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RESUMEN

La encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI) neonatal es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad en recién nacidos, con altos indices de complicaciones neuroldgicas
permanentes. Su tratamiento temprano, dentro de las primeras seis horas de vida, es crucial
para reducir el dafio cerebral. La hipotermia terapéutica (HT) ha demostrado ser una
intervencion efectiva, sin embargo, en muchos contextos clinicos, especialmente en paises
de ingresos bajos y medios, el acceso a dispositivos adecuados para su implementacion es
limitado.

En esta tesis se propone el disefio de un sistema inductor de hipotermia para neonatos con
EHI, utilizando el efecto termoeléctrico como fuente de enfriamiento. La propuesta busca
superar las limitaciones de los métodos convencionales (como geles o pafios hiumedos),
mediante una solucion tecnoldgica que permita un control preciso, continuo y seguro de la
temperatura, sin comprometer la manipulacion del paciente.

El disefio consiste en una cdmara de acrilico térmicamente eficiente y accesible, destinada a
inducir hipotermia en neonatos mediante celdas Peltier distribuidas en un colchdn de cuatro
capas antialérgicas. Las dimensiones y componentes del sistema fueron definidos conforme
a datos fisiologicos neonatales y normativas mexicanas, priorizando el aislamiento, la
manipulacion clinica y la seguridad térmica.

La viabilidad del disefio se evalta mediante un modelo matematico predictivo que simula la
disipacion térmica en funcion de las condiciones fisiologicas del neonato, centrado en la
evolucion de la temperatura cerebral durante 72 horas de tratamiento, integrando
fundamentos de fisiologia neonatal, transferencia de calor y comportamiento térmico de
tejidos bioldgicos. Los resultados obtenidos confirman la viabilidad del sistema para alcanzar
y mantener la temperatura objetivo segun los protocolos clinicos, con alta adaptabilidad al
contexto hospitalario nacional.

Este trabajo representa un aporte relevante a la ingenieria en tecnologia del frio, al sentar las
bases para el desarrollo de dispositivos accesibles y eficientes, orientados a mejorar la
atencion neonatal en situaciones criticas.
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INTRODUCCION

I

A nivel mundial, 2.3 millones de las muertes infantiles ocurren en los primeros 20 dias de
vida, y aproximadamente 1 millon de recién nacidos mueren dentro de las primeras 24 horas;
en 2022 se determino que la mayor parte de las muertes neonatales podria deberse a los partos
prematuros y a las complicaciones relacionadas con el parto (incluida la asfixia perinatal)
(OMS, 2024). La encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) neonatal, es un sindrome
neuroldgico que se desarrolla debido a una irrupcién de la perfusion sanguinea y/o hipoxia
de los tejidos cerebrales a causa de diferentes factores. La EHI, puede producir alteraciones
a nivel de consciencia con o sin convulsiones, dificultad para iniciar y mantener la
respiracion, disminucion de estiramiento muscular, entre otros sintomas (Papazian, 2018).
De acuerdo con la literatura consultada la EHI puede considerarse como uno de los sindromes
de gran relevancia debido a la dificultad de diagnéstico oportuno, prevencién y freno de
complicaciones que de él se derivan.

La EHI debe tratarse durante las primeras 6 horas de vida para salvar al neonato, una
intervencion terapéutica puede prevenir o aminorar las probabilidades de bajo flujo
sanguineo con la baja oxigenacion que ello conlleva (Garcia Alix y otros, 2020). Los factores
detonantes de la EHI, son multifactoriales, de ahi que el diagnéstico certero sea complicado
(Papazian, 2018). Se ha reportado que, la hipotermia moderada puede ralentizar el
metabolismo neuronal, brindando una ventana terapéutica para la recuperacion de las
neuronas afectadas por el evento hipdxico/isquémico (Papazian, 2018). Esto se logra al
disminuir la temperatura corporal central en un rango de 32-34°C durante las 72 horas
posteriores al diagnostico (Garcia Alix y otros, 2020).

El interés clinico en la hipotermia inducida se inici6 en los afios 1930 y 1940 con informes
de exitosas reanimaciones de pacientes con periodos prolongados de asfixia. En la década de
1940 Temple Fay reporto el tratamiento con hipotermia inducida por medio de bafios frios y
ventanas abiertas durante el invierno, en pacientes con traumatismo craneo-encefalico grave
y aneurismas intracraneales. Similares hallazgos se produjeron durante estudios llevados a
cabo en los afos 1950 y 1960, en donde recién nacidos que no respiraban espontaneamente
a los cinco minutos después del parto eran sumergidos en agua fria hasta que respiraban y
finalmente permitian su calentamiento espontaneamente (Laptook, 2010 como se citd en
Lépez Mora y Paniagua Villegas, 2013).

En los Gltimos afios las propiedades neuroprotectoras de la hipotermia terapéutica (HT) han
sido investigadas en una variedad de trastornos entre los que destaca la EHI. Para comprobar




la funcionalidad de la HT, en el afio 2009 Denis V. Azzopardi realiz6 un ensayo de hipotermia
corporal en 325 neonatos, diagnosticados con EHI, con una edad menor a 6 horas
demostrando que los pacientes a los que se les realizé la HT tuvieron una mayor tasa de
supervivencia sin anomalia neuroldgica como la paralisis cerebral. Durante 2008 Espafia fue
el primer pais en iniciar la terapia con hipotermia en neonatos, en 2011 la Sociedad Espafiola
de Neonatologia public6 una guia de estandares para su aplicacion clinica y en 2014 expertos
elaboraron una guia de préctica clinica para el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e
Igualdad, tomando como base evidencias sobre el manejo integral del neonato con EHI, y
para el afio 2015, 90 hospitales de nivel 11 en Espafia implementaron la hipotermia inducida
con un porcentaje mayor al 85% de neonatos en tratamiento (Garcia Alix y otros, 2020). A
pesar de que la EHI ha tenido alto impacto a nivel mundial, México es considerado uno de
los paises con menos estudios relacionados con el analisis de frecuencia-gravedad de la EHI
Yy, en consecuencia, tiene bajos indices de calidad de intervencion terapéutica (Diagnostico
et al., 2017), es por ello que en la presente tesis se propone el disefio termodinamico de un
sistema inductor de hipotermia para neonatos con EHI usando como fuente generadora de
frio el efecto termoeléctrico.

La idea del disefio es demostrar que el sistema inductor puede alcanzar las temperaturas
objetivo sin recurrir al uso de fluidos o agentes fisicos que si bien logran la hipotermia,
impiden la correcta manipulacion del paciente, necesitan preenfriamiento y/o recambios cada
cierto tiempo entorpeciendo la continuidad del tratamiento ademas de que aumentan el riesgo
de quemaduras por contacto o en el peor de los casos inducen crisis convulsivas debido al
nulo control de temperaturas dentro del rango de tiempo permitido que mas adelante se
detalla. El sistema propuesto favorece la visibilidad y control del estado del paciente en todo
momento aprovechando la transferencia de calor por conduccion y conveccion sin necesidad
de interrumpir la intervencion.

La propuesta se justifica bajo la evidencia de que la EHI es un padecimiento que requiere
atencion de urgencia debido a su rapida evolucion y la hipotermia terapéutica ha sido la
opcion mas viable de tratamiento sin riesgos considerables para llevarse a cabo, sin embargo,
aun carece de tecnologias para la disminucion y control de temperatura, por ejemplo: en
paises de bajo a mediano ingreso el uso de la hipotermia terapéutica recurre a agentes fisicos
como bolsas de gel o pafios himedos que si bien pueden alcanzar las temperaturas objetivo,
impiden la atencion constante del paciente, es por ello que el presente trabajo de tesis tiene
como principal objetivo disefiar un sistema inductor de hipotermia a partir de termoeléctricos
proponiendo la estructura del mismo y realizando los calculos adecuados para contribuir en
el disefio de nuevos dispositivos de uso de urgencia médica.




El desarrollo de este proyecto se documenta en 5 capitulos los cuales integran la presente
tesis. El primer capitulo tiene como principal objetivo contextualizar la importancia del
padecimiento, desde su grado de incidencia en el pais, fisiopatologia, niveles de gravedad y
factores de riesgo que hacen de la EHI un padecimiento de gran peso clinico. En el segundo
capitulo se abordan los diferentes mecanismos protectores de la HT, vias de induccién
existentes y posibles efectos negativos.

A través del tercer apartado se plantea la propuesta de disefio contemplando el marco teérico
en el que se basa el trabajo; mecanismos de transferencia de calor desde el punto de vista
fisico-fisioldgico, termoelectricidad y la distribucion de temperatura en tejido biologico.

El cuarto capitulo se enfoca en el proceso de disefio; definicion de cargas térmicas a retirar,
seleccidn de materiales, definicidn de variables de operacién y establecimiento del modelo
matematico que determina el calor disipado por el neonato, finalmente en el quinto apartado
se lleva a cabo el andlisis de los resultados obtenidos.




CAPITULO1
ENCEFALOPATIA HIPOXICO — ISQUEMICA

1.1. INDICE DE AFECCION

1.1.1. Nivel mundial

La incidencia de muertes en el periodo neonatal es alta en paises de bajo y mediano ingreso
debido al nulo control prenatal, la minima atencion de parto y de control postnatal, es por
ello por lo que se considera que un recién nacido (RN) en paises de bajo y mediano ingreso
tiene una alta probabilidad de morir en su primer mes de vida en comparacion con un nifio
nacido en un pais de ingreso alto (OMS, 2020).

A nivel mundial durante el 2019 el 47% de las muertes neonatales ocurrieron durante la
primera semana de vida, con un indice de 6700 defunciones al dia debido a complicaciones
durante el parto de entre las que destaca la asfixia perinatal (OMS, 2020). La EHI tiene una
incidencia de 1,5 casos por cada 1000 nacidos vivos en los paises desarrollados y de 10 a 20
por cada 1000 en nacidos en paises de ingresos bajos y medios (Greco et al., 2020).

Se estima que la mortalidad en los recien nacidos es, del 15%-20% vy el 25% desarrolla
déficits neuroldgicos a largo plazo tal como, paralisis cerebral, déficit cognitivo o epilepsia
(Chen et al., 2020).

1.1.2. Nivel nacional

Las causas mas comunes de muerte neonatal son por factores maternos, complicaciones
durante el embarazo y el parto con un 43.9% de incidencia, seguido de un 29% debido a otros
trastornos originados en el periodo perinatal (INEGI, 2023).

Aungue a nivel nacional no hay un alto indice de registros epidemiol6gicos de las muertes
debidas a EHI, se reporta una tasa de incidencia del 0.5 por cada 1000 RN vivos en un hospital
del noreste de México (Rodriguez Morales, 2022). Este padecimiento se considera dentro del
mayor indice de muertes por trastornos originados en el periodo perinatal. Aproximadamente
el 60% de los RN con EHI fallece y el 25% de los sobrevivientes sufre algun tipo de
discapacidad, en zonas de bajos recursos la morbimortalidad es causada en su mayoria por la
escasez de personal médico capacitado e instalaciones deficientes (Diagndstico et al., 2017).

1.2. ETIOLOGIA

De acuerdo con Papazian (2018), los factores que mas influyen para el desarrollo de la EHI
son la edad gestacional de >34 semanas y en el parto los eventos mas relevantes se enlistan
a continuacion:

+  Desprendimiento prematuro de la placenta

« Prolapso de corddn umbilical

* Rotura uterina

«  Embolismo de liquido amniético con hipotension arterial
+ Hipoxemia materna




+ Colapso cardiovascular

+ Hemorragia fetomaterna

« Anormalidades en el registro cardiotocogréafico
*  Meconio

* Preeclampsia

+  Cordon umbilical rodeando cuello

La EHI se considera como un padecimiento de diagndstico especifico y se declara sélo
cuando un RN sufre un evento de asfixia perinatal debido a hipoxia, sin embargo, la etiologia
de la EHI es facilmente confundible con la de otros padecimientos como la encefalopatia
hepatica, encefalitis o encefalopatia neonatal (EN), por lo tanto, es de suma importancia
distinguirla de otras causas utilizando la historia clinica, examen fisico y examen neurolégico
(Sandoval Karamian et al., 2021); de los ejemplos mencionados anteriormente, la cascada de
sucesos que subyace a la EHI es comunmente confundida con EN debido a que al igual que
la primera, puede presentar consecuencias como nivel de consciencia disminuido, baja
reactividad, tono anormal y reflejos primitivos disminuidos (Sandoval Karamian et al.,
2021). Sin embargo, la EHI tiene repercusiones caracteristicas que se pueden ver reflejadas
desde la historia clinica de la madre, pruebas de laboratorio, hasta monitoreos en tiempo real,
dando como resultado anomalias de frecuencia cardiaca o un bajo pH de cordon umbilical
(tabla 1.1).
Tabla 1.1. Caracteristicas que distinguen a la EHI de la EN

PARAMETRO EVIDENCIA DE EHI EVIDENCIA DE EN
Historia clinica + Evento centinela durante el * RCIU (Retraso del
parto o inmediatamente crecimiento intrauterino)
antes/durante el nacimiento. + Oligohidramnios o
« Anomalias de la frecuencia polihidramnios
cardiaca fetal compatibles + Infeccidén materna
con un evento agudo. «  Uso de medicacion
« Necesidad de reanimacion al « Antecedentes familiares
nacer. de trastornos genéticos,
+ Apgar <5 a5y 10 minutos. enfermedades neonatales
+ Encefalopatia evidente 0 convulsiones
desde el nacimiento. * Retraso en aparicion de
sintomas después del
nacimiento
Examen + Examen Sarnat anormal de « Examen Sarnat anormal
forma aislada. en asociacion con:
« Anomalias congeénitas
« Microcefalia
+ Macrocefalia
+ Contracturas
+  Espasticidad
« Ausencia de reflejos
tendinosos profundos
+ Hepatoesplenomegalia




Laboratorios

Iméagenes

Otros estudios

-pH de cordon umbilical o
gases sanguineos con acidosis
(pH<7.0)

-Lactato elevado

-Evidencia de disfuncion
multisistémica de 6rganos
endogenos

SUH o MRI que muestran un
patron de lesion cerebral
compatible con EHI.

Lesiones placentarias
agudas/subagudas en la
placenta.

Patologia con o sin cambios
cronicos.

Erupciones/estigmas de
infeccion

Trastornos electroliticos
(hipoglucemia,
hipomagnesemia)
Recuento elevado de
glébulos blancos,
marcadores inflamatorios
Pruebas toxicoldgicas
positivas en orina o
meconio
Hiperamonemia,
hipouricemia

SUH o resonancia
magnética con evidencia
de lesién croénica
(cambios quisticos,
atrofia, entre otros) poco
después del nacimiento.
SUH o resonancia
magnética con otra
anomalia o lesion
cerebral (malformaciones
cerebrales, accidente
cerebrovascular,
hemorragia,
meningitis/encefalitis)

Lesiones placentarias
cronicas sobre patologia
placentaria

Adaptado de Neonatal Encephalopathy: Etiologies other than hypoxic-ischemic encephalopathy. In Seminars
in Fetal and Neonatal Medicine (Vol. 26, Issue 5). W.B. Saunders Ltd. Sandoval Karamian, 2021)

1.3. FISIOPATOLOGIA

La EHI se desarrolla como consecuencia de una disminucion en la perfusion sanguinea de
los tejidos cerebrales lo cual puede ser multifactorial, debido a que como se vio en el apartado
anterior, puede ser causado por hipoxia materna cronica, prolapso de corddén umbilical o
desprendimiento de placenta entre otros factores (Greco et al., 2020).

La encefalopatia es una denominacion general para los padecimientos que pueden afectar la
funcion cerebral del paciente y se caracteriza por la dificultad de mantener la vigilia,
alteracion de tono muscular, reactividad y con frecuencia convulsiones, sin embargo, cabe
mencionar que existen diferentes tipos de encefalopatia como la encefalopatia hepatica,
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toxico-metabdlica o la sistémica (Alix & Allen, 2013). Al hablar de la EHI nos encontramos
con el término hipoxia-isquemia el cual en la practica clinica se ha utilizado en referencia a
la dificultad de determinar si el detonante de la agresion es la disminucion del suministro de
oxigeno al cerebro (hipoxia) o la disminucion de la perfusion sanguinea (isquemia).

