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Participación cardíaca en la hipoxia perinatal 

RESUMEN: Con el fin de detectar las manifestaciones cardíacas en la hipoxia pecinatal se 
estudian en 29 recién nacidas los antecedentes perinatales, manifestaciones clínicas, ra- 
diológicas, electrocardiográticas, ecocardiográficas y enzimáticas. Con la concordancia de 
todos ellos se diagnosticaron seis recién nacidos (20,68 %) con isquemia miocárdica 
transitoria. Los signos clínicos más frecuentes fueron cianosis (50 %). bradicardia (50 %) 
y cardiomegalia cardiológica (66.66 %). Los signos de isquemia electr~cardio~ráfica 
fueron significativamente más frecuentes (p < 0.05) en los recién nacidos con manifes- 
taciones cardíacas (83,33 %) que en los recién nacidos sin ellas (52,17 %), en todos 
ellos el grado más frecuente fue el 3. mostrando alteraciones de los percentiles para la 
amplitud de las ondas el 100 % de los recién nacidos con manifestaciones cardíacas 
frente al 65 % de las que no las presentaron. Los valores de CPK total y CPK-MB no 
mostraron diferencias significativas entre los recién nacidos con hipoxia perinatal con o 
sin manifestaciones cardíacas y otro gmpo control. Los valores de CPK total mostraron di- 
ferencias significativas (p < 0.05) con los grados de isquemia electracardiográficos. PA- 
LABRAS CLAYE: RECIEN NACIDO. ISQUEMIA MIOCÁRDICA. HlPOXIA PERINATAL. CREAT~N FOS- 
FOQUINASA. 

CARDIACAL PARTICIPATION IN PERINATAL HYPOXIA (SUMMARY): With the 
purpose of detecting cardiacal symptoms in perinatal hypoxia. the perinatal ante- 
cedents, clinical, radiological, electrocardiographic. echocardiographic and enzimatic 
findings have been estudied in 29 newborns. With the combined data of al1 them six 
newborns (20,68 %) were diagnosed with transient myocardial ischemia. The most fre- 
quent clinical findings were cyanosis (50 %). hradicardia (50 %) and radiological car- 
diomegaly (66,66 %). The electrocardiographic ischemic sings were significantly more 
frequent (p < 0.05) in the newborns with catdiacal symptoms (83.33 %) than in the 
newborns without these (52.17 %), in al1 af them the most common grade af ischemia 
was 3; percentile variations in the amplitudes of the waves could be seen in 100 % of 
the newborns with clinical symptoms compared with 65 % of those without. The total 
CPK and CPK-MB showed no diíferences between the newborns with perinatal hypoxia 
with or without cardiacal symptoms and another control group. The total CPK values 
showed significant differences (p < 0.05) from the ischemic electrocardiographic grades. 
KEY WORDS: NEWBORN. MYOCARDIAL ISCHEMIA. PERINATAL HYPOXIA. CREATINE PHOSPHO- 

KINASE. 
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Durante la hipoxia perinatal se produ- 
ce una redistribución del flujo sanguíneo, 
que tiende a mantener el flujo de los ór- 
ganos vitales: placenta, cerebro, corazón y 
glándulas suprarrenales, a expensas de dis- 
minuir el flujo en piel, músculo, hueso, 
pulmón, riñón y uacto gastrointestinal (1, 
2) .  La tolerancia a la hipoxia en un recién 
nacido dependerá de su capacidad para 
mantener una adecuada perfusión, y ésta 
depende en gran medida de las reservas 
de glucógcno miocárdico (3). 

Las complicaciones cardíacas de la hi- 
poxia perinatal se reducen a una disfun- 
ción miocárdica, generalmente de carácter 
transitorio (4, 5, 6), como consecuencia de 
una isqucmia miocárdica subendocárdica 
(7). La cardiopatía no estructurada aso- 
ciada a un episodio de stress perinatal ha 
recibido el nombre de isquemiu miocúr&- 
ca trunsito?iu (8). 

Debido a la circulación preferencial del 
corazón, éste puede resultar ileso en si- 
tuaciones de hipoxia moderada (3). No 
obstante, la causa principal de fallo 
cardíaco en el neonato es la hipoxia (9, 
10). La lesión a este nivel se ve favorecida 
por la existencia de acidosis (11, 12); hi- 
poglucemia (3, 4, 5, 8); hipocalcemia (13) 
y vasoconstricción pulmonar (8). La lesión 
es más frecuente en el ventrículo derecho 
(14), en el miocardio subendocárdico (7), 
y principalmente en los músculos papilares 
(10). 

El equilibrio del gasto de 0, se es- 
tablece entre las necesidades de O, a nivel 
miocárdico dependiente del uabajo reali- 
zado y la oferta de O2 a través de la per- 
fusión. El subendocardio realiza un traba- 
jo mayor que el epicardio, por lo que re- 
quiere un aporte mayor de O,. Este he- 
cho, junto a que el subendocardio es pcr- 
fundido intermitentemente durante el ci- 

clo cardíaco, hace que sea relativamente is- 
quémico, por lo que resulta más susccp- 
tible de ser lesionado en el caso de que se 
produzca hipoperfusión coronaria, secun- 
daria a un aumento de la presión intra- 
miocárdica por encima de la presión aórti- 
ca, originado por la estimulación simpática 
en respuesta a un episodio hipóxico (10). 

Según la localización y la extensión de 
la lesión se distinguen tres cuadros clínicos 
diferentes: insuficiencia miocárdica transi- 
toria, originada por isqucmia miocárdica 
difusa (5, 15); insuficiencia tricuspídea 
transitoria, secundaria a una afectación 
especr~ca de los músculos papilares de la 
válvula uicúspide (3, 4) y shock cardiogé- 
nico, por infarto del ventrículo izquierdo 
(8, 9) .  

El cuadro clínico es variable, pudién- 
dose encontrar un shunt derecha-izquierda 
extrapulmonar, cianosis, soplo de insufi- 
ciencia tricuspídea o mitral, insuficiencia 
cardíaca congestiva, hepatomegalia, modi- 
ficaciones radiológicas, alteracioncs electro- 
cardiográficas, ecocardiográficas y enzimá- 
ticas (3,  7, 8, 9, 16); o bien, a pesar de 
haber lesiones, ser asintomático. En este 
sentido DONELLI y cols. (10) encontraron 
una pobre correlación entre los hallazgos 
anatomopatológicos de isqucmia y10 nc- 
crosis miocárdica en recién nacidos falleci- 
dos en los primeros días de vida y la clíni- 
ca, ya que sólo un tercio de los casos con 
lesiones cardíacas había sido diagnosticado 
de disfunción miocárdica. 

El propósito de este trabajo ha sido el 
estudio de las alteraciones perinatales, pa- 
tología asociada, alteraciones electrocardio- 
gráficas, ecocardiográficas y enzimáticas en 
dos grupos de recién nacidos con hipoxia. 

Se estudian 49 recién nacidos en el 
Hospital Clínico Universitario de Salaman- 
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ca durante las primeras 24 horas de vida, 
de los cuales 29 fueron diagnosticados de 
hipoxia perinatal. El criterio de selección 
se basó en los expuestos en la tabla 1. In- 
dependientemente del grado de hipoxia 
los seleccionados se clasificaron en dos 
grupos según presentasen signos clínicos, 
radiológicos y electrocardiográficos de is- 
quemia miocárdica o no. Se seleccionