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INTRODUCCION.

La asfixia perinatal representa, una de las complicaciones
mis graves en el recién nacido y presenta una de las causas
mds frcuentes de morbilidad y mortalidad neonatal. Esto es
particularmente importante en el recién nacido pretermino en
el cual la aparicién de asfixia es inversamente proporcional
al peso al momento del nacimiento, aunque el manejo de éstos
pacientes en la unidad de cuidados intensivos neonatales ha
incrementado la scbrevida de éstos, también es necesario
hacer conciencia y valorar la calidad de vida que se le esta
ofreciendo a éstos pacientes, es por esto que es
indispensable conocer los factores de riesgo que intervienen
durante la etapa prenatal y postnatal para presentar asfixia
y de ésta manera poder evitar o disminuir el proceso
asfictico para gue las secuelas no sean tan incapacitantes,
ya gue esto implica conflictos familiares, adem&s del alto
costo para rehabilitacién y educacién de éstos pequefios por
requerir instituciones y personal especializado, por lo
tanto poco accesibles a familias de escasos recursos
econdmicos y culturales como suceds en la poblacién que por

zona maneja nuestro hospital.
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MARCO TEORICO.

El feto y el recién nacsido humanos son particularmente

vulnarables a la asfixiu durante el trabajo de parto, parto

e inmediatamente después del mismo.

Siendo la asfixia un proceso progresivo, potencialmente

reversible, la velocidad y grado de asfixia depende de los

mecanismos de produceién siendo los md8s frecuentes:

a) Asfixia fetal por interrupcién de flujo sanguineo
umbilical, como en la compresién,

b

Alteracién en el intercambio de oxigeno de la placenta.
¢) Inadecuada perfusién placentaria por su cara materna.

d

Fracaso en expansién pulmonar al nacer, o aean el
incremento del flujo pulmonar.

Los cambios predominantes son: la hipoxemia y la acidosis
metabolica secundaria. (16).

La asfixlia puede revertirse en etapas tempranﬁs, si se
suprime la causa que la estd condicionando.

En etapa temprana el volmen cardiaco se mantiene pero su
distribuciédn cambia, mediante una sucecién de eventos,
cambios en la frecuencia cardiaca fetal, presidn aortica y
venosa central, bradicardia e hipertensién precoces son
debidas a una vasodilatacién selectiva reduciendo el flujo
sanguinec de &rganos y tejidos menos importantes como: piel,
misculo, intestino y rifion para mantener o aumetar el flujo
sanguineo de cerebro, suprarrenales y miocardio ayudanaolos
a mantener un adecuado aporte de oxigeno. (12).
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Ante una situacién de stress el miocdrdic depende de sus
reservas de glucbgeno pa‘ra la produccién de energia, se
produce un circule vicioso en los asfixiados creando
hipoxemia, acidosis, mayor hipoxemia produccién de &scido
ldctico acidosis y mayor hipoxemia o que finalmente 1lo
llevara a disfunciédn del miocardio con disminucién de flujo
sanguineo hacia los érganos vitales. (16).
En las primeras estapas de la asfixia la presién auricular
se encuentra aumentada, debida a hipertensiéon pulmonar y
vasoconstriccién sistémica, y cuando finalmente ocurre falla
del miocardio, la presién auricular se incrementa atin més
mientras la presién aortica cae produciendo descenso de 1la
frecuencia cardiaca y disminucién en la fraccién de eyesccién
del ventricule izquijerdo.
Por lo general la falla miocdrdica no se produce hasta que
se encuentran niveles tan bajos de pH como 6.9 y pCO2 de 20
Torr. Los métodos mids frecuentemente utilizados para valorar
bienestar fetal son: determinacién de gases arteriales en
cuero cabelludo, introducida por Saling desde hace 27 afios
cuyos valores normales son los siguientas: (16)

pH  7.25 -~ 7.35

pcCo2 40 - 45 U. Torr

p02 20 - 25 U. Torr

E.B -10
Los valores mencionados son aceptados de forma universal.
Un pH de 7.2 se considera una acidosis severa y eas
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indicacién de cesarea urgente. (16}.

El monitoreo de la frecuencia cardiaca fetal realizada por
el ohbhstetra de forma rutinaria y frecuente durante el
trabajo de parto es hoy por hoy la forma m&s idonea para
detectar sufrimiento fetal.

Z1 monitoreo medlante el trazo electrotocogrdfico por su
relacién con las coﬁtracciones uterinas, nos perniten
conocer las condiciones de bienestar fetal de tal manera gue
puedan ponerse en practica las medidas necesarias para su
adecuada valoracién y manejo.

DIP X.- en el trazo sc observa una desaceleracién temprana
de la frecuencia cardiaca fetal lo cual coincide con la
curva de contraccién uterina debida a compresién de la
cabeza fetal dando una imagen en espejo &ste es noxmal.

DIP IX.- la desaceleracién de la frecuencia cardiaca fetal
es uniforme sin embrago estd retrazada con respecto a Ia
curva de contraccién uterina debida generalmente a
insuficiencia uteroplacentaria clinicamente se asocia é&ste
DIP a fetos de alto riesgo.

DIP IXI.- la frecuencia cardiaca fetal muestra trazo de
desaceleracién variable, en la que la forma del trazo cambia
de contraccién en contraccién con respecto a la curva de
contraccién uterina, éste DIP se debe a comprésién del
cordén umbilical si ésta es grave y prolongada provocara
asfixia y muerte.

Otros trazos como son: el patrén sinusoidal, trazo silente y
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minidips, son signos ominhcsos que indican sufrimiento fetal
agudo grave. '
La calirficacidén de Apgar continua siendo el método
tradicional para la valeracién del neonato al nacimiento una
calificacién baja al minute, es un indice de asfixia
intraparto y una calificacisén de 5 o menos a los 5 minutos
de vida se correlaciona con el pronéstico del bebé.
8in embargo en el recién nacido pretérmino 1la calificacién
de Apgar es mis subjetiva todavia que en el recién nacido de
término sobre todo en los neonatos de menos de 32 semanas de
gestacién ya qua en ellos el grade de maduracién es menor
que en los recién nacidos de té&rmino (tono ﬁuscular,
esfuerzo respiratorio, irritabilidad refleja), razén por la
que en ellos es mds fidedigna la gasometria de cuero
cabelludo.
Clasificacidn de asfixia saegin sl puntaje de Apgar:(16).

- Apgar de 10 - 7 normal

~ Apgar de 6 - 5 asfixia leve
- Apgar de 5 - 3 asfixia moderada
- Apgar de 3 - 0 asfixia severa

ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA.
Eg la enfermedad no estructural del corazén asociada con

asfixia perinatal. (15).

rlaiopatologia,
Por isguemia se entiende la interrupciédn del aporte de
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oxigeno acompaflada de acunulacién de metabolitos por
descenso en la perfusién tisular.
Estoc ocurre en recién nacidos severamente asfixiados con
Apgar de 3 o menos al minuto de vida con acidosis e
hipoxemia severas (pH 6.2 y p02 20 U. Torr).
En el que la redistribucién de flujo sanguinee no ha side
suficiente para mantener una adecuada perfusién tisular
comprometiende el volGmen minuto cardiaco, reduciendo el
flujo, consumiendo la recerva miocdrdica de glucbgene
produciendo 1isquemia e i;capacid'ad del miocardie para
regular su aporte de acuesrdo a las reservas metabblicas de
la célula miocédrdica.
Repercusién importante desde el punto do vista eléctrico ya
gque el miocardio isquémico es m&s propenso a iniciar y
mantener alteraciones del ritme, preduciendo diferentes
tipos de arrltmias como:

- Bradicardia sinusal

- Tagquicardia sinusal

- Contracciones auriculares prematuras

- Tagquicardia ventricular

-~ Fibrilacién ventricular
Desde el punto de vista mecénico, 1la isquemia miocdrdica
hipoxica tiene repercucién en la contractilidad, produciendo
deterioro en la funcién de bomba del corazén pudiendo
llevarlo a insuficiencia cardiaca. (14).
Los recién nacl}dcs supervivientes de isquemia mioc&rdica

- ~-—



transitoria tienen buen prondstico en cuanto a la funcién
miocdrdica ya que se encuentra reportado en la literatura
que la mayorfa tiene una exploracién fisica precordial
normal a las 3 semanas de vida y un electrocardiograma (ECG)
normal a los 3 meses de vida (13). no asf en cuanto a
funcisén cerébral {funciones superiores), ya que los recién
nacidos gque llegan a desarrollar shock cardioqéniqo produce
una respuez.;t:a neurchumoral, produciendo vasoconstriccién
(hipertensisn), y si se prolonga el evento asfictico se
agotan los macanismos compensadores produciendo falla de
bomba e hipotensién estos cambios en la presidén arterial,
producen variaciones significativas en la presién arterial
media produciendo perdida de la autorregulacibédn cerebral
esto aunado a la labilidad de 1la matriz gérminal hace a los
recién nacidos mis susceptibles para deéarrollar hemorragia
intracraneana. (9).

Efectos de la asfixia sobre el sistema cardiovascular:

~ Redistribucién de flujo sanguineo. ‘

~ Isquemia miocdrdica.

- Necrosis mioc&rdica.

~ Insuficiencia tricuspidea y/o mitral.

- Alteraciones en la conduccidn.

- Hipertensién.

- Hipervolemia.

- Aumento de presién en cavidades derechas y pulmonar.

- Disminucién de reserva de glucdgeno miocardico.
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En la isquemia miocardica relacionada con hipoxemia
seundaria a asfixia perinatal severa se pueden encontrar
diferentes cuadros clinicos dependiendo de la severidad o
gravedad de la asfixia.

En los cuadros leves los recién nacidos pueden cursar con un
cuadro clinico semejante al de taguipnea transitoria del
raecién nacide solo que en el paciente con isguemia
mioc&rdica éste se debe a incremento en la presién capllar
pulmonar y retencién hidrica por disfuncién ventricular
izquierda, por lo que el recién nacido aumenta la frecuencia
respiratorja, para mantener una adecuada ventilaclién
alveolar porgque les disminuye importantemente la gompliahce
pulmonar.

Insuficiencia tricuspidea.

Se produce secundaria a infarto del msculo papilar por
isquemia mioc&rdica pudiendo afectarse también la valvula
mitral, esta se refleja en valores elevados de 1la
creatinfosfoquinasa mis especificamente de su isocenzima MB,
se postula que los paclentes con isquemia mioc&rdica pueden
cursar con sebrecarga de volimen de ventriculo derecho e
insufieiencia cardiaca derecha, en &stos pacientes puede
llegar a ocurrir hipoperfusién en el miocardio de amhos
ventriculos por aumento en el trabajo ventricular
(taquicardia) secundario a wvascconstriccisn pulmox:\ar savera
nducida por hipoxia.

Insuficiencia cardiaca izquierda con hipertensién sistémiea
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inicial; posteriormente ocurre hipotensién, aparece el
cuadro de shock cnrdiogéﬁico, parece deberse a cansumo de
las reservas mioc&rdicas de norepinefrina enddgena
produciendo vaseodilatacién e hipotensién severas con caida
de la fraccién de eyeccisén del ventriculo izquierdo y falla
del corazdn como bomba. (15).
ﬁsta entidad tan importante que se encuentra relacionada con
hipoxemia perinatal, son neonatos que generalmente tienen
antecedente de sufrimiento fetal agudo, desaceleraciones
cardiacas inmedliatas y tardias, acidosis fetal intensa.
El cuadro clinico depende de 1la severidad de la isquemia
miocdrdica pudiendo 1llegar a presentar cualguiera de los
siguientes cuadros clinicos:

- Insuficiencia respiratoria

. ~ Insificiencia cardiaca
~ Insuficiencia tricuspidea y/o mitral

= Shock cardiogénico

ra radiografia de térax mostrara cardiomegalia, cataloga asi
con un indice cardiotoracico mayor de .6, congestion

vascular pulmonar, opacidad parenquimatosa difusa.

Electrocardiograma (B.C.G) depresiétn del segmento ST mayor

de 2 mm en cualguier derivacién, onda T invertida menos en
derivaciones AVR, V1, V2 ¥y V4, onda Q anormal en cualquier
deri\}acién.

Los recién nacidos de postérmino de o término presentan un
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cuadro similar pero con evidencia de hipertesién pulmonar.
(14). '

Ecocardiografia demostrara insuficiencia tricuspidea si 1la
hay por reflujo a traves de &sta vdlvula de no existir las
estructuras cardiacas seran normales, algunos recién nacidos
demostraran hipomovilidad de la pared posterior del
ventriculo {zquierdo durante la contraceién. (13).

De existir insuficiencia tricuspidea se auscultara soplo
aistélico en el borde external inferior izquierdo.4

Se han identificado por electroforesis tres isoenzimas de la
creatincinasa, cada una es un dimero compuesto de 2
subunidades del tipo M 6 B el cerebro tiene BB, el masculo
esquelético MM y el miocardio MB se refiere sensibilidad de
&sta lsocenzima en el 86% con una especificidad de 96% para

detectar isquemia del miocardio.
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OBJETLIVOS

conocer la incidencia de dafio miocdrdico secundario a
asfixia severa en la poblacidn neonatal en el servicio de
Unidad de cuidados intensives neonatales (U.C.I,N,) del
Hospital Regiocnal "General Ignacio Zaragozah.

conocer los datos clinicos para determinar 1la miccardiopatia
hipéxica, como una entidad y brindarle un adecuado manejo
médico, y de esta manera lograr un tratamiento en forma m&s
integral del paclente asfixiado.

conocer 1los métodos diagnésticos y terapéuticos para 1la
mioc¢ardiopatia hipé6xica en el pacliente severamente
asftixiado, y de esta manera no se incrementa la mortalidad
neonatal en el servicio de U.C.I.N. del Hospital Regional
"Ganeral Ignacioc Zaragoza'.

Establecer una ruta critica para el manejo de los pacientes
con isquemia mioc&rdica de acuerdo a los datos clinicos que
prasenten.

correlacionar los datos clinicos y de laboratorio para
tratar de claslficar.el grado de lesibn por isquemia

niocérdica,
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JUSTIFICACION

La isquemia miocardica transitoria puede presentarse en
‘recién nacidos asfixiados, la severidad de &sta complicacién
depende del grado de la injuria hipéxica, gravedad y
extensién de la isquenia. (2,3). '

Esta entidad fué& descrita por primera vez en 1961 por
Burnards y James (1).

Posteriormente se han pGblicado diferentes <trabajos
mencionado la evolucién clinica, por electrocardiograma
(E.C.G.) Y a través de enzimas (MB), (CPK). (1,2,6).

Sin embargo en nuestra unidad de cuidados intensives
neonatales é&sta entidad es poco reconocida, el objetivo es
reportar la incidencia de &sta complicacién hipéxica.
Establecer una ruta critica y de esta manera saber cuantoé
de los recién nacidos asfixiados ingresédos a U.C.I.N.
cursan con dafio mioc&rdico y de éstos cuantos cursan con
falla de bomba y shock cardiogénico, el cual tiene reportado

una mortalidad elevada. (6).
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MATERIAL Y METODOS.

El presente. estudio se realizé en la U.C.I.N. del Hospital
Regional "General Ignacio Zaragoza", durante el perfodc de
tiempo comprendide de octubre de 1991 a octubre de 1992,
tomando como universo 226 pacientes de los cuales 126
tuvieron asfixia y de &stos 35 con asfixia severa, Apgar de
menos de 3 al minuto de vida.

Para la determinacién de dafo miocardico se utilizé 1la
cuantificacién de la enzima creatinfosfoquinasa (CPK), y su
igsoenzima (MB), esta cuantificacién se realizé mediante
té&cnica enzimatica y cinética con autoanalizador Multicanal
Selectra y espectofotémetro PM2DL 2Zeiss. )

Como muestra se utilizaron 2cc de sangre tomados de vena
periférica con aguja del ntimero 21, durante las primeras 24
horas de vida en tubo seco de microtainer, los valores
normales tomados de referencia son 10 U.I. para la fraccién
MB y de 240 U/L para la CPX. Se tomaba Radiografia de térax
a su ingreso, la frecuencia de la toma de é&stas dependia de
la patologia de base de los recién nacidos los datos
radiolégicos a investigar fueron: infiltrado micronedular
difuso, flujo pulmonar aumentado y cardiomegalia.

Dentro de las primeras 48 horas de vida se tomo
electrocardiograma a todos con aparato Burdick EK10 de tres
canales.

Los datos a investigar fueron: onda T plana o negativa en
cualquier derivacién excepto en AVR, V2, V4, V1 desniveles
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de segmento ST en cualguier derivacién wayor de 2 mm y onda
‘Q anormal.

El patrén clinico tomado como referencia:

Insuficiencia respiratoria, insuficiencia <cardiaca,
bradicardia y/o taquicardia persistentes vigilando el estado
metabblico con toma de electrélitos séricos, glicemia, y
biometria hemdtica para vigilar hematédcrito.

El anilisis estadistico se realizara mediante la prueba de T

de Students.
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RESULTADOS

Se estudiaron 35 pacientes (28%), con asfixia severa con
Apgar menor de 3 al ninuto de vida, 'predomlnando el sexo
masculino 21 pacientes (60%), una relacién de 1.5:1, la edad
gestacional promedio fué de 36 ;- 6 semanas de gestacién con
range de 27-42 semanas, peso promedio de la muestra 2,400E
900 gramos, la calificacisén de Apgar fué& de menos 3 al
minuto de vida y a los 5 minutos de 6 como media, ée detecto
sufrimiento fetal agudo en el 23% de los pacientes, el 25%
tuvo liguido amniético meconial, de é&stos el 74.2% nacio por
operacién cesarea, el 18.5% mediante parto distécico y el
17% mediante parto eutocico, de estos pacientes el 37% tuve
anestesia general predominando el halotano como anestésico,
el 49% con blogueo peridural.

En cuanto a la sintomatoclogfa que presentaron todos cursaron
con grado variable de dificultad respiratoria (100%)
requiriendo ventilacién mecdénica el 72%, de los pacientes,
se escuché soplo precordial unicamente en el 15% de 1los
pacientés, en ninglin paciente se pudo ‘comprobar
cardiomegalia, de todos los paciaentes solo el 28% cuenta con
radiografia de térax en donde se observa imagen compatible
con infiltrade reticulogranular de estos, 14% cuenta con
imagen de flujo pulmonar aumentado.

Como diagnésticos principales se encontro, dificultad
respiratoria, enfermedad de membrana hialina, taguipnea
transitoria del recién nar;ido, sindrome de aspiracién de
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meconio, en ningiin paciente se realizo diagnéstico de
insuficiencia cardiaca, solamente 3 pacientes (8%) tuviercn
diagn6stico de isquemia miocArdica.

