.
UNIVERSIDAD MACIOMAL AUTOMOMA 2= M5{'Ca
TASULTAD DF MED:2IMA
WIS10W DE FSTUD:OS DE P0SGRADD

£ \\ /
CLINICA LORDRES €. /J )\
| ¢

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

“ DETERMINAGION DE ZNZIViAS CARDIACAS
PARA DETECCIGN DF ISGUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA
EN EL RECIEN MACIDG COM ASFIXIA NEOMATAL”

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE:

ESPECIALISTA
EN PEDIATRIA MEDI_CA

N
- L

(j")/l PR
PRESENTA :

DRA GABRIELA GONZALEZ PEREZ.

ASESORES :

DRA LUISA BEIRANA PALENCIA.
--. DR. VICTOR HUGO OLMEDO CARCHOLA.

MEXICO D.F. MAYO0 DEL 2001

—_—"

1123F




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



-y

o NIOA LINDASS
RCSPITAL CENTHAL BE MzX 0O

DETER{:INAC!()N Ot ENZIMAS CARTACAS PARA
DETECCION DE ISQUEMIA MIDCARDICA TRANSITORIA
EM EL RECIEN NACIDO CON ASFIX'A NEOMATAL

DR. EUGERID FLAMARD
TITULAR DE LA UNIDAD DE ENSERANZA, INVESTIGACION Y DESARROLLO
CLINICA LONDRES

DR. VICTOR HUGO OLMEDO CANCHOLA
JEFE DE ERNSENANZA
CLiNICA LONDRES

DR. ALEJANDRO ECHEAGARAY DEL VILLAR
JEFE DE ENSEMANZA E INVESTIGACIOR
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, PEDIATRIA

DRA. ROCIO CRUZ FLORIAND
JEFE DE DIVISION PEDIATRIA
CLINICA LONDRES

ASESORES DE TESIS:

DRA. LULSA BEIRANA PALEWCIA
DR. ViCTOR HUGO OLMEDO CANCHOLA

DRA. GABRIELA GONZALEZ PEREZ




/.//..Q,/-

DR. wcmn HIE2OTMEDO CAREHOLA

€ DE ENSERANZA
CLINICA LONDRES
Y ASESOH DE TESIS

DRA. LUISA BE}RANA PALEhBIA
CARDIOLOGO- PEDlATHA cL HDNRDRES
Y ASESORA OE TESIS

JEFE DE D SiION PEDIATRIA
ICA LONDRES
PROEPSOR TITULAR DEL CURSO

G Guau: Cf :

ORA. GABRIELA GONZALEZ PEREZ
RESIDENTE DE TERCER aflo
PEDIATRIA MEDICA

- \
iy AC\) “\D Dl’- ‘\Ec\,s:\reh \

s 85 .t
‘\‘\\\\? Q}/‘\ﬂ s C. d -t ‘
v"’" 'z.am Vot
‘,;1,\"0 ‘3(\1 A g

e g‘
L e o enel

"JQ%?TC ou

. a




ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA

DEDICATORIA

A TODAS  AQUELLAS
PERSONAS  QUE  ME
BRINDARON SU APOYO;
SUS CONOCIMIENTOS ¥
ENTUSIASMO  EN LA
ELABORACION DE ESTE
TRABAJO.




ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA

AGRADECIMIENTO

‘ o DRA. LUISA BEIRANA PALERCIA.

o DR. VICTOR HUGO OLMEDC CANCHOLA.

Sin su invaluable ayuda no habria sido posible realizar éste trabajo.

o DRA ROCID CRUZ FLORIAND.

Por su praocupacién en la formacidn de médicos con excalencia académica.

o DR. ALESANDRO ECHEAGARAY DEL VILLAR.

Por abrirme las puertas del Hospital de Pediatria - Hospital General de México.

o DR. JORGE BERNARDO RONZON FERNANDEZ.

o QFB ANTOMIETA LOPEZ.

Por su confianza y apoyo en el procesamiento da pruebas de laboraterio en
Laboratorios Biomédicos, Clinica Londres.




ISQUEMTA MIOCARDICA TRANSITORIA

iNDICE

INTRODUCCION.
JUSTIFICACION.
0BJETIVD.
HIPBTESIS.

MATERIAL Y METODOS.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMAOO.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.
RESULTADOS.

DISCUSION.

CONELUSION.

BIBLIOGRAFiA.

11




ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORTA

DETERMINACION DE ENZIMAS CARDIACAS PARA DETECCION DE ISQUEMIA MIOCARDICA
TRANSITORIA EN
RECIEN NACIDOS CON ASFIXIA NEONATAL

ANTECEDENTES

La isguem:a m:océdrd ¢a transitonia del neanato se defne como: alteracidn de a funcién card:aca secundana a un eprsotia de hpoxia o
15qu2na en un recsén nac:do que nace asfnado. (1} Dentro de 13 marbimartafdad perwatal Ia asfioa ocupa uno de las primeras fugares. En el
Departamento de Neonatolegia del Hospia! Infantil de México “Federico Gomaz™, 207, de los ingresos gnuales tiene a‘gln grado de astiua,
t2 los cua'es 44%: presenta ashna grave con manifestacianes de carchopatia hipdxica4squémeca. A nivel nacional se informa una frecuencia
d2 asfina ngonatal del 257, de la cual 8- tere asfoua grave, 10°: moderada, y 75 leve.(2)

En el “Institwto Nacional de Pernatologia™ se encantrd una frecuencia absoluta del 475: de muertes fetales por asfiva-anoxia antes
del trabajo de parta y de 92% durante el trabajo de parto; por otro lado Ia asfivia grave al nacmients acupa el primer lugar toma causa de
muerte reonatal can una frecuencia relatva de 58.75: y ef sexto lugar como causa de muerte neonatal con una frecuencia acumulada det
710.95:.03)

La asfixia no representa una entidad patolégica independ:ente s:no es la expresion de un estado que precede a la muerte del feto y
que depende de multited de causas siendo la mas importante el estado fetal preexistente, la intensidad y |a duracitin del estrés, y a capacidad
para reaccionar adecuadamente. El suinmients letal agudo es consderado comg la perturbacibn metabihca compleja debido a wna
disminucién del intercambio feto-materno, de evolucidn relatvamente répida, que Feva a una alteraciin de la homeostasis fetal y puede
provecar alteracionas tisu‘ares irreparables o la muerte fetal. El sufrimento fetal crénico se caractenza par una disminuc:dn en el crecimiento
del feto debide al aporte mswiic:ente en foema prolongada, de los matenales necesanos para su desarrallo, pudendo tener éste estado vna
exacerbacidn o agudizacién durante el mamente del parto.

