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CORRELACION ENTRE pH UMBILICAL CON OTROS MARCADORES DE
ASFIXIA PERINATAL

Resumen

El interés de realizar este estudio radica en que la asfixia perinatal es un
problema relativamente comun, una causa importante de mortalidad y de
secuelas neuroldgicas en los sobrevivientes. Se considera un problema que se
puede evitar o disminuir mediante una intervencién obstétrica oportuna y una
reanimacion neonatal adecuada. La lesion cerebral en el periodo perinatal es una
de las causas mas frecuentes de secuelas neurologicas 70-80% de las lesiones
cerebrales ocurren de forma prenatal.

Conocer si el pH menor de 7. 05 de la arteria umbilical en recién nacidos de
termino que requieren de presion positiva con oxigeno para la reanimacion en el
momento del nacimiento, constituye un marcador bioquimico de Asfixia perinatal.
Disefio: Estudio prospectivo, observacional, transversal en recién nacidos de
término que requieran de presion positiva con oxigeno para la reanimacion en el
momento del nacimiento, se les tomaron gases sanguineos de la arteria umbilical
asi como otros marcadores bioquimicos como normoblastos, plaquetas, pruebas
de funcionamiento hepético (TGO, TGP), pruebas de funcionamiento renal
(creatinina y Na sérico), lactato, a las 72 horas de vida, calificaciéon de Apgar,
grado de Encefalopatia hipoxico-isquémica por clasificacion de Sarnat.

Sitio de realizacion del estudio: Hospital Angeles de las Lomas y Hospital de la
Mujer.

Fecha de realizacion: Del primero de marzo al 30 de septiembre 2007.

Material y Métodos: Se estudiaron recién nacidos de término que requirieron de
presion positiva con oxigeno para la reanimacion en el momento del nacimiento,
se les tomaron control gasométrico de la arteria umbilical antes de los 30 minutos
de vida y se les tomaron otros marcadores bioquimicos como normoblastos,
plaguetas, pruebas de funcionamiento hepético (TGO, TGP), pruebas de
funcionamiento renal (Creatinina y Na sérico), a las 72 horas de vida, calificacion
de Apgar a los 5 minutos, grado de Encefalopatia hipdxico isquémica por
clasificacion de Sarnat.

En nuestro estudio encontramos correlacién estadisticamente significativa para
TGP y pH.

En el grupo de pacientes con pH < 7.05 se encontro elevada la TGP en un 83% y
en el grupo con pH > 7.05 la encontramos elevada en un 93%.

Observamos que el pH < 7.05 asi como el pH > 7.05 encontramos alteraciones en
los marcadores para asfixia intrauterina, es por eso que el pH como Unico
marcador de Asfixia intrauterina no es contundente se necesita la asociacion con
la clinica asi como con los deméas marcadores de dafio sistémico. El pH umbilical
como Unico marcador no es util para identificar Asfixia intrauterina. Nosotros
concluimos que todo paciente que requiera de ventilacion con presion positiva
debe considerarse potencialmente asfixiado y se debe monitorizar con gases de la
arteria umbilical y segun la clinica que presenten; otros marcadores como TGO,
TGP, normoblastos, plaguetas y creatinina, asi como otros marcadores no
incluidos en este estudio como CPK MB, troponina |y T.



ASFIXIA PERINATAL
ANTECEDENTES

Es un estado en el cual hay alteracion o cese del intercambio gaseoso a nivel
placentario o pulmonar lo que produce hipoxemia e hipercapnia progresiva. El
proceso es identificado por acidosis fetal la cual refleja el grado de metabolismo
anaerobico que es requerido durante el periodo de hipoxia o demanda
incrementada de oxigeno. Con un pH menor de 7.00 es referida como una
acidemia severa, en el cual el riesgo de secuelas neuroldgicas incrementa. (4)

El colegio americano de Ginecologia y Obstetricia define la asfixia intraparto:

|. pH arterial menor de 7.00

2. Apgar menor de 3 a los 5 minutos

3. Secuelas neuroldgicas neonatales

4. Disfuncion sistémica multi-organica (6)

En un estudio 8 de 47 neonatos que presentaron acidemia fetal severa requirieron
de cuidados intensivos y desarrollaron Encefalopatia hipdxico-isquémica,
incluyendo convulsiones. Los neonatos que presentaron convulsiones tuvieron
234 veces mas probabilidad de requerir reanimacién cardiopulmonar, en la sala de
partos en comparacion con neonatos que tuvieron acidosis metabdlica severa sin
convulsiones. (1)

Mecanismos de adaptacion fetal: respuestas circulatorias |) una redistribucion del
gasto cardiaco para preservar el flujo sanguineo hacia 6rganos vitales (cerebro,
miocardio, glandulas adrenales) a expensas de disminucion del flujo sanguineo
en organos menos vitales (rifiones, intestino y masculo), 2) Menor autorregulacion
vascular cerebral resultando en una presion de circulacion pasiva y 3)
Disminucion eventual del gasto cardiaco resultando hipotensién y una disminucion
del flujo sanguineo cerebral. La hipoxemia arterial, la resistencia vascular fetal
pueden disminuir por lo menos 50% del mantenimiento del flujo sanguineo
cerebral con una minima disminucién de la liberacion de oxigeno. En este estado
la presion arterial media puede estar normal o elevada, sin embargo con
hipoxemia persistente e hipotension eventual, la resistencia vascular cerebral no
puede disminuir, el cual resulta en una marcada reduccién del flujo sanguineo
cerebral. Un incremento del flujo sanguineo cerebral durante el desarrollo
temprano con una deplecion mas lenta de compuestos de alta energia durante la
isquemia-hipoxia. (5)

Condicion placentaria especifica incrementa el riesgo de lesion cerebral

El mecanismo primario que contribuye a la interrupcion del flujo placentario visto
a ser una determinante critica del prondéstico neurologico. El impacto cerebral vy
sistémico del evento agudo (placenta previa) difiere de los procesos mas cronicos
a (desaceleraciones repetidas). (2)



La asfixia parcial prolongada dafia la corteza cerebral y la sustancia blanca en la
region parasagital donde la asfixia total dafia el nucleo subcortical en el talamo y
cerebro medio incluyendo el ganglio basal. (2)

Las anormalidades placentarias especificas pueden incrementar la probabilidad de
lesion cerebral y posteriormente de paralisis cerebral. Las desaceleraciones
pueden ser liberadas al comprimir el cordon. Hay una asociacion no bien
explicada entre la clinica y corioamnioitis histologica y paralisis cerebral. El
mecanismo que vincula estas dos condiciones incluye una interrupcion del flujo
placentario, fiebre y liberacién de citoquinas. (2)

Hipoxemia

La hipoxemia no complicada, aunque sea importante, no causa dafo cerebral, y
esto ocurre soOlo cuando se agrega isquemia cerebral, secundaria a una
hipotensién sistémica. En las fases tempranas de la hipoxemia desciende la
temperatura cerebral y aumenta la liberacion del neurotransmisor, acido gamma
aminobutirico (GABA) con lo que disminuye, en forma transitoria, la demanda
cerebral de oxigeno y atenua asi el impacto de la asfixia. (5)

Hipoxia-Isquemia

No hay duda que la combinacion de hipoxia e isquemia cerebral produce lesion
del Sistema nervioso central en el feto y recién nacido. Los efectos de ambos
factores son dificiles de separar ya que la hipotension sistémica deriva de la
disminucién de la funcién cardiovascular por hipoxia. De los estudios en animales,
se ha visto que ante una disminucion del 40% de la oxemia, que puede ser
suficiente solo un descenso del 25% de la tension arterial normal, para causar
dafio. El tiempo minimo de duracion de la hipoxia-isquemia para ocasionar dafio
va a depender de la gravedad del dafio en caso de asfixia total, la capacidad para
sobrevivir al dafio probablemente no sea mayor de tres horas. (10)

Falla de energia

La isquemia cerebral disminuye el aporte de los sustratos basicos de energia,
oxigeno y glucosa al tejido cerebral. Esto ocasiona un desequilibrio entre la
demanda metabdlica y el aporte de energia a las células, las que intentan cubrir su
demanda con un aumento del flujo sanguineo cerebral y el metabolismo
anaerodbico. En condiciones normales el cerebro se mantiene por la glucosa y los
fosfatos de alta energia, como el adenosin-5-trifosfato y el reservorio de los grupos
fosforil que es la fosfocreatina. (13)
Debido a que el metabolismo anaerobio no produce energia con la misma
eficiencia que el aerdbico, ocurre una deplecion de los almacenes de glucosa y de
dichos fosfatos de alta energia. Esto se considera como la falla primaria de
energiay en la cual se altera la bomba Na-K ATP asa, lo que ocasiona dificultad
para mantener los gradientes idnicos, lo anterior favorece el acumulo de Na, Cl, y
agua, lo que provoca edema celular de tipo citotoxico.



