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SUMMARY

Correlation between enzymes and ejecﬁo}n and shortness fraction of the left ventricle in
asphyxiated neonates under 1500 gr of weith. DraMarta Gémez L. Dr. Manuel Cazarez
0.720 de Noviembre” Medical Center. Neonatal Intensive Care Unit,

Introduction: There is still no a definitive test for diagnosis of miocardiopathy due to
perinatal asphyxia Objetive: We studied the correlation between enzymes increased
because of perinatal asphyxia and left ventricular function. Material and methods: It was a
prospective study in wich 20 preterm newborns under 1500 gr, were evaiuated, We divided
them in 2 groups. Group 1, neonates with fetal distress and 5’ Apgar score less than 7 and
group II, neonates with fetal distress but 5° Apgar score above 7. In 90% of the cases they
were bomed by cesarean section. In all we determined during the first and second day of
life and by ecocardiogrhaphy we determined the ejection and shortness fraction of the left
ventricle. Results: We found a decreasing ventricular function with increasing levels of
MB CK although still under normal values, There was significant satistical differences
between both groups in Apgar score, MBCK levels were no statistical different in both
groups. For glutamic and oxalacetic transaminascs, the critical point was found 3 times
above normal levels. Conclutions: There is no significant correlation between abnormal left
ventricle function and increased MB CK levels, We think it is only necessary an
echocardiographic stucy when there is clinical data of cardiac compromise.

RESUMEN

Correlacién entre enzimas de escape y fracciones de eyeccién y acortamiento del ventriculo
izquierdo en neonatos asfixiados con peso menor de 1500 gr. Dra. Marta Gémez L. Dr,
Manuel Cézarez O. Centro Medico Nacional “20 de Noviembre”. Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales.

Introduccion: Aun no se a definido una prueba para el diagnostico de miocardiopatia
debida a asfixia perinatal. Objetivo: estudiamos la correlacion entre elevacién de enzimas
de escape y funcion ventricular izquierda. Material y Método: Se realizé un estudio
prospectivo con 20 neonatos preterminos con peso menor de 1500 gr. Los dividimos en 2
grupos, grupo I neonatos con sufrimiento fetal agudo y Apgar a los 5 minutos menor de 7 y
grupo II neonatos con sufrimiento fetal agudo y Apgar mayor de 7 a los 5 minutos. En 90%
de los casos se obtuvieron por via abdominal. En todos ellos se determiné peso, edad
gestacional, Apger, Gases sanguineos de cordén, enzimas hepéticas y miocardicas a las
24 y 48 hrs de vida y por ecocardiografia se determiné la fraccion de eyeccién y
acortamiento del ventriculo izquierdo. Resultados :No encontramos una disminucién
significativa en la funcién ventricular cuando los niveles de CPK MB se encontraban
elevados. Creemos que solo es necesario realizar un estudio ecocardiografico cuando el
paciente manifieste datos clinicos de compromiso cardiaco.
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INTRODUCCION

La asfixia perinatal es uno de los factores mas importantes que contribuyen a la morbilidad
y mortalidad neonatal(1), como su nombre lo indica, puede presentarse en relacion a
condiciones propias de la gestacion, al final de la misma, o bien durante el trabajo de parto
y/o al nacimiento por extracciones dificiles, o postnatalmente ante una serie de entidades
morbosas donde la hipoxia es el evento central.(2-4)

Hace ya mas de 4 décadas que la Dra. Virginia Apgar implementé una metodologia
relativamente simple y ficil de llevar a cabo para valorar las condiciones de los recién
nacidos al momento del nacimiento, (5) y las conclusiones iniciales de las primeras
investigaciones que evaluaron esta metodologia fue que existiz wna fuerte correlacién
entre puntajes bajos, condiciones severas de asfixia y daflo neurolégico. Sin embargo
posteriores investigaciones han demostrado que aunque el Apgar continia siendo un
instrumento {til de evaluacion de las condiciones al nacimiento, de ninguna manera, por si
solo es titil para valorar la asfixia perinatal.(6-10).