Al ser un sindrome con mayor predisposicion en neonatos con edad >34 a las semanas de
gestacion hace susceptible al paciente a sufrir dafios causados por la agresion hipoxico-
isquémica, debido a que el cerebro del neonato tiene caracteristicas que lo hacen
especialmente vulnerable como la necesidad de un alto consumo de oxigeno, mayor
contenido de agua, baja concentracion de enzimas antioxidantes y una menor mielinizacion
(Marseglia y Mazzi, 2018). Sin embargo, para abordar la fisiopatologia de la EHI neonatal
es necesario comprender algunos aspectos de la fisiologia normal de los elementos
involucrados en el proceso.

En el sistema nervioso central (SNC) la transmision sinaptica excitatoria es regulada por
aminoacidos (AAE) principalmente glutamato (GL), los AAE promueven la despolarizacion
de membrana lo cual induce un cambio en su potencial de membrana favoreciendo asi el
intercambio de iones como sodio (Na™) o cloro (CI") durante la sinapsis (figura 1.1.).

Terminal presinaptico

3Na*

Célula de glia

Transportador de glicina GlyT1

g

Vesicula sinaptica

0

w Receptor de glutamato NMDA
NRT
i

Receptor NMDA Transportador de glutamato GLT-1
Ca?* gly Glicina

glu Glutamato

Figura 1.1. Mecanismo de la sinapsis glutamatérgica excitatoria. Los AAE, como el glutamato, inducen la
despolarizacion de la membrana y facilitan el intercambio i6nico durante la sinapsis.
(Adaptado de C. Giménez, 2018).

En la sinapsis, la sintesis y liberacion de glutamato (GL) ocurre en la terminal presinaptica a
través de un proceso dependiente del aumento de la concentracion intracelular de calcio
(Ca?"). Este incremento de calcio se produce principalmente mediante la apertura de canales
de calcio sensibles a voltaje, los cuales se activan en respuesta a la despolarizacién de la
membrana durante la llegada del potencial de accién. La entrada de Ca?*" al terminal
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presinaptico desencadena la fusion de vesiculas sinapticas cargadas con GL con lamembrana
celular, lo que permite su liberacion al espacio extracelular.

Para que la neurotransmision ocurra, la concentracion de GL a nivel intra y extracelular debe
ser regulada debido a que su acumulacion y reutilizacion influye en la excitotoxicidad
neuronal, dicha concentracion es mediada por transportadores (Glyl) ubicados en la
membrana plasmatica de la neurona y células gliales, cabe destacar que de entre todas las
actividades de las células gliales una de las méas importantes es la funcién de proteger a la
celula de factores externos e internos como veremos mas adelante.

Los efectos fisiopatoldgicos de la EHI evolucionan de manera progresiva con el tiempo y no
ocurren de manera aislada, sino que se desarrollan de forma conjunta y se pueden describir
en tres fases (primaria, latente y secundaria) que inician en el momento en que se reduce el
aporte oxigeno y perfusion sanguinea como veremos a continuacion.

1.3.1. Fase primaria

La membrana neuronal en estado de equilibrio conserva la estabilidad de potenciales entre
los iones de Na* y potasio (K*), manteniendo la constante concentracién de iones al espacio
intra y extracelular, gracias a la bomba Na*/K" la cual es dependiente de adenosin trifosfato
(ATP) y se encarga de regular el gradiente de concentracion i6nico en la membrana.

Con la llegada del evento hipoxico-isquémico inicia la denominada fase aguda o primaria,
en donde el bajo suministro de oxigeno y bajos niveles de glucosa repercuten en la
produccién de compuestos de alta energia, principalmente ATP y fosfocreatina (CPK), por
lo tanto, se desencadena el fallo de la bomba Na’/K* alterando los gradientes de
concentracion de Na*, K", CI" y Ca™, al aumentar el Na" intracelular se produce la
formacién de edema promoviendo asi la muerte neuronal por necrosis, lo anterior
continuard aumentando la pérdida neuronal dependiendo de la gravedad y principalmente la
duracion de la agresion hipdxico-isquémica.

Sin embargo, el fallo de la bomba no es el Gnico en alterar el flujo de iones en la neurona,
sino que, al verse alterado el metabolismo celular la liberacion de AAE también se
desregulariza y su presencia incrementa atin mas el ingreso de iones, ambos eventos provocan
la despolarizacion de membrana, edema v lisis celular.

1.3.2. Fase latente

Después de la agresion en la fase primaria, se produce un dafio funcional que puede ser
potencialmente recuperable con una duracién dependiente de la gravedad de la agresion
hipoxico-isquemica, que determina el momento en que podrian aplicarse medidas
terapéuticas efectivas (Sanchez, 1999).

Conocida como fase latente, comienza a manifestarse la reperfusion celular y tisular en donde
se presenta una recuperacion transitoria del metabolismo energético y se caracteriza por un
metabolismo cerebral normal. Aunque no esta definida la duracién de esta fase de
recuperacion, estudios en humanos con espectroscopia de resonancia magnética indican que
en un tiempo no mayor de 6-8 horas es factible una intervencion terapéutica (Alix & Allen,
2013), ya que de este modo es posible disminuir las secuelas neuroldgicas de la EHI. En caso
de no recibir un tratamiento se abre paso a una serie de reacciones bioquimicas, celulares y




moleculares en cascada que extienden y agravan el dafio durante las horas siguientes y que
conducen a la lesion cerebral irreversible.

1.3.3. Fase secundaria

La fase de dafio secundario de la EHI ocurre debido a la cadena de eventos previa, las
neuronas que no alcanzaron la homeostasis durante la fase latente mantienen un metabolismo
alterado promoviendo su excitotoxicidad, donde se presenta una acumulacion de AAE que
activan de manera continua receptores ionotrépicos como el AMPA, KAINATO y NMDA
que aumentan la entrada de Ca** en el espacio intracelular (figura 1.2).

Receptores penféricos
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Figura 1.2. Dafio secundario. En la fase secundaria, la excitotoxicidad se produce por acumulacion de
aminodcidos excitadores que activan receptores ionotropicos, incrementando la entrada de Ca?'y el dafio
neuronal (Adaptado de L. Plaghki, 2018).

El Ca™ es responsable de la activacion de multiples vias de generacion de radicales libres
como las de la ciclooxigenasa, xantinoxidasa, y sintetasa del éxido nitrico que a su vez
favoreceran la lipoperoxidacion (LP) de la membrana citoplasmatica, reticulo
endoplasmatico (RE) y la mitocondria.

Con un metabolismo oxidativo mitocondrial alterado se incrementa la produccion de 6xido
nitrico (ON) y anidn superdxido (O2-), generando estrés oxidativo que va a activar la via
intrinseca de apoptosis neuronal y por lo tanto neurodegeneracion (Greco et al., 2020).
Asimismo, se liberan agentes proinflamatorios via microglial como el factor de necrosis
tumoral (TNFa) que sera el encargado de activar la via de apoptosis extrinseca mediante la
activacion del receptor de la muerte FAS.

Ademas, los astrocitos también liberan citocinas proinflamatorias como la IL-6, empeorando
rapidamente la lesion cerebral, por otra parte los neutréfilos a través de multiples mecanismos
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como la produccion de ROS, liberacion de agentes citotdxicos, secrecion de MMP vy la
disminucion de flujo microvascular debido a acumulacion de neutrofilos agravan ain mas la
situacion (Greco et al., 2020).

El fallo secundario se relaciona con un recién nacido estuporoso o en coma, extremadamente
hipotdnico (débil muscularmente), con convulsiones sutiles o clonicas multifocales, dentro
de las primeras 24 y 72 horas de vida el deterioro se agudiza disminuyendo la capacidad para
despertar, se puede presentar disfuncion del tronco encefélico, signos de hipertension
endocraneana o muerte (Jonusas et al., 2017).

1.4. NIVELES DE GRAVEDAD

La gravedad de la EHI se clasifica basada en encefalogramas (EEG), exdmenes neurologicos
y caracteristicas clinicas como la frecuencia cardiaca fetal, convulsiones, nivel de conciencia
y tono muscular; en condiciones graves, la EHI incide en secuelas neuroldgicas severas e
inclusive la muerte (Halpin et al., 2022).

Aunque el padecimiento puede tener consecuencias fatales, la EHI leve no conlleva ningln
riesgo de mortalidad, mientras que los niveles moderados y graves asocian una importante
morbimortalidad neonatal y un alto riesgo de discapacidad a largo plazo (Garcia-Alix et al.,
2009).

Como se muestra en la tabla 1.2 dependiendo del nivel de gravedad hay diferentes
manifestaciones clinicas con las que se pronostica y prescribe el tratamiento mas adecuado:

Tabla 1.2. Niveles de gravedad de la Encefalopatia Hipdxico — Isquémica

SEVERIDAD MANIFESTACIONES CLINICAS
Leve A<3 dias B>3 dias
+ Capacidad para +  Normal
despertar + Hipotonia global>distribucion
+ Tono muscular proximal superior
* Respuestas motoras * Normales o ligeramente
*  Reactividad disminuidas
+ Normal o hiperexcitabilidad:
ROT aumentados, tremor y/o
mioclonus
e
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Moderada A B

+ Capacidad para + Letargia o estupor moderado Convulsiones aisladas
despertar + Hipotonia global>distribuciéon o repetitivas

+  Tono muscular proximal superior.

* Respuestas motoras + Disminuidas, pero de calidad

+ Reactividad normal.

+ ROT (reflejos osteotendinosos)
disminuidos, reflejos primitivos

débiles.
Severa A B
+ Capacidad para + Coma o estupor severo. Signos de disfuncion
despertar «  Hipotonia global. de tallo cerebral
«  Tono muscular +  Ausentes o estereotipadas,
* Respuestas motoras convulsiones o estado
+ Reactividad epiléptico.

* Reflejos primitivos ausentes.

Adaptado de Incidencia y prevalencia de la encefalopatia hipoxico- isquémica en la primera década del siglo
XXI, Garcia-Alix, A., Martinez-Biarge, M., Diez, J., Gaya, F., & Quero, J. (2009)

1.4.1. Encefalopatia Hipdxico — Isquémica leve

No hay una definicion estandarizada para la EHI leve debido a la falta de conocimiento
propias del corto periodo en el que inicia. A pesar de ello, se considera la EHI leve como un
estado de hiperalerta con tono muscular relativamente normal, flexion distal leve, reflejo
oculovestibular normal y reflejo tonico leve del cuello, motilidad gastrointestinal normal o
disminuida y ausencia de convulsiones (Chalak et al., 2018).

En estudios retrospectivos y observacionales, se reportaron anomalias a corto y largo plazo,
en donde se sugiere la presencia de consecuencias a nivel conductual en los sobrevivientes,
relacionadas con hiperactividad, déficit de atencion e integracion social, siendo de interés
que, inclusive los neonatos con EHI leve pueden experimentar dificultades de aprendizaje en
edad escolar (Halpin et al., 2022).

1.4.3. Encefalopatia Hipdxico — Isquémica moderada

Tanto la fase moderada como la grave conducen a déficits neuroldgicos permanentes y
alteraciones del neurodesarrollo. Con EHI moderada aproximadamente el 27% de los
neonatos en cuidado intensivo y el 38% de los casos de seguimiento entre 18 y 22 meses,
mueren (Papazian, 2018).

Sobrevivientes a esta fase, pueden presentar alteraciones en el neurodesarrollo, tales como:

« Dificultades de aprendizaje
« Bajo desarrollo psicomotor
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o Paralisis cerebral

o Discapacidad auditiva
e Convulsiones

o Ceguera

El prondstico de los neonatos con EHI moderada es mucho més variable y dificil de predecir,
por lo tanto, al no tener un pronostico exacto, son los principales prospectos para recibir
tratamiento temprano (Diosdado Gonzélez et al., n.d.)

1.4.4. Encefalopatia Hipdxico — Isquémica grave

En etapa grave, la EHI conlleva la presencia de coma o estupor severo, hipotonia global,
respuestas motoras ausentes o0 estereotipadas, convulsiones o crisis epilépticas y nulos
reflejos primitivos, tras los primeros dias aparecen signos de disfuncion en el tallo cerebral
(Diosdado Gonzalez et al., n.d.). Durante el periodo neonatal los pacientes pueden presentar
déficit en el tono muscular y ataques convulsivos o en la mayoria de los casos mueren en las
primeras horas de vida.

1.5. DIAGNOSTICO

El diagnostico de EHI, requiere de la evaluacion de distintos parametros (como la prueba
Apgar). Para determinar la probabilidad de que la agresion hipoxico-isquémica ocurrid
durante el mismo, se recomienda el uso de evaluaciones multidimensionales del estado
neonatal y de todos los posibles factores contribuyentes que se explican a continuacion
(D’alton et al., n.d.).

1.5.3. Factores de riesgo

La presencia de EHI es confirmada con la presencia de uno o mas factores de riesgo (figura
1.3) como la repercusion neurolégica y antecedentes de asfixia perinatal aguda. Para poder
declarar asfixia perinatal, debe existir acidosis metabolica o mixta, con un pH menor a 7 en
muestras de sangre arterial del cordén umbilical, prueba Apgar menor o igual de 3 a los 5
minutos y posible disfuncién multiorganica (Garcia-Alix, Martinez Biarge, Arnaez,
Valverde, y Quero, 2009).
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Figura 1.3. Factores de riesgo en RN a término y prematuros (Adaptado de: Harmony, 2021)
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1.5.3.1. Acidosis en sangre de la arteria umbilical

El indice de acidosis metabolica no define el momento exacto de un evento hipoxico-
isquémico, no obstante, un pH de la arteria umbilical fetal inferior a 7 o el déficit de bases
superior o igual a 12 mmol/l (inclusive ambos), aumentan la probabilidad de un posible
evento EHI, ademas de que, si la acidosis empeora, el riesgo de encefalopatia aumenta
(D’alton et al., n.d.).

1.5.3.2. Prueba Apgar

Considerada una herramienta Util para monitorear el estado del neonato y una buena respuesta
a la reanimacion, la prueba o puntuacién Apgar tiene como componentes: frecuencia
cardiaca, esfuerzo respiratorio, tono muscular, irritabilidad refleja y color, los cuales son
puntuados como 0, 1 0 2 (tabla 1.3), si las puntuaciones son bajas no conforman un indicador
especifico de compromiso intraparto (De Apgar, 2006).

Apgar tiene algunas limitantes y no debe utilizarse aisladamente para diagnosticar asfixia
perinatal, sin embargo, una puntuacion menor o igual a 7, es poco probable que se asocie con
la hipoxia-isquemia que haya desempefiado un papel importante en la aparicién de EHI
(Diagnostico et al., 2017).

Tabla 1.3. Puntuacion Apgar (De Apgar, 2006)

SIGNO 0 1 2
Color Azul o pélido Acrocianosis Totalmente rosado
Frecuencia cardiaca = Ausente <100/minuto >100/minuto
Irritabilidad refleja  Sin respuesta Muecas Llanto o retirada
activa
Tono muscular Flacido Ligera flexion Movimiento activo
Respiracion Ausente Llanto débil, Llanto enérgico
hipoventilacion

Adaptado de American Academy Of Pediatrics Committee on Fetus and Newborn, Apgar
P. (2006).

1.5.3.3. Alteraciones multisistémicas

Con la presencia de eventos neuroldgicos como cambios en nivel de consciencia, depresion
respiratoria, alteraciones del tono muscular y en casos graves (Martinello, Hart, Yap, Mitra,
y Robertson, 2017), también puede presentarse insuficiencia organica multisistémica
incluyendo lesion renal, hepéatica, anomalias hematoldgicas entre otros, e inclusive una
mezcla de todo lo anterior.

De acuerdo con Garcia-Alix y colaboradores (2009), el dafio multisistémico tiene
afectaciones de tipo:

+ Renal: Los pacientes afectados de gravedad presentan insuficiencia renal aguda y en
ocasiones sindrome de SIADH (sindrome de secrecion insuficiente de hormona
antidiureética).

+ Gastrointestinal: La intolerancia gastrointestinal, con vomitos y/o restos gastricos
sanguinolentos o en casos de gravedad puede producirse una diarrea mucosanguinolenta.
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« Pulmonar: Hemorragia pulmonar, hipertension pulmonar persistente o sindrome de
aspiracion meconial.

« Cardiaco: Lesion miocardica hipdxico-isquémica, soplo sistélico en el esterndn
izquierdo y/o en el apex por afectacion de musculos papilares o inclusive insuficiencia
cardiaca.