(13) En esta etapa, la muerte neuronal primaria ocurre por edema y lisis. Con la
reperfusion se recuperan algunos fosfatos de alta energia; sin embargo en
modelos animales y humanos estos es seguido por una falla de energia retardada
0 secundaria que sucede uno o dos dias después. (10)

Inflamacion e infeccion

Se ha encontrado asociacién entre la elevaciéon en sangre o liquido amniético de
algunas citocinas como interleucina (IL-6, IL1b, FNT alfa e interferbn gamma con
lesion cerebral perinatal o pardlisis cerebral. Esto puede ocurrir por: a) lesion
cerebral directa por estos mediadores, b) porque la infecciébn produzca choque
séptico in utero y disminucion de la perfusion cerebral en el feto, ¢) porque estas
citocinas maternas o fetales atraviesen la barrera hematoencefalica y lesionen o
hagan mas susceptibles a las neuronas para dafio posterior. (12) (13)

Aminoacidos excitatorios

El glutamato es el mas importante y el principal neurotransmisor en el cerebro.
Durante la hipoxia-isquemia dicho aminoacido aumenta su nivel extracelular por
una mayor liberacion presingptica y una menor recaptura del mismo. Los
aminodacidos estimulan en forma intensa a ciertos receptores celulares, situados
en particular en la sustancia gris del cerebro, como kainato, NMDA, los que
producen un aumento intracelular de sodio y calcio. EI aumento de sodio, ya
favorecidas por la alteracion de la bomba ATP asa Na-K origina mayor edema
neuronal. (9) (13)

Monitoreo de la Frecuencia cardiaca fetal

Fue diseiflado para detectar cambios en la respuesta cardiaca, con la cual se
podria identificar asfixia in Utero. La introduccion del monitoreo cardiaco en 1970
identificé a quien se encuentra en alto riesgo de desarrollar una lesién hipoxico-
isquémica cerebral; se postuld que podria disminuir la incidencia de eventos
perinatales a un 50%. La bradicardia considerada a ser un signo severo de hipoxia
—isquemia prolongada es asociada raramente a pardlisis cerebral y Unicamente
cuando la calificacion de apgar es baja. (10)

Liquido amnidtico meconial

Es comun observarlo durante el trabajo de parto aproximadamente en 10% a
20% de los neonatos. El meconio refleja estrés in utero, otros autores han
reportado que no hay relacion con hipoxia, acidosis o asfixia. Muchos neonatos
no presentan paralisis cerebral. (13)



Calificacion de Apgar

El apgar no ha sido usado como un criterio mayor para diagnéstico de asfixia, sin
embargo no es apropiado definir la asfixia neonatal en forma aislada.

La presencia de apgar bajo no indica asfixia intraparto, varios estudios
demostraron falsos positivos (apgar bajo, pH normal) y falsos negativos (apgar
normal, pH bajo). Un apgar bajo persistente a los 5, 10 o 20 minutos a pesar de
una resucitacion intensiva esta asociado con un incremento de la morbilidad y
mortalidad. (8) M&s sin embargo apgar bajo a los 5 minutos en combinacién con
otros marcadores de acidemia fetal patoldgica, y la necesidad de intubacion con o
sin resucitacion intensiva, indica un dafio intraparto importante e incrementa
gradualmente el riesgo para lesion cerebral. Entonces estos neonatos tienen 340
veces mas posibilidades que progrese a Encefalopatia moderada a severa que
otros neonatos sin estos marcadores. (8)

pH de la arteria umbilical

Las cifras de pH de la arteria umbilical son la mejor medida de la presencia e
intensidad de acidosis fetal, ya que reflejan el estado acido-basico tisular fetal. (6)
Las cifras en vena umbilical reflejan el estado &cido-basico del tejido placentario.
El andlisis del pH y gases en sangre de cordon umbilical es un procedimiento
aceptado por la mayoria de las instituciones, no ya por ser una prueba objetiva
para valorar el bienestar fetal, sino también de ayuda para disminuir los riesgos de
denuncias contra el obstetra. En el estudio de P. Valenzuela (6) se tomaron
muestras de 50 recién nacidos de la arteria y vena umbilical, concluyendo que
para la practica clinica el retraso en 60 minutos, en la toma de muestras de sangre
arterial y venosa del cordén umbilical para analisis de pH y gases, no invalida los
resultados, salvo para valores de pCO2 arterial que desciende. Tras un periodo de
15 minutos en la obtencion de la muestra, sin embargo a los 30 minutos si
descubrimos diferencias en la pCO2 arterial. (6)

Normoblastos

La presencia de normoblastos (NRBC) de sangre de cordén y en la circulacion es
uno de los indicadores mas validos previos a la hipoxemia. La probabilidad de
asfixia aumentaba de 6 a 7 veces cuando los normoblastos se encuentran altos.
Soothill et al (7) él notd la relacion entre el nimero de normoblastos y la severidad
de la asfixia fetal. Aunque algunos normoblastos pueden ser encontrados en la
circulaciébn sanguinea de neonatos, estos es poco usual ver mas de 10 células
por 100 células sanguineas.

Cuando el indice es excedido la mas frecuente explicacion de no asfixia:
prematurez menos de 28 semanas de gestacion, sensibilizacion a Rh, sindrome
de transfusibn de gemelo a gemelo, incompatibilidad ABO, restriccion del
crecimiento intrauterino y Diabetes mellitus no controlada. Buocore (3) observo
que neonatos que tenian elevacién de los normoblastos tenian mas probabilidad
de presentar afeccion neuroldgica a los 3 afios de edad. Concluy6 que el conteo
de normoblastos ayuda en la identificacion de hipoxia perinatal y en el pronéstico
del neurodesarrollo. (3)



La teoria puntualiza que la respuesta del feto a la deprivacion de oxigeno, desvia
la sangre desde los 6rganos menos vitales al cerebro, corazén, glandulas
suprarrenales y por estimulacion de la liberacibn de eritropoyetina. La
eritropoyetina en turno, su velocidad de eritropoyesis aumenta para mejorar la
oxigenacion. Este proceso resulta en una proporcion incrementada de células
inmaduras, 6sea normoblastos. La asfixia en neonatos puede reflejar una
eritropoyesis rapida y lesion esplénica inducida por asfixia, esto mejora la
capacidad del 6érgano a crear células inmaduras. El conteo de normoblastos en
exceso de 26% es menos consistente con una lesion intraparto y mas relacionada
con una lesion preadmision. (7)

Los normoblastos son eritrocitos inmaduros normalmente presentes en la
circulacion fetal y en los vasos feto-placentarios durante la primera mitad del
embarazo. En la semana 12 de gestacion la cuenta declina y un rango de 0-10
normoblastos/100 WBC es considerada fisioldgica. Los normoblastos son
comunmente vistas en numeros pequefios en el cordon sanguineo de neonatos
sanos al nacimiento. Aunque su numero es variable, es raro encontrar mas de
10/ 100 WBC. (7)

Los normoblastos son producidas y depositadas en la médula Osea fetal en
respuesta a la eritropoyetina. Muchos estimulos agudos y cronicos como la
hipoxia fetal causa incremento en el ndmero circulante de normoblastos, la
actividad incrementada de la eritropoyetina o liberacion subita de la médula; el
incremento de normoblastos ocurre por lo menos 24 horas después del evento.
(14)

Los normoblastos estan presentes en niamero pequefio en la sangre del cordon
de neonatos sanos al nacimiento, y su incremento pondria indicar sea debido a un
estimulo por lo menos 24 horas antes del nacimiento. Leiken et al. (7) Han
reportaron que el tiempo de intervalo entre la elevacion de la eritopoyetina vy el
pico de NRBC es por lo menos 24 a 48 horas y declina a los 7 dias. Buonocore et
al. (3) Sugieren gque la hipoxia y el distrés perinatal son factores principales
responsables del incremento de NRBC, probablemente por estimulacion de la
hiperproduccion de eritropoyetina. Entre otros las catecolaminas pueden también
incrementar los niveles circulantes. (14). El conteo de NRBC en cordon umbilical
y sangre periférica de neonatos puede ser un marcador de hipoxia intrauterina, asi
distinguiendo el dafio neurolégico debido a evento intraparto de dafio debido a
causas uterinas. (7)

Plaguetas

La disfuncion hematolégica puede ocurrir como resultado de acidosis, hipoxia e
hipotension y puede ser manifestada una coagulacion intravascular diseminada. El
valor de plaquetas disminuye y es mas evidente en casos de lesidén. Korts (3)
demostré en 129 neonatos de término que presentaron lesién cerebral un conteo
de plaquetas menor de 150 mil.



La lesion cerebral fetal, el sangrado intracerebral y el dafio endotelial vascular
sistémico son necesarios para llevar a una cifra de plaquetas menor. (3)

Estudios posteriores sugirieron que los neonatos asfixiados agudamente quienes
presentaron encefalopatia neonatal podrian desarrollar trombocitopenia
(plaquetas <100 000/ml) a los 5 dias de nacidos. En este estudio ellos
encontraron que 28 % de los sujetos presentaron trombocitopenia en el periodo
neonatal temprano. Phelan (9) y asociados, estudiaron un grupo heterogéneo, de
neonatos asfixiados y encontraron que los neonatos que presentaron dafio
cerebral preadmision, en neonatos con lesion aguda fue significativamente, mas la
probabilidad de presentar un conteo de plaguetas menor de 100 mil a los 5 dias
de nacido. Estos resultados sugirieron que una disminucion en el conteo de
plaguetas menor de 100 mil a los 5 dias de nacidos puede ser inconstante con la
teoria de un neonato asfixiado en forma aguda. (9)

Pruebas de funcién hepatica

Una de la respuesta fetal a la hipoxia es incrementar el cortocircuito sanguineo a
través del conducto venoso; la hipoxia hepéatica subsecuente puede ocurrir con
elevacion de las transaminasas. Los niveles de transaminasa  glutamico
oxalacetica (TGO) y la transaminasa glutamico piruvica (TGP) son consideradas a
ser uno de los pardmetros mas especificos de lesion celular hepatica.