Se han implementado diferentes técnicas para valorar las condiciones del feto en
embarazos de alto riesgo, como la cardiotocografia fetal, el ultrasonido, el pH y gases
sanguineos del cuero cabelludo fetal; también se han establecido comelaciones entre
manifestaciones de sufrimiento fetal diagnosticada por cardiotocografia y determinacién
postnatal de enzimas de escape(11).

En la etapa neonatal s¢ han establecido diversos pardmetros bioquimicos que evaluan la
repercusion en el neonato de un evento de asfixia. La determinacién del estado acido base
del recién nacido mediante la determinacion de gases en arteria umbilical se considera una
evaluacién mas objetiva de asfixia. Se ha clasificado como asfixia leve siel pHes de 7.10a
7.15 y severa si e ph es menor de 7.10 Aunque no se conoce el valor preciso necesario para
definir una acidemia perjudicial, en realidad un pH menor de 7.0 representa acidosis
clinicamente importante. Tambien se han considerado predictores de asfixia perinatal la
presencia de meconio, hiperamonemia, elevacién de beta2 microglobulina, elevacion de
transaminasas, y de creatinfosfocinasas.(12)

La asfixia perinatal tiene repercusién en diferentes érganos y sistemas del neonato. Asi
como se conocen ampliamente la encefalopatia hipéxica-isquémica, la hemorragia
intraventricular, la enterocolitis necrosante y la insuficiencia renal, entre otras, a nivel
miocdrdico Burnard y James (13) fueron los primeros en encontrar asociacién entre
isquemia miocdrdica y asfixia perinatal, pues bajo circunstancias dificiles, el corazén es un
organo blanco, que presenta dafio en el metabolismo celular y funcion de la membrana
celular miocardica.

El miocardio depende a medida que disminuye el aporte de oxigeno, de su reserva
almacenada de glucégeno para la produccion de energia, finalmente esta se consume, y el
miocardio al mismo tiempo esta expuesto a niveles cada vez menores de pO2 y pH. Los
efectos combinados conducen 2 la disminucion de la funcion miocardica, y riesgo potencial
de presentar isquemia.

A nivel cardiocirculatorio los efectos de la asfixia pueden presentarse inicialmente como
un mecanismo compensatorio, pero mas tarde, los signos clinicos son variables de acuerdo
a la extension, gravedad y sitios de la lesion que pueden evolucionar desde una isquemia
miocirdica transitoria, repercusiones a nivel valvular (insuficiencia tricuspidea) o incluso
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infarto de miocardio; o bien, a las repercusiones secundarias a un bajo gasto cardiaco o
ncluso al efecto de una sobrecarga ventricular derecha cuando Ia asfixia ha condicionado
una hipertension arterial pulmonar (14-16)

Durante la hipoxia perinatal hay un incremento en la permeabilidad de la membran celular,
con elevacién significativa de la actividad sérica de las enzimas Deshidrogenasa lictica
(DHL), Transaminasa glutimico oxalacética (TGO), y Transaminasa glutdmico pirtvica
(TGP), que se liberan hacia el torrente sanguineo. El parenquima hepético es rico en ambas
transaminasas, pero contiene mas TGP, la TGO se encuentra en tejidos cardiaco, hepético,
musculo esqueletico, renal y cerebral. La determinacién de ambas transaminasas puede
ofrecer un répido y simple examen de rutina para establecer la presencia de daiio hepatico
celular asociado con asfixia perinatal. Se encuentran elevadas desde el nacimiento y
tienden a normalizarse a partir del 5° a 10° dfa de vida. El valor de TGO en recien nacidos
sanos es de 18UL/L, la cuarta parte de lo reportado en el grupo de recién nacidos asfixiados,
con niveles mayores a 7SUI/L. La actividad de TGP también es mayor en el recién nacido
asfixiado persistiendo valores altos hasta los 30 dias de vida. El valor para la actividad
serica de la TGP en nifios sanos fue de 8 ULL, mucho menor que la reportada para recién
nacidos asfixiados que es de 32.5UI/L Los Recién nacidos prematuros presentan niveles
menores de transaminasas atn en asfixia perinatal diagnosticada, esto puede atribuirse a
una alta resistencia de las membranas al dafio hipéxico-isquémico. (17).