La patologia agregada més frecuentemente encontrada es :
hemorragia intracraneana en el 20% de los pacientes y
encefalopatia hipéxico isquemica en el 15% de los pacientes
asfixiados, en 33 pacientes (94%), se encontro elevada la MB
con media de 72 y range de 11 - 356, normal unicamente en el
6% de estos pacientes en los que se encontro elevacidn
enzimdtica; fallecieron 25 (71%), el 11% cursc con
alteraciones del ritmoe (bradicardia sinusal), del total de
pacientes a 10 (28%) 8e le tomo electrocardiograma,
encontrandose en el 14% (5 phclentes), desniveles
significativos del segmento ST con onda T anormal en dos

derivaciones y Q normal.
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ANALIBLG

En éste estudio se demostro elevacién enzimitica especifica
(MB), en 33 pacientes de los 35 estudiades, tomandola como
punto de partida para el diagnéstico de isquemia miocardica
transitoria, ya que no fué posible tomar en todos los
pacientes estudio de radiografia de térax ni E.C.G. asi como
tampoco estudio histoldgico de mioci&rdio en los nifios
fallecidos. La sensibilidad que se refiere para la
determinacién MB con técnica utilizada en é&ste hospital es
de B85% con una especificidad de 96% en promedio para
detectar isgquemia y/o necrosis del miocardioc en el adulto.
(6).

Los cambios en el electrocardiograma muestran especificidad
del 100% con sensibilidad del 73%, FDischa y Cols (3),
encontrarén gque el electrocardicgrama permanencia anormal
después de 24 horas solamente en pacientes severamente
asfixiados, sin embargo no reportan controles enzimaticos.
(2,3).

La sintomatologia y cuadro clinico encontrados en nuestros
pacientes es la misma referida en la literatura (12) la
presencia de soplo se encontro en el 20% de nuestros
pacientes pero se incluyeron por tener electrocardiograma
anormal a nifios con persistencia de conducto aretrioso
{P.C.A.), 1la encefalopatia hipéxico isquemica y 1la
hemorragia intracraneana se encontraron en un 14 y 20%
respectivamente asociadas a isquemia miocardica transitoria
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con reduccién de gastos cardiaco lo cual repercute sobre la
velocidad de flujo sanguinec cerebral disminuyendolo con
pérdida consecuente de la autorregulacién cerebral haciendo
a los nifios vulnerables a dafio isquémico y/o hémorragico

adicional. (9).

CONCLUBIONES
Con los resultados obtenidos durante este estudio se
comprueba que la incidencia de isquemia miocdrdica en el
recién nacido asfixiado es. alta (91.4%) sin embargo no se
diagn8stica con la frecuencia con la que ocurre, ya gque no
se busca intencionadamente o bien porgque se enmascara al
intervenir otros factores como:

- La gran mayoria de los pacientes cursan asintomaticos con
grado leve de isquemia.

- Algunos cursan unicamente con dificultad respiratoria
secundaria a isquemjia miocdrxdica y se confunde con
patologia pulmonar.

- Pocos pacientes llegan a desarrollar falla cardiaca
secundaria a isquemia mioc&rdica demostrable.

El manejo médico de la isquemia miocérdica en nuestra unidad

de culdados intensivos neonatales se da pero no de forma

directa pensando en esta entidad si no que esta incluido
dentro del manejo médico del nifio en estado critico.

En la miocardiopatia isguémica del recié&n nacido no existe

una clasificacién clinica ni hemodinamica como existe en el

- 18 --
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SRR BE LA BIBLIOTECA

adulto pero revisando la bibliocgraffa encuentro similitud

en cuanto a la clasificacién de infarto realizada por Killip

Kimball en cuanto al cuadro clinico presenﬁudo por los

recién nacidos con asfixia e isguemia miocardica.

Clasificacién clinica.

III

Iv

Estertores en el 50% de los campos pulmonares y edema
pulmonar

Corresponde al shock cardiogénico.

clasificacién hemodinimica.

I

Iz

III

v

Los

Ausencla de congestién pulmonar y de hipoperfusién
tisular corraesponderia a la isquemia leve.

Congesti6n pulmonar en el recién nacido se observa
dificultad para respirar, con radiografia que semeja una
taquipnea transitoria del recié&n nacido.

Hipoperfusién periferica aislada (cianosis distal).
Hipoperfusitn periferica y congestién pulmonar.

estadios IIX y IV alcanzan upa mortalidad elevada los

recién nacidos con cuadros similares también tienen

reportada una mortalidad elavada es por esto que se hace

imperiosa la necesidad de identificar a la isquenmia

miocardica.

Se debe establecer un nuevo protocclo con un grupo control y

toma seriada de enzimas para valorar la evolucién de la

isquemia.

También es necesario hacer un seguimiento de estos pacientes

- 19 ——



para ver si tiene repercusién la isquemia miocardica a largo
plazo sobre el aparato valvular.

En el presente estudio para la realizacién del anilisis
estadistico se utilizo la prueba de T de Students
encontrandose P menor de .05 lo cual es significativamente
estadistico con valor de Pi de 2.030.

Por el rasultado obtenido en éste estudio concluimos que se
debe tomar CPK, MB de rutina en pacientes con asfixia

savera.

- 20 -



RUTA CRITICA DE TRATAMIENTO.
ASFIXIA BEVERA

Isquenia Miocérdioa Tranaitoria

N

Recién Nacido Término Recidn Nacido Pretérmino
Hipotenaitn Hipertaenso y PVC T Hipotenso y PVC T Hipartansién
Dopamina Dopamina Imoproteranol Dopamina
2-4mcg/k/min. 2-6mcgfk/min. +05-.5mcg/k/min. 2-6mcg/k/min.

Valorar

Futcsemide
Nitroprusiato Captopril
S-8meg/k/min.

Clorpromazina

—— 2] =
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GRAFICA No. 1
RELACION SEXO 1.5-1

FMASCULINO 21 RAaC.
0%

FEMEMING 14 PAT.
40%

FUENTE: ARTHIVO CLINICO



GRAFICA No. 2
PACIENTES POR EDAD GESTACIONAL

No. RECIEN NACIDO

Bl SEMANA QESTACIONAL
"RANGO 27-42 S.D.
MEDIA 36+/-6 SIOX

2730 41-34 36-38 38-42

FUENTE: ARCHIVQ CLINICO



GRAFICA No. 3
LA INCIDENCIA ENTRE R.N

DE PRETERMINO Y DE TERMING

27 PACIENTES DE PRETERMING
8 PACIENTES DE TERMINO
FUENTE: ARCHIVO CLINICO :



GRAFICA No. 4
TIPO DE ANESTESICO UTILIZADO

BFD 17 PACIENTES
48.8%

4 MO ESPEDIF. 6 FAG.
’ 14.3%

AMEST. GRAL. 13 FaC
47.1%

FUENTE: ARCHIVQ CLINICO



GRAFICA No. 5
Sx. ASOCIADOS A LM.T.

No. PACIENTES

DIF RESP. ACIDOSIS S.A.M ALT. META BROD.SINUSHPULMONAR

Il series 1

FUENTE: ARCHIVO CLINICO



GRAFICA No.6
VALORES DE C.P.K Y M.B.

MEDIA 72
CON RANGO 11-866

@1.4%

O 35 PAC/Eﬁ TES

Ei (r.[,q\ -L’,I(‘r;.}g)f<EE‘_|‘:
£i G14% MIB ELEVADO = 532 PACIENTES
EL 8.6% M8 NORMAL = 3 PACIENTES |

FUENTE: ARCHIVQO CLINICQ



GRAFICA No. 7
MORTALIDAD

FALLECIMIENTO
7%

29%

MORTALIDAD POBLACIONAL GRAL 2.2

FUENTE: ARCHIVO CLINICO
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