Se han sugerido como una prueba de rutina rapida para establecer la presencia de
dafio celular hepatico seguido a un evento de asfixia si la centralizacion de la
circulacion fetal ha ocurrido. Porque esta lesidon es altamente reversible después
de que la hipoxia ha resuelto, uno podria esperar que los fetos quienes han tenido
lesion preadmision puedan tener transaminasas hepaticas normales. El feto
sometido a lesion aguda puede no proceder con el proceso fisiolégico de
centralizacién de su circulacién, y entonces casi pueden exhibir niveles de TGO y
TGP normales. Hay dos definiciones de disfuncién hepatica TGO o TGP 1.5 veces
por arriba del limite normal. (3) (9)

Un nuevo aspecto al nacimiento “estrés fisiol6gico” provee la posibilidad de
evaluar su influencia en el recién nacido asfixiado. La asfixia es caracterizada por
un dafio hipoxico-isquémico de o6rganos con dafio subsecuente debido a la
reoxigenacion y reperfusion. El objetivo de este estudio fue comparar la actividad
del sistema enzimético hepatico de los neonatos sanos y asfixiados. Los valores
de referencia de la TGO en el primer dia de vida 0.80 microkat/l + 0.12 y en el
quinto dia de vida 0.78 + 0.11 microkat/l de la TGP en el primer dia de 0.29 +
0.04 y en el quinto dia 0.54 = 0.21. La enzimas hepaticas disminuyen al quinto
dia de vida al estabilizarse el bebe, los autores encontraron que el nacimiento es
considerado como un estrés fisioldgico. (9) (15)



Un valor normal o levemente incrementado de TGO y TGP es seguido por una
elevacion de DHL en suero dentro de 24 a 72 horas después de una lesion.
Después el nivel pico de las aminotransferasas retorna cercano a lo normal a los
10 dias. El pronéstico de la hepatitis hipdxica es bueno y raramente progresa a
una hepatitis fulminante. (9)

La hepatitis hipdxica fue definida como una elevacion de TGO y TGP a dos
desviaciones estandar con el valor pico visto a mas de 24 horas después del
nacimiento y una disminucién subsecuente cercana a lo normal a los 10 dias. (9)

Karlsson, (9) en su estudio demostré que los neonatos asfixiados pueden
desarrollar una elevacion transitoria de las enzimas hepaticas, compatibles con
dafio hepatico. Ellos vieron que los valores de TGP y TGO de 0 a 72 horas
después del nacimiento se correlacionaron significativamente con Encefalopatia
hipoxico isquémica de moderada a severa con una fuerte correlacion en el dia 3.
Esto es bien conocido que la asfixia al nacimiento puede causar lesion hipdxico
hepatica. La lesion hepatica basada, en una elevacion de las aminotransferasas,
ocurrido en 80% de 46 neonatos con asfixia perinatal en un estudio por Hankens
en 2002. (9)

Sus criterios para disfuncién hepatica fueron TGO > 100 UI/L o TGP > 100UI/L
durante la primer semana. La vida media de TGO y TGP es de 12 y 36 horas
respectivamente. Entonces una elevacion temprana durante los primeros dias de
vida podria haber sido normalizado al final de la primera semana. La relacion
entre la elevacién de TGP y TGO y Encefalopatia Hipoxico Isquémica encontrada
en el presente estudio sugiere que hay una correlacion entre la magnitud de la
elevacion y la severidad del evento hipoxico. Las elevaciones de TGO y TGP
durante las primeras 72 horas después del nacimiento se correlacionan con
Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa. (16)

Funcion renal

La combinacion de isquemia e hipoxia pueden causar dafio renal. Este es
manifestado en disminuciéon de la funcién renal y por la presencia de oliguria,
hematuria y proteinuria. EI marcador hematoldgico relacionado puede ser atil en
determinar el impacto fisiolégico en los rifiones son sodio y creatinina sérica.
Porque hay una amplia variacién en la composicion y gasto renal en el periodo
neonatal inmediato y porque algunos neonatos pueden mostrar inicialmente
concentraciones altas de creatinina sérica, debido al evento y tratamiento
inmediato, al nacimiento y cuidados neonatales inmediatos una persistencia
elevada de la concentracién de creatinina sérica por lo menos de 1.2 mg/dL
después del nacimiento visto a ser consistente con el dafio renal hipoxico. (17)

La resolucién mas temprana de los niveles de creatinina a lo normal puede ocurrir
y probablemente reflejan la lesibn menos severa y menos profunda centralizacion
de la circulacion fetal. Los niveles de sodio sérico pueden ser notados como un
resultado probablemente del sindrome de secrecion inapropiada de hormona
antidiurética o disfuncion renal y en caso de asfixia severa puede ser manifestada
por varios dias. (17)



Karlowicz (17) en su estudio concluye que 1) la falla renal aguda ocurrié en 61 %
de los neonatos con asfixia severa, 2) la falla renal aguda asociada con asfixia
severa fue predominantemente no oligurica y 3) un score de morbilidad de asfixia,
el cual puede ser determinado a la hora de edad, falla renal aguda predice en
neonatos de termino de 100% de sensibilidad y una especificidad de 72%. (17)

Lesion cerebral fetal

Cientos de cientificos han determinado la presencia de lesién cerebral fetal.
Primero la atencion, fue focalizada a varias horas durante el cual la paciente esta
en labor. Fue por esta razén el monitoreo electronico y comenzé a ser parte
integral del cuidado obstétrico en las ultimas 4 a 5 décadas. Se permitio el
monitoreo, para prevenir muertes intraparto, como consecuencia, algunos
neonatos fueron capaces de sobrevivir. Se puede prevenir la lesion neuroldgica, o
puede ser capaz de identificar en cual el feto esta en riesgo de representar dafio
cerebral y asi prevenirle. Las técnicas para definir lesion cerebral fetal intraparto
son numerosas y han cambiado sobre los afios. Existe la oportunidad de evaluar
los riesgos en cada labor y al momento de admision y entonces ser capaz de
identificar los cambios y el estado fetal durante la labor. (5)

Phelan
Periodo fetal: a) Frecuencia cardiaca fetal
b) Movimiento fetal

Periodo neonatal: a) Normoblastos
b) Tiempo de aclaramiento de los normoblastos
c) Plaguetas
d) Convulsiones
e) Disfuncién organica
f) Dafio cerebral

El colegio americano de Ginecologia y Obstetricia define la asfixia intraparto:
|. pH arterial menor de 7.00

2. Apgar menor de 3 alos 5 minutos

3. Secuelas neuroldgicas neonatales

4. Disfuncion sistémica multi-orgénica (2)



El consenso internacional define los criterios de un evento de Hipoxia
intraparto

Criterios esenciales

Acidosis metabdlica pH de la arteria umbilical fetal o una muestra sanguinea
neonatal temprana pH < 7.00 y un déficit de base mayor o igual a -12 mmol/L
Aparicion temprana de Encefalopatia moderada a severa en neonatos que tienen
por lo menos 34 semanas de gestacion.

Paralisis cerebral del tipo de cuadriplejia espastica o disquinética

Criterios no esenciales

Evento hipoxico que ocurre inmediatamente antes o durante la labor

Deterioro sostenido y rapido de la frecuencia cardiaca fetal usualmente después
del evento hipdxico donde el patron habia sido previamente normal.

Apgar de 0-6 después de los 5 minutos

Evidencia temprana de dafio multisistémico

Evidencia temprana de Edema cerebral agudo.

El comité de Encefalopatia neonatal en 2003 define al evento hipdxico intraparto
como causa suficiente de paralisis cerebral

Criterios esenciales

Acidosis metabdlica de la arteria umbilical (pH <7.00 y déficit de base >12mm/L)
Aparicién temprana de encefalopatia moderada a severa en neonatos de 34
semanas de gestacion o mas.

Paralisis cerebral del tipo cuadriplejia espastica o disquinética

Exclusion de otras etiologias como trauma, desordenes de coagulacion,
condiciones infecciosas o desorden genético

Criterios adicionales

Evento hipoxico que ocurre inmediatamente antes o durante la labor
Bradicardia o ausencia de la variabilidad del latido

Apgar de 0-3 alos 5 minutos

Afeccién multisistémica a las 72 horas de vida

Evidencia temprana de anormalidad cerebral no focal

Exceso de base y asfixia

En un trabajo de parto en su fase activa normal el exceso de base puede
disminuir a 1 mmol/L por 3 a 6 horas con una disminucion de aproximadamente
1 mmol/L por hora en el segundo estadio. Estos valores asumen que el estrés
normal de la fase activa del trabajo de parto ocurre con las desaceleraciones de
la frecuencia cardiaca en el segundo estadio.