La actividad catalitica de la creatinfosfocinasa (CPK) y sus isoenzimas pueden medirse por
métodos especificos y sensibles; en situaciones de hipoxia tisular se interrumpe el ciclo de
Krebs, potencializindose la fase anaerébica en la que se ha demostrado una activacién de
la enzima CPK como un medio primario para el mantenimiento energético. Aunque se ha
reportado elevacién de ella en recién nacidos sin asfixia, particularmente en
preterminos(18).

Mediante la utilizacion de técnicas de cromatografia o electroforésis se pueden precisar
tres fracciones de CPK, también conocidas como isoenzimas. La isoenzima cardiaca, o
fraccién MB se ha utilizado como el mejor marcador de dafio miocdrdico.(19) Debido a la
gran diversidad de metodos para la determinacién de CPK MB, no existen valores
uniformes de la misma. Por lo que se ha expresado en porcentaje de actividad det total de
la CPK refiriendose como valor critico al mayor de 6%. (20)

La fraccion miocérdica tiene una elevacién mixima a las 24 hrs despues del dafo,
pudiendo ser la fracccién de mayor importancia en la evaluacién del dafio hipéxico, su
elevacion tiene una especificidad del 96% parn diagnéstico de miocardiopatia postasfictica,
(13).

Un intento no invasivo para valorar la funcién ventricular se ha disefiado mediante la
Ecocardiografia modo M. Con la medicion de cambios relativos en sus dimensiones
durante la didstole y sistole se puede determinar la fraccion de cyeccion y acortamiento,
mediante la utilizacién de ecuaciones. La confiabilidad del procedimiento ya ha sido
evaliuada en nifios sanos (21-24)

La evaluacion ecocardiogréfica del corazén es importante en el diagnéstico de los recién
nacidos con sindromes clinicos cardiacos, ya que la funcién ventricular sistolica
determinada por calculo de fracciones de eyeccion y acortamietno, estd dismiuida si hay
isquemia cardiaca. Ademas valora la disminucién de la fraccion de eyeccion, que informa
de la viabilidad del tejido miocérdico dafiado. Se debe descartar la posibilidad de




problemas estructurales particularmente el sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico,
que da manifestaciones sugerentes de dafo hipoxico. (25)



OBJETIVOS

Objetivo General:

Buscar si existe comelacién entre los niveles de enzimas de escape en neonatos de
pretérmino asfixiados y las fracciones de eyeccion y acortamiento ventricular izquierdos.

Objetivos Especificos

L- Determinar los niveles de enzimas de escape en neonatos pretérminos con asfixia
moderada y severa.

2.- Determinar las fracciones de eyeccidn y acortamiento ventricular izquierdos en
neonatos de pretérmino con asfixia moderada y severa.



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio en el servicio de cuidados intensivos neonatales en el Centro Médico
Nacional “20 de Noviembre” del ISSSTE. En &l pericdo comprendido del I° de mayo de
1997 al 15 de octubre de 1998. Siendo un estudio aplicado, comparativo,clinico,
longitudinal, prospectivo y abierto. Se incluyeron 20 recien nacidos preterminos de menos
de1300 g, nacidos en esta institucion con o sin asfixia pre o transnatal, sin importar sexo ni
via de nacimiento. Se excluyeron todos los neonatos que reuniendo estas caracteristicas no
nacieron en esta institucion, presentaron alteraciones morbosas de ocurrencia postnatal, ¢
no fueron evaluados pars descartar Sufrimiento fetal agudo. Se eliminaron todos los
neonatos que mo reunieron toda la informacién requerida, a los que no se les tomaron
todos los estudios, o porque fallecieron durante las primeras 48 hrs de vida. El sexo de los
productos fue mayor para el sexo masculino con 12 casos y 8 casos para ¢l sexo femenino.
Por el pequeflo nimero de pacientes obtenido, se realizé el analisis estadistico mediante la
T de Student para los 2 grupos encontrados: Grupo I de pacientes con antecedentes de
Sufrimiento Fetal Agudo (SFA) y Apgar de 4-7 , con n=4: grupo 1T pacientes con SFA y
Apgar mayor de 7 con n=16. Se valor6 edad gestacional por ¢l Metodo de Capurro y
Ballard. A todos ellos se les califico con la escala de Apgar al nacimiento, se tomaron gases
de arteria umbilical que se procesaron en un gasometro Ciba-corning modelo 288-serie
5490, se tomaron enzimas hepéticas y miocardicas a las 24 y 48 hrs de vida, s tomaron
como valeres normales los utilizados internacionaimente: CPK (0-210UL/L. en
preterminos), para la fraccion MB el porcentaje commespondiente de la CPK total,
tomandose como punto de cohorte para la normalidad menor de 6%. DHL (912 180 UIL,
TGO (18UI'L) y TGP (8UI/L).Se tomé electrocardiograma con un equipe Burdik E K10,
que se interpretd por un mismo cardiélogo, usando como referencia la clasificacién de
Jedeikin y cols (26) y ultrasonido cardiaco en modo M en las primeras 24 y 48 hrs de
nacimiento con un Ecocardiografro marca Phillips Modelo 500, utilizando la formula ya
conocida para la determinacion de las fracciones de eyeccién y acortamiento del
Ventriculo izquierdo.(22) Posteriormente se vigilé la evolucién de los neonatos en la
busqueda de datos clinicos de dafio miocardico. La informacién se capturd en una base de
datos, en una computadora Power Macintosh, una vez registrados los datos se utilizé la T
de Student por contar con un nimero reducido de casos. Con respecto & la relacion entre
CPK miocardica y fracciones de eyeccion y acortamiento de ventriculo izquierdo se utilizd
el método de regresion lineal. :



RESULTADOS.

El estudio se realizé en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, en el periodo
comprendido del 15 de mayo de 1997 al 15 de Octubre de 1998, Se estudiaron un total de
25 pacientes a los cuales se valoré la evolucién clinica, paraclinica y de gabinete. Se
eliminaron aquellos casos en los cuales no se determiné estudios paraclinicos o de
gabinete.

Se reunieron un total de 20 casos en los cuales el sexo de los productos fue mayor para el
sexo masculino con 12 casos y 8 casos para el sexo femenino.

De los 20 pacientes que entraron al estudio, por encontrarse con Registro cardiotocografico
(RCT) patologico, y morbilidad materno fetal como: Ruptura prematura de membranas,
Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, preclampsia severa y datos de
insuficiencia placentaria, asi como la prematurez, la resolucién del embarazo fue por via
abdominal en 90% de los casos.

Por el pequeiio niimero de pacientes obtenido, se realizé ¢l analisis estadistico mediante la
T de Student para los 2 grupos encontrados: Grupo I pacientes con antecedentes de SFA y
Apgar de 4-7, con n=4; grupo II pacientes con SFA ¥ Apgar mayor de 7 con n=16.

El peso promedio para el grupo I fue de 1,306+/- 209 gr, y en el grupo It 1,233.5 +/- 175.0,
con un valor de T de 0.72 y una p de 0.48.

La edad gestacional de los pacientes por valoracién clinica se reportd ¢n el grupo 1 con un
promedio de 30.2 +/- 2.6 SDG, y para el grupo I 31.2 +/- 2.1 con una T de 0.67 y un valor
de p de 0.50.