La astixa oeninatal se relaciona con una situacidn fisigpatologica en que cainciden I3 hipoxia histica, hipoxemia e hipercapaia
ong:nanda un estado de acidosis maxta. Se consicera coasecuenc:a de diversos tipes de alteraciones chstétricas, diferentes enfermedades del
organismo materne, y del prop:o feto.

La frecuencia de operacidn cesdrea por sufam:ento fetal se estma enun 2-7% en todos los nacimeentos. Huesten . et al encontraron el
dragnéstico de sufnimiento fetal en 15.6 2 de todas las ceséreas realizadas en los hospitales participantes en éste estudio. (27)

Al meros cinco principales m2carusmos de asfina han sido descntos en el humano derante el trabajo de parto, el nacimzento y el periodo
postparto inmediate. Estos ncluyen interrupoién de la circulacidn umbilical, alteracién del imercambio placentano {desprendim:ento
placentano, placenta prev:a. nsufic-encia placentanal, perfusiin materna madecuada (hipotens:dn materna, hipestension de cualquier
etic'agia 0 contracciones uterinas anormalesh oxigenacedn materna deficiente lenfermedad cardiopulmeonar, anemual e insuficiercia para
llevar a czho la aereatin pulmanar y completar extosamente fa transic10n de Ja circulacidn cardiopulmenar fetal a neonatal. Existen ctras
cendiciooes que alecian al feto v al neonate al nacimeenio que pueden incrementar el riesgo de asfixa, sin embargo su patencial contribucidén
no es absoluia a largo plazo. 14

Existen marcadores b:oquim:cos especificos para asfuia. Tales pruebas como la betaZ microglobulna es sens:ble pero no especifica
para dafio ubular renal asociado con asfxia. Esta, rara vez se determina en unidades de cudado :tensivo neonatal. La activdad de
creatinofosoguinasa (CPK} medida en vena umbilial o sénca se ha demostrado coma indicadar de asfia neonatal; aunque ro se ha
rmplementada en I3 practica climca. Owos indices bioguimicas incluyen dcido lactico e tepoxanting; en sangre y liguido cefalorraquideo se han
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reportado corzentraciongs anorma'es 2 lactato y pruvata en ashca comn onsecuencid del paso del metabolismo aerdbree a la oxdacdn
angerfhica en respuesta a la hipowia Bl indcador bioguimice prncipal de asfina es una profunda acidemua (pH artenal <7, ta cual es
metahdlica o mxta. Estudios recienles sugieren un rango norma! cilerente; debido 8 gue el fete estd estesado pemddicamente por
intereupcion dei aporie sanguinen placentano por las contracciones uteninas .Esta determina una disminucida del ¢H durante el pragreso del
trabaje de parto. (4]

Vandenbussche, et al prepanen una clasificacion det pH de cordén umbifical en 3 categorias : normal (pH + 7.11), anormal [ pH - 6.99) y
barderhine { 7.00-7.11). Un pH anormal indica que el feto estuve expuesto a descompansacion bioguimica al nacimueato. [21)

Pemzrance. et a! ceacluyen en su estudie que 1a diferencia arteriovenosa de PCO2 mayosr DE 25 mmHg en niiios con pH de ariena
umbilical menor de 7.00 estd asociada con incremento de ta incidencia de coavulsiones, encefalopatia hpdxeco squénica y disfuncian
argigpuimenar . 24

£l "Colegio Amencano de Ginecologia y Dbstetricia® (ACOG), y la "Academia Americana de Ped:atria” (AAP), han definido criterios
que deben estar presente para gue ocurra asfoa peninatal. (4,265

1 Acidests metablica o mixta profunda (pH < 7 en una muestra de sangre artertal de cordon  umbilical,

2 Persistentia de cahficacian de APGAR de 0-3 por mas de 5 mnutos.

3 Setuelas climcas nevroldgicas en el penodo nepnatal inmediato incluyendo convulsiones, hipatonia, o encefalopatia hpdxco.
1SGuémica.

4) Evidencia de disfuncidn multiorganica en el penodo inmediato neonatal:

o SISTEMA NERVIDSQ CENTRAL: Encelalopatia hipdxico-isguénuca, edema cerebral, cnisis convulsivas.
. PULMONARES: Hipertensidn pulkmonar, aspivacién de mecan:o,

° RENAL: Otgura, msuliciencia rena! aguda.

® CARDIQVASCULAR: Insuficiencea tricuspidea, necrosis macedica, choque-hipotensidn,

° METABOLICAS: Acidosis metabilica, hipoghcermia, hipocalcemia, hiponatremia.

s GASTROINTESTINAL: Enterocoklis necrotizante, disfuncidn hepatica.

° HEMATOLOGICO: Tromhbacitapenia, coagulopatia ntravascular diseminaca.

o MUERTE.

Row, et al, mencigna que se observa acidosis metabéhca sigrificativa con un dédicit de base de arteria umbilical mayar de 12 mmoll
. Esio se observa al nacivuento en el 2% de todos tos embarazos. La sevendad de 13 acidosis metabdtca puede ser evaluada por |3 presencia
de encela‘opatia h:pdxico isquimuca v otras comphcationes sisténycas en el recién aacido. (30}

1) En 1967 Gerlfrey Dawes. descend dos cambios hemodwdmicos, cardhorresperatarios y gasamatricos que ocurren durante el evealo
asfictico llamandolas apnea primar:a y secundaria, descritos en un mone rhesus, pero por su analogia se puede relacionar con el feto
humano. Después de mstalado el condiconador de astixia, se presenta la apnea primania, com:enza con esfuerzos respiratonos que
aumentan en frecuentia y magnitud, acempanadas de esfuerzo muscular, a frecuencia cardiaca disminuye : antecedentes maternos y
def producto, asi como manifestaciones clinices.[22)23ilna sola medicién no es suficiente para dragnosticar asfura neonatal, pero la
comb:nacidn de hallazgos cliricos puede se de utttdad en el d.agn6slico.(22)

2) Quirmica sanguinea: puede existir asociation con hipoghcemia, h:pecalcemia,

3) Gases sanguiness: Hipoxsa v acidosis (PO2 promedio de 24 v pH promedio de 7.20}(24).
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TABLA 1 Vglores normales de gasomnatria de cordén urhibcal

L __ Sangre venosa Sangre artenal .
PH 7.35+0.05 7.28 + D.05 ‘
Peo; B+56 49+84
Po: 29+59 18+ 6.2
" Exceso de base 447 42 ‘
HCO: 0121 2+125
Yesmans et al {146 miitas nacidos par parto vaginall.
Promedio de valores + DS J
4 Creatnofesfoquinasa: La CPK cumple funciones de aparte oo energia rip:da y efectiva durante procesos de funtidn de tejdas witales,
estd censtituda por 3 fracciones, la fraccion gue corresponde al miocardio es 1a llamada CPK-MB, la fraccion cerebral representada
como CPK-BB y fraceion muscular representada coma CPK-MM. La elevacidn marcada de ia actvidad total de CPK séncos en recién
nacicas ind.ca 1o pobre prondstico de sobrevwencia. (11,
B Las determnaciones de CPK temadas gt cordon urbilical y de neonatos se encuentran reveles mis elevados gue en fos

aduttos: ex:ste tamb:én diferencia entre las niies nacides por cesarea y Jas obtenidos por via vagnal. {23)(241. En los neonatos la actividad de
CPK-MB sa incrementa dramaticamente después del dafo y cae a lo normal de 2 a 3 dias. (141, Prmhak (i5) demostrd la relacidn eatre las
e'evaciores de la CPKLIB y CPK-MM con cambios en e e'ectrocardiograma y Jos hallazgos histoldgicos con resultados positivos. Et
incremento en la actividad de fa CPK en el dafio mustular miacdrdico o cerebrat son ndependientes de los niveles de la enzima en la madre,

]
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1

La elevacion marcada de! nive! de activmidzd de CPK sénico de recién nacidos puede indicar mal prondst:co para la sohrevivda.(12)
Los valares normales de CPK se consideran menores de 240 mg,0l, CPK-MB 12U5L(

La CPK por mmung:nhibiciér tiene una sensiblidad del 85% y una especificidad del 96& para detectar 1squemea ylo necrass
miocardica en adultos.{28)

Te!z de t6rax: Para observar cardamapalia asi como para descartar otras alteraciones  pulmanares o cardiacas, en base al indice
carditoracice ( mayor de 0.6 {13

Electrocardiograma: Cambnos tipicos de lesion subendocérdica mostrando las siguientes alteraciones.- Afargamiento atnal
derecho, hipertrofia ventncular derecha, onda O anarmal de 4 mm, depresidn del segmento ST, inversion de la onda T en el precordio
\zqueerda. Perm:te esiadidicar el grado de muacardiopatia hipduca de acuerdo ala clasificacion del cuadro 1.{16)

El electrocard-ograma como indice de 1squernia mincarcica se refieren con una especificidad del I00% y una sensibilidad det 73%:.(15)
Ecocard:ografia; Permite informar acerca de las alteraciones reg-anales de la contractilidad mupcardica pravocadas por la isquemia, lo
gue se afecia secundanamente la reducc:dn del flujo sanguireo regional. Los cambios en el ecocardiograma son:

° Funcedn ventricular pabre.

° Fraccianes de eyeccibn,
° Prolapse de la valvular.
° Tiempo ancrma! de preeyeccrin-gyeccudn.

El gasto card:aco se reduce en estos pacientes siendo de gran utihdad et ecocardizgrama Doppler para evaluarlo, asi como para
evaluar el volumen circulante.

Centeagratia mocdrdica con Tala 201; confrma 3 presencia de isgsemia en los casos de disfuncién meocdrdica transitenia. {28%29)
La reduccibn en |a captacién de Talio no es wista en pacientes con insuficrencia cardiaca, mineardiis por cardiopatia congémita, nien
sujetos normales. Las condicionzs gue acentian la reduccitn de (a captacién son la tipowa v la acidosis.  La cemtelografia
miocérdica nforma score el estade de perfusion nsular y ta wabdidad regonal del tejdo mocdrdico. Es indispersable obtener
im&genes en cuardo menos Ures proyeccwones con el fin de imcrementar su deteccidn,(28).

Catetenismo: ndica la contractiltdad regional del meocardia, portando datos para localizaciin y extension de affteraciones, y sobre la
ausencia o existencia de reflujg mitral y tricuspides, asi como difatacion del atnium y de las venas hepaticas.

El tratzmiento de la d:sfuncién miocdrdica severa consiste en la correcrién de 13 hupoghcem:a, Iz acidosis metabdlica, soporte

ventilatone, restricerdn de ligu:dos, digital, dwréticos, y un soparte inotrgpice con catecolaminas como son: 1saproterencl, cobutamuna y
dopamena. La doparina a dowis baya

{2.5meg’Kgimin incrementa el funcronamiento cardiaco y eeva la pres:n sistdl:ca en et neonato con astixia severa.(19)

L
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Bl desarroll de isquernia ruocdrdica es comdn en recn nacidos durante Jos pnmeros dias de vida, asociades con asfina al
nacimientq. La cerrelacidn entre el Liempo de wida, el sitio y ef cardcter histolégica del dafio, produce 3 grupos diferentes (31):

1l Quenes mueren dentrd de las prmeras 24 hes. de vida, tienen necrosis bilatera’ del masculo paplar y sinos maltples ce necrosis
1squémica neocdrdica, seniendo tados antecedentes e asfixia severa.

2 Los mifios que mueren en el segundo dia de wda, con antecedente de asfixia severs, t:eren solo necroses del miscule papitar sin
infiltrados palimarfonucleares.

3 Owenes mueren en los dias siguientes, generalmente no tenen asfiia al natimento, sino que la desarralian durante su estancia
hospialaria.

(e acuerdo con ko antenar se establece la imporiancia de detectar datos de sufravento fetal desde su inienn, estableciendn un diagndstico
Y manga aportuno para evitar secuelas de mportancia en ¢! recién nacide que ha estado somatido a asfivia neonatal.

Uno de los estudos que deben realizarse en forma rutinaria en recién nacidos con antecedentes peninatales de amportancia para asfixia
neanatal son: determinacidn gasométrica y de enzimas cardiacas en ceeddn umbilical, lo cudl proporciona utilidad en el estudwa posterior del
paciente .
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JUSTIFICACION

Se encuentra isquemia miocérdica en el 12 % de todos los recsn nacidos vivas: lo cudl tiene repercusitn de mportancra en las
pacientes con asfixia perinatal, ya que compromete el estads hemod:ndmico del recién nacida con consecuencias a nivel multsistémca,
siendo una de las pricipales causas de ingreso a Unxdades de Terapia Intensiva Neanatal.

OBEJETIVD

Determnar la incidencea de asfia reonatal en el Hospita! General de kléxico - Unidad de Gineco-Obstetricia; asociada ton elevaciin de
enzimas cardiacas al nacimiento.

HIPOTESIS

Los cambios bicquimens determinados por asfwia neonatal producen alteraciones cardiovasculares expresades cemo lesién
miccérdica demostrables por elevacitn de CPK, y frace:dn MB los cudles pueden ser detectados en los primzres mnutos de wda.

w
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MATERIAL Y METODOS.

DISEND DEL ESTUDIO
Transverse. lapsico de’ periodo de 1-08-2000 al 149-2000.

OEFINICION DE LA FOBLACIGN DRJETIVO.

URIDAD DE GINECO-OBSTETRICIA. HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

CRITERIOS DE INCLUSION ,

Tedos los Recién nacidas en Unidad de Gineco-Obstetnicia , que cuenten con historia clinica y antecedentes peninatales captados en hojas
determinadas para éste fin,

Todos los recién nacidos que completen en forma satisfactoria la hoja de consentiméenio informado firmada por los padres y ginecélogo de la
madre.

CRITERIDS DE NO INCLUSION.

Rec:én nac:dos que na completen su estudo en forma satrsiactoria ya sea por falta de datos en hoja de captacién de informacion o fafas
técnicas en la toma de estudios especificos.

Re:én nacidos gue no cugnten con tarta ce consentmienta informade.

CRITERIOS DE EXCLUSION.
Recién racides cen card:apatias cangémtas detectadas al reatzar la valoracidn cardiovascutar de la poblacedn de estudie. Se considera et
conducto artenoso ¢omo una cond:in fisielégica en recén nacidos de térmna y pretérming, por lo que no se excluyen los pacientes con

dsta alteracidn.

CRITERIOS OE ELIMINAGION.
10s que halwendn side incluidos no tengan datas completos para su estudio,

DISERO ESTADISTICO.
Se realizara mediante tablas de frecuencias y medidas de Asociacidn.
Estudio Transversal.

CALCULG DEL TAMARC DE LA MUESTRA.
Se calcu!o el tamanio de la moestra mediante la {drmula :

ne [Z1-wi2 PU-PNIE Y
13.816-0.025% 12(1.12) 1 0.0025

TAMARD DE MUESTRA : 149 Recién nacidos.
SIGNIFICANCIA ESTADISTICA : 95%

VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION.

VARIABLES INDEPENDIENTES :
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PH artenal de cordn umbilical .~ 7.25 7.35
Creatrofosfoquinasa 240 Ui
Fraccion I8 601

VARIABLE DEPENDIENTE : isquem:a Rliocdrd:ca : Vanable noninal dicotémica.

RECURSOS MATERIALES.

Hojas de captacibn de infarmacidn.

Heas de consentimento informado.

Computadora COMPAQ Presarwa para captura y procesar informacian.
Gasdmatre. [ Equipa Stat Profile pHOx}

Equipo Vitrgs 950 de Jonhsens & Jonhsons Co.

Reaciwos para determinacian de CPK y fraccion MB de Jophsons & Jonhsenas Ca.
Jeringas de nsulina con 0.1 ¢c de hepanna.

Tubos de recalecoisn dg muestra pedidtrcos.t MICROTAINER)

Equipo para centrfugar muestras.

RECURSOS HUMANDS,

Iédico Residente de Ped:atria de guardia en Unidad Tacoquirirgrca.
Iédicos adsenios al Servicio de Pedratria. { TURNO MATUTING, VESPERTIND Y HOCTURND)
Personal técrico da laboratorio (1)

Se tomardn muestras de 149 recién nacidos vivos en Unidad de Gineco-Obstetrnicia del Hospital General de México, los cudles seran
seleccionados madiante yn muestren aleatorio stmple.

Al nac:meento se admemstraran al recién nacida mamsabras habitua'es de reanimacedin neonatal y de acuerdo a sus condicones clinicas. Se
ohtendrdn muestras de 2cc de sangre de artersa de cerdan umbilical en jeninga de ssuling de | cc con 0. cc de heparina; fa cual serd
mantenida en refrigeracién hasta su procesamiento. Se obtendrd | ¢ de sangre de cordén umbiscal en tubos secos pedidtricas por puncién
directa en artena umbitcal las muestras serdn centrifugadas a 3,000 rpm par 7 munutos y mantenidas en refrigeracién hasta su
procesamiento | hasta 5 dias segun el manual para procesarmento de CPK y fraccian MB para equipos VITROS 950 de Jonhscas&
Jenhsans).

Se wifizard el sistema multpunio utdizando un analizader Vitros 950 de Ortodiagadstico asi come tammillas reactivas para éste fin de
Jonhsons & Jorhsons Co.

Se requieren .17 microhtros de muestra centrfugada la cual se deposita en una lamindla gue contiene N- acetilcisteina para activar CPK.
Cuanda la muestra es deposita en la laminilla, la creatinincinase cataliza 1a conversién de fosfata de creatina y ADP a creatina y ATP. £n
presencia de picerol cinasa; el phcerol es fosforilade a L. alla glicerafostato por ATP. La oxidacian del L- alfa-glicerofosfata a fosfato de
dehsdroaceiona y peroxdo de hidrogene ocurre en presencia de L- Alfa- ghcerolosfato omdasa. La densidad de reflexaon es manitanzada; los
tambios en ésta correspanden a la actividad enzimanca. La prueba se realiza a una longitud de onda de 670 nm aproximadamente en un
tiempo de 5 menutos a temperatura de 37 °C.

La deterninacion de CPK.-MB se realiza con una lzminills CKMB Vitros, la cud! posee multicapas con un seporte de polidster, Se deposita una
gota de 11 microlitras en la laminila, la cudl se distribuye unifermemeste en el sistema. La N-agetilosteina activa de CK |, Jos anticuerpos
CK-MB inkben CK-MM (misculo) y 50%: de la actividad de CK-MB. La actividad CK restante representa el 508 del 1otal de CK-MB y alguna
concentracién de CK-BB ( relativamente rara).

La creatin cinasa en la muestra cataliza la conversién de creati fosfato y adenosina difosfato a creatina y adenosintnifoslato. En presencia
te glcerol cmasa; ef glicerol es fosfontado a L- alfa gleeroosfato oxidasa.

Ef rango de cambio en |3 densidad de reflexién es canvertido a la actvidad enzimatica,
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DEFINICIONES BPERATIVAS.

ASHXIA PERINATAL: Amdesis metabdlica o mixta prefunda (Ph-7) en una muestra de sangre arterial de cordon umbitical. Persistencia de
calificacibn de Apgar 0-3 por méds de & minutos.

ELEVACION DE ENZIMAS CARDIACAS.
Se considera elevacidn de CPK valores reportadas por arriba de 24DUL y elevacibn de la fraccidn MB mayaress de 60 L

ETICA.

Se solicitard autorizac:dn de responsables del paciente y méd:ca tratante de |a macre para realizar el estudio en los recién nzcidos mediante
taria de censent:r:ento infcrmado.

En cuanto se detecten e'evaciones anzemanicas impartantes se awisard a médicos responsables de la Urudad para conteuar wiglacia y mane;o
del paciente.
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CARTA BE CONSENTIENTO (NFORMARD.

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO -CLINICA LONDRES.
DEPARTANMENTO DE ENSESANZA E LIVESTIGACION,
UNIDAD DE NEONATOLOGIA.

TITULD :DETERRANACION DE ENZIMAS CARDIACAS AL NACIMIENTO PARA DETECCION DE 4SQUERNIA RIOCARDICA TRASITORIA EN
RECIEN NACIDOS CON ASFIXIA NEONATAL.

A GUIEN CORRESPONDA

Yo 7 declaro libre y voluntariamente que acepto que e hyo participe en el esiwdio ~
Oeterminacidn de enzimas cardiacas al nacimiento” que se realizar en la Institucién  HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. PEDIATRIA cuyos
objetivas consisten en detersrunar elevac:dn de eazimas cardiacas en relacidn a acidosis al nacimiento |y que los niesgos del estud.a serdn :
HINGUHO.

Las procedimientos v pruebas para lograr los objetivos del estudio consistirdn en : toma de muestras de arteria de corddn umbiical para
gasometria artenal al nacimiento y determinacion de CPK y fraccién MB de sangre de cordén umbiical. LGS CUALES NO REPRESENTAN
NIXGUM RIESGD PARA EL PACIENTE.

{le! presente estudio se dervan los siguientes benelicios : DETERMINACION TEMPRANA OE ACIDDSIS SEVERA Y ELEVACION ENZIIAATICA
EN RECIEN NACIDDS CDM0 INDICADORES DE ALTERACIONES MIOCARDICAS, asi como micio de manejo y tratamento lemprano de
pacientes con reparies alterades.

Es de mi conockruentd que seré libre de retirarme de la presente investigacién en el momento que yo asi lo desee. Tambsén puedo sohtitar
nigrmacin adicional acerca de tos riesgos y benehcios de m: participacién en el esiudio. En caso de que decidiera retrarma, 1a atencudn que
como pac:enie recibe en ésta Instrtucion no se verd afectada.

NO:IBRE FIRMA

DIRECCION

FECHA

TESTIGO

DIRECEIOX

TESTIGO
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CLINICA LONDRES. HOSFITAL GENERAL DE MEXICC.
UNIDAD DE NEONATALOGIA.

FECHA: HISTORIA CLINICA:

Nombre de la madre: Edad:
Nembre del padre: Edad:

Direccion:

Teléfono: Campaiia: o Mégca Tratante:

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS MATERNDS.

Diahetes Mellitus si No Hipertens:on arterial sistémica
Oncolégicos st No  Qurdrgices st o Traumalicos
Cardiolégico ] No  Neumppatias st no Hematolégicos
Infecc:0sos H No  Tabaguismo 8 o Alcohelismo
Girecalégcos

si
s
St
sI

no
no
ng
n

ANTECEDENTES PRENATALES.

Grupo y Rh : materng ____ paterno; FUt ; Confiable;
Centrol prenatat Si No  Nomero de consuitas R Estudios de laboratono
Cudles : Resultados :

si
]

na
nj

Ingesta de polvitaminzcos : Otros medicamentos :

Uitrasor:do Obstétnico - S no Cuantos : Mes :

Gesta Para Cesdreas Abartos Obetos Fecha de G'tima Gesta :

Resalucién Amenaza de aborto : H] no  Edad gestacianal
Tratamento

Amenaza de parto pretérmino ; ' sl no Edad gestacional :

Tratamento

Infecciones Si No Cudles Tratameenta regibide :
Remisiin : Si No

Diaketes Gestacional : si n

Enfermedad hipertensiva del embarazo : si no

Otros :

ANTECEDENTES PERINATALES.
Traba;a de parta: sl no Horademcio __ Ruptura de membranas
Tiempo de evolucibn Ligudo ammidtico Motibdad fetat

St

Aumentada Disminuida Normal Frecuencia cardiaca fetal TA materna

Desgrend:m:ento prematuro de placenta normainserta : si no
Placenta previa : s No  Pratapss de cordén umbitcal : sl ng
Oligohidramnios ~ Polihidramnios Empleo de oxitocina :

Tipa de arestesia : Via de nacimiento

S)

no

no

Si no  Nudos: H] no Metonio :

Corddn umbifical : Cireutar :

8

no

Presentacion :

RECIEN NACIDO -

Sexo: F M Apgar: Silverman : Pesa: Falla:
PC: ____PL St Pie:

Edad gestacional por Capurro: Cand:ciones del RN:

Desuno Hospitatano : cunero hsicldgico ___UTIN Terapsa Intermed:a:
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PH FO2 pco2 HCOZ

B cor Sat.

CPK de cordén umbilical ; ~ CPKMB

OBSERVACIONES
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RESULTADOS

Se obtuvieran un 1otal de 149 muestras de sangre de arteria de cordon umbilical, en la que se
determing per separado gasometria y CPK con fraccidn MB en los primeros 5 minutos de vida de recién
nacidos en el Hospital General de México én Unidad Tocoguirdrgica del Dapartaments de Gineco-Obstetricia.

Del tota) de muesiras obienidas 79 (53.02%) fueron del sexa masculino y 70{46.97%] del sexo
femenina. El 69.12% fueron obtendos por parto vapinal 169.12%), y 46 (30.87%) por operaciin cesdrea.
Encontramos presentacion pélvica en el 2.68% (4}, celdlica en el 97.3v(144}y transversa en el 0.675:(1).

Estadisticos Descriptivas

.‘: X I i Minimo  Méaximo Media | LJ_e__sE.__'I'ip_igq i
ia ‘ 145 ; .00 2.00 0.1409  0.4030
“|Appar al minuto ' 149 ;' .[Jl]iI Q.Dl]f 7.6719 1.4717
‘'Appar a los § minutos 149 .00, 9.00 8.7584 0.9128
‘{Capurro ) 149 , 26.00 42.40 39.1362 2.4232.
cE0:t ‘ 149 ! 9.90 ! 28.60 20.8188 3.6064,
:|CPK : 149 i 38.00 1456.00 286.8859 169.5701,
'IEB | 149 i 24.70 | -0.40 -7.4537 3.8186,
‘Edad materna T 149 i 14.00 44.00 24.3423 6.3051

Gesta 149 | 1.00 6.00 : 21611, 1.1972
|ncas 149 ! 8.50 | 26.60 19.5362 | 3.3708

0 ) 149 ! 1.00 143.00 75.0000 43.1667

‘MB J 148 §.00 962.00 98.4730 158.7154.
peo; T g 20.60 82.10 42.2080 | 11,0812,
PESO 149 0.80 - 4300.00  3018.5221 597.5271;
[Ph , 149 , 5.88 7.53 7.2708 §.844 £-02,
PO, 149 L 10.00 1 113,30 25.6919 | 14.4508,
'Satpsacion 149 f 6.60 99.00 35.7141. 18.8604]
[Talla__ 149 , 33.00 §6.00_ 484698 | 3.1996)
(N ovahdo 148 - |

12
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Parto 103
J OPzrto
O Cesérea
Cesédrea &5
0 20 £0 &0 80 100 120
Fermenino 70
OFemeniro
O iasculino
Masculino 79
64 66 63 70 72 74 76 78 80

Se reportd presencia de ligwdo ammdtico mecamal en el 7.3%, circular de corddn en el 5.36%,
variacrones en la frecuencia cardiaca fetal en el 6.04%:, prematurez ( edad gestacional menor de 37 semanas)
gn el 4.69% y utihzacién de 1orceps en el 4.69%.
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1

Postérmino "1

"

1 . ' Postérmino

Término J 141 O Término
DO Prematurez

Prematurez :' 7

0 20 40 60 80 100 120 140 160

Evolucionaron can Sindrome de dificultad respiratoria, requiriendo manejo por Neonatelogia el 3.35%:,
Cabe senalar que se encontraron otra tipo de complicaciones en menor porcentaje cemo enfermedad
hipertensiva asociada al embaraze en wn 2.01%), preeciampsia severa en el 0.67%, eclampsia en el G.67%,
ahigohdramnios severo en 1.34%, ruptura prematura de membranas en el 2.115:, desprendimiento de placenta

normoinserta en el 0.67% y diabetes gestacional en el 0.67%.

SIN SDR 144

OSIN SDR
OCON SDR

CON SDR ]5

0 20 40 60 80 100 120 140 160

Se realizé descripcian de cada variable buscande asociaciones entre fraccién MB y Ph, HCOJ, ¥
exceso de base asi camo cattficacién de Apgar al minuto en relacién con valores de fraccidn MB. Se analizd la
edad materna, observandose que |as edades extremas no muestran diferencias significativas en 13 presencia o

ausencia de aslina,
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flo se eacontrd relacidn en cuanto al sexo del producto y edad gestacional.

La calificaci6n de Apgar no mostrd significancia estadistica para la elevacidn de CPK y su fraccitn
LB determinada al nacimiento de arteria de corddn umbilical.

MENOS DE 240 &1
OCPK
MAS DE 240 IBS
0 10 20 a0 40 S0 80 70 80 2P0 100
MENOR DE 60 97

MAYOR DE 60 l 52
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CALIFICACION DE APGAR AL MINUTQ Y CINCO MINUTOS

180

160

140 /\
120 - \\
100 4

\ I Porcentaje
80 A CICantidad
60 - \

off

20 + \\§

0 T — T = e - —

Al analizar con pruebas de cho-cuadrado la relacion de draccidn MB y calthicacién de Apgar al minuto
de vida se encuentra una p< 0.05 (.002); sin embargo, al analizar el valor de Ph y el porcentaje de actividad
de la fraccudn MB con respecto a la CPK tolal se encontrd una r de Pearson ~ 0.088, con significancia de 2
colas de p~ 0.46 lo cudl no es estadistacamente signif:cativo. Se observa sncremento de la fraccidn KB de la
CPK cuando baja el valar de HCG3. {GRAFICA 1) A mayor acidosis metabdlica se incrementan los valores de
fraccion MB.

La califrcacién de Apgar no es estadisticamente significativa, en relacidn con cambiss en fos valores
de CPK y la fraccion MB.
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CORRELACIGNES

"_ 7“_*;7; — - e - - — T 77_' ﬂ” T 7'7_ ]
| I pH A i Estadistico ! Error tipico
JAMB 7.08 Media i 57.0000 43.0000,
v -———————Intervale de contianza para lz media al 85°: Limite inferiar — 489.3668 i
L R Limite superter 603.3668 .

i dediang 57.0000
! ! ' Minime 14.0000 . '
K S __TMaximo ©100.0000 ]
-Ranga ___B860000
|HB |, 7.11 Media_ _ 27.5000, 5000,
—— |
Wk—n———,lmer\ralu de confianza para l2 media al 95% t:z::: 'S"ui;;::r ;;;gg?
i Mediana B , . 27.5000
! _Minimo | 27.0000 ! !
| | : "Maximo | 28.0000 A
L T [Rango i 1.0000 R
‘MB  7.12 Media . 32.0000 5.000[”
‘rk—-——_- “Intervalo de confianza para la media at 95%: :::2::: ;nu‘:;:?t:r g;:g:g J‘
i'k B Mediana . 32.0000 ‘

(. . — T Minimo 27,0000

l; — Manmo 37.0000
I ) Rango 10.0000 !
MB  7.16 Hedia 40.5000 18.5000;

e — intervale de confianza para la media al 95% t::::: Isnur:;:?l:r ;3;22:2 :
?.H Medians | ' 40.5000 |

\ ] Minimo 22.0000

| Maximo 59.0000 ! ‘
T __Rango aroooo” |

P
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BT

f Es_iadistichE_r__ru_r:thgirco;!