El exceso de la base disminuye en proporcion al grado de compromiso fetal.
Cuando hay estrés fetal, (desaceleraciones variables severas) las bases pueden
disminuir por aproximadamente 1mmol/L por 30 minutos, el compromiso fetal
subagudo puede disminuir la base en 1mmol/L por 6 a 15 minutos, y el
compromiso severo agudo (bradicardia terminal) puede disminuir la base buffer
como en 1 mmol/L por 2 a 3 minutos. (2)

Sin embargo, la encefalopatia severa fue atribuida a una hipoxemia fetal en 22 %
de los casos. Volpe (2) en su estudio de seguimiento de recién nacidos de termino
con Encefalopatia Hipoxico Isquémica atribuyé que el 90% de los casos por
asfixia fetal intrauterina, y que Unicamente el 10% eran por asfixia postnatal. (2)
En la hipoxemia severa (inadecuada ventilacion) durante el periodo neonatal
puede ser esperado una pérdida de exceso de base similar a la asfixia intraparto
severa (1 mmol/L por 2 minutos). (2)

Estudios sugieren que la oclusién del cordon continua o intermitente disminuye
las bases en 1 mmol/L por 1.5 a 3 minutos de oclusion. (2)

La hipoxemia leve no altera el exceso de base fetal hasta que la saturacién de
oxigeno disminuye < 30%. Con hipoxemia moderada (saturaciones de oxigeno <
30%) el exceso de base disminuye de 2 a 3 mmol/L por hora, lo que se ha
observado en humanos que tienen desaceleraciones repetidas. La oclusion severa
del corddn o reducciones marcadas en el flujo uterino (ruptura del Utero) puede
disminuir el exceso de base de 1mmol/L por 2 a 3 minutos. (2) La lesién por
asfixia no ocurre hasta que el exceso de base es menor de — 12 mmol/L. (5)

El exceso de base tiene una mayor utilidad que el valor del pH umbilical. Porque
el exceso de base no se modifica con cambios en la acidosis respiratoria tiene
una mayor correlacion con el grado de acidosis metabdlica. Una mejor
comprension y uso de los parametros de laboratorio pueden ayudar en el
tratamiento y prevencién de la lesion hipoxico fetal. (5)

Hipotermia

Hay un niamero de mecanismos postulados en el cual la hipotermia puede ser
neuroprotector. La hipotermia puede modificar la programacion de las células
para la apoptosis, llevando a su sobrevivencia. En puerquitos después de 12 horas
de hipotermia leve, después de la resucitacion disminuy6 el nimero de apoptosis,
pero no el numero de células necréticas. La hipotermia puede también proteger las
neuronas por disminucién de la tasa metabdlica cerebral, atenuando la liberaciéon
de aminoacidos excitatorios (glutamato, dopamina) aminorando el dafio isquémico
por glutamato, disminuye la produccién de 6xido nitrico y de radicales libres. (17)
En modelos animales se ha encontrado que una disminucion de la temperatura de
2 a 3 grados centigrados después de un dafio hipoxico-isquémico disminuye el
gasto energético, mejora la prueba de funcionamiento y disminuye la perdida
neuronal histologica. (17)



Enolasa

De las proteinas especificas del cerebro, CPK derivada del cerebro BB, S 100
proteina glial altamente soluble, GFAp proteina &cido fibrilar glial, NFp proteina
del neurofilamento, la enolasa especifica de la neurona han sido encontradas en
concentraciones altas dentro del Liquido cerebroespinal de neonatos asfixiados y
correlacionadas significativamente con otros indicadores de prondstico a largo
plazo y de dafio neuroldgico al afio de edad o defuncion. (18)

La Enolasa (NSE) es una enzima glucolitica dimérica, que contiene dos
subunidades gamma originadas del citoplasma de las neuronas y células
neuroendocrinas. Esta es soluble y estable en liquidos biolégicos y su
determinacion no es afectada por hiperbilirrubinemia o lipemia. Ademas no tiene
una reactividad inmunoldgica cruzada con la enolasa no neuronal. Los niveles
séricos de la enolasa incrementa en los tumores de células neuroendocrinas, ,
meduloblastoma, retinoblastoma, neuroblastoma, seminoma, cancer de células
pequefias del pulmén, hipoxia cerebral después de un infarto miocardico, dafio
celular asociado con infarto del Sistema nervioso central y periférico, hemorragia
subaracnoidea, dafio cerebral traumético, sindrome de Guillan Barré, meningitis
bacteriana y encefalitis. La enolasa ha sido establecida como un marcador util y
confiable de dafio neuronal y de prondstico en varios desordenes neuroldgicos.
Hay algunos estudios acerca de su valor en el diagnostico y prondéstico de la
Encefalopatia Hipoxico Isquémica seguido de asfixia perinatal la mayoria de los
cuales han usado valores de enolasa en Liquido Cefalorraquideo como indicador
de dafio neurolégico. (18)

En conclusion los resultados de este estudio demuestran que la capacidad
predictiva de las concentraciones seéricas de enolasa para pobres resultados se
ha visto ser mejor que prediciendo Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada
a severa. Sin embargo muestras de Liquido cefalorraquideo de forma temprana
son requeridas para establecer la enolasa como un predictor temprano para
la aplicacion de estrategias de neuroproteccion. (18)

Proteina S 100

Proteina S 100 es un dimero acido, calcico unido a la proteina constituye un
componente mayor del citosol de varios tipos celulares. La proteina S 100B y S
100 1 estan presentes en los astrositos y en las células de Shuwann. La enolasa
es la forma neuronal de una enolasa glucolitica intracitoplasmica. Es encontrado
en los cuerpos celulares neuronales, axones y células neuroendocrinas y un tumor
neuroendocrino. La CK BB es encontrada en ambas neuronas y astrositos los
niveles de CCK BB y NSE han sido encontrados elevados después de un evento
de asfixia al nacimiento. (22)

La Encefalopatia Hipoxico Isquémica después de la asfixia perinatal es una
condicion en la cual las concentraciones séricas de marcadores bioguimicos
pueden ser elevadas. Las intervenciones de neuroproteccibn en neonatos
asfixiados requieren de indicadores tempranos de dafio cerebral para iniciar la
terapia. Nicol (21) en su estudio examino la CCK BB, proteina S 100 y la enolasa



especifica de la neurona, en sangre del corddn a las 2, 6,12 y 24 horas después
del nacimiento. (21).

A las 2 horas de nacimiento las concentraciones para CK BB fue 10 U/L (6-
13U/L) en el grupo control, de 16 (13-23.5) en neonatos con Encefalopatia
Hipoxico Isquémica leve y 46.5 (21.4-83) en Encefalopatia Hipoxico Isquémica de
moderada a severa. Los niveles de la proteina S 100 fue en el grupo control de
1.6 mg/L (1.4-2.5mg/L) en neonatos con asfixia y con Encefalopatia Hipoxico
Isquémica leve o sin ella fue de 2.9 (1.8-4.7) y en Encefalopatia Hipoxico
Isquémica de moderada a severa 17 (3.2- 42) . No encontraron diferencias
significativas en la enolasa. Una combinacion de la proteina sérica S 100 con un
valor de corte de 8.5mg/L y CK BB con un valor de corte de 18.8 U/L a las 2 horas
después del nacimiento tenian un valor predictivo mas alto (83%) y una
especificidad del 95% de predecir Encefalopatia Hipoxico Isquémica de
moderada a severa. El pH del corddén sanguineo fue de 6.9 y el déficit de base de
17, incremento del valor predictivo de la proteina S 100 y CK BB. Concluye que
la elevacion de las concentraciones séricas de la proteina S 100 y CK BB indica
Encefalopatia Hipdxico Isquémica de moderada a severa dos horas después del
nacimiento. (20)

Eritropoyetina

La biologia de la eritropoyetina en desarrollo y madurez del Sistema nervioso
central. Ambos el receptor de la eritropoyetina y la expresion el gen de la
Eritropoyetina desarrollan cambio y una regulacion especifica cerebral. (20)

Estas caracteristicas sugieren un papel diferente de la eritropoyetina en el
desarrollo cerebral normal que en la neuroproteccién y en la reparacion tisular
neuronal después de un dafio cerebral. (21) Las concentraciones de
eritropoyetina en el Liquido cefalorraquideo pueden tener efectos paracrinos
primarios, mientras el transporte de la eritropoyetina cruza intacta la barrera
hematoencefalica es generalmente limitado. La eritropoyetina muestra efectos de
neuroproteccion y efectos neurotroficos de esta molécula. Estos efectos son
mediados por varios mecanismos, incluyendo activacion de una variedad de genes
y su produccién proteica consecutiva. Estrategias terapéuticas involucran
activacion del Sistema nervioso central eritropoyetina R son discutidos,
incluyendo el uso potencial de eritropoyetina péptido miméticos. (21)

Troponinas

Las troponinas cardiacas son proteinas que forman parte de los mecanismos
de regulacion de la contraccién del musculo cardiaco, estan presentes en las
fiboras miocardicas. Cuando se necrosan las células del tejido miocardico
pierden la integridad de la membrana celular y las moléculas intracelulares
difunden hacia la microcirculacion y a los linfaticos.



Estas macromoléculas se detectan en la circulacion periférica constituyendo
los marcadores bioquimicos especificos de dafio al miocardio. (22)

Las isoformas cardiacas especificas son: Troponina T cardiaca (cTnT) y
Troponina | cardiaca (cTnl), y en la actualidad son consideradas el estandar
de oro dentro de los marcadores bioquimicos para el diagnostico del dafo
miocardico. La alta especificidad se debe a que la estructura de las troponinas |
y T es Unica para miocardio y distinto de las troponinas esqueléticas. Su alta
sensibilidad se produce porque se pueden detectar con minimos grados de
necrosis miocardica. En neonatos a quienes se han tomado gases: a menor pH
de cordén hay mayores niveles de troponinas.

El valor predictivo de las troponinas para Encefalopatias Hipoxico-isquémica
es alto, y se mantienen en el tiempo. A mayor nivel plasmatico de este
marcador se ha evidenciado mayor riesgo de muerte y complicaciones. (22)

La acidosis metabdlica y la hipoxia progresiva pueden deprimir la funcion del
miocardio y desarrollar falla multiorganica por hipoperfusion (los niveles de CK
son mas altos en un parto espontaneo que una operacion cesarea de 2 a 5
veces. (22)

La troponina T cardiaca es una proteina encontrada en el citoplasma y en la
proteina estructural del miosito. Regula la interaccidén de la actina y la miosina,
aunque la proteina T no puede ser detectada en individuos normales en
estadios tempranos de la lesion miocardica puede ser detectada, puede ser
cardioespecifica y puede ser detectada en estadios mas tempranos que la CK
MB en la lesion miocardica. (22)

La CK MB alcanza su nivel base a los 3 dias y la troponina T persiste alta hasta
los 7 dias, se encuentra una elevacion a las 2 a 4 horas después del
nacimiento. (22)

Activina

Es un factor de crecimiento derivado de la placenta estructuralmente relacionado a
las inhibinas, la hipoxemia fetoplacentaria es un factor liberador de activina. La
acivina puede ser un neuroprotector. Sus elevaciones se han encontrado
relacionadas con complicaciones obstétricas como la preeclampsia. Las
concentraciones de activina A en Liquido cefalorraquideo son mas altas en
neonatos con asfixia que en recién nacidos sanos, la hipoxia-asfixia pueda ser
un disparador de la secrecion de activina.