La calificacion de Apgar valorada al minuto para el grupo I fue de 3.2 +/- 0.9, para el
grupo Il de 7.1 +/- 0.6 con un valor de T de 10 ¥ una p de 0.0001. El Apgar a los 5" en el
grupo I fue de 6 +/- |, para el grupo I 8.2 +/-0.6 con valor de T de 5.4 y un valor de p de
0.0001.

En la evaluacion de los gases en sangre de cordén se valord el pH arterial, para el grupo I
se reporta pH de 7.27 +/-0.07, grupo 1 con 7.35 +/- 0.006 con un valor de T de 2.38 y una
p de 0.03.

Se obtuvo muestras sanguineas de todos los pacientes para valorar la expresion de las
enzimas de escape dentro de las primeras 24 horas de vida, encontrando para la TGO en el
grupo | un valor promedio de 86.25+/-34 UL y enel grupo I140.2 +/-23, con un valor de T
3.26 y un valor de p 0.004,

La DHL reports los siguientes valores, en el grupo I promedio de 852 +/- 330 UL, y el
grupo [T 567+/-549 con valor de T 0.98 y un valor de p 0.34.

Se evalud el porcentaje de la fraccién MB de la CPK con un valor critico para diagnéstico
de asfixia igual o mayor de 6%, para el grupo [ se reportd un promedio de 18.2+/- 9.2% y
enel grupo Il 17.3 +/- 12.8% con un valor de T de 0.14 y un valor de p 0.89.

Se obtuvieron registros de electrocardiograma de todos los pacientes durante las primeras
24 y 48 hrs de vida, todos ellos reportandose normales.

Se evalué mediante ultrasonografia cardiaca en modo M las fracciones de eyeccién y de
acortamiento del ventriculo Izquierdo (VI), encontrando durante las primeras 24 horas una



fraccién de eyeccion (FE) para el grupo I de 90.7+/-6.6, el grupo T1 88+/~ 9.2 con valorde T
igual a0.56 y un valor para p de 0.58.

A las 48 horas 1a FE en el grupo I fue de 93.7+/- 4.5 y del grupo 11 89.7 +/- 4.6 con valor
de T igual a 1.03 y una p de 0.31.

La fraccion de acortamiento (FA) en las primeras 24 horas en el grupo [ fue de 59.7 +/-
12.8, grepo I1 55.6 +/-14 con valorde T igual 2 0.53 yunapde 0.6.

A las 48 horas 1a FA para el grupo I con promedio de 60.5 +/- 7.7, en el grupo II con un
promedio de 58.5 +/- 9.7 con valor de T de 0.38 yunapde{.7.

Para llevar a cabo la correlacién entre enzimas de escape, particularmente el porcentaje de
la fraccién MB de la CPK con la FE de VI en las primeras 24 horas de vida , se realizo
anélisis mediante regresién lineal encontrando un valor de r = 0,74 parael gupolyr=-
0.43 para el grupo II.

La correlacion de CPK y su fraccién MB con FA de VI en las primeras 24 horas de vida
para ¢l grupo I reporta una r = 0.78 y para el grupo I r=-0.33.

Durante el analisis de morbimortalidad se diagnosticé en los 20 pacientes Asfixia
perinatal, dados los eventos encontrados en Ia valoracién prenatal. 19 de ellos con Registro
Cardiotocogrifico (RCTG) patolégico pot deceleraciones o falta de reactividad, ademas de
la causa del nacimiento a una edad prematura , como Ruptura prematura de membranas,
preclampsia severa, Desprendimiento de placenta normoinserta, y datos de alteracién feto-
placentaria como el oligoamnios severo.

El comportamiento clinico a nivel del sistema cardiovascular no presento alteraciones en
ninguno de nuestros pacientes a pesar de haberse encontrado niveles criticos en lz relacion
CPK fracciéon MB.