+ Hepético: La lesién hepatica es mas visible en caso de sangrado o lesion severa de otros
organos.

+ Efectos metabdlicos: La disminucion de los niveles de glucosa, calcio y magnesio pueden
afectar la funcionalidad de distintos 6rganos y agravar el dafio en el sistema nervioso
central.

1.5.4. Auxiliares diagnosticos

Los auxiliares diagndsticos proporcionan datos clinicos sobre las condiciones no observables
del paciente, por medio de ellos se pueden obtener mas detalles sobre el estado metabdlico y
funcional de érganos y tejidos (CAPITULO 2.3 3. LOS EXAMENES AUXILIARES, n.d.).

Aunque en la actualidad no se cuenta con pruebas exactas para confirmar la presencia de
EHI, existen pruebas auxiliares como:

1.5.4.1. Ultrasonografia craneal

El ultrasonido craneal (UC) permite visualizar imagenes cerebrales claras, inclusive cuando
el paciente se encuentra en estado critico; en unidades de cuidados intensivos neonatales
permite la deteccion de la permeabilidad de grandes arterias y venas intracraneales, sin
embargo, no indica qué tanto se puede extender la lesion debida a EHI. En neonatos con fase
leve el UC posibilita ver cambios en la sustancia blanca, sin embargo, en fase moderada o
grave no es del todo visible (Diagnéstico et al., 2017).

El papel del UC en el neonato con EHI tiene como proposito:

+ Indicar el momento de la agresion primaria (como recurso primario seria la prueba
APGAR vy el historial del control prenatal).

+ Monitorizar su agresion.

+ Distinguir la hipoxia-isquemia de otras causas de la EN.

« Distinguir patrones de lesidn cerebral (sustancia gris y sustancia blanca)

1.5.4.2. Electroencefalograma de amplitud integrada

El electroencefalograma de amplitud integrada (aEEG) es un estudio que puede realizarse en
la cuna del neonato, generalmente se utiliza para identificar posibles candidatos a terapia con
hipotermia después de uno o varios eventos de asfixia perinatal, permite detectar
convulsiones y monitorear el mantenimiento de la terapia (Garcia-Alix, et al, 2009).

También es considerado una herramienta confiable para monitorear tanto los patrones de
fondo como la actividad ictal del neonato con EHI en comparacion con el EEG estandar, el
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uso de aEEG es utilizado para monitorear las tendencias de la actividad eléctrica cortical y
detectar actividades convulsivas durante la hipotermia inducida (Chen et al., 2020).

Por otra parte, se ha demostrado que puede utilizarse como un predictor cuantitativo del
resultado del desarrollo neurologico, el uso temprano del aEEG identifica a los neonatos con
mayor riesgo de alteraciones neuroldgicas, lo que permite una intervenciéon répida
(Spitzmiller et al., 2007).

El aEEG iniciado entre las primeras 6 horas de vida brinda un pronéstico favorable para
detectar EHI, sin embargo, la certeza puede disminuir en un 67% si se realiza después de 24
horas (Papazian, 2018).

1.5.4.3. Biomarcadores

Los biomarcadores en la circulacion sanguinea son factores bioquimicos liberados por tejidos
u 6rganos que en sus niveles de expresion reflejan el estado fisioldgico/patolégico de éstos,
una deteccion precisa de biomarcadores en los fluidos corporales de neonatos con EHI tiene
una gran relevancia ya que permite la intervencion oportuna para disminuir riesgo de
discapacidad e inclusive mortalidad, ademas pueden evaluar la efectividad de la terapia con
hipotermia (Ledn Lozano, 2024).

15



CAPITULO?2
HIPOTERMIA INDUCIDA COMO TERAPIA

Se considera como hipotermia a una temperatura corporal central menor a 35°C la cual se
alcanza por diversos factores de entre los que se encuentra la hipotermia accidental la cual
puede dividirse en exposicidn al frio con o sin inmersion y puede ocurrir en individuos sanos
especialmente en situaciones con viento, lluvia e inmersion en fluidos a bajas temperaturas.

En algunos casos es producto del mal funcionamiento del sistema regulador de temperatura
corporal gracias a afecciones como la desnutricion, endocrinopatias, alteraciones en el
sistema nervioso central, isquemia o infecciones (Storch & Calvo, n.d.).

2.1 PROPIEDADES NEUROPROTECTORAS

La hipotermia como terapia se remonta a miles de afios atras con el uso de factores fisicos
como agentes inductores, a pesar de que multiples afecciones han podido tratarse a base de
hipotermia se ha reportado que sus mecanismos neuroprotectores varian con respecto al
padecimiento, lo cual se asocia directamente con la duracién de la intervencion y los métodos
aplicados para la induccion (Sun et al., 2019).

Auln con multiples investigaciones relacionadas con los efectos neuroprotectores de la
hipotermia los mecanismos por los que interviene siguen sin estar claros, sin embargo, se ha
reportado que la neuroproteccion inducida por la hipotermia se debe a la disminucién del
metabolismo y por lo tanto la reduccion de la excitotoxicidad y apoptosis (Sun et al., 2019),
aunado a otras propiedades (tabla 2.1).

Tabla 2.1. Mecanismos de Neuroproteccion de la hipotermia

Reduce gradualmente la deplecion de ATP. Por cada °C de reduccion el metabolismo
cerebral se reduce en un 5%

Reduce la acumulacion de aminoacidos excitotoxicos

Reduce la produccion de 6xido nitrico y suprime la sintesis explosiva de radicales libres
Puede suprimir la reaccion inflamatoria

Reduce la activacion microglial

Inhibe el programa de muerte celular o apoptosis

Prolonga la ventana terapéutica

Adaptado de Incidencia y prevalencia de la encefalopatia hipoxico- isquémica en la primera década del siglo
XXI, Garcia-Alix, A., Martinez-Biarge, M., Diez, J., Gay4, F., & Quero, J. (2009)

2.1.1 Reduccién de metabolismo celular

Del peso total del cuerpo humano, el cerebro representa menos del 2%, sin embargo, consume
cerca del 20% del oxigeno disponible en el organismo y dicho abastecimiento es una
respuesta a la demanda inducida por la actividad metabdlica que requiere de un flujo
constante de oxigeno y glucosa (Ortiz-Prado et al., 2018).

La temperatura es un factor importante en la regulacion del flujo sanguineo, por cada 1°C
disminuido hay una reduccion del flujo de 5% a 7% aproximadamente, la hipotermia reduce
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la energia necesaria para mantener la integridad celular en el cerebro la cual constituye un
consumo metabolico de oxigeno del 40% al 50% y en un 50% a 60% para mantener la
estabilidad eléctrica neuronal. EI metabolismo muestra una disminucion progresiva con la
induccién de la hipotermia, lo que conlleva a una restauracion del metabolismo celular
normal (Jaramillo-Magafia, 2011).

Debido a lo anterior, inducir hipotermia retrasa el inicio de la despolarizacion de las células
neuronales y no Unicamente por el metabolismo reducido, sino también por la reduccion de
AAE vy la disminucién en la formacion de radicales libres (Drury et al., 2014)

2.1.2 Supresion de apoptosis

Como participe en la regulacién de Ca*™ en el citosol estan las mitocondrias, ya que capturan
el Ca*™ citosolico para mantenerlo a nivel fisiol6gico evitando asi un incremento en su
concentracion. Con la activacion de la muerte programada debido a la agresion isquémica
esta funcion ya no es posible, sin embargo, con la hipotermia terapéutica se inhibe la via
apoptotica intrinseca, disminuyendo la concentracion de Ca** intracelular y radicales libres,
protegiendo asi la funcion mitocondrial (Gao et al., 2016).

En modelos animales, la intervencion con hipotermia mantiene la actividad respiratoria
mitocondrial después de dos horas de reperfusion y se ha demostrado que inducir frio via
intraisquémica preserva la actividad después de cuatro dias de recuperacion, una hipotermia
leve suprime la apoptosis neuronal con una reduccion en la activacion de caspasas pro
apoptoticas (procaspasa 8 y 9) y una reduccién de citocromo-c después de 24 horas de terapia
(Drury et al., 2014), altera la expresion y procesamiento de proteinas de la via apoptética
extrinseca como Fas/FasL (Liu et al., 2008), inhibe la activacion de caspasa-3 y protege
contra la lesion inducida por la privacion/reoxigenacion de glucosa en neuronas de
hipocampo (Zhou et al., 2017).

2.1.3 Modulacion de respuestas inflamatorias

Como se vio anteriormente, la lesion cerebral desencadena una cascada inflamatoria cuya
funcidn principal es la de liberar factores locales como el TNF-a para reclutar mediadores
como interleucinas (IL-1y IL-6) necesarios para reparar el dafio lo mas pronto posible (Lopez
Bago, Gonzélez Reyes, Ruiz Santana y Rivera Jiménez, 2018), dichos mediadores pueden
causar dafio histico e insuficiencia multiple de érganos (IMO) que se acompafia de gran
mortalidad (Ruibal Leon et al., 2004).

La hipotermia como terapia tiene el potencial de reducir los dafios neurolégicos inducidos
después de la normalizacion del flujo sanguineo (figura 2.1), ademéas de la respuesta
inflamatoria y aumento de la presion intracraneal o el riesgo de fiebre, una hipotermia
moderada inhibe la induccion de citocinas proinflamatorias ademas de disminuir la
neurotoxicidad producida por la microglia durante y después de la hipoxia (Drury et al.,
2014).

Sun y colaboradores (2019), han reportado que la terapia con hipotermia disminuye la
liberacion de citocinas proinflamatorias y aumenta la produccion de citocinas
antiinflamatorias como la IL-4 e IL-6, para inhibir la agresion isquémica, sin embargo,
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algunas citocinas antiinflamatorias pueden verse afectadas durante la terapia, por lo tanto la
hipotermia tiene cierto grado de complejidad que aln necesita analizarse (figura 2.1)
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Figura 2.1. Objetivos de la hipotermia terapéutica

2.2 EFECTOS NEGATIVOS

A pesar de que la induccion de hipotermia ha demostrado ser eficiente en la reduccion de
morbimortalidad neonatal, no esta exenta de riesgos ya que puede generar cambios en
coagulacion, riesgo de trombosis debido a la desaceleracion del flujo sanguineo y reduccion
de frecuencia cardiaca, alta tendencia a la hiperglucemia, retencion de liquidos, entre otras
complicaciones, por ello es que es de vital importancia tener control sobre el comportamiento
de la temperatura y el tiempo de induccion (Solaz-Garcia et al., 2021).

2.2.1 Inestabilidad cardiovascular

Tanto la asfixia perinatal como la hipotermia terapéutica intervienen en la actividad cardiaca,
gracias a las bajas temperaturas en la perfusion sistémica se produce resistencia vascular, por

——
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lo tanto, los signos clinicos de inestabilidad cardiovascular son mas complicados de
interpretar debido a que el enfriamiento y la agresion hipoxica en si mismos tienen efectos
sobre la frecuencia cardiaca, presion arterial, color de la piel, diuresis y gases en la sangre
(Nestaas& Walsh, 2020), no obstante son parametros identificables de acuerdo con lo
reportado por He y colaboradores (2012), donde report6 que al inducir hipotermia leve en un
modelo animal, el indice cardiaco (IC) disminuye al igual que el indice sistolico del
ventriculo izquierdo y derecho (LVSWI y RVSWI respectivamente), en la figura 2.2 se
pueden observar los cambios en la frecuencia cardiaca (latidos /minuto), indice cardiaco
(L/min) y presion arterial media (mmHg) de acuerdo con la temperatura:
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Figura 2.2. Cambios cardiovasculares debidos a hipotermia leve (He et al., 2012)

En dichos modelos se obtuvieron efectos nocivos de la hipotermia terapéutica en el
miocardio, incluida la reduccion de contractilidad y disfuncion diastolica leve sin deterioro
de la funcidn sistdlica, por otra parte, suprime la salida de noradrenalina en el nervio
simpatico cardiaco, reduce el calcio intracelular y altera la sensibilidad del miocardio al
calcio citosolico disminuyendo asi la funcién del corazon.

Aunque en el modelo anterior el estudio se realiz6 en animales adultos, se obtuvieron algunos
efectos negativos que pueden ser considerados para estudios a futuro en donde se contemplen
aun mas los tiempos de hipotermia inducida y los rangos de temperatura alcanzada para evitar
los efectos negativos en la funcionalidad cardiaca.

2.2.2 Vasoconstriccion periférica v visceral

Una vasoconstriccion periférica y visceral conduce a un aumento en la presién arterial y
disminucion en la conductancia vascular renal y el flujo sanguineo, esto, en cuestion de
minutos, en los cuales de no haber un seguimiento se pueden mantener disminuciones en el
gasto cardiaco sistémico.

La respuesta inicial a la disminucion de la temperatura central del recién nacido implica
vasoconstriccion periférica para generar temblores y asi mantener el calor corporal, lo que
impone alta demanda de energia, y como consecuencia adicional se presenta acidosis,
colapso alveolar, hipoglucemia, entre otros (Troncoso et al., 2023).
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Conforme va cambiando la tasa metabolica y la temperatura interna, la actividad vascular se
ve afectada ya que intentara suministrar flujo sanguineo suficiente para mantener la actividad
muscular en los temblores. Con frio inducido, la vasoconstriccion de las vasculaturas
esplacnica (arterias y venas que transportan sangre al higado, bazo, pancreas y sistema
digestivo) y renal influyen sobre la presion arterial sistémica, estas alteraciones en el flujo
sanguineo esplacnico pueden proporcionar informacion sobre las afectaciones de la isquemia
intestinal durante el estrés por frio (Wilson et al., 2007).

2.2.3 Farmacodinamica

Inducir frio en un neonato con EHI altera la actividad de los f&rmacos que se pueden estar
suministrando, tanto el volumen de distribucién como su actividad se ven reducidas durante
el enfriamiento, aumentando el riesgo de altas concentraciones de sustancia, la cantidad
suministrada y la eliminacion del farmaco se ven aumentadas durante el recalentamiento post
intervencion, asi como también la insuficiencia renal y hepatica presentes gracias a la
disfuncion multiorganica afectan su eliminacion, aunado a la posible desregulacion de los
receptores de éstas sustancias en el organismo (Nestaas & Walsh, 2020).

Independientemente de los efectos negativos mencionados anteriormente, la hipotermia
terapéutica sigue siendo una de las mejores vias terapéuticas para tratar la EHI debido a que
dichos efectos negativos pueden ser controlados de acuerdo con el tiempo de induccion y los
rangos de temperatura.

2.3 VIAS DE INDUCCION

Independientemente del medio por el que se induzca la hipotermia, el objetivo es el mismo.
De entre los modos de tratamiento se pueden encontrar medios sencillos como el
enfriamiento natural o el uso de bolsas de gel, usualmente a este tipo de acciones se les conoce
como hipotermia pasiva pues simplemente se suspenden las formas de calentamiento del
neonato, por otra parte, se encuentra la hipotermia activa en donde el procedimiento recurre
al uso de equipos los cuales pueden trabajar ya sea de forma selectiva o total (tabla 2.2).

Tabla 2.2. Principales vias de induccion de hipotermia en neonatos (Alix & Allen, 2013)

EQUIPO TECOTHERMTS TECOTHERM CRITICOOL ARTITC STEPHAN COOL-
MED 200 SERVO SUN CAP

TIPO DE Corporal total Corporal total Corporal total Corporal Corporal Craneal
ENFRIAMIENTO total total Selectivo

DISENO Colchén Colchén Envoltura corporal- Parches de Colchén Gorro

chaleco (Curewrap) hidrogel
(ArticGel)
SERVO- No Si Si Si Si Si
CONTROLADO

Adaptado de Hipotermia terapéutica en el recién nacido a término o casi término con encefalopatia hipdxico-
isquémica. Alix & Allen (2013).

2.3.1 Hipotermia craneal selectiva

Se caracteriza por su enfoque en el cerebro del neonato ya que considerando que dicho 6rgano
produce el 70% del calor total, el enfriamiento selectivo trata de minimizar los efectos del
enfriamiento sistémico (Alix & Allen, 2013). Se utiliza un gorro disefiado especialmente para
el circulamiento de agua que permite mantener la temperatura del cuero cabelludo en un
rango de 23°C a 28°C, sin embargo, se mantiene al recién nacido en una cuna
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servocontrolada, para mantener la temperatura corporal central en un maximo de 35°C bajo
calor radiante (Jonusas et al., 2017).