La activina A en orina se ha encontrado alta en neonatos con eventos hipoxico-
isquémicos que progresaron a Encefalopatia Hipoxico Isquémica. La vida media
es de una hora en la circulacidn, las concentraciones altas persistentes de
activina en orina, en quienes mas tarde presentaron dafio neuroldgico, fue
probablemente atribuida a una liberacion continua de la proteina proveniente del
tejido nervioso cerebral dafiado. (32)



Interleucinas

Hay una respuesta inflamatoria incrementada que sigue a la isquemia y
reperfusion. El papel de las citocinas proinflamatorias como la interleucina (IL)
beta 1 y la interleucina 6 y el factor de necrosis tumoral alfa, como mediadores
potenciales durante la progresion de la lesion cerebral no esta aun claro. Hany Ali
(24) en su estudio al medir las citocinas en el Liquido cefalorraquideo posterior al
dafio en neonatos con asfixia, encontré que la interleucina B 1 tiene el mejor
valor predictivo para alteraciones neumoldgicas a los 6 a 12 meses de edad y
notd que la presencia de ésta en Liquido cefalorraquideo (LCR) es un marcador
de encefalopatia severa y la cuantificacién sérica, no encontraron correlacién con
Encefalopatia. (24). La IL 6 también estuvo alta y también se correlacioné con
Encefalopatia, pero no con alteraciones neurologicas a los 12 meses de edad.
Hence (24) refiere que la interleucina 6 tenga un efecto neuroprotector y
neurotréfico y su produccion podria estar involucrada en el proceso de reparacion
después del dafio cerebral isquémico. El factor de necrosis tumoral (TNF) no se
correlacion6 con mortalidad o dafio neuroldgico a los 6 a 12 meses. El TNF es
conocido ser un activador potente de la apoptosis y su liberacion se ha visto
intensificada de las 12 horas a los 7 dias después de la lesidn hipoxico-isquémica.

Concluye que la IL 1B parece ser especifico de lesibn cerebral y su
concentracion en LCR es altamente predictivo de resultados neurologicos. La
respuesta de la IL 6 a la hipoxia es mas generalizada y se correlaciona mas con
mortalidad. La liberacion de TNF es transitorio y es dificil concluir algo al respecto.
(24)



Justificacion

El interés de realizar este estudio radica en que la asfixia perinatal es un
problema relativamente comun, una causa importante de mortalidad y de
secuelas neurolégicas en los sobrevivientes. Se considera un problema que se
puede evitar o disminuir mediante una intervencién obstétrica oportuna y una
reanimacion neonatal adecuada. La lesion cerebral en el periodo perinatal es una
de las causas mas frecuentes de secuelas neurologicas 70-80% de las lesiones
cerebrales ocurren de forma prenatal. Su incidencia es de 1 a 1.5% de los
nacimientos. (4) La Organizacién Mundial de la Salud reporta una incidencia del
9% en menores de 36 semanas de gestacion y de 0.5 % en mayores. (14) La
asfixia perinatal ocurre en un 75% antes del trabajo de parto, el 15% sucede en
el periodo expulsivo. (14) EI 90 % ocurre antes del nacimiento, solo el 10% es
posterior al nacimiento. El 20% de las Paralisis cerebrales pueden ser atribuidas
a algun evento perinatal; un 20% son muertes perinatales, el 90% por
insuficiencia placentaria, el 10% por insuficiencia pulmonar, cardiovascular o
neurolégica. (1) La relacion entre el pH umbilical como Unico marcador de mala
evolucion no esta totalmente establecida, pero asociado a otros marcadores de
dafio multiorganico como pruebas de funcionamiento hepdético, alteraciones
hematoldgicas, renal y otros marcadores como creatinfosfoquinasa juntos son un
buen indicador de asfixia intrauterina prolongada y/o severa; lo cual justifica un
adecuado tratamiento para reducir complicaciones.

Objetivos:

1) Identificar la correlacion entre pH umbilical y marcadores multiorganicos
de dafio por asfixia

2) Correlacionar la evolucién neuroldgica (clasificacion de Sarnat y sarnat
con pH<a7.05 e indicadores de dafio multiorganico.

3) Conocer si es un identificador temprano de Asfixia intrauterina el pH
umbilical asociado con necesidad de presién positiva al nacimiento

Hipotesis:
1. El pH < 7.05 se correlaciona con marcadores de Asfixia perinatal en
forma positiva hasta en un 30%

2. El pH sanguineo <7. 05 es un marcador bioquimico temprano de
Asfixia intrauterina cuando se asocia a otros marcadores
bioquimicos

3. El pH umbilical como unico marcador no es util para identificar la
asfixia intrauterina



Clasificacion de la Investigaciéon
Es un estudio prospectivo, observacional, transversal y analitico.

Lugar de realizacion y duracion )
Unidad de neonatologia en el Hospital Angeles Lomas y en el Hospital de la Mujer

Periodo comprendido del primero de Marzo al 30 de septiembre del 2007

Universo de Trabajo

Recién nacidos de término de 37 a 41.6 semanas de gestacion segun FUR y/o
capurro nacidos en el Hospital Angeles Lomas y el Hospital de la Mujer en el
periodo comprendido del primero de marzo a 30 de septiembre del 2007, que
requieran dar presién positiva con oxigeno para la reanimacién en el momento
del nacimiento.

Material y Métodos

Criterios de Inclusién

Recién nacido de 37 semanas a 41.6 semanas de gestacion
Depresion respiratoria al nacer

Reanimacion con presion positiva al nacer mayor de 30 segundos
Nacimiento por via abdominal o vaginal

Nacimiento Unico o multiple

Criterios de Exclusion

Datos de corioamnioitis clinicos o bioquimicos

Con infecciones congénitas

Con malformaciones cardiacas, respiratorias, digestivas o neurolégicas
Ruptura Prematura de Membranas mayor de 24 horas

Imposibilidad de tomar gases sanguineos

Con genopatias

Variables prenatales

Gestacionales: edad materna, gestaciones previas, complicaciones de la
gestacion actual, patologia materna.

Obstétricas: presentacion fetal, tipo de parto, alteraciones de la frecuencia
cardiaca y presencia de liquido meconial

Variables
Independiente: Alteraciones de los marcadores bioquimicos de Asfixia perinatal

Dependiente: pH de la arteria umbilical



Definicién operacional de Asfixia perinatal
Se consideré Asfixia perinatal cuando el neonato presento:

ouhwnNE

pH menor de 7. 05

Déficit de base > de - 12 mmol/L

Apgar menor de 3 alos 5 minutos

Secuelas neuroldgicas neonatales

Disfuncion sistémica multi-organico

Requerir Presion positiva Intermitente con bolsa-valvula-mascarilla por mas
de 30 segundos al nacimiento

Definiciones operacionales

Cordon 72hr
Ph AU 7.24 +- 0.05 7.36+- 0.02
HCO3 18.7 +- 1.8 19.7 +- 1.4mEq/L
mEq/L
PCO2 49.1+-5.8 33.1 +-3.4 mmHg
mmHg
DB -7.2 +-1.7mmol/L  -5.9+-1.2mmol/L
Lactato 2-3mmol/L 0.5-1.6 mmol/L
Normoblastos < 10%
Plaquetas 290 000 213 000
TGO/AST 25-75U/L 24-81 u/L
TGP/ALT 13-45U/L 10-33u/L
Creatinina 0.6-1.2mg/dL 0.7-0.8 mg/dL
Na sérico 147+-8 (126-166) 149 (139-162)
CPK 100-200u/L 10-200U/L
Proteinuria
Valores normales de Koch y Wendel (31)

AU: arteria umbilical

Material:

1. Gasometria de la arteria umbilical,

2. GasOmetro analizador ABL 800, muestras de sangre de 0.5 ml en jeringa
con heparina toma de la arteria umbilical antes de los 30 minutos de vida.

3. Calificacion de Apgar

4. Grado de Encefalopatia Hipdxico-isquémica por clasificacion de Sarnat
hecha por un Neonatélogo

5. Tipo de bolsa: Portex infant/ mascarilla anatémica.

6. Describir la maniobra: Mantener en posicion de olfateo al neonato, la

mascara debe colocarse sobre la cara, cubriendo la nariz y la boca y que la
punta de la barbilla descanse dentro del borde de la mascara, sostener la
mascara sobre la cara con los dedos indice y pulgar, rodeando la mayor



parte del borde, mientras que el anular y el quinto dedo traen la barbilla
hacia delante para mantener permeable la via aérea, realizar un cierre
hermético realizando una ligera presion hacia abajo sobre el borde de la
mascara y mantener una frecuencia de 40-60 ventilaciones por minuto, se
daran ciclos de 30 segundos.

Cronograma de actividades

Noviembre- diciembre 2007

Recoleccion de informacion

Enero-febrero 2007

Realizacion de protocolo

Marzo

Revisidon de protocolo de investigacion y presentacién en la
sesion

Marzo a septiembre 2007

Recoleccion de pacientes y muestras

Oct-07

Analisis de resultados y conclusiones. Revision final y publicacion

Analisis Estadistico

Se efectué una medida de tendencia central y de dispersion, se efectuard un
andlisis de correlacion de Pearson divariado con una alfa de 0.005.