DISCUSION

De los 20 pacientes que entraron al estudio, la resolucién del embarazo fue por via
abdominal en el 90% de los casos, el 10% restante se obtuvo por via vaginal ya que se
encontraron en expulsivo avanzado. El porcentaje alto de obtencion por via abdominal se
justifica ya que son pacientes que deben ser extraidos de urgencia por morbilidad materno-
fetal y SFA, y que por ser preterminos, al pasar por el canal de parto sufren mayor
trauma, presentando mayor morbilidad a nivel de Sistema nervioso central como
hemorragias intracraneales y dafio hipoxico-isquemico.

Uno de los objetivos principales del estudio fue encontrar una correlacién de las fracciones
de eyeccién y acortamiento del VI en relacién con la presencia de predictores de asfixia,
caso concreto de fraccion MB de la CPX total.

Mediante analisis de regresion lineal se encontrd que a mayor porcentaje de la fraccién MB
de la CPK hay disminucién de la funcion ventricular izquierda, con menores fracciones de
eyeccién y acortamiento, pero ambas fracciones se encontraron dentro de valores normales.
Esto se observd en el grupo I1, ya que el grupo I solo cuenta con 4 pacientes, con lo cual no
se logra un andlisis adecuado. Se encontrd que la funcién ventricular izquierda aumenté
con la edad del paciente (48 horas de vida) y su adaptacién al medio, lo que concuerda con
lo ya descrito por Sahn (21).

La evaluacién prenatal de los pacientes permitid detectar a tiempo datos de Sufrimiento
Fetal Agudo (SFA) por Registro cardiotocografico (RCT) patolégicos, razén por la cual
nuestros pacientes se extrajeron de manera urgente, sin dejar evolucionar a un evento
asfictico severo, el cual se define por la Academia Americana de Pediatria como presencia
de : Apgar 0 - 3 por mas de 5 minutos, acidosis metabélica o mixta por pH menor de 7.0,
secuelas neurologicas neonatales y disfunsion de multiples sistemas. Por lo que a nivel
cardiaco no encontramos alteracion de la funcion ventricular izquierda por clinica ni por
estudios de gabinete (ultrasonido cardiaco y EKG). Aunque por estudios paraclinicos se
obtuvo en 14 pacientes alteraciones enzimaticas con incremento mayor de 6% de el
porcentaje de actividad CPX y fraccién MB, ya que esta enzima se activa antes que el
sustrato disponibie de energia, como un medio primario para el mantenimiento energético,
por lo que al sufrir el feto aiin minimos eventos hipéxicos se eleva su produccién.

En relacion con la evaluacién de Apgar al nacimiento encontramos diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos presentados, con un valorde T=a 10y
valor de p= 0.000 al minuto, ocurriendo algo similar con la evaluacion a los § minutos, no
obstante se ha establecido bien que las puntuaciones de Apgar bajas no son sindnimos de
hipoxia, acidosis o asfixia, ya que hay algunas otras condiciones que consiguen modificar
la puntuacién , como som: edad gestacional, medicamentos maternos, infecciones,
transtornos congénitos y estado cardiopulmonar.

Al analizar los gases en sangre de cordom, se encontré niveles promedio para el grupo [ pH
de 727 y pama el grupo II de 7.35, con valor de T de 2.3 con valor de p = 0.03, sin
significado estadistico. Se refiere un pH de arteria umbilical alterado al menor de 7.20, y si
se aplica 2 desviaciones estandar de la media, un pH de 7.10 seria el valor minimo normal.
Dado que nuestros pacientes se obtuvieron mediante operacién cesérea, al detectarse datos
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de SFA, con escaso trabajo de parto que provocara un estrés periddico por imterrupcion del
riego placentario se esperaria un valor critico de pH mas elevado.

En la valoracién de las enzimas hepaticas como la DHL, se encontr$ valores muy por
encima de los descritos en recién nacidos asfixiados (458UL/L) para ambos grupos; pero
que al realizar el andlisis estadistico no se observaron diferencias significativas.

En relacién a la TGO se encontré diferencias significativas entre los 2 grupos, con valor de
T de 3.26 y una p= 0.004 con valores mayores a los reportados en RN asfixiados, esta
enzima se encuentra en tejidos cardiacos, hepético, misculo esquelético , renal y cerebral |
¥ N es un pardmetro (til por si mismo para diagnostico de asfixia.

Almn no disponemos de una prueba definitiva y aceptada diagnostica de asfixia perinatal,
Si no hay manera de determinar objetivamente su presencia, se puede utilizar a las pruebas
que se tienen como el estandar de oro. Hasta el momento la Academia americana de
pediatria ha propuesto ciertos criterios que deben ocurrir cuando existe asfixia perinatal,
los que tiene Ia posibilidad de causar déficit neurolégico, que es el (mico evento
irreversible posterior a la asfixia.



CONCLUSIONES.

- La evaluacion de Apgar es un método con capacidad limitada para determinar asfixia, ya
que puede encontrarse normal ain cuando el producto ha sufrido eventos hipéxicos in
utero, y se encuentra alterada en eventos como medicacién materna, edad gestacional,
infecciones y transtornos congenitos entre otros.

- Los gases sanguineos se alteran cuando el producto suffe un estrés periédico prolongado,
nuestros pacientes tuvieron evaluacion Cardiotocografica estrecha y se obtuvieron
tempranamente antes de que el estrés prolongado ocurriera, por lo que los gases artenales
de cordén no se alteraron significativamente, lo que motiva a continuar con la vigilancia
cardiotocografica estrecha de estos productos de alto riesgo perinatal.

- La DHL y TGO son enzimas que se pueden complementar con la CPK, pero que por s
solas su utilidad es baja como determinante de asfixia perinatal.

- Al analizar la Funcién ventricular izquierda, no se encontré alteracion alguna al
compararla con niveles criticos del porcentaje de la CPK MB, va que las enzimas se
activan para mantener la energia aun mucho antes de que ocurra dafio celular.

- Valores elevados de enzimas cardiacas no se relacionan con dafio en la funcién
ventricular izquierda, siendo solo mecesario la evaluacion ecocardiografica cuando el
paciente presente clinicamente datos de daiio cardiaco.

- El nimero de pacientes en nuestro estudio es muy pequeflo, motivo por ¢l cual no se
obtiene datos significativos.
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TITULO DE LA INVESTIGACION: “CORRELACION ENTRE ENZIMAS DE ESCAPE
Y FRACCIONES DE EYECCION Y ACORTAMIENTO DEL VENTRICULO
IZQUIERDO EN NEONATOS ASFIXIADOS CON PESO MENOR A 1500 G”.

Nombre del paciente: No de expediente

F. de Nac Sexo: Peso E. Gest. sem por FUR

Capurro Via de Nac. Apgar 1’ Apgar 5’

Silverman 1’ 5

Perfil biofisico: {Importante sefialar si hubo sufrimiento fetal
y modo de diagnosticario)

Gases sanguineos de cordén : pH pCO2 pO2__ . HCO3

DB Sat 02

Reanimacion: Convencional 02 con mascarilla 02 con canula ET
Diagnostico de Ingreso a UCIN:

Dizagnostico de Ingreso a C Intermedios:

Enzimas de escapa el primer dia de vida.

TGO TGP DHL CPK MB
Enzimas de escape a las 48 hrs de vida:
TGO TGP DHL CPK MB

Fracciones de eyeccion y acortamiento, relacion Ai/Ao el primer dia de vida
DDV1 DSV1 FE FA Rel Ai/Ao
Datos electrocardiograficos del primer diz de vida

Fracciones de eyeccion y acortamiento, relacion Ai/Ao el segundo dia de vida
DDVI DSVI FE FA RelAi/Ao
Datos electrocardiogrificos del segundo dia de vida.

Diagnostico de egreso:

OBSERVACIONES. (Comportamiento clinico)

Nombre del Investigador:
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