ID: 174
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Introduccion y Objetivos

Laagresiény laasfixia perinatal son causaimportante de muerte o ateraciones del desarrollo en esta etapa de la vida. Como consecuencia del
déficit de oxigeno se produce un paso de metabolismo aerobio a otro anaerobio y activacion de la cascada oxidativa, seguida de unafase de
reperfusién con recuperacion transitoria del metabolismo aerébico y formacidn de radicales libres de oxigeno (periodo ventana) y un posterior
fracaso energético.

Laliberacion de glutamato al espacio extracelular tras la agresion hipoxico-isquémica produce neurotoxicidad, como consecuencia de una mayor
expresion y actividad del receptor NMDA del glutamato. Existen, sin embargo, moléculas que actdan como limpiadoras de glutamato a nivel
periférico (GOT), transformandolo en metabolitos inactivos y disminuyendo su concentracion en plasma.

Objetivos: Lasangre fetal contiene concentraciones mas elevadas de GOT que la sangre materna. Nuestro objetivo fue determinar larelacion
entre los niveles de GOT 'y glutamato en sangre de corddn en recién nacidos que presentaban un evento hipoxico-isquémico a nacimiento y

recién nacidos controles.

Materialesy M éodos
Método: estudio prospectivo realizado entre octubre de 2013 y junio de 2014 en €l que seincluyeron 46 pacientes, 23 pacientes en €l grupo de

casos (definido como pH en sangre de cordén <7.1) y 23 en grupo de controles (pH >= 7.1).

Resultados

Resultados: El andlisis de la concentracion de glutamato y GOT nos mostré que aquellos recién nacidos con pH de cordon <7.1 tenian niveles
maés altos de glutamato (142.4 umol/L vs 62.8 umoal/L; p<0.001) y GOT (83.1 U/L vs 34.9 U/L; p<0.0001) que €l grupo control. Los neonatos
con puntuaciones en la escala de Apgar menores presentan val ores més elevados de glutamato y GOT en el andlisis posterior (p=0.007 y
p=0.003 respectivamente). Los aumentos de los val ores de glutamato de 10 en 10 uM multiplican por méas de 2 la posibilidad de haber padecido

una agresion hipdxico-isquémica en e momento del nacimiento.

Conclusiones
Conclusién: La capacidad de la GOT para metabolizar el glutamato durante el desarrollo fetal sugiere que esta enzima puede actuar como
mecanismo protector enddgeno en € control de la homeostasis glutamatérgica, minimizando su efecto neurotéxico. Ello nos abre la puertaa

estudiar posibles nuevas terapias de neuroproteccion.