Resultados

En el periodo comprendido de marzo a septiembre del 2007 se detectaron un total
de 21 neonatos de término de 37 a 41.6 semanas de gestacion, que requirieron
de presion positiva intermitente al nacimiento, con una edad materna promedio
de 21 afios de 38 semanas de gestacion en promedio, numero de gestacion en
promedio 2. El 47% fueron ceséareas, solo hubo monitorizacion fetal en 28.6%, y
presencia de liquido amnidtico meconial en un 33%. Se reportaron alteraciones de
la frecuencia cardiaca fetal en un 38%, tanto bradicardia como taquicardia. El
peso al nacimiento promedio fue de 3010gramos, la mayoria fueron del sexo
femenino en un 52. 4%. La indicacidbn mas frecuente para iniciar la reanimacion
con presion positiva intermitente con bolsa-valvula- mascarilla fue por no presentar
esfuerzo respiratorio en un 71.4%. Con la aplicacion de 2 ciclos de 30 segundos
cada uno, enun de 47.6% en promedio, mejorando el recién nacido con 2 ciclos
de presion positiva con bolsa-valvula-mascarilla. Se requirié intubar en un 61.9%.
Se mantuvieron intubados por un periodo de 22 horas como promedio. (Cuadro
1)

El pH menor que se obtuvo fue de 6.90 con una media de 7.13 y una desviacion
estandar de 0.13. En cuanto al HCO3 la media fue de 14, y la cifra menor
obtenida fue de 7, con una desviacion estandar de 3.79, (Gréfica 6) y para la TGP
el rango fue de 30 a 450, con una media de 157 y una desviacion estandar de
104.5. (Cuadro 2) y (Gréfica 1)

Encontramos mayor correlacion entre pH y TGP, para la TGP si fue
estadisticamente significativo con una p 0.046. (Cuadro 6) Asi como también
hubo una asociacién perfecta entre pH y TGP, asi como para pH y HCO3.
(Cuadro 3)

Se encontré una asociacion moderada entre pH con lactato, apgar al minuto y a
los 5 minutos. (Cuadro 3y Graficas 5y 7)

Encontramos una asociacion débil entre pH con déficit de base, normoblastos,
plaguetas, TGO, creatinina, DHL y clasificacion de Sarnat. (Gréfica 2, 3, 4y 8) No
encontramos asociaciéon entre pH con pCO2y pH con sodio (cuadro 3).

Se hicieron dos grupos uno con pH < 7.05 y otro con pH > 7.05 y se estudio la
frecuencia con cada uno de los marcadores para Asfixia perinatal. (Cuadro 4)
Encontramos solo 6 recién nacidos con pH < 7.05 de los cuales el lactato,
bicarbonato, déficit de base, normoblastos, creatinina, Sarnat se encontraron
alterados en el 100% de los neonatos. La TGP se encontré elevada en un 83% de
los casos y la TGO en un 66%. (Cuadro 7)

Para el grupo con pH > 7.05 encontramos 15 recién nacidos (Cuadro 5) y de ellos
encontramos alterados en un 100% la creatinina, en un 93% la TGP, los
normoblastos en un 86% y el lactato en un 80%. Fueron de los marcadores de
asfixia perinatal con mayor frecuencia. (Cuadro 7)

Entonces como observamos tanto con pH menor de 7.05 como pH mayor de 7.05
encontramos alteraciones en los marcadores para asfixia intrauterina, es por eso
que el pH como Unico marcador de Asfixia intrauterina no es contundente se
necesita la asociacion con la clinica asi como con los deméas marcadores de dafio



sistémico. El pH umbilical como Unico marcador no es util para identificar Asfixia

intrauterina.

Cuadro 1. Caracteristicas basales de los pacientes n= 21

Caracteristica Frecuencia
Edad materna (afos 21.24 £5.09
cumplidos) (x)
Semanas de Gestacion  (X) 38.78+ 1.49
Numero de Gesta (x) 2.24+ 1.09
Tipo de parto
Cesarea (%) 47.6
Parto (%) 38.1
Forceps (%) 14.3
Presencia de liquido meconial 33
(%)
Alteraciones FCF (%) 38
Peso al nacimiento  (x) 3010+ 548.6
Sexo
Femenino (%) 524
Masculino (%) 47.6
Indicacion de presion positiva
intermitente 71.4
Sin esfuerzo respiratorio 9.4
(%) 0
FCF < 100 (%) 4.8
Palidez generalizada (%) 14.3
Sin esfuerzo respiratorio
+FCF<100(%)
Sin esfuerzo
respiratorio+FCF <100
+palidez generalizada
(%)
Numero de veces de PPI
(ciclos de 30seq) 9.5
Uno (%) 47.6
Dos (%) 38.1
Tres (%) 4.8
Cuatro (%)
Requirié Intubacion 61.9
Endotraqueal (%)
Tiempo de Intubacién ET 22.19+ 36.56
(horas)
Monitoreo fetal (%) 28.6

PPI: presion positiva intermitente

ET: endotraqueal
FCF: frecuencia cardiaca fetal




Cuadro 2. Valores encontrados de pH y otros marcadores de Asfixia perinatal
n=21

Marcador Minimo Maximo Media DE
pH 6.90 7.42 7.13 0.13
HCO3 mEg/L 7 22 14.28 3.79
pCO2 mmHg 20 46.7 30.78 5.70
Déficit de base -22 18 -14 8.54
mmol/L
Lactato mmol/L 2 8 3.85 1.69
pO2 mmHg 20 63 47.88 12.20
Normoblastos 8 22 14.38 3.88
%
Plaguetas X 19 298 146.62 65.14
1000
TGO U/L 20 598 190.19 171
TGP U/L 30 450 157.67 104.51
80 827 299.86 210.55
DHL U/L
Creatinina 0.70 1.2 0.84 0.16
mg/d/L
Sodio mEg/L 120 152 135.05 8.38
Apgar 1 1 5 3 1
Apgar 5 3 9 6 2

DE: desviacion estandar

Cuadro 3. Correlacion entre pH y marcadores de
dafio multiorganico n=21

r P AC
HCO3 0.81 0.001 AP
pCO2 0.138 0.02 NC
DB 0.453 0.20 AD
Lactato 0.516 0.27 AM
Apgar1l 0.664 NS AM
Apgar5 0.457 NS AM
Normo 0.424 0.18 AD
Plag 0.531 0.28 AD
TGO 0.410 0.17 AD
TGP 0.737 0.001 AP
DHL 0.478 0.23 AD
Creat 0.027 0 AD
Na 0.125 0.02 NC
Sarnat 0.479 0.23 AD
NS estadisticamente no significativo AD: asociacién débil (0.26-0.5)
AC: asociacion Colton AM: asociacion moderada (0.51-0.75)

NC: No existe correlacion (0- 0.25) AP: asociacion perfecta (>0.75)



Cuadro 4. Correlacion entre pH y marcadores de Asfixia perinatal

Lactato > D base >
HCO3<15 |15 12 Normoblastos > 10% | Plaguetas < 100

pH < 7.05 6 (54.5%) |6 (33%) 6 (35%) 6 (31.5%) 1 (33%)

pH > 7.05 5 (45%) 12 (66%) 10 (58%) 13 (68%) 2 (66%)

n=21 11 (52%) |18 (85.7%) |17 (80.9%) |19 (90.5%) 3 (14%)

Cuadro.5 Correlacién entre pH y marcadores de Asfixia perinatal

Creatinina
TGO > 75 TGP >44 |DHL>375 |>0.7 Sodio Sarnat Apgar

pH < 7.05 4 (26.6%) 5 (26.4%) |3 (50%) 6 (28%) 5 (41%) 6 (35%) 2 (66%)
pH > 7.05 11 (73%) 14 (73%) 3 (50%) 15 (71%) 7 (33%) 11 (64%) 1 (33%)
n=21 15 (71.5%) 19 (90.5%) |6 (28%) 21 (100%) |12 (57%) 17(80.9%) |3 (14%)

Cuadro 6. Correlacion de pH con marcadores de Asfixia perinatal

Marcador RM IC 950 p
TGP >165 U/L 13.75 1.2-156.6 0.046
*

TGO > 222 UL 4.00 0.52-30.76 0.291
Lactato 3.25 0.34-31.70 0.544
>5.2mmol/L

DHL >477 U/L  2.00 0.24-16.61 0.598
Normoblastos  3.00 0.41-21.88 155
>15%

pCO2 0.25 0.11-0.53 0.286
>42mmHg

* Estadisticamente significativo



Cuadro 7. Valores aumentados de los marcadores de Asfixia
Intrauterina de acuerdo al pH

n=21 pH <7.05 (6)* pH>7.05 (15)**

Marcador Frecuencia Frecuencia (%)
(%)

TGP > 44 U/L 5 (83) 14 (93)

TGO > 75 U/L 4 (66) 11 (73)

DHL > 375 U/L 3 (50) 3 (20)

Normoblastos >10% 6 (100) 13 (86)

Plaguetas < 100 000 1 (16) 2 (13)

Creatinina> 0.7mgdl 6 (100) 15 (100)

Sodio < 135 mEqg/L 5 (83) 7 (46)

DB > 12mmol/L 6 (100) 10 (66)

HCO3 <15 meqL 6 (100) 5 (33

Lactato > 1.5 mmol/L 6 (100) 12 (80)

Sarnat (I-11-111) 6 (100) 11 (73)

Apgar < 3 min. 5 2 (33) 1 (7

* Son 6 pacientes con pH <7.05
* Son 15 pacientes con pH> 7.05

DB: déficit de base
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Discusiodn

Nosotros estudiamos 21 neonatos que necesitaron de presion positiva
intermitente con bolsa-valvula-mascarilla y su correlacion con marcadores de
Asfixia perinatal en el periodo comprendido de marzo a septiembre del 2007.
Encontramos que con el pH < 7.05 si hubo alteracion en los marcadores de
Asfixia intrauterina, aunque la muestra es pequefia, solo encontramos en 6 recién
nacidos pH < 7.05 vy en ellos el bicarbonato, el déficit de base, normoblastos,
creatinina, Sarnat se encontraron alterados en un 100%. La TGP se encontr
elevada en un 83% de los casos y la TGO en un 66%. Y para los que tuvieron pH
> 7.05 se encontro en 15 recién nacidos, y de ellos encontramos alterados en un
100% la creatinina, en un 93% la TGP, los normoblastos en un 86%, la TGO en un
73%.