MB_ 11.20 Media 276.5000 _ 198.5000 |
: . Limite infernior  -2245.6816 ‘
!"——_'*‘ — Intervalo de confianza para la media al 955 Limite superTot + 2738 6816 —
N “Mediana t 1 2765000 B
; ‘ Minimo . 78.0000; )
“thaximo 475.0000 |
N fango 397.00001 ;
MB__ 13.00 Media 1 ' 537.5000 __424.5000
n———+———lintervalc de confianza para ia media al 95% ’i:z:zi ;T:;:I_n;r 7232?33331 ;\
, Mediana . . 537.5000 |
| ‘Minimo 113.0000 .
Maxime 962.0000 ‘
: | [Rango 8490000
IMB__15.30 Media i | 29.5000  3.5000,
. ~ Limite inferior -14.9717 ‘
. Intervale de confianza para la media al 99% Limite superior 73.9717 !
: " Mediana ' T 295000 !
' . [Minimo 26.0000
! Maximo 33.0000 .
L Rango ' 7.0000 i
MB__ 15.70 Media 137.0000{  99.0000|
F———————Intervalo de confianza para la media al 95% ::::m::z ;r:lfpe;::);’ +:;§gg:331 '
i Mediana i ¢ 137.0000
! | Minimo | __38.0000
; Maximo I 236.0000° i
! ‘Range 198.0000 B
MB  15.80 Media ] 149.5000  56.5000
F————— ~Intervalc de confianza para la media al 95% t:ﬁ::: lsr::f::?orr ggg:ggg'
Mediana | . 149.5000 ,
_ Minimo 93.0000 ;
Maximo 206.0000 E
X Rango 113.0000 |
[MB__16.20 ;Media , —30.0000] 50000
}‘—-— — —|ntervalo de confianza para la media al 95% t::::: 's"uf:e':?;[ ‘ ];:gigg ‘
‘ Mediana | 30.0080.
! "Minimo | 22.0000
5 _ ) "Maximo " 38.0000
i ] "Rango 1 1g0000]
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T - e 0 E_s}@ﬂs_qgu pe
MB | -12.60 | Media | | 16.0000 6.0000'
___; :Intervaiu de confianza para la media al 95% 't::::: 'sl':;:lu;r I gg;g;; . —‘
o Mediana _16.0000
e - Minimo | 10.0000
i Maximo 72.0000 |
C L Rango 12.0000_ *_____4‘?
MB _-11.70 Media " 240.0000  60.0000']
T Intervalo de confianza para la media al 95% t:z::: :L':;:?;r 13;33;33 ' I‘
B Mediana Il 240.0000 .
r - ‘Minimo 180.0000
{ "Maximo 300.0000
: Rango " 120.0000 B
{IMB_-11.10  Media ‘ " 123.0000]  37.0000!
; . . . Limite inferior ' -321.7172 i
Intervale de confianza para ta media al 95%: jLimile superiol 587.7172j |
Mediana 123.0000 D
~ Miaimo : 88.0000 f
Maxima . 158.0000 |
C Rango 70.0000:
l‘FMB -10.80 Meda . o i 91.2500 |  40.8317
lta—: Intervalo de confianza para la media al 95% t::::: ;T:;:?ﬂrr f 22??32; ——]
i Mediana " . £5.5000
- “Minimo | 28.0000° i
: Maximo 206.0000 !
| Rango 178.0000 o
'MB_ -8.90  Media 35.5000 3.5000
. . , Limite inferiar * -8.9717 .
‘»—»——~Intervaln de confianza para la media al 95% ‘Limite superior | 798717 }
I Mediana ' « 35.5000 1
‘_ﬁ | “Minimo T 32.0000 }
_ ' - _ Méximo | 39.0000 i
" Rango P 7.0000| ]
’MB -9.60  Media 530.5000 411.500@{
¥ o Limite inferior ! -4698.1033
—————— |ntervalo de confianza para la media al 95% Limite superior 57591033 i ‘
‘::‘::‘H}\ 4.‘.'53.;.,‘ '\l\,/ ;...l.....ﬂi‘

L Rt R
o st .r‘.“ FURDENUAPIIEII
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De acuerdo con la definicidn de asfiuia praopuesta por el Colegio Americano de ginecofogia v
Obstetricia, y 12 Academia Americana de Pediatria; no se encantraran pacientes cen Apgar menor de 3 a los 5

minvuigs de vida y Ph menor de 7.00,

MAYOR DE 7.00 I 147

NMENOR DE 7.00

—7T
N

WENCR DE 12 | 438
mmolflt
O DEFICIT DE BASE
MAYOR DE 12 l
14
mmol/it
0 20 40 50 80 100 120 140 160
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GRAFICA 1

1200

1000
800 < : o
600 -
400 o
200 o

{\
e s o e o o (=1
v e a o fln - o E
0 [ © o = (}J u('::‘::LJ Lr‘(fﬂ:’ !3& i} (\L.LhH_JD \-,__JLL,—J’J o e 6 — DD

o

-200

= T s

N = 1‘2112;1111:1‘2112;‘2122;1321153111;]1112;4312;23’2;3134;211222?11;2421;3113;1113:1111;1131;11
860 1490 1650 17.80 1940 2050 2160 2270  24.40
1310 1580  17.30 1880  20.00 2110 2210 2340 2570

HCO3

7




ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA
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MB
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DISCUSION

Hasta el momento no estén claros los pardmetros fisiolégicos por los cuales es posible la
ienuticacién temprana de recién nacidos de alto riesgo para desarrollo de daio cerebral o msuficiencia
tardiata post-hipoxia, en el estudio realizado por Hikhinsks, et al {32) se comprara la relacién de! estade
dcrdo base en retacién con la determinacién de CPK de corddn umbilical de CPK y sus fracciones. No
encentraron diferencias estadisticamente significativas en la CPK total. en la fraccidn $iM v en la MB, s
embargo se destaca en ésie estudio la importante elevacién de la fraccidn BB de la CPK en sangre de cordon
umbikical en recién nacidos asfixrados.