2.3.2 Hipotermia corporal total

Se diferencia de la hipotermia selectiva debido a que no solo enfria una parte del cuerpo, sino
que se encarga de enfriar todo el sistema y a pesar de ello, ain asi logra alcanzar las
temperaturas deseadas en el cerebro del neonato.

Es necesario el uso de equipos que constan de manta o colchon por el que circula un fluido
(regularmente agua estéril) a diferentes temperaturas hasta alcanzar la temperatura objetivo,
en su mayoria dichos equipos cuentan con servocontrol manteniendo asi un ritmo estable de
flujo y temperatura (Jonusas et al., 2017).

2.3.3 Clasificacion de los medios inductores de frio

Con el paso del tiempo se han establecido diferentes vias de enfriamiento controlado con
fines terapéuticos, sin embargo, el uso de equipos especializados lleva mayor ventaja gracias
a que generalmente permiten monitorear la actividad cerebral en tiempo real.

Un buen equipo debe ser veloz para alcanzar la temperatura objetivo y eficiente en su
mantenimiento sin olvidar el restablecimiento lento y controlado de la temperatura normal
ademas de un facil uso, minimo requerimiento de enfermeria, sin obstaculos para libre acceso
al neonato y lo méas importante, durante su uso no debe causar efectos adversos como
convulsiones o quemaduras por frio (Hans Vasquez Soplopuco et al., 2019). Segun el tipo de
tecnologia aplicada existe una clasificacion de equipos de enfriamiento.

2.3.3.1 Alta gama

Se les denomina equipos de alta gama a aquellos equipos de disefio simple y facil de usar,
regularmente sus componentes son de contacto directo con el paciente en presentaciones de:
colchones, envolturas corporales/craneales o mantas, en algunos casos se ha optado por
contacto indirecto a través de fuentes radiantes como calentadores o ventiladores, otra
caracteristica de estos equipos es el uso de agentes refrigerantes “nobles”, en otras palabras,
sustancias no tdxicas en caso de filtrarse.

El tiempo de tratamiento es crucial para estos equipos, su modo de trabajo es rapido y en
mayor parte no requieren de un tiempo de preenfriamiento, demandan baja intervencion de
enfermeria y el monitoreo de la temperatura corporal central es minimamente invasivo. A
continuacion, se presentan algunos de los equipos de alta gama disponibles actualmente.

2.3.3.1.1. Blanketrol Il

El sistema Blanketrol Il ha sido muy usado en el servicio hospitalario debido a su préctico
funcionamiento, eficiencia y durabilidad del equipo, esta disefiado especificamente para el
control de hipotermia e hipertermia a través del método corporal total. Su funcionamiento
se basa en la transferencia de calor por conduccion, consta de calentador, compresor, bomba
de circulacion y mantas/almohadillas para contacto directo, sin embargo, la medicion de la
temperatura corporal central requiere de la via esofagica (figura 2.3).
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Figura 2.3. Sistema Blanketrol I11 en funcionamiento

Como fluido circulante hace uso de agua destilada la cual se enfria o calienta mientras es
bombeada en un circuito desde la unidad base hacia la manta, la cual estara debajo o encima
del neonato (segun las indicaciones del médico encargado), el equipo cuenta con una
temperatura ya definida del fluido a través de tres modos automaticos, sin embargo, también
es configurable de acuerdo a las necesidades del paciente, de ser necesario, el equipo puede
utilizarse Unicamente como medio de monitoreo de la temperatura corporal (Manual Técnico
y de Funcionamiento, 2018).

De entre las indicaciones sobre uso y mantenimiento, se estipulan algunas advertencias
previas, es necesario el monitoreo de la temperatura cutanea cada 20 min (o0 segun sea
requerido por el médico), del mismo modo se requiere vigilancia y control del fluido
constantemente, debido a que se corre el riesgo de lesiones como gquemaduras, las envolturas
(mantas) para el paciente no son reutilizables por lo que se deben desechar después de su uso,
lo que se puede considerar un gasto recurrente, aunado a que el equipo no es de facil
transporte y portabilidad.

Previo a su uso, de acuerdo con el manual técnico y de funcionamiento (2018), se requiere
que el usuario descargue la electricidad presente en su cuerpo tocando el bastidor de la unidad
o cualquier objeto conectado a tierra. Cabe mencionar que el equipo requiere de un tiempo
de pre-enfriamiento para su Optimo funcionamiento, ademéas de que el registro de la
temperatura corporal se lleva a cabo por via esofagica y existe el ligero riesgo de
sobreenfriamiento.

2.3.3.1.2 Tecotherm Neo

El Sistema Tecotherm Neo es uno mas de los sistemas inductores via corporal total existentes,
en el mercado existen dos equipos Tecotherm con la Unica diferencia del modo de control de
temperatura (Neo y Servo), sin embargo, el méas utilizado hasta el momento es el modelo
Neo. El dispositivo bombea agua estéril 0 base de alcohol como fluido refrigerante a través
de mangueras con aislamiento térmico hasta llegar al colchon el cual tiene una tela protectora
para evitar el contacto directo con la piel del paciente (figura 2.4), su funcionamiento se basa
en la comparacion de la temperatura interna por via rectal con la temperatura esperada, a
partir de la diferencia entre ambas se realiza un control automatico de la potencia de
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enfriamiento o recalentamiento del fluido circulante a través del software del sistema
(TECOTHERM NEO, n.d.).

Del mismo modo que con el equipo Blanketrol, el sistema Tecotherm corre un alto riesgo de
descarga eléctrica, por lo que no puede ser manipulado con tanta frecuencia, cabe mencionar
que el paciente no debe ser tocado si hay un objeto metalico cerca o en mano, de entre las
advertencias estipuladas por los fabricantes, se pide que la temperatura del ambiente en donde
esté el equipo no debe superar los 27°C ya que ello podria afectar la eficiencia del proceso.

Figura 2.4. Componentes de Tecotherm Neo

Componentes como mangueras y colchon deben ensamblarse de manera manual, del mismo
modo el fluido de regulacion de temperatura debe ser abastecido manualmente y al finalizar
debe ser retirado, por otra parte, el colchon puede ser de Gnico uso o reutilizable.

Durante el tiempo de tratamiento debe de existir vigilancia y control constante del equipo y
el paciente, por lo que debe de permanecer un médico a cargo durante todo el proceso y al
finalizar requiere de alta intervencion de enfermeria, sin embargo, durante el tratamiento no
es recomendable la presencia de mas de 2 personas.

2.3.3.1.3 Olympic Cool-Cap

En los dltimos afios se han disefiado algunos equipos inductores de hipotermia
especificamente para usarse en neonatos, uno de ellos es el sistema Olympic Cool-Cap el
cual ha sido aprobado por la Administracion de Alimentos y Farmacos de E.U., dicho sistema
funciona a través del enfriamiento cerebral selectivo (Olympic Medical Corporation, 2006).

El sistema tiene una unidad de control digital en donde se pueden ajustar las temperaturas de
acuerdo a los requerimientos del paciente ademas de mantener un registro clinico en tiempo
real, su unidad de enfriamiento utiliza como fluido circulante agua la cual debe ser
suministrada y drenada manualmente de la unidad.
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Al funcionar bajo enfriamiento cerebral selectivo, el sistema Olympic tiene como
componentes principales tres gorros de diferentes tamafios ajustables (figura 2.5), de los
cuales el primero es el llamado “gorro de agua”, consta de canales por donde el fluido circula
de manera lenta y estratégica para un contacto de enfriamiento eficiente sin puntos de presion,
el segundo gorro tiene la funcion de mantener el gorro de agua fijo en su lugar, por ultimo
lugar esta el gorro exterior, el cual tiene un papel aislante al reflejar el calor externo del
calentador radiante.
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Figura 2.5. Sistema Olympic Cool-Cap

A pesar de su funcionalidad, el equipo requiere de constante vigilancia por parte de un
médico encargado ya que existe el riesgo de descarga eléctrica por contacto con humedad,
ademas de que el neonato no debera usar pafial durante el tratamiento ya que se veria afectada
la eficiencia del enfriamiento. Durante todo el proceso no debe haber aire circulante ya que
la conveccion causaria una pérdida extra de calor lo cual afectaria el éxito del tratamiento,
ademas de que debe colocarse un “escudo” térmico para bloquear la radiacion infrarroja del
calentador desde la cabeza y cuello del paciente, en caso de usarse medicacion (por ejemplo
anticonvulsivos) el sistema demandard mayor consumo de agua, por otra parte el gorro de
enfriamiento debe ser retirado cada 12 horas para inspeccion de cuero cabelludo ya que el
contacto de la piel con la correa de ajuste puede causar irritacion o cortes.

2.3.3.2 Bajagama

A diferencia de los dispositivos de alta tecnologia, los métodos inductores de baja gama se
basan en elementos mas tradicionales, de acuerdo con lo investigado por Wang, Olivero,
Wang y Lanzino (2006), las terapias con frio se remontan hasta el 3500 a.C en donde se
reconocio al frio como remedio sencillo y de fécil acceso. En medicina hipocratica durante
los siglos IV y V a.C. se utilizaba el enfriamiento corporal total para enfermos de tétanos,
otro caso reconocido es el del médico del emperador Maximiliano, de nombre Jerome
Mercurialis quien trataba sus cdlicos renales posicionado en cuclillas en las corrientes
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heladas del rio Arnus dando pie a que personas con la misma afeccion hiceran lo mismo
llegando a ser conocidos como “las figuras en cuclillas del rio Arnus”.

Con el paso del tiempo se fueron ideando otros medios caseros para inducir frio como pafios
humedos, inmersiones en agua fria, ventiladores, corrientes de aire natural en piel hUmeda,
entre otros, si bien, algunos métodos son funcionales se corre el riesgo de desencadenar
agravos en cadena de los padecimientos.

2.3.3.2.1 Enfriamiento natural

Como uno de los métodos maés sencillos esta el enfriamiento natural, es inductor de frio
corporal total y se produce en un ambiente sin materia radiante como calentadores o focos de
luz infrarroja, para los neonatos ocurre de manera rapida e inmediatamente después del
nacimiento.

Generalmente la induccion natural puede tener una duracion promedio de hasta 14 horas
(sélo si no hay intervencidn térmica en el ambiente), la dificultad principal es que las curvas
de temperaturas no son estables en ningin momento, y al momento de regresar a la
temperatura corporal normal el proceso puede ser lento o rapido dependiendo del paciente.

2.3.3.2.2 Botellas de agua

Al igual que el método anterior, el enfriamiento es por via corporal total, de acuerdo con
Véasquez Soplopuco, y colaboradores (2019), se induce colocando tres botellas de agua fria
bajo un colchdn delgado, durante 1 hora; con un termometro via rectal se hace el monitoreo
de la temperatura central y a diferencia del método natural la temperatura es considerada con
estabilidad aceptable.

23323 Gel

En la practica médica se ha hecho uso de bolsas de gel que al enfriarlas en refrigerador
convencional hasta alcanzar los 7-10°C pueden inducir hipotermia craneal, se cumple el
objetivo de alcanzar la temperatura establecida, sin embargo, mantenerla es un caso variable
ya que el incremento de la temperatura se veria intensificado por la produccion de temblores
en el paciente.

En un caso reportado en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de Neiva, Colombia
se realizo el protocolo de hipotermia corporal total usando bolsas de gel refrigeradas para
alcanzar una temperatura de 33°C-34°C durante un periodo de 72 horas basandose en la
técnica propuesta por Jacobs y colaboradores (2011),en donde ademas de aplicar bolsas de
gel en hombros, pecho y/o debajo de la cabeza se somete al neonato a enfriamiento natural
retirando calentador radiante (figura 2.6).
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Figura 2.6. Neonato bajo hipotermia inducida por bolsas de gel (Fonseca et al., 2016)

Aunque la intervencidn se considero efectiva, se presentaron complicaciones como arritmia
cardiaca, isquemia miocardica, hipotension, coagulopatia, oliguria, hiponatremia,

hipocalcemia, depresion medular y trombocitopenia, asi como también elevacion de enzimas
hepaticas (Fonseca et al., 2016).

26



CAPITULO3
SISTEMA INDUCTOR DE HIPOTERMIA

3.1 CARACTERISTICAS DEL SISTEMA INDUCTOR

Como se ha podido observar en capitulos anteriores, el intercambio de calor entre el neonato
y su entorno se ve influenciado por diversos factores como el tamarfio del paciente, ambiente,
temperatura, humedad, entre otros.

De acuerdo con lo estipulado por la NOM-066-SSA1-93 es imprescindible que el sistema
cuente con un ambiente aislado capaz de reducir la pérdida/ganancia de calor ademaés de
controlar el porcentaje de humedad y oxigeno disponible en el compartimiento.

Para que el sistema inductor cumpla su objetivo se requieren de ciertas caracteristicas para
las cuales se deben considerar las condiciones de operacidn. Para obtener dichas condiciones
se deben de tener en cuenta: la termorregulacion del neonato, las cargas térmicas asociadas
al proceso de enfriamiento, el tipo de sistema de enfriamiento y el suministro de energia.

3.2 TERMORREGULACION

La termorregulacién es la habilidad de equilibrar la produccién y la pérdida de calor para que
la temperatura corporal esté dentro del rango normal (36.5°C-37.5°C). En el recién nacido la
capacidad de mantener calor es limitada y los mecanismos de pérdida pueden aumentar segln
laedad y los cuidados al nacer, el neonato adquiere la capacidad de termorregulacion después
de 6 meses (Quiroga Ana et al., 2010).

Cabe mencionar que la termorregulacion esta relacionada con la homeostasis de los procesos
cardiovasculares, respiratorios, renales, endocrinos, nerviosos y el funcionamiento de los
musculos (Picén-Jaimes et al., 2020); los neonatos tienen limitaciones cardiopulmonares,
renales, nutricionales y de las reservas termorreguladoras, su piel delgada con gran area de
superficie relativa a la masa muscular y falta de grasa permite que pierdan calor facilmente,
los sensores de calor distribuidos en diversas zonas de la piel, mucosa y regiones profundas
del cuerpo envian informacién al hipotdlamo el cual elabora y pone en marcha los
mecanismos que regulan la pérdida y produccién de calor (Cannizzaro et al., 2011).

3.2.1 Distribucidn del calor en tejido biolégico

El tejido biolégico es un conjunto de células con determinada estructura y funcion;
determinados grupos de células dan lugar a tejidos para formar érganos y la piel es el érgano
mas grande, ya que cubre la superficie exterior del cuerpo de modo que separa al organismo
del medio ambiente (Durante et al., 2014). Para que la regulacion térmica se lleve a cabo,
uno de los mecanismos mas importantes es la modificacién de la actividad de los vasos
sanguineos, de manera que la sangre pueda circular desde érganos internos hasta los capilares
de la piel.
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La modificacion en los vasos sanguineos se realiza por medio de la vasodilatacion (apertura)
y vasoconstriccion (cierre) de los vasos sanguineos (figura 3.1), por lo tanto, hay un control
en el intercambio de calor y nutrientes entre la sangre y los tejidos, el calor que se disipa por
medio de la piel suele ser mayor que el que se disipa en la respiracion gracias a su extensa
area de contacto (Alberto Santiago Martinez, n.d).
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Figura 3.1. Comportamiento de la temperatura cutanea
3.2.2 Calor en el neonato

La homeostasis se mantiene cuando hay equilibrio entre la produccion y pérdida de calor, la
produccion de calor en el neonato es resultado de termogénesis no termorreguladora
(metabolismo basal y alimentacion) y termogénesis termorreguladora (termogénesis
quimica, grasa parda o estrés térmico), cuando las pérdidas de calor superan a la produccion,
aumentar la temperatura corporal depende de un gran costo energético (Quiroga Ana et al.,
2010).

Figura 3.2. Localizacion de la grasa parda en el neonato (Burdisso et al., n.d.)

El neonato tiene una forma muy particular de mantener su calor, y es a través del metabolismo
de la “grasa parda” (figura 3.2). La grasa parda estd formada por células adiposas y se
encuentra sobre todo en el tejido interescapular, axilas, rodeando rifiones y vasos sanguineos
de cuello, esofago y traquea, y es capaz de mantener el calor a través de procesos oxidativos
mediados por el sistema simpatico y hormonas tiroideas (Cannizzaro et al., 2011).