Entonces como observamos tanto con pH menor de 7.05 como pH mayor de 7.05
encontramos alteraciones en los marcadores para asfixia intrauterina, es por eso
que el pH como Unico marcador de Asfixia intrauterina no es contundente se
necesita la asociacion con la clinica asi como con los demas marcadores de dafio
sistémico. El pH umbilical como Unico marcador no es Util para identificar Asfixia
intrauterina, en pacientes que presentan depresion respiratoria al nacer y que
requieren ventilacion con presion positiva al nacer.

El valor de pH que se encontré fue con una media de 7.13 y una desviacion
estandar de 0.13. EIl pH como predictor no es muy sensible ni especifico, el pH <
a 3 desviaciones estandar tiene prondstico normal en el 80% de los casos. El pH
< 7,00 se ha asociado con riesgo de secuelas. (1)

Nosotros encontramos al lactato, con una media de 3.85 y una desviacion
estandar de 1.69; encontrando valores menores que los descritos en diferentes
estudios. Nosotros no encontramos al lactato estadisticamente significativo.

Shah S. (25) en su estudio encontré que los niveles de lactato en la
Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa fueron de 11.09 SD +
4.6, cuando fue leve o sin Encefalopatia Hipoxico Isquémica con una media de
7.1 £ 47. Los niveles mayores de 7.5 mmol/L fueron asociados con
Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa con una sensibilidad de
94% y una especificidad de 67%, ellos encontraron que la sensibilidad y el valor
predictivo negativo del lactato fue mayor que el del pH o déficit de base. El lactato
mas alto en la primer hora de vida y medidas seriadas del lactato son importantes
predictores de Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa. (25).

El lactato y el pH proveen el mejor parametro para distinguir entre recién nacido
asfixiado y normal, el lactato tiene mas poder de distinguir como diagndstico
temprano de distrés fetal intraparto. (26)



Nosotros encontramos al déficit de base con una media de -14 y una desviacion
estandar de 8.54. En el grupo con pH < 7.05 se encontré alterado en un 100% de
los neonatos y en el grupo con pH > 7.05 lo encontramos alterado en un 66% de
los casos. Para el déficit de base tuvimos una asociacién débil con el pH y no fue
estadisticamente significativo, sin olvidar que la muestra que obtuvimos es
pequena.

Michael G. Ross (27), en su estudio encontré que el exceso de base disminuye
en proporcién al grado de compromiso fetal. Cuando hay estrés fetal,
(desaceleraciones variables severas) las bases pueden disminuir  por
aproximadamente 1mmol/L por 30 minutos, el compromiso fetal subagudo puede
disminuir la base en 1mmol/L por 6 a 15 minutos, y el compromiso severo
agudo (bradicardia terminal) puede disminuir la base buffer como en 1 mmol/L
por 2 a 3 minutos. En la hipoxemia severa (inadecuada ventilacion) durante el
periodo neonatal puede ser esperado una pérdida de exceso de base similar a la
asfixia intraparto severa (1 mmol/L por 2 minutos). (27) Hay estudios que
sugieren que la oclusion del cordon continua o intermitente disminuye las bases
en 1 mmol/L por 1.5 a 3 minutos de oclusion. (27)

La hipoxemia leve no altera el exceso de base fetal hasta que la saturacion de
oxigeno disminuye < 30%. Con hipoxemia moderada (saturaciones de oxigeno <
30%) el exceso de base disminuye de 2 a 3 mmol/L por hora, lo que se ha
observado en humanos que tienen desaceleraciones repetidas. La oclusién
severa del cordon o reducciones marcadas en el flujo uterino (ruptura del Utero)
puede disminuir el exceso de base de 1mmol/L por 2 a 3 minutos. La lesion por
asfixia no ocurre hasta que el exceso de base es menor de — 12 mmol/L. (27)
Entonces en ese estudio ellos encontraron que el exceso de base tiene una
mayor utilidad que el valor del pH umbilical. Porque el exceso de base no se
altera con cambios en la acidosis respiratoria tiene una mayor correlacién con el
grado de acidosis metabdlica. Una mejor comprension y uso de los parametros de
laboratorio que pueden ayudar en el tratamiento y prevencién de la lesion
hipoxico fetal. (27)

Con los normoblastos nosotros encontramos una media de 14% con una
desviacion estandar de 3.8. Se encontré una asociacion débil con el pH y en el
grupo con pH < 7.05 se encontré en un 100% y en el grupo con pH > 7.05 lo
encontramos en un 86%.

Shah S. (25) en su estudio encontr6 que los niveles de lactato en la
Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa fueron de 11.09 SD +
4.6, cuando fue leve o sin Encefalopatia Hipoxico Isquémica con una media de
7.1 = 4.7. Los niveles mayores de 7.5 mmol/L fueron asociados con
Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa con una sensibilidad de
94% y una especificidad de 67%, ellos encontraron que la sensibilidad y el valor
predictivo negativo del lactato fue mayor que el del pH o déficit de base. El lactato
mas alto en la primer hora de vida y medidas seriadas del lactato son importantes
predictores de Encefalopatia Hipoxico Isquémica de moderada a severa. (25).

Los normoblastos estadn presentes en niumero pequefio en la sangre del cordon de
neonatos sanos al nacimiento, y su incremento podria indicar sea debido a un
estimulo por lo menos 24 horas antes del nacimiento. Leiken et al. (14) han



reportado que el tiempo de intervalo entre la elevacion de la eritopoyetina y el
pico de NRBC es por lo menos 24 a 48 horas y declina a los 7 dias. Buonocore et
al. (14) sugieren que la hipoxia y el distrés perinatal son factores principales
responsables del incremento de NRBC, probablemente por estimulacion de la
hiperproduccion de eritropoyetina. Entre otros las catecolaminas pueden también
incrementar los niveles circulantes. (14)

Plaguetas solo en 3 de los pacientes las cifras estuvieron menor de 100 mil
realmente no encontramos este dato en la mayor parte de los neonatos con
criterios de asfixia. Solo en un neonato encontramos este marcador alterado, del
grupo con pH < 7.05.

Phelan (9) y asociados estudiaron un grupo heterogéneo de neonatos asfixiados y
encontraron que los neonatos que presentaron dafo cerebral preadmision en
neonatos con lesion aguda fue significativamente mas la probabilidad de presentar
un conteo de plaquetas menor de 100 mil a los 5 dias de nacido. Estos resultados
sugirieron que una disminucién en el conteo de plaquetas menor de 100 mil a los
5 dias de nacidos puede ser inconstante con la teoria de un neonato asfixiado en
forma aguda. (3)

En casos de asfixia al nacimiento, las lesiones hematol6gicas son menos
frecuentes, Phelan et al (3) en su estudio encontraron un conteo de NRBC > 26
% y un conteo de plaquetas < 100 000 por mm3 a los 5 dias de nacimiento no es
consistente para asfixia perinatal. El conteo de NRBC, trombocitopenia temprana
a los 5 dias de nacimiento parece no estar relacionado con la presencia de
encefalopatia moderada/severa o a un evento catastrofico obstétrico. Hankins (7)
demostré un conteo de plaquetas menor a 100 000 mm3 con asfixia aguda y
encontro a 13/46 (28.3%) de casos con encefalopatia aguda. (7)

La DHL con una media de 299. Encontramos una asociacién débil con el pH.
En el grupo con pH < 7.05 se encontré en un 50% de los casos y con pH > 7.05
se encontrd en un 20%. Para la DHL no fue estadisticamente significativo.
Nosotros encontramos elevacion de las transaminasas a las 72 horas de vida de
tomada la muestra, para TGO con una media de 190, teniendo una asociacion
débil con el pH no fue estadisticamente significativo, para el grupo con pH <7.05
se encontrd elevada en un 66% y para el grupo con pH >7.05 se encontro elevada
en un 73%. Para la TGP tuvimos una media de 157 con una asociacion
perfecta, con una p de 0.046 siendo estadisticamente significativo, en el
grupo con pH < 7.05 se encontr6 elevada en un 83% y para el grupo con pH >
7.05 se encontrd elevada en un 93%. Asi como lo ha mencionado Karlson (28)
en su estudio demostr6 que los neonatos asfixiados pueden desarrollar una
elevacion transitoria de las enzimas hepaticas, compatibles con dafio hepético.
Ellos vieron que los valores de TGP y TGO de 0 a 72 horas después del
nacimiento se correlacionaron significativamente con Encefalopatia Hipdxico
Isquémica de moderada a severa con una fuerte correlacion en el dia 3. (28).
Esto es bien conocido que la asfixia al nacimiento puede causar lesién hipdxico
hepatica. La lesion hepatica basada, en una elevacion de las aminotransferasas,
ocurrié en 80% de 46 neonatos con asfixia perinatal en un estudio por Hankens
en el 2002. (28)



Un valor normal o levemente incrementado de TGO y TGP es seguido por una
elevacion de DHL en suero dentro de 24 a 72 horas después de un dafo.
Después el nivel pico de las aminotransferasas retorna cercano a lo normal a los
10 dias. El pronéstico de la hepatitis hipdxica es bueno y raramente progresa a
una hepatitis fulminante. (28)

La hepatitis hipoxica fue definida como una elevacion de TGO y TGP a dos
desviaciones estandar con el valor pico visto a mas de 24 horas después del
nacimiento y una disminucién subsecuente cercana a lo normal a los 10 dias. (28)

Esto es bien conocido que la asfixia al nacimiento puede causar lesién hipdxico
hepatica.

La lesion hepatica basada, en una elevacion de las aminotransferasas, ocurrié en
80% de 46 neonatos con asfixia perinatal en un estudio por Hankens en el 2002.
(28)

Sus criterios para Disfuncion hepatica fueron TGO > 100 U/L o TGP > 100 U/L
durante la primer semana. La vida media de TGO y TGP es de 12 y 36 horas
respectivamente. Entonces una elevacion temprana durante los primeros dias de
vida podria haber sido normalizada al final de la primera semana. La relacion
entre la elevacion de TGP, TGO y Encefalopatia Hipoxico-isquémica encontrada
en el presente estudio sugiere que hay una correlacion entre la magnitud de la
elevacion y la severidad del evento hipoxico. Las elevaciones de TGO y TGP
durante las primeras 72 horas después del nacimiento se correlacionan con
Encefalopatia Hipoxico-isquémica de moderada a severa. (28)

Creatinina con una media de 0.84, una desviacion estandar de 0.16, encontramos
un incremento en los pacientes que presentaron asfixia. Sin embargo solo en uno
la creatinina fue de 1.2 mg/dl .Aggaral en su estudio comenta que una
combinacion de la creatinina sérica mas alta y urea alta tenian 100% de
sensibilidad y valor predictivo para predecir resultados adversos mientras la
creatinina sérica > 1.5 mg/dl sola tenia la mejor especificidad y valor predictivo
positivo. Los pardmetros renales fueron sin embargo pobres predictores de
resultados adversos en comparacion a los marcadores clinicos como apgar a los
5 minutos menor de 3 y EHI grado I/ll. Cuando hay afeccién es a nivel glomerular
y tubular por asfixia. Los marcadores clinicos de asfixia fueron mejores
predictores de resultados adversos que las pruebas de funcion renal. (29) La
creatinina fue significativamente mas alta en bebes en el dia 4 pero no en el dia
2. El indice de falla renal y FENA fueron més altos en bebes asfixiados en ambos
dias 2y 4, pero la depuracion de creatinina no fue diferente. La excrecion urinaria
de ambos beta 2 microglobulina y Na fueron mas altas en los bebes asfixiados en
el dia 2 como en el dia 4. El apgar a los 5 minutos menor de 6 tenia mejor
sensibilidad para predecir problema renal. (26)

Karlowicz (26) en su estudio concluye que 1) la falla renal aguda ocurrié en 61 %
de los neonatos con asfixia severa 2) la falla renal aguda asociada con asfixia
severa fue predominantemente oligurica y 3) un score de morbilidad de asfixia, el
cual puede ser determinado a la hora de edad, falla renal aguda predice en
neonatos de termino un 100% de sensibilidad y una especificidad de 72%. (26)



Sodio con una media de 130 con una desviacion estandar de 2.75. No
encontramos hiponatremia en los neonatos con asfixia, estadisticamente no fue
significativo. La severidad de la funcion renal se correlaciona normalmente con el
grado de asfixia. La oliguria, la hiponatremia y la exploracion sonogréafica
anormal son signos de mal prondstico en falla renal secundaria a asfixia. (30)






Conclusiones

En nuestro estudio nosotros encontramos que existe una correlacion
estadisticamente significativa entre el pH de la arteria umbilical y la TGP,
encontrdndose en un 83% de nuestros neonatos con pH menor de 7.05.

El pH sanguineo menor de 7.05 si es un marcador bioquimico temprano cuando
se asocia a otros marcadores bioquimicos, sin embargo en nuestro estudio solo
fue estadisticamente significativo para TGP.

En un 100% de los neonatos con pH <7.05 encontramos de la clasificacién de
Sarnat estadios 1y 2.

El pH de la arteria umbilical como Unico marcador no es util para identificar Asfixia
Intrauterina; pero al correlacionar con otros marcadores es una herramienta util
para una vision rapida y efectiva, del estado del neonato; porque encontramos que
un 98% presentaron elevacion de transaminasas, con pH por arriba de 7.05.
Nosotros concluimos que todo paciente que requiera de ventilacion con presion
positiva debe considerarse potencialmente asfixiado y se debe monitorizar con
gases de arteria umbilical y segun la clinica que presenten otros marcadores como
TGO, TGP, normoblastos, plaquetas y creatinina, asi como otros marcadores no
incluidos en este estudio como CPK MB, troponina 1y T.

La monitorizacién fetal es imprescindible en todo trabajo de parto, porque es un
indicador temprano de posible asfixia intrauterina. La identificacion correcta y
temprana de marcadores clinicos y bioquimicos de la asfixia intrauterina en el
recién nacido apoya el tratamiento posterior para evitar complicaciones de la
asfixia como Enterocolitis necrozante, Encefalopatia hipdxico-isquémica,
Insuficiencia renal, etc.



CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION
PARA TOMA DE MUESTRA DE GASOMETRIA DE CORDON UMBILICAL EN
EL RECIEN NACIDO

Lugar y Fecha
Nombre del RN

Nombre del familiar responsable
Representante legal

Por medio del presente manifiesto haber sido informado (a) sobre del tipo de
procedimiento (toma de sangre del corddn umbilical) que se realizara en mi hijo,
de sus beneficios, riesgos y complicaciones, y autorizo al personal de salud de
este hospital para efectuarlo, lo anterior con fundamento en la Norma Oficial
Mexicana NOM -168-SSI-1998 del Expediente clinico. Me queda entendido que
dicho procedimiento tiene la finalidad de determinar el pH sanguineo de la arteria
umbilical de sangre de mi hijo, si amerita manejo con presién positiva intermitente,
con la finalidad de conocer si existe correlacion del pH bajo con asfixia perinatal y
necesidad de Presion Positiva |.

Nombre y firma del Familiar responsable

Nombre y firma del médico tratante

Nombre y firma del testigo Nombre y firma de testigo



HOSPITAL ANGELES DE LAS LOMAS

NEONATOLOGIA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del RN

Fecha de nacimiento

Femenino

Semanas de gestacion

Edad
Complicacion

materna

afos

Tipo de parto

Presencia de Liquido meconial

Monitoreo
Fetal

Alteraciones de FCF

Masculino

Peso

Gesta

Indicaciéon de PPI

# de
intubacién

veces de PPI

Administracién de Surfactante

Duracion

Gasometria de la arteria del cordén umbilical

pH menor de 7.00

Se requirié intubar

pH mayor de 7.00

Tiempo de

Ph Ph

HCO3 HCO3

pCO2 pCO2

D Base D Base

pO2 pO2

Lactato Lactato

Puntaje de Apgar Al minuto

Signo 0 1 2
FC Ausente Lenta<100 >100
Respiracion Ausente Lenta e irregular Buenay llora
Tono muscular Flacido Leve flexion Movimiento activo

Irritabilidad refleja

Sin respuesta

Quejido

Tono, estornudo,
llanto

Completamente

Coloracion Azul o palido | Rosado, acrocianosis | rosado

A los 5 minutos

Signo 0 1 2

FC Ausente Lenta<100 >100

Respiracion Ausente Lenta e irregular Buena y llora

Tono muscular Flacido Leve flexién Movimiento activo
Tono, estornudo,

Irritabilidad refleja | Sin respuesta | Quejido llanto

Coloracion

Azul o palido

Rosado, acrocianosis

Completamente
rosado

Marcadores bioquimicos



Cordén

Normoblastos

Plaguetas

TGO

TGP

DHL

CPK

CPK MB

Troponina T

Creatinina

Sodio

Clasificacion de Sarnat

Variable Estadio | Estadio Il Estadio 11l

Nivel de conciencia Alerta Letargico Comatoso
Tono muscular Normal o aumentado Hipotonia Flacidez
Reflejos osteotendinosos | Aumentados Aumentados Desminuidos o0 ausentes
Mioclonus Presentes Presentes Ausentes
Convulsiones Ausentes Frecuentes Frecuentes
Reflejos complejos

Succién Activa Débil Ausente

Moro Exagerado Incompleto Ausente
Prension Normal o exagerado Exagerado Ausente
Oculocefalico Normal Hiperactivo Débil o ausente

Funcion autonémica

Pupilas

Dilatadas, reactivas

Contraidas, reactivas

Variables, fijas

Variable en frecuencia 'y

Respiracion Regular profundidad Apnea
FC Normal o taquicardia Bradicardia Bradicardia
EEG Normal Voltaje bajo, periddico o Periédico o isoeléctrico
paroxistico

ESTADIO

Manejo ventilatorio-duracion Sl /duracién _NO

Fase | Fase Il Fase IlI Fenobarbital

DFH
o . Dopamina

Inicio de la via oral Dobutamina

0-24hr 24-72hr 72-144hr | >144hr Furosemide
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