Russel Hirsch MB,et al (33} observaron que la sensibilidad de fa fraccién MB como marcader
dragnéstico en nifigs &5 menor que en adultos, esto debido a la expresidn de Iz subumidad B que incrementa la
congcentracion da CPKMB en misculo esquelético. En nuestre estudio encantramos elevacién de la CPX tetai
en el 53.69% de nuestros pacientes, cor un porcentaje de actividad de ta fraccion MB mayor al 0% en el
34.89% de los pacientes, ésta elevaci6n fue atribuida a fas dos causas prencepales que con mayor frecuencia
intluyen en la cuantihcacion de CPK MB las cuales son: la existencia de creatininmacracinasa v |2 elevacion
plasmatica de l2 1spenzima CK BB. Las macrocreatinasas son camplejos de isoenzimas de CK con un elevade
peso molecular (250.350 Kda), respecto a los 80 kDa de la CPK: tienen una mavilidad electrofordtica
diferente al resto de la 1soenzimas de CPK. Galazo et al consideran éste diagnéstico cuando los valores de
isoenzima MB exceden el 50% de ia CPK total, aunque Steinn, et al hacen descender fa cifra an un 25%. (34)

Ain realizando ésta correccidn del porcentaje de actividad de MB con respecio 2 la CPK no se
enconted relactén con minguna de las variabies estudiadas, lo cudl nos hace suponer que es necesaria la
determinacidn senada de enzimas cardiacas en el recién nacido para encontrar aseciaciones sigaiticativas con
su condicién al nacimiento. Par otro lado la evolecidon climca del pacienie con antecedente de asfixia es
determinante en la sospecha de posibles complicaciones cardiacas en conjunte con Jos antecedentes pre y
perinatales ya que se ha estahlecido que a mayores factores de riesge por separado se puede encontrar un
valor predictivo més elevado.

Vailant, el al (39 comentan que la presencita de acidosis en sangre arterial umbihical determina la
sevaridad o duracton de la asfiaa intrauterna, Sin embargo la mayeria de los recién nacidos con acidema al
nacimiento no presentan complicaciones y evoluctonan en forma faverabie, En nuestro caso encontramos
pacientes con un déficit de base mayor de 12 mmelilt en el 9.395% en comparacién con lo reportade por
Popur, Chennar, Tanil, et al {36} quienes enceatraron dnicamente el 2% de todos Jos embarazos con un déticit
mayor de 12 mmelllt . Cabe sehalar que de nuestros pacientes, el 3.15% evolucionaren con sindrome de
dificultad respiratoria, ésta ausent:a de complicaciones refleja en parte |la inmensa capacidad adaptatva del
feto al eventa aslictico. Los mecan:smos de preservacién neuronal incluyen redistribucidn del gasto cardiaco
con incremento del fluja sanguineo cerebral y miocardico, disminuyendo el consumo de compuestos de alta
energia curanie la 1squemia- hipoxia y empleando substratos alternativos { lactato y cetonas) coma fuenle de
energia; con la resistencia relativa del feto a {a hipoxia- isquemia miocdrdica.(36)

Se menciona amplramente en la literatura que las variaciones en la frecuencia cardiaca fetal, tincidn
mecontal de ligude ammiédtico rara vez predicen lesion subsecuente en el recién nacido. Asi mismo el Apgsr
tampoce predice lesiones.
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Un recién nacide con alteraciones en Iz frecuencia cardiaca fetal, acidosis severa, Apgar bajo que
requiere mamiobras de reamimacidn avanzada en la sala de partos, tiene mayor rigsgo de presantar lesiones
que tnvolucren diferentes drganos y sistemas, lo que acasiona mayores secuelas a corto y largo plazo es la
encefalopatia hipbxico 1squémica.

Las lesiones miocardicas incluyen insuficiencia trrcuspidea transrtoria, la cudl es {a cusa mas comdn
de soplo sistdlico en el recién nacide y tiende a desapsrecer en forma espantdnea sin mingin tratamiento,
estd asoc-ada cor csquemia muacardica transitona o hspertensién pulmenar primania en el recién nacide. La
insuficiencia mutral es menos comun, reduce la funcidn ventricular y requiere tratamiento inotropico y
asistencra ventilatoria, {37}

La 1squemia miocardica debe ser sospechada en todo paciente con aslixra neenatal, difecultad
respiratoria, y pulsos débiles, especialmente si un soplo es audible.

El efectrocardiograma es de gran eulidad y puede mostrar inversién de la onda T, y patrdn de infarto
segmentario cen ondas g anermales.

El ecocardiograma muestra disminucién de ta funcién ventricular izquierda y la fraccién de eyeccibn
es usada coma marcador de severrdad y prondstico.

El tratamiento ceonsiste en oxigenacidn y cwidades gererales en casos moderados; soporie
ventitatorio; ECMO v empleo de dxido nitrica para casos severos, (37)
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CONCLUSIONES

La asfixia grave al nocimiento acupa ef primer lugar como causs de moerto neonatal: In {ssién apude
ocurre cuando lo savoridad de ls asfixia oxcode lo copacidod del sistemo pora maontener un metabolisme
celular adocuada en regionos vulnerables,

Las lesionos cordievosculores en nochatos osfixiodes no son diognosticados y roguieren de un alto
indieo do saspecha. El electrocordiograma y ecocardiogroma son indispensables en ol diagnéstice temprano y
permiten mejor manajo de ostos cosos.

El conjunto de factores do rissgo y )2 sospocha clinico justifican el empleo de ostudies de ioboratarie
y goebinete que no doben ser rotrasados en el paciente do alto riesgoe. La isquemia miocirdice es tronsitorio y
por lo regular no se obzarvan socuclas a targe ploza.

Se requieron nuevos ostudios on los que se inciuyon a pacientes quo cumplan cor los criteries do
astixia para determinar ol comportamiento de enzimos cardiacas; azi como otro tipo de maorcadoros. En ésta
estudio no se encontrd relacidn estadisticamento significativa entre valores de CPK y fraccién M8
detarminodos al nacimiento do arteria de corddn umbilical, con valores de Apgor y estado dcido base al
nacimianto.

Log recion nocidos de alto riezge son mas rapidamente identificados por una combinacion de
marcodaores asi como antacedentes prenatales y porinotales.

El sdecuado seguimiento de Ja mujer emharazeda e identificacidn temprana de factores de riesgo que
penen en peligro la unidod feto- matarna deben ser identificados oportunamente para promaver la salud del
binomio y alertar al médico de los posikles complicaciones espersdas &l nacimiento, realizar seguimiente
postnatal por personal capacitado y en caso de observar secuelas, implementar rehabilitacion oportuna pare
uno mejor integracion del pacients a la sociedad.
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