La cantidad de grasa parda es variable en el neonato de acuerdo con el tipo de alimentacion
que haya llevado la madre durante la gestacion y el peso del neonato. Si bien la grasa parda
involuciona con la edad, sigue existiendo en el adulto en areas anatomicas especificas como
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el cuello (Burdisso et al., n.d.). Limitada por la hipoxia, anestésicos y miorrelajantes, la grasa
parda no brinda una buena respuesta termogenica, ya que necesita de oxigenacion adecuada
y glucosa disponible (Cannizzaro et al., 2011).

3.2.3 Ecuacion del biocalor

El analisis de la transferencia de calor requiere de la consideracion del calentamiento espacial
y transitorio tanto de la piel como en el interior de los cuerpos bioldgicos, la ecuacion del
biocalor es utilizada ampliamente para resolver la distribucion de temperatura en terapias
térmicas ya que describe la magnitud del intercambio de calor entre el tejido y la sangre (Shih
et al., 2007).

El Dr. Harry H. Pennes del Instituto de Neurologia de Nueva York en 1948 publico el articulo
“Analysis of tissue and arterial blood temperatures in the resting human forearm”, en donde
se midieron las temperaturas de los tejidos normales del antebrazo y de la sangre arterial
braquial para evaluar la aplicabilidad de la teoria del flujo de calor al antebrazo en términos
basicos de tasa local de produccion de calor tisular y flujo volumétrico de sangre.

Proponiendo asi un modelo matematico para analizar las temperaturas del tejido del
antebrazo con el objetivo de describir la transferencia de calor, para ello se propuso a la
perfusion sanguinea y al metabolismo como principales fuentes de calor, obteniendo la
siguiente ecuacion:

Q=pc”" =VUVT)+w c (T —-T)+q (Ec. 1)
at b b a m

Donde:

p= Densidad

c= Calor especifico

wp= Velocidad de flujo masico de la sangre por unidad de volumen
cp= Calor especifico de la sangre

To= Temperatura de la sangre arterial

T= Temperatura ambiental

gm= Calor metabolico por unidad de volumen

Cabe resaltar que los valores utilizados en esta tesis para las variables del modelo matematico
son referencia a datos fisioldgicos especificos del neonato, sin embargo, en el modelo de
Pennes para comprobar la funcionalidad de la ecuacion matematica, se midio la temperatura
del antebrazo de 36 personas adultas, realizando obstruccion circulatoria en un sector y se
analizaron los efectos en la temperatura demostrando asi la existencia de una relacion entre
el flujo sanguineo y la distribucion de calor (Alberto Santiago Martinez, n.d.), la ecuacion
final es aplicable en modelos de distribucion de calor.

La respuesta transitoria de la temperatura es de gran relevancia para estimar la perfusion de
la sangre en tratamientos térmicos, el analisis de transferencia de calor a partir del modelo
anterior permite conocer el calentamiento transitorio y espacial tanto en la superficie de la
piel como en el interior del cuerpo, cabe destacar que el modelo se basa en el supuesto de
que toda la transferencia se produce en los capilares.
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3.3 CARGAS TERMICAS ASOCIADAS AL PROCESO

La carga térmica es aquella que representa la cantidad de calor a retirar de un recinto para
llevar a cabo su acondicionamiento térmico en el cual se puede disminuir 0 mantener una
determinada temperatura y para llevar a cabo el calculo se requiere de suficiente y detallada
informacion que conlleve a obtener un valor preciso (Valverde G & Alavrez Guerra, 2006),
considerando:

« Tener consideradas las caracteristicas del recinto como materiales, dimensiones de
componentes y configuracion geométrica, entre otros datos.

+ Conocimiento de las condiciones ambientales como la temperatura exterior.
+ Determinar condiciones interiores del disefio como temperatura interior.

+ Inventario de condiciones de funcionamiento como iluminacién u ocupantes.

La forma matematica que indica la carga total de calor a retirar se expresa como:

Q = QOcupante + QExtra (EC 2)
Donde:

Qrroducto= Indica el calor a retirar del producto objetivo del disefio

Qextra = Indica todas y cada una de las cargas que pudiesen influir en el disefio las cuales
pueden ser por transmision y cambios de aire.

Como se puede observar, en el calculo de cargas se involucran tantos factores como se
consideren necesarios para poder obtener el valor méas preciso posible, sin embargo, cabe
destacar la existencia de estimaciones de carga basadas en promedios que pueden utilizarse
Unicamente cuando la carga requerida es indefinida o desconocida (BOHN, n.d.)

3.3.1 Carga térmica por infiltracion

La carga térmica por infiltracion es directamente proporcional al diferencial de temperatura
de paredes, piso y techo, tipo de aislamiento utilizado, area exterior y diferencia de
temperatura interior y exterior (BOHN, n.d.).

El flujo de calor transmitido a través de una superficie de determinado espesor, en régimen
estacionario y a cuyos lados existen temperaturas exterior e interior (Sanchez y Pineda de las
Infantas, 2001), viene dado por la siguiente expresion:

Q = UA(AT) (Ec. 3)
Donde;

Q= Calor total debido a transmision

U= Coeficiente global de transferencia de calor
A= Area (techo o pared)

AT = Diferencia de temperatura exterior e interior
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El coeficiente global de transferencia de calor depende de las resistencias térmicas presentes
en los materiales y se expresa como:

U= T e (Ec. 4)
h1A kA hpA

Donde:

h= Coeficiente convectivo

e= espesor del material que compone la pared
k= Coeficiente de conductividad térmica

A= Area de transferencia

3.3.2 Carga térmica por cambios de aire

Al abrir la compuerta principal del recinto hay un ingreso de cierta cantidad de aire el cual
deberd ser adecuado a la temperatura interna del area acondicionada, resultando una
considerable fuente de ganancia de calor.

Este tipo de carga también es conocida como carga por renovaciones de aire, obtenida en
funcion de las pérdidas por infiltraciones depende del volumen del recinto, nimero de
aperturas y nivel de temperatura (Sanchez y Pineda de las Infantas, 2001), se expresa como:

Q = m,Ah = (Vpd)Ah (Ec.5)
Q= Carga térmica debiEa a renovaciones de aire

. g
ma = Masa de aire ( %)

Ah = Diferencia de entalpias entre el aire exterior y el aire interior

V= Volumen del recinto

p= Densidad media del aire entre las condiciones exteriores e interiores
d= Numero de aperturas (renovaciones al dia)

3.3.3 Carga térmica del ocupante

La cantidad de calor liberada por el ocupante depende de diversos factores ademas del
aspecto ambiental. Generalmente en el disefio de sistemas de acondicionamiento se
consideran valores promedio del calor que se disipa dependiendo del sexo, peso y actividad
que se esté realizando: reposo, trabajo de oficina, trabajo fisico intenso, entre otros.

Un adulto es capaz de termorregular su cuerpo disipando su calor excedente para mantener
una temperatura confortable independientemente de la actividad que se esté realizando, en
cambio un RN no puede termorregular por su cuenta y es dependiente de la energia térmica
almacenada en la grasa parda. Considerando lo anterior, para determinar la disipacion de
calor en el neonato se requiere el uso de la ecuacion del biocalor pues considera el
comportamiento de la perfusidn sanguinea y el metabolismo como las principales fuentes de
calor.
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3.4 MECANISMOS DE EXTRACCION DE CALOR

Uno de los fendmenos naturales mas conocidos es la transferencia de energia, la cual siempre
se produce de mayor a menor hasta alcanzar un equilibrio, y de entre todas las formas
existentes de energia en este caso nos referimos al calor, el cual es una forma de energia
transferible de un sistema a otro debido a la diferencia de temperatura existente entre
sistemas, pero no ocurre siempre de la misma manera para todos los sistemas, ya que existen
tres diferentes mecanismos de transferencia: conduccion, conveccion y radiacion, para el
inductor sélo se considerarian las dos primeras.

En el neonato la cantidad de calor y la rapidez con que se pierde es proporcional entre el
cuerpo Yy su entorno, entre mas grande sea la superficie de contacto, mayor es la transferencia
(Quiroga Ana et al., 2010) que se distribuye por los tres mecanismos arriba mencionados y
un cuarto mecanismo (figura 3.3) que en el area de la salud se considera como medio de
transferencia de calor extra (evaporacion) cuyos principios fisioldgicos son parecidos a los
de un objeto fisico.
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Figura 3.3. Mecanismos de pérdida de calor en el neonato

3.4.1. Conduccién

La transferencia de calor por conduccion se caracteriza por la transferencia por contacto
directo, en este tipo de medio los factores con mayor influencia son la temperatura y el
tamanfo de las superficies de contacto, en otras palabras, de acuerdo con Yunus A. Cengel
(2007), la conduccion es la transferencia de energia de las particulas de una sustancia con
mayor energia a las de menor energia como resultado de la interaccion de ambas; el flujo de
calor por una capa de material con espesor constante es proporcional a la diferencia de
temperatura en la capa y el area a la direccion de transferencia de calor, de forma general la
ecuacién de calor por conduccion en cualquier sistema de coordenadas es la siguiente:

u—_ocV2u =0 (Ec.6)
at
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Donde:

oc= Difusividad térmica
V = Operador de Laplace
u= Temperatura

En el RN, la extraccion depende de la diferencia de temperatura entre los cuerpos y tamafo
de la superficie expuesta, habra transferencia por conduccion gracias a contacto con objetos
no precalentados como balanzas, estetoscopios, mesas o inclusive manos frias, en la camara
de induccion ocurre gracias al contacto con la superficie del colchén enfriado por las celdas
Peltier.

3.4.2. Conveccibn

Se le considera conveccion al modo de transferencia de energia entre un sélido y un fluido
de tipo liquido o gas en movimiento, en otras palabras, tiene que ver con los efectos
combinados de conduccién y movimiento del fluido: mientras mas rapido sea éste, mayor es
la transferencia de calor por conveccion. En ausencia de cualquier movimiento en masa del
fluido, la transferencia de calor entre una superficie solida y el fluido adyacente es por
conduccidn pura, al hablar de conveccion cabe mencionar que hay dos tipos de conveccion:

+ Conveccion forzada: Se considera conveccion forzada si el fluido es forzado a fluir por
medios externos, como un ventilador o una bomba.

+ Conveccion natural (libre): Se denomina natural, en caso de que no exista algin equipo
externo que haga que el fluido fluya.

La tasa de transferencia de calor por conveccion se determina a partir de la ley de
enfriamiento de Newton:

Qconv = hA(Ts - Tf) (W) (EC7)
Donde:

h= Coeficiente de transferencia de calor por conveccion,
A= Area de superficie

Ts =Temperatura de superficie

Tr = Temperatura del fluido

En el RN la extraccion de calor por conveccion ocurre de manera natural, la cantidad que
llegue a perderse depende de la velocidad del aire, temperatura de sala de partos o quiréfano,
y sobre todo debido a corrientes de aire a través de la apertura de compuertas de la cdmara
de induccion.

3.4.3. Evaporacion

La evaporacion es la pérdida de calor debida al gasto energético, el cual esta estrechamente
relacionado con la exposicion del paciente a una baja concentracion de humedad, este
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mecanismo es dependiente de las fuentes de calor cercanas, caracteristicas de la piel, proceso
de respiracion, humedad ambiental y, sobre todo, temperatura del entorno.

La evaporacion aumenta la perdida de calor gracias a que el sudor enfria la piel y de forma
secundaria a los 6rganos internos, mantener la sudoraciébn como mecanismo compensador
requiere el aporte de liquidos y la humedad juega un papel muy importante dado que
dependiendo de su nivel se evita la evaporacion del sudor y el descenso de la temperatura
(Picon-Jaimes et al., 2020).

La estabilidad térmica del RN depende en gran medida de la humedad ambiental, ya que las
caracteristicas anatomicas predisponen al paciente al aumento de la permeabilidad de la piel
debido a su delgadez e inmadurez (Aurora Zamorano-Jiménez et al., 2012).

3.5. ENFRIAMIENTO TERMOELECTRICO

3.5.1. Termoelectricidad

Electricidad en conjunto con termodindmica, dan pie a la termoelectricidad en donde se
estudian fendmenos en los que intervienen el calor y la energia eléctrica, el fendbmeno mas
popular es el de la generacion de electricidad mediante la aplicacion de calor en la unién de
dos materiales diferentes (Tornos Tejedor & MiegSotello, 2006).

Conducir energia eléctrica a través de un material depende de la conductividad de éste,
considerando lo anterior existen 3 tipos de materiales: conductores, aislantes vy
semiconductores, los cuales son la base del funcionamiento de los termoeléctricos.

De las Orbitas de electrones que rodean al nucleo del &tomo la méas externa es el nivel de
valencia y los electrones en este nivel son capaces de participar en la formacion de un enlace
con atomos vecinos formando asi cristales, pero los cristales puros no son utiles
electronicamente es por ello que se les introducen impurezas o también conocidas como
dopantes (pequefias cantidades de otros elementos), un material dopado con una carga
negativa libre para donarse a otro &tomo se conoce como semiconductor tipo-n, por otra parte,
un material en donde sus atomos tengan comportamiento de carga positiva que puede
facilmente aceptar un electron son conocidos como semiconductores tipo-p y este
semiconductor adquiere caracteristicas de aceptor (Castro et al., 2021).

Si se aplica energia a los semiconductores ya sea tipo-p o tipo-n, se induce un desplazamiento
de cargas tal y como sucede en un conductor, la parte negativa del voltaje mueve a los
electrones al lado positivo, lo cual resulta en un movimiento aleatorio de los electrones y los
huecos, lo que da como resultado una corriente eléctrica (Castro et al., 2021), lo anterior,
fundamenta tres fenomenos en los que se basa el efecto termoeléctrico: efecto Seebeck,
Thomson y Peltier.

Durante 1821, Thomas J. Seebeck descubrio que si un circuito cerrado fuese hecho de dos
materiales diferentes y con diferentes temperaturas empezaria a fluir una corriente eléctrica
a traveés de dicho circuito, por ejemplo, al unir dos cables A y B (los cuales tienen diferentes
temperaturas) por ambos extremos, y se coloca un voltimetro en el cable B, se encontrara que
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aparecera una diferencia de potencial (figura 3.4) o0 voltaje V en el voltimetro y esta
diferencia de potencial es proporcional a la diferencia de temperatura (Lee, 2010).

( Cable A )

+ -
Figura 3.4. Efecto Seebeck

El efecto puede describirse a través de la férmula:

AE = XaB AT (EC 8)
Donde:

AE = Voltaje del circuito
ocap = Diferencia entre coeficiente de Seebeck de los materiales Ay B
AT= Diferencia de temperatura

El coeficiente seebeck absoluto de un material con respecto a otro se puede determinar
tomando como referencia en la que el coeficiente es despreciable; en metales no excede
0.00005 volt/°C y en termoelectricidad los semiconductores tienen un coeficiente tipico de
0.0002 a 0.0003 volt/°C (Angeles Zurita & Marquez Tavera, 2005).

3.5.2. Efecto Peltier

Al aplicarse una diferencia de potencial entre los extremos libres de los semiconductores
circulara una corriente y dependiendo de su sentido los portadores de carga se desplazaran
hacia los extremos libres de ambos materiales (figura 3.5) enfriandola, o hacia la unién
metélica, calentandola (Castro et al., 2021).

En el afio 1834 el fisico francés Jean Peltier descubrié el fendmeno mencionado
anteriormente haciendo pasar corriente eléctrica por la union de materiales distintos a la
misma temperatura percatandose de la absorcion de calor en una unién y se desprendimiento
por la otra, lo anterior se puede describir con la formula:

Q = mypl (EC. 9)
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Donde Q hace referencia al calor absorbido medido en Watts, 4z es el coeficiente de Peltier
para Ay B, finalmente | indica corriente directa medida en Amperios.

Calor Aplicado

Calor Liberado

Figura 3.5. Efecto Peltier

A pesar de la existencia de los efectos Seebeck y Peltier, se consider6 muy complicado la
medicion como efecto de las propiedades de los materiales debido a que el efecto Seebeck
siempre esta asociado con dos materiales diferentesy el efecto Peltier siempre le sigue el
calentamiento Joule adicional el cual es calor generado debido a la resistencia eléctrica por
el paso decorriente (Lee, 2010).

En afios posteriores se hicieron mas experimentaciones y en 1824 William Thomson analiz6
termodinamicamente un circuito termoeléctrico similar a los anteriores demostrando que
existe una relacién directamente proporcional entre los coeficientes Seebeck y Peltier (Zurita
y Talavera, 2005):

T=xT (Ec. 10)

Donde se considera T como la temperatura absoluta, y el flujo de calor absorbido en la unién
de los dos materiales resulta en:

Q = ocup IT (Ec. 11)

Las superficies relativamente calientes y frias son resultado del efecto Peltier.
3.5.3. Figura de mérito

El enfriamiento termoeléctrico no se consider6 factible hasta los estudios de Telkes en los
afios 30 y de loffe en los 50, quienes dieron lugar a la figura de mérito (Tornos Tejedor &
Sotelo Mieg, 2006).
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El rendimiento de los termoeléctricos es medido por un numero denominado como figura de
mérito (Z) con unidad 1/°C para los materiales:

N

a

== (Ec. 12)

b~

Donde « es el coeficiente Seebeck, p es la resistencia eléctrica y k la conductividad térmica,
de acuerdo con Lee (2010), un alto coeficiente Seebeck, baja resistividad eléctrica y baja
conductividad térmica definen un buen valor de la figura de mérito, si se aumenta el
coeficiente o se disminuye la resistividad es preferible reducir la conductividad para
aumentar el rendimiento.

Los materiales con un alto valor de figura de mérito son semiconductores en especial los que
estdn densamente dopados (Tornos Tejedor & Sotelo Mieg, 2006), en la tabla 3.1 se
enlistan algunas de las figuras de mérito de semiconductores comunes:

Material Tipo Temperatura Figurade
(°C) Meérito Z

(K1)
BizTes P | 25 2.5x10-3
Bi:Te3 N 25 2.5 x10-3
ShBiTeSe P 70 3.0 x10-3
BiShTe P 150 2.7 x10-3
BizTes — 74Sb2Tes3 N 150 1.3 x10-3
Bi2Tes — 25Bi2Se3 P 150 1.4 x10-3
PbTe NP 450 (325-625) 0.4 x10-3

Tabla 3.1. Figuras de mérito en semiconductores comunes (Lee, 2010)

3.6. SUMINISTRO DE ENERGIA

La determinacion del suministro de energia se basa en el gasto energético que consume el
sistema termoeléctrico debido a la carga térmica a retirar, regularmente las incubadoras
neonatales de las UCI trabajan con corriente directa de las baterias internas o gracias a la
corriente alterna de la fuente de alimentacion, en este caso se requiere de corriente directa
debido a que el sistema termoeléctrico opera con este tipo de corriente, ademas se debe
mantener una posicion fija en el quiréfano.

Para lo anterior se hace uso de la figura de mérito de la celda seleccionada y de acuerdo con
la diferencia de temperatura a mantener se determina la corriente de trabajo y el voltaje
requerido por los termoeléctricos, proponiendo el arreglo eléctrico que permita la adecuada
alimentacion energética del sistema.

En el sistema termoeléctrico es importante tener en cuenta el tipo de conexion de las celdas,
en paralelo o en serie, para obtener la potencia necesaria en corriente continua. Ademas, se
debe utilizar un inversor que convierte la corriente alterna de la red eléctrica a corriente
continua requerida por el sistema inductor.
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CAP_I'TU LO4

DISENO DEL SISTEMA INDUCTOR DE HIPOTERMIA

Para el disefio del sistema se propone una cdmara de acrilico capaz de proveer alta resistencia
térmica, ambiente aislado sin comprometer la visibilidad desde el exterior y disponibilidad
de accesos que permitan la facil manipulacion del paciente, como medio inductor de
hipotermia se propone la via corporal total por medio de la remocion de calor a través de la
conduccidn y conveccién utilizando celdas Peltier. Cada una de las celdas, con diferente
potencial, tendrén una ubicacion propia en puntos estratégicos en la base del colchén, el cual,
gracias a sus cuatro niveles de materiales antialérgicos es capaz de reducir lesiones cutaneas
sin comprometer la transferencia de calor y la comodidad del paciente.

El uso de celdas Peltier tiene como objetivo alcanzar las temperaturas de diana terapéutica
disminuyendo los posibles riesgos de lesiones, facilitando la manipulacion del paciente
durante el tratamiento y evitando el uso de fluidos que puedan derramarse o filtrarse en el
sistema, para al final devolver al paciente a su homeostasis térmica bajo el ciclo convencional
de aire forzado capaz de proveer la humidificacion necesaria en el ambiente.

4.1. DISENO ESTRUCTURAL DEL SISTEMA

4.1.1. Dimensiones

Con base en la NOM-066-SSA1-1993 que establece los requisitos minimos de seguridad y
funcionamiento que deben cumplir las incubadoras neonatales, se proponen las siguientes
dimensiones para base, bandeja de colchon, colchdn y cdmara (tabla 4.1), el modelo 2D del
disefio se presenta en las figuras 4.1 y 4.2 vista frontal y lateral respectivamente.

Tabla 4.1. Dimensiones de la cdmara inductora

ESTRUCTURA DIMENSION
Campana
Ancho 67.3cm
Largo 102.9 cm
Base
Parte superior de la campana al suelo (base) 142 cm
Colchon a suelo (base) 100.97 cm
Bandeja
Largo 79 cm
Ancho 41 cm
Colchoén
Largo 69.5 cm
Ancho 38 cm
N —
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Figura 4.1. Modelo 2D de la campana neonatal vista frontal
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Figura 4.2. Modelo 2D de la campana neonatal vista lateral

4.1.2. Materiales

Los componentes de la cdmara de induccion fueron seleccionados de acuerdo con la seccion
(campana, bandeja y colchon) considerando lo estipulado en la normatividad vigente en
México y priorizando las caracteristicas térmicas, accesibilidad a la manipulacion vy
capacidad de aislamiento.

4.1.2.1. Acrilico

La campana o cubierta es la estructura principal del equipo, debe ser desmontable, de facil
acceso al interior y de un material traslticido que permita observar en su totalidad al paciente,
debe contar con orificios para acceso de herramientas de monitoreo y 4 ventanillas con acceso
en donde el medico a cargo pueda introducir los brazos y el acrilico es el material ideal para
tales caracteristicas (figura 4.3).
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El acrilico es un termoplastico rigido trasltucido (aun mas que el cristal), se produce con un
agente absorbedor de luz ultravioleta para proteger tanto la pigmentacion del material como
del ocupante en el interior, de entre sus caracteristicas mas notables esta su resistencia a la
intemperie, es hipoalergénico, menos propenso a rayaduras y no adquiere tonalidades
amarillentas con el tiempo, en la tabla 4.2 se proporcionan las especificaciones técnicas para
el disefio.

Tabla 4.2. Especificaciones técnicas del acrilico

ESPECIFICACIONES TECNICAS

Coeficiente de Conductividad Térmica 0.19 w/mK
Calor Especifico 0.35cal/°C/g
Temperatura de Ablandamiento 105 °C
Espesor 3 mm

4.1.2.2. Espuma de Poliuretano

El colchon debe contar con espacio suficiente para el RN, fabricarse a partir de materiales
hipoalergénicos y no entorpecer la transmisién de calor (tabla 4.3).

La espuma de poliuretano (figura 4.4) elimina las vibraciones y la transmision de ruidos, es
resistente a los contrastes de temperatura de -40°C a 90°C, tiene resistencia al agua,
detergentes y algunos disolventes, no es corrosivo Yy dificulta la proliferacién de
microorganismos.

40




Tabla 4.3. Especificaciones técnicas de la espuma de poliuretano
ESPECIFICACIONES TECNICAS

Coeficiente de Conductividad Térmica w
0.020 —;
: m°K
Densidad 28 kg/m3
Espesor 15 mm

4.1.2.3. Espuma viscoelastica (memory foam)

Actualmente el material viscoelastico (figura 4.5) se ha considerado como uno de los mejores
elementos en el uso médico, cabe destacar que ha sido aprobado por la NASA en donde se
iniciaron investigaciones a finales de los 60’s para encontrar el material 6ptimo que resista
altas presiones, sin embargo, no fue hasta los 90’s que empez6 su uso en la industria del
colchdn pues la espuma viscoelastica evita que estos se deformen de manera permanente,
teniendo una vida util de hasta 10 afios (Strobbe, 2020).

Para el disefio propuesto, la espuma viscoeldstica es un material ideal debido a sus
propiedades, especialmente a su bajo coeficiente de conductividad térmica (tabla 4.4).

Tabla 4.4. Especificaciones técnicas de la espuma viscoelastica
ESPECIFICACIONES TECNICAS

Coeficiente de Conductividad Térmica w
0.07 —;
: m°K
Densidad 40 kg/m3
Calor Especifico 0.029
Espesor 12 mm

Figura 4.5. Espuma viscoelastica

4.1.2.4. Acero inoxidable

La bandeja o charola soporte del colchon debe moverse con facilidad hacia afuera de la
campana para aumentar el acceso al RN, sin poner en riesgo la estabilidad del equipo por el
peso, como eleccion de material se considera al acero inoxidable (tabla 4.5) el cual es una
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aleacioén de hierro con un porcentaje de otros minerales, es resistente a la corrosion y el calor,
biol6gicamente neutro y de bajo coste.

Tabla 4.5. Especificaciones técnicas del acero inoxidable

ESPECIFICACIONES TECNICAS

Coeficiente de Conductividad Térmica 17 W
m°K
Calor Especifico 460_L_
kgK
Densidad 180 kg/m?3
Calibre 18

4.1.2.5. Celdas Peltier

De acuerdo con la carga térmica a retirar se seleccionaron las celdas Peltier a utilizar
considerando potencia, tamafio y consumo eléctrico, en la tabla 4.6 se muestran las
caracteristicas de las celdas propuestas para la induccion de hipotermia.

Tabla 4.6. Caracteristicas técnicas de las celdas Peltier

MODELO DIMENSIONES VOLTAJE CORRIENTE POTENCIA DE
(mm) V) MAXIMADE REFRIGERACION
TRABAJO (W)
(A)
TEC1-12710 40x40x3 | 17.2 10.1 101.1
TEC1-12718S 50x50x3.5 15 18 160
TEC1-12730 62x62x3.9 \ 15.6 30.5 257

El nimero de celdas a utilizar va de acuerdo con las necesidades de extraccion de calor en
distintas zonas del cuerpo del neonato.

4.2. DISIPACION DE CALOR EN EL NEONATO

Para modelar la disipacion de calor del RN se consider6 el cuerpo como secciones anatomicas
uniformes, priorizando a la cabeza, pues, como se pudo observar en capitulos anteriores, el
cerebro es el encargado de coordinar la termorregulaciéon del cuerpo a través de regiones
como el hipotalamo el cual actia como un centro de control de la temperatura corporal;
teniendo en cuenta que la transferencia de calor ocurre por conduccion a través del contacto
directo del colchdn y el cuerpo del neonato se utiliz6 la ecuacion generalizada de conduccion
y la generacion de calor se model6 con la ecuacion de biocalor de Pennes la cual puede
aproximar la generacion de calor en el cuerpo humano.

Para el uso de la ecuacidn de biocalor se consideraron las suposiciones realizadas por Pathak
y colaboradores:

« Latemperatura de la piel no influye en la temperatura de la sangre arterial.
+ El flujo sanguineo es proporcional al tiempo que transcurre hasta alcanzar el
equilibrio térmico.
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+ El calor se distribuye de manera uniforme en cada zona del cuerpo.

Para la cabeza del neonato, la ecuacion que modela la disipacion de calor es la siguiente:
aT aT
k12 (r22) + Q(pCp) (Ta -T)+ Q = (pCp) _ (Ec.13)

r2 or ar sangre ot

Donde:

k= Conductividad térmica

r= Radio

T= Temperatura

Q= Tasa de perfusion

p= Densidad

Cp= Calor especifico

T o= Temperatura de la sangre arterial

t= Tiempo

Qn= Calor metabolico

El calor metabdlico en el tejido cerebral cambia de acuerdo con la siguiente funcion basada
en datos experimentales (Pathak K., et.al, n.d):

(T-310)

M= Mg*3 10 (Ec.14)

Mo representa valores de referencia con base a caracteristicas anatdbmicas que incluyen: cuero
cabelludo, créneo, hueso etmoides, sustancia blanca y gris del cerebro (tabla 4.7).

Tabla 4.7. Valores de referencia del calor metabdlico (Pathak, et.al, n.d.)

VALORES DE Mo

Cuero cabelludo

Sustancia blanca | 4175 w/m3
Sustancia Gris | 16700 w/m3
Hueso | 368.3 w/m3

|

363.4 w/m?3

4.3. CALCULO DE CARGAS TERMICAS

4.3.1. Carga térmica por ocupante

La cantidad de energia térmica disipada en la cabeza es superior a la de otras zonas del
cuerpo humano gracias a que el cerebro es un tejido altamente perfundido por el contenido
de sangre arterial, por lo tanto, para aproximar la generacion de calor en la cabeza se
consideraron parametros como flujo volumétrico y tasa de perfusion sanguinea presentes en
la sustancia blanca, sustancia gris, hueso craneal y cuero cabelludo, donde sustancia blanca
y gris representan el 60% y 40% del peso total del cerebro respectivamente, por otra parte el
hueso del craneo y la piel del cuero cabelludo son el 8% y 6% de acuerdo al peso corporal
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total. Considerando lo anterior se obtuvieron los siguientes valores para el calculo de calor
disipado en la cabeza (tabla 4.8)

Tabla 4.8. Factores implicados en el calculo de calor liberado en la cabeza

SECCION PESO (gr) TASA DE PERFUSION CALOR
SANGUINEA METABOLICO
(m3/s) (KW/m3)
Sustancia blanca 180 3.93x 107 2.73
Sustancia gris 120 1.05x10-¢ 10.94
Hueso 280 5.50x10-8 0.24
Cuero cabelludo 210 4.59%x10-8 0.23

Para el calor disipado en torso se considerd la tasa de perfusion sanguinea y el porcentaje de
tejido con respecto al peso corporal total ademas del calor metabolico debido a grasa parda
considerando que esta representa el 3% del peso corporal total, por otra parte, para los brazos
y piernas se considerd el flujo sanguineo y el porcentaje corporal que representa cada seccion
(tabla 4.9):

Tabla 4.9. Factores implicados en el calculo de calor liberado en torso, brazos y piernas

TASA DE PERFUSION SANGUINEA

SECCION % DE TEJIDO
(m3/s)
Torso 36% 2.58x 10-6
Piernas 36% 1.29x10-¢6
Brazos 18% 6.45x10-7

4.3.2. Cargas térmicas totales

Con la suma del valor total de cada carga calculada previamente y considerando lo anterior
se obtiene que el calor total a retirar es el siguiente:

Tabla 4.10. Carga térmica por retirar
TIPO CARGA POR RETIRAR

Carga por infiltracion 20.52 W

Carga debida a cambios de aire 4251 W
Carga por ocupante 337.04 W
Carga total 400.07 W

4.4. ARREGLO DEL SISTEMA TERMOELECTRICO

Como se menciond anteriormente, la mayor tasa de disipacion de calor ocurre en la cabeza
del neonato, seguida del calor liberado en el torso gracias al reservorio térmico de la grasa
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parda, es por ello que se proponen 3 diferentes arreglos para el sistema termoeléctrico
tomando como principal pardmetro las secciones mencionadas previamente.

En el arreglo 1 (figura 4.6) se prioriza la celda con mayor potencia frigorifica en cabeza y
centro de torso seguida de hombros con celdas de menor potencia, las caracteristicas de cada
celda se muestran en la tabla (4.11).

( )

n

’ TEC1-12718

OF0,, | =

‘ | TEC1-12730

\_ J

Figura 4.6. Arreglo 1 del sistema termoeléctrico

Tabla 4.11. Caracteristicas de las celdas Peltier para arreglo 1

MODELO NUMERO DIMENSION VOLTAJE CORRIENTE POTENCIA DE
DE ES (V) MAXIMADE REFRIGERACION
UNIDADES (mm) TRABAJO W)
(A)
TEC1-12730 | 2 62x62x3.9 15 30 150
TEC1-12718 2 50x50%3.5 15 18 90

En el arreglo 2 se utiliza un solo tipo de celda con alta potencia de enfriamiento ubicada en 3
secciones: cabeza, torso y espalda baja (figura 4.7) manteniendo una temperatura uniforme en
el cuerpo del RN, las especificaciones de cada celda se muestran en la tabla (4.12).
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D i TEC1-12730 |
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Figura 4.7. Arreglo 2 del sistema termoeléctrico
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Tabla 4.12. Caracteristicas de la celda Peltier para arreglo 2

MODELO NUMERO  DIMENSION VOLTAJE CORRIENTE  POTENCIA DE
DE ES (V) MAXIMADE REFRIGERACION
UNIDADES (mm) TRABAJO (W)
(A)
TEC1-12730 3 - 62x62x39 15 30 150

En el arreglo 3 (figura 4.8) se utilizan diferentes tipos de celda con diferente potencial cada
una, priorizando cabeza y grasa parda, las caracteristicas de las celdas se muestran en la tabla
4.13.

e N [

TEC1-12710

‘ TEC1-12718S

’ ‘ I TEC1-12730

\. Yy

Figura 4.8. Arreglo 3 del sistema termoeléctrico

Tabla 4.13. Caracteristicas de las celdas Peltier en el arreglo 3

MODELO NUMERO DIMENSIONES VOLTAJE CORRIENTE POTENCIA DE

DE (mm) V) MAXIMADE REFRIGERACION
UNIDADES TRABAJO (W)
(A)
TEC1-12710 4  40x40x3 15 10 54
TEC1-12718S 1 50x50%3.5 15 18 90
TEC1-12730 1  62x62x3.9 15 30 150

Si bien los 3 arreglos pueden retirar la carga térmica necesaria, el arreglo seleccionado para
el disefio es el arreglo 3 debido a que las celdas de mayor potencia estan ubicadas en las
zonas con mayor area de disipacion de calor: TEC1-12730 se ubica a la altura del hipotalamo
en el cerebro, para las zonas con porcentaje de grasa parda TEC1-12718S se ubica en la
espalda alta ya que es la zona con mayor proporcion, finalmente TEC1-12710 se ubica a la
altura de hombros y zona lumbar.
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4.5. CALCULO DE FUENTE DE SUMINISTRO DE ENERGIA

De acuerdo con la potencia eléctrica requerida por las celdas seleccionadas se obtiene que
el sistema requiere de un suministro de 45 V. Dado que los termoeléctricos operan con
diferencias de potencial continuas es necesario que la conexion de corriente sea directa, el
esquema eléctrico del sistema se muestra en la figura (4.9).

v ) ——— == C1

e
P ErS 1A 12A

+ A&

- +
Figura 4.9. Esquema eléctrico del sistema inductor

46 DISENO EN DIBUJO ASISTIDO POR COMPUTADORA (CAD)

El disefio del sistema inductor de hipotermia propuesto en el capitulo 3 se muestra en la figura
4.10 vista frontal del sistema inductor y figura 4.11 vista lateral.

El disefio en CAD permite tener una idea clara de las caracteristicas del sistema y puede
servir para una validacion en trabajos futuros mediante software de simulacién de dindmica
de fluidos computacionales (CFD), donde las dimensiones, materiales y arreglo
termoeléctrico son fundamentales para determinar las condiciones de frontera y variables de
entrada del modelo de simulacién, la cual permite evaluar de forma global el sistema desde
el punto de vista termodinamico.
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Figura 4.10. Vista frontal

Figura 4.11 Vista lateral
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CAPITULOS
MODELADO Y EVALUACION DEL
SISTEMA

En el presente apartado se describe el proceso de modelado de transferencia de calor y
evaluacion del sistema inductor a partir del uso de la herramienta Simulink de MatLab, el
modelo se realiza a partir de ecuaciones diferenciales en donde se describe la distribucion de
calor en la cabeza del neonato sometido a tratamiento permitiendo evaluar la viabilidad del
disefio propuesto considerando como principal variable la temperatura del cerebro con
respecto al tiempo de intervencion terapéutica de 72 horas.

5.1. MODELO MATEMATICO DE DISTRIBUCION DE TEMPERATURAEN LA
CABEZA DEL NEONATO

A partir de la ecuacién general del biocalor para la cabeza tenemos que:
KO O@E)+k( (D send D+ acp)  (Ta-1)+eni=(pcp) (D (o
2 adr dr ] dt

r2send  do d
15)

1

sangre

Considerando Unicamente conduccién en direccion radial:

KO Oar®™) +epcp)  Ta—T)+Qm=(pcp) (")  (Ec.16)
dr dt

r2 dr sangre
5.1.1 Modelado de la temperatura en el cerebro
Para el cerebro se tiene:

A =BTa-T)+Cc+D )2 (™) (Ec. 17)
dt 2 dr dr

Donde:

A= (pCp)sangre
B=2(pCp)

v

C:Q_m

v
D= KB
Proponiendo una distribucion de temperaturas dentro del cerebro, como se muestra en la

figura 5.1, de la forma:

sangre

T(r) = ao + air + azr?
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Figura 5.1. Distribucion de temperaturas en el cerebro

Aplicando condiciones de frontera tenemos que:

Parar=0
T(0) = ao + a1(0) + a2(0)2 = To
ao=To
dT
0 (0) =a1 + 2a2(0) =0
a1 =0
Parar=rs
T(rg) =T = To + Ors + azrj az = (ZE;TTQ)
Por lo que:
T, —T
T(r) =To + (73 2 O) T2
)]
Donde:

To = Temperatura central del cerebro
Ts = Temperatura en la superficie del cerebro
rg = Radio del cerebro

Para obtener la temperatura promedio en el cerebro se realiza un promedio volumétrico:

B [P anr3 (T + (M) r2)dr
o [ o 4mr3T (r)dr 0 0 12
r)= r = r
fo B 4qmridr fo B 4mridr
e
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Resolviendo las integrales se tiene:

Tr )=OT +OT (Ec.18)
B 5 0 s B

De igual forma se obtendra el promedio volumétrico para la ecuacion de transferencia de
calor en el cerebro, ecuacion (17):

B B

A dT 3 "B C 3 1d dT

() =—|J —(Ta-T)r?*gq +_ d + — ()t
D(dt) r3Bf0 D r Of r { =) dr( dr) dr

A dT 3 B rB 2 rB 2 3 2 3 C ,.rp 2 r81 d sz 2
5 (2 _ﬁ_BEUO Tar dr— [, (zTo+:Tp)r dr]+r3—35f0 r dr+ 3f == ;)T dr

AdT 3B _r3 2 3 3 3Crd 3 dT
= [TaB—(_T +_T)3B]+ Bt g2
Ddt mD 3 5¢ 5B 3 13D3 13 Bdr P

Resultando:
AdT — ( 2 ) Lo + 3 dT
T)E B Ta — —TO - _TB D s dr r=rg (EC- 19)
Donde
ary —deq 475 T0+r2)——(T —-T)

dr r=rg dr o° 8 Tp

Sustituyendo la derivada de la temperatura en funcién del radio resulta:

~

d

2B C 6 ( )
w=oT0 55 To 55 T8 t5tz (Ts—T)  (Ec20)

5D 5D

(TN
ol ™

Reagrupando términos y multiplicando por D:

AT =BT +c+ ?) 2z (Ec.21)
; a E_EB Tg — r—§+gB T,
Balance de energia en la frontera cerebro-hueso/piel:
4mr2k dT() = 4nrzk @l (Ec.22)

B B dr |r:rB B dr 'r=rB

Donde;

ks = Conductividad térmica del cerebro
ks = Conductividad térmica del craneo
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dr . .
dr(r) = i(T ~T)y “ esladerivada de la temperatura en el craneo, que debe ser
B

dr lrers g 0 dr
calculada a partir de la distribucién de temperatura en el craneo. Considerando una
distribucion de la forma:

T =b +2
s 0 r
Con condiciones de frontera:

T(r)=T =b +2
s B B 0 rB
T@r)=T =b +2
AEY Sup 0 rg
Resolviendo el sistema tenemos:
T =T +——T -T )="T -T ) (ec.2)
S B o— B Sup rg—rs B Sup

Donde:

Ts= Temperatura del crdneo
Tsup = Temperatura en la superficie craneal
rs= Radio del centro del cerebro al crdneo

Por lo que:
dTs rs(Ts — Tsup)
dr Ir=rs = 77 (rg —1s)
Sustituyendo en la ecuacién 22,
Zk@ -T)=_*" @ -1 )
rg 28 Y p(s—rs) B W

Despejando To:

— ksr
To=Tg — 2kp(rg—rs) (TB — TSup) (EC 24)
Sustituyendo T'o en ecuacion (18):

_ 2
ksrs (T —-T ) 3

TTr =Tt -1 & Sw)T(Ts

Reagrupando términos para Ts y T's resulta:

T@)=[1-—""T , ks (Ec. 25)

Skp(rp—rs) B S5kp(rp—rs) Sup
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La ecuacion 25 puede reescribirse como:

T(r) = [1 - E]TB + ETSup

Donde:
E= _ kgrs
5kB(rB — rS)
Despejando T's:
1 T E
Ts = - T
® 1-F 1-g 5w

Sustituyendo en ecuacion (24), tenemos To en funcion de la temperatura promedio en el
cerebro y la temperatura del créneo:

1 E k 1 E
T=(—)T-(~ )T - Hy(_1-_2 T ) =T )
0 1-F 1-E ™ 2kg(rp—rs) 1-E 1—-E % up
Haciendo __ kS =F, y reagrupando términos resulta:
2kp(rp—rs)
T = Hr-Hr (Ec.26)
0 1-E 1-E Sup

Sustituyendo Tz y To en la ecuacion de conduccion de calor en el cerebro, ecuacion (21):

AdT:BT +C+(6D 3 )(1 T — E T )_(60 2 )((1_F)T—(E+F)T ) (ECZ?)
~ Z2 s T i osw  ZtsB E S
Renombrando:
:6D 3
758
H=%_2
r§+5B
AT _pr ycre L - F 7 y—m(l=Hr-E*rHr
dt a 1-E 1—E % 1-E 1-E 5%
AT —pr v+ G 7 GE ¢ _H-HFyp, HE+HFyp
dt a 1-E 1—E 5% 1-E 1-E 5%
Reagrupando términos tenemos:
AT =14JT—KT (Ec. 28)
dt Sup

Donde cada término corresponde a los valores presentados en la tabla (5.1):
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Tabla 5.1. Valores de la ecuacion de conduccién de calor en el cerebro

TERMINO VALOR
A ‘ (pcp)sangre
I C + Bta
] _G 1-F
G_p~HG_p
K GE E+F
((_p—H G

La ecuacion 28 modela el comportamiento de la temperatura promedio en el cerebro a través
del tiempo considerando la temperatura del craneo.

5.1.2 Modelado de la temperatura en el craneo

Para modelar el craneo se propuso una distribucion de temperaturas como se muestra en la
figura 5.2, representada por la ecuacion (23):

T()=T + (T =T y— " -1 H!

Sup o B Sup

rs—rs

&)

Figura 5.2. Distribucion de temperaturas en la superficie craneal

Se obtiene la temperatura promedio en el craneo:

_ f ST (1) dmrzdr r; To(r)r2 dr 3 rs )
sy _ B S —
Ts(r) == [rs anredr [rsrzdr = rr=r3) Ts()rdr
B B S B rp
Resultando:
_T( 5) _ [rB(T - ) 15rsr3(r —rB)] Tp— [rs(r —rB) 15 rsrB(r —rB) Ts (EC. 29)
(r" r~' YTB—Ts) = 7 JTETS)

Para la conduccion de calor en el craneo se considera la siguiente ecuacion:
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psts dTi _ LdT; 2 dT§
ks dt rzdr O ar)

Aplicando el promedio volumétrico tenemos:
dTs, __ 3

rs
Cps dT, 3 d (r2 = dT
pskfs dts = 7= J;”B ( ﬂr_) = r? Hri r=rs—TB (EC' 30)
S B S B
Derivando la ecuacion (23) tenemos:
d

arsm) _d o, s ¢ - % @ —T)) =" -yt
dr dr B rg—rs B S dr re—rs B rrrs yp—rs B S g2

Sustituyendo la derivada en la ecuacion de conduccion de calor en el exterior del craneo,
ecuacion (30):

psCps dTg ____rsrp
=3 T,—T Ec.31
ks dt (ri—ri Y(B—Ts) ( B S) ( )

Aplicando condiciones de frontera:
dTs(r)
dr

dTs(r
Ks dr |r=rs = —ha(Ts — T)

4TTI2K l =y = —4mréh (Ts— Ty)

Donde:
h. = Coeficiente convectivo del aire

Sustituyendo la derivada de la temperatura del craneo con respecto al radio, despejamos Ts:
_ Ksrp T. — _ hars(rg—rs) T, (Ec. 32)

TS - B
Ksrg—hars(rg—rs) Ksrg—hars(rg—rs)

Y de la ecuacion de temperatura promedio en el crdneo (29) despejamos T;:

T = (3 —1)(rp —715) 1T+ [rg(r —13) — 1.5 rsrp(rZ —rB) 1T,

B Yyp(r3—13)— 1.5 rsrg(rZ —12) rB(r3 — r3) —15 7"57"3(7"2 — r2)
s B s B

Sustituyendo Ts y Ts en ecuacion (31) tenemos que:

psCps dT§ _ Kz hars(rp=rs)
ks [(r r3) 15r5(r rz)] [TS Ksrg—hars rB:lT's) b Ksrg— hars(rB rs) T°°]
Renombrando términos:
L= MT —NT +0T) (Ec. 33)
S B <)

dt

Donde cada término corresponde a los valores presentados en la tabla (5.2):
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Tabla 5.2. Valores de la ecuacion de conduccion de calor en el craneo

TERMINO VALOR
psCps
L ks
3rs
M (r—13) — 1.57r5(r2 —1r2)
N Ksrp
Ksrs — hars(rs — rs)
o hars(rp — rs)
Ksrg — hars(rs — rs)

La ecuacion (33) modela el comportamiento de la temperatura promedio en el craneo a
través del tiempo considerando la temperatura exterior.

Para simular la distribucién de temperaturas en el craneo se requieren como variables de
entrada la temperatura promedio en el cerebro (Ts) y la temperatura del aire en la campana
(Tw). La variable de salida sera la temperatura en el craneo la cual se obtiene a partir de su
despeje de la ecuacién de temperatura promedio en el craneo (29):

3 3 3 3 2_.2
Ts _ [ k(rS —rB) ]7113 _ [ harg(rS—TB)—l.S rs(rs—rg

(= hars) (T =T ) F L.5har= (72 —72)
s B s s B

17w

=T (e =72 ) FI.5 figr= (7o =)
s B s°s B

5.1.3 Remocion de calor generado en la cabeza

El aire dentro de la campana del sistema inductor es enfriado por el sistema termoeléctrico
hasta alcanzar la temperatura de 5°C aproximadamente, absorbiendo el calor transferido del
craneo del neonato.

Esta transferencia de calor esta dada por la ley de enfriamiento de Newton:
qs = haA(Ts — Tw) (Ec. 34)
Donde:

A= Area de transferencia de calor
5.1.4. Enfriamiento del aire dentro de la campana

Dentro de la campana tenemos que el cambio en la energia térmica esta dado por la ecuacion:

dE
d_tt = Qin - Qout (EC- 35)
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Donde:

Qin = Carga térmica total para retirar del sistema, integrada por las cargas debido a infiltracion de
aire, transmision por paredes y al calor generado por el neonato (ecuacion 2).

Qou: = Calor removido por cada uno de los termoeléctricos.

Qout = Qre1 + Qre2 + Ure3 + Qres + Qres + Qres

Reescribiendo la ecuacion (35) como:

dT
me; = Qin - Qout (EC' 36)

Donde:
m= Masa de aire dentro de la campana
Cp= Calor especifico a presion constante del aire

Por lo que el cambio en la temperatura del aire dentro de la campana se denota con la
siguiente ecuacion:

dTQ — Qin:QQuL (EC 37)

dt mCp

5.2. IMPLEMENTACION DEL MODELO

A partir del modelado matematico presentado anteriormente se emplea el software Simulink
de MatLab, version online, para implementar cada uno de los modelos representativos de la
transferencia de calor en la cabeza del neonato, mediante médulos de programacion grafica.

Los modelos representados por ecuaciones diferenciales en funcién del tiempo permiten
conocer la dindmica de la transferencia de calor a traves del cerebro y el craneo obteniendo
su distribucion de temperaturas a lo largo del tiempo, lo anterior permite determinar si el
periodo terapéutico es el ideal para llegar a las condiciones hipotérmicas deseadas.

5.2.1. Modelo de la transferencia de calor en el cerebro

El mddulo que representa la conduccion de calor dentro del cerebro se obtiene a partir de la
ecuacion (28):

A9T _p 4y — kT
dt s
_________
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La cual se programa graficamente como se presenta en el diagrama mostrado en la figura 5.3:

Ta > 1

Ta

F (R Ny

J

99223 »
”

K Tsup

Figura 5.3 Distribucién de temperatura en el cerebro

Donde la temperatura en el centro del cerebro es obtenida a partir de la siguiente ecuacion
representada por el diagrama de bloques en la figura 5.4:

p _1-Fp E+F,
0 1-E 1-E S

ILI_,-

0.108 -

IL—I_.- :

0.0431 - =]

0.0431 . D

0.108

F

1 = X

0.0431 — 2

c Tsup..

Figura 5.4. Distribucion de temperatura en el centro del cerebro

La temperatura en la superficie del cerebro se obtiene a partir de la siguiente ecuacion
representada por el diagrama de bloques de la figura 5.5:

1 E
Ty = - T
PU1-EFE 1-Eg 5w

58



€D,
B
P x x L

=i
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E.
Figura 5.5. Distribucion de temperatura en la superficie del cerebro

La figura 5.6 representa el diagrama de bloques integrado correspondiente al modelo de
transferencia de calor en el cerebro, cuyas entradas y salidas son la temperatura de la sangre
arterial, temperatura del craneo, temperatura central del cerebro, temperatura de la superficie
del cerebro y la temperatura promedio del cerebro, respectivamente.

Temperatura central del cerebro

»( 1)
Temperatura de la sangre arterial To
311.15 1
Ta
Temperatura en la superficie del cerebro
2 »( 2 )

T8

309.15 } » 2 Temperatura promedio del cerebro
»( 3 )

T Temperatura del craneo 3

Tprom

Figura 5.6 Modelo de transferencia de calor en el cerebro

5.2.2. Modelo de la transferencia de calor en el craneo

El modelo que representa la conduccion de calor a través de la superficie craneal se obtiene
a partir de la ecuacion (33):

dT
L(C )=MT —NT +0T)
dt S B o)
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La cual se programa graficamente como se muestra en la figura 5.7:

0.905725
X
@

B

+ |
- -254720.29
+ I

M

m TS
2 4@
-0.094274 5
9, 10552173.91'—|

&B o L

Tinf

Figura 5.7. Distribucion de temperatura en la superficie craneal

El cual es definido por las temperaturas del cerebro y el aire de la campana como entradas y
como salida la temperatura del craneo:

311.15 Temperatura promedio del cerebra o1

B

298.15 p ira del aire en la 2

Tinf

Temperatura del craneo

s

Figura 5.8. Modelo de distribucién de temperatura en la superficie craneal
Donde los valores de los pardmetros son los mostrados en el apartado 5.1.2:
5.2.3. Modelo de enfriamiento
El modulo que representa el enfriamiento por hipotermia en la cabeza del neonato se obtiene
a partir de la ecuacion (34):

qs = haA(Ts - Too)

La cual, graficamente se programa como aparece en la figura 5.9, con las siguientes
entradas y salidas:

003 Coeficiente convectivo del aire »l1
' dentro de la campana
ha
Area de la cabeza
0.0653 2
Enfriamiento en la cabeza
A 1 »( 1 )

298.15 } Temperatura del aire o Tint

Tinf
@ Temperatura en la superficie craneal

>

TS

Figura 5.9. Md6dulo de enfriamiento en la cabeza del neonato
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5.2.4. Enfriamiento de aire dentro de la campana

Para representar el enfriamiento del aire dentro de la campana el modelo parte de la ecuacion

(37):

Gréaficamente la ecuacion anterior se programa como aparece a continuacion:

Qin

dT » Qin — Qout

dt mCp

Qout 0.377

1006

Cp

P+
>

Enfriamiento de aire

L&

|-

dentro de la campana

Figura 5.10. Médulo de enfriamiento de aire dentro de la campana

5.2.5. Integracién de los modelos

Con la integracién de los moédulos anteriores en Simulink se desarroll6 el modelo total que
simula el comportamiento de la temperatura en el cerebro del neonato. Utilizando los bloques
de transferencia de calor y temperaturas en cerebro, craneo y temperatura de la sangre
arterial, este entorno virtual muestra como el flujo sanguineo y la actividad metabdlica
cerebral se ven afectadas por la hipotermia inducida.

> L

2

311.15

Temperatura sangre arterial ™

T

T8

3

TBS

Temperatura en la superficie cerebral

Tsa

Temperatura en el

cerebro

TS

Qout

Ta |4 LDTB

Ta

Ta

Qout Cabeza

Qout

B

=

To

Temperatura central del cerebro

Temperatura craneal

Figura 5.11. Integracion de los modelos
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5.3. ANALISIS DE RESULTADOS

El estudio del comportamiento térmico del cerebro y el craneo es esencial para comprender
los mecanismos de regulacién de la temperatura cerebral y su relacion con la salud
neuroldgica. Los modelos matematicos presentados anteriormente permiten simular y
analizar cobmo varia la temperatura en funcion del radio desde el centro del cerebro hacia la
superficie del craneo. Estos modelos consideran factores como la conductividad térmica de
los tejidos, la perfusion sanguinea y las propiedades geométricas de las estructuras cerebrales
y craneales.

Las gréficas obtenidas a partir de estos modelos muestran la distribucion radial de la
temperatura, evidenciando como se disipa el calor desde las regiones mas internas del cerebro
hacia el exterior. El analisis de estas graficas permite identificar patrones de enfriamiento y
las zonas de mayor 0 menor temperatura.

Asi mismo se model6 el comportamiento del aire dentro de la campana del sistema inductor
para evaluar la temperatura del ambiente interno y verificar que se alcancen las condiciones
de hipotermia.

5.1.4 Modelado en estado estacionario de la temperatura en la cabeza sin hipotermia
inducida

A partir de los modelos del cerebro en estado basal se observa que, en ausencia de hipotermia
inducida, la temperatura cerebral se mantiene relativamente estable, con un ligero descenso
hacia la periferia debido a la disipacion del calor hacia el entorno. Este comportamiento esta
relacionado con la perfusion sanguinea y los mecanismos naturales de regulacion térmica del
cerebro.

La figura 5.12 muestra la distribucion radial de la temperatura cerebral en condiciones de
estado basal, es decir, sin la aplicacion de hipotermia inducida. En este escenario, se observa
que la temperatura central del cerebro se mantiene en aproximadamente 37.2 °C,
evidenciando un gradiente térmico leve pero constante hacia la periferia.

Este comportamiento térmico se hace evidente al analizar los valores especificos a distintos
radios; a 24 mm del centro, la temperatura disminuye ligeramente a 37.15 °C, mientras que
en la superficie cerebral (50 mm de radio), se registra una temperatura de 37 °C.

Esta distribucién indica una pérdida gradual de calor desde el centro hacia la corteza cerebral,
lo cual es coherente con los mecanismos naturales de disipacion térmica en ausencia de
intervenciones externas.
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Figura 5.12 Temperatura en el cerebro en estado estacionario sin hipotermia

Por otra parte, la figura 5.13 representa la distribucion de la temperatura en el craneo en
funcidn del radio, partiendo desde la superficie cerebral ubicada a 50 mm. Se observa un

proceso progresivo de disipacion térmica a medida que el calor se transfiere hacia las capas
mas externas del craneo.

37.05
37
36.95
36.9
36.85
36.8
36.75
36.7
36.65
36.6
36.55

Temperatura (°C)

50 51 52 53 54 55 56 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67
Radio (mm)

Figura 5.13. Temperatura en el créneo en estado estacionario sin hipotermia
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Este gradiente térmico es evidente a los 58 mm de radio, donde la temperatura desciende a
36.84 °C, y contintia disminuyendo hasta alcanzar un valor de 36.70 °C en la superficie
craneal, situada a 67 mm. Estos resultados reflejan la pérdida continua de calor desde la base
interna del créneo hacia el exterior, lo cual es consistente con el comportamiento esperado
en condiciones fisiologicas normales. Este comportamiento estd influenciado por la
irrigacion sanguinea y la conduccion térmica del tejido dseo.

5.3.2. Modelado en estado estacionario de la temperatura en la cabeza con hipotermia
inducida

Las graficas presentadas modelan la distribucién de temperatura en la cabeza durante la
aplicacion de hipotermia inducida, en la figura 5.14 se evidencia una tendencia térmica
descendente, lo que indica una disminucién progresiva de la temperatura a medida que se
incrementa la distancia desde el centro cerebral hacia la periferia.

En estado de hipotermia, la temperatura central del cerebro se registra en 36.62 °C. A una
distancia radial de 24 mm, se observa un descenso a 35.88 °C, y en la superficie cerebral
(50 mm), la temperatura alcanza un valor minimo de 33.45 °C. Esta distribucion confirma la
funcionalidad del modelo del proceso de enfriamiento, donde el calor se disipa desde el
nucleo hacia la periferia cerebral en respuesta al gradiente térmico inducido.
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w
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315
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Figura 5.14. Temperatura en el cerebro en estado estacionario con hipotermia
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La figura 5.15 ilustra la variacion de la temperatura en el craneo en funcién del radio y se
observa una disminucion significativa de la temperatura a medida que se avanza desde la
superficie cerebral hacia la periferia craneal, lo que indica un efectivo gradiente térmico.

Especificamente, desde un radio de 50 mm (limite entre cerebro y créneo) hasta 59 mm, la
temperatura desciende a 25.53 °C. Con una temperatura de 5°C en el aire circundante, la
temperatura en la superficie craneal del neonato alcanza un valor minimo de 20.28 °C
ubicado a 67 mm de distancia del centro del cerebro.
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Figura 5.15. Temperatura en el craneo en estado estacionario con hipotermia

Los resultados obtenidos muestran claramente la efectividad del modelo de enfriamiento
inducido en la cabeza, a partir un modelo en estado estacionario que permite observar el
comportamiento térmico desde el centro cerebral hasta la superficie externa del craneo.

Al comparar estos resultados con los presentados en el articulo de Pathak K., et al. (n.d.), se
identifican similitudes clave en cuanto al modelado: analizar el comportamiento de la
temperatura del cerebro humano bajo condiciones de hipotermia inducida. Sin embargo,
existe una diferencia fundamental en el enfoque metodoldgico. Mientras que en la presente
tesis el modelado se realiza a partir de ecuaciones diferenciales simplificadas el articulo
emplea analisis numérico mediante el software COMSOL Multiphysics.

53.3. Modelado de la dinamica de la temperatura dentro de la campana

La dindmica del comportamiento de la temperatura del aire dentro del sistema inductor se
obtiene a partir de la ecuacion 37, aplicando los balances de energia y masa dentro de la
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campana. Mediante la regulacién del potencial eléctrico en los modulos termoeléctricos, que
genera el enfriamiento necesario, se modifica la temperatura del ambiente interno del
sistema.

La figura 5.16 muestra la grafica de la capacidad de enfriamiento, en watts, generada por el
sistema termoeléctrico en funcidn del tiempo. Este control térmico se implementa mediante
la modulacion digital del potencial eléctrico suministrado, por medio de funciones escalén,
a los mddulos termoeléctricos segun el arreglo descrito en el Capitulo 4.

En este enfoque, las celdas Peltier se activan en etapas sucesivas con niveles crecientes de
potencia de enfriamiento, con el proposito de alcanzar la temperatura objetivo de manera
controlada y evitar variaciones térmicas abruptas.

400

396 |- ! ! ! ! ! ! ! -

392 | - - - - - - - - - -

Capacidad de enfriamiento (W)

| | | | | | | | | |

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2 1.4 1.6 1.8 2

4
Tiempo (s) x10

Figura 5.16. Niveles de potencia del sistema termoeléctrico

La secuencia de encendido inicia con la activacion de modulos que generan 150 W y 90 W,
junto con tres celdas de 54 W, una de las cuales se regula a 39 W. Esta configuracion inicial
proporciona una potencia de enfriamiento de 387 W, suficiente para satisfacer la demanda
térmica preliminar del sistema.

Posteriormente, se incrementa el enfriamiento mediante la activacion de un segundo grupo
de celdas: nuevamente se emplean médulos de 150 W y 90 W, ademas de tres celdas de 54
W. En esta etapa, una de las celdas de 54 W se regula inicialmente a 43 W y después a 48 W.
Con estos ajustes, la capacidad de enfriamiento del sistema se eleva progresivamente de 391
W hasta 396 W para finalmente regularse de nuevo a su capacidad maxima de 54 W y
encender la cuarta celda de 54 W regulada en 6 W, alcanzando una potencia total de
enfriamiento de 400 W, la cual se mantiene constante durante un periodo de 72 horas,
correspondiente a la fase de hipotermia inducida controlada.
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La figura 5.17 muestra el comportamiento temporal de la temperatura del aire dentro de la
campana en respuesta al control del enfriamiento producido por los modulos termoeléctricos.
Se observa un descenso gradual de la temperatura que parte de un valor inicial de
aproximadamente 25 °C, temperatura ambiente, hasta alcanzar los 5 °C.

Este decremento se lleva a cabo durante las primeras 5 horas de tratamiento, después la
temperatura se mantiene constante durante el periodo de intervencion terapéutica.

Temperatura (°C)

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2 1.4 1.6 1.8
%104

Tiempo (s)
Figura 5.17. Temperatura del aire dentro de la campana
La estabilizacion final en 5 °C, considerando la carga térmica producida por el neonato,
valida la efectividad del sistema para alcanzar y mantener condiciones de hipotermia
controlada.
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CONCLUSIONES

El presente trabajo de tesis integré conocimientos clinicos, fisioldgicos y de ingenieria para
abordar una problemética de alto impacto en la salud neonatal: la encefalopatia hipoxico-
isquémica (EHI). Desde una perspectiva integral, se plante6 el disefio de una solucion
tecnoldgica orientada a la aplicacion controlada de hipotermia terapéutica (HT), con base en
principios de transferencia de calor, termoelectricidad y comportamiento térmico de tejidos
bioldgicos. Los distintos analisis desarrollados permitieron identificar con claridad la
necesidad de intervencion tecnolégica en el ambito clinico, estableciendo una base que
justifica el disefio de sistemas enfocados en mejorar la atencion medica neonatal,
especialmente en contextos donde el acceso a tecnologias especializadas es limitado.

Se logré identificar un conjunto de parametros fisioldgicos, operativos y de seguridad
indispensables para la implementacion efectiva de la hipotermia terapéutica, lo cual permitié
establecer los criterios que guian el funcionamiento adecuado del sistema de enfriamiento.
Esta informacidn fue clave para garantizar que la propuesta tecnoldgica no solo sea funcional,
sino también segura y compatible con las condiciones clinicas reales.

Asimismo, se aplicaron fundamentos teoricos para desarrollar el disefio del sistema,
integrando elementos que constituyen el ndcleo conceptual del mismo, permitiendo traducir
principios fisicos complejos en una solucion practica y aplicable. Con base en estos
elementos, se formul6 un modelo matematico predictivo capaz de representar el proceso de
disipacion térmica en funcion de las condiciones fisioldgicas del neonato y del entorno. Esta
herramienta permitio anticipar el comportamiento del sistema y optimizar sus variables
operativas, contribuyendo a un disefio mas eficiente y robusto.

Se evalu6 un modelo de transferencia de calor en la cabeza del neonato, cuyos resultados
confirmaron la capacidad del sistema para validar la operacién de este, dentro de los rangos
requeridos por los protocolos clinicos de hipotermia terapéutica. Esta validacion demuestra
no solo la coherencia del modelo teorico, sino también la factibilidad de su aplicacion en un
entorno hospitalario.

Finalmente, uno de los principales aportes de esta tesis fue el modelado detallado de la
dindmica de temperatura dentro de la campana del sistema de enfriamiento, lo cual permitio
analizar el comportamiento térmico del entorno que rodea la cabeza del neonato. Este anélisis
incluyé la interaccion entre la temperatura del aire y la geometria de la campana con la
superficie craneal. Al integrar este componente, el modelo logra representar de manera mas
realista las condiciones clinicas de enfriamiento, permitiendo estimar con mayor precision el
gradiente térmico inducido.
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Esta propuesta puede ser util para futuros desarrollos que busquen mejorar la calidad y
accesibilidad de los tratamientos médicos en neonatologia mediante soluciones tecnoldgicas
eficientes, seguras y escalables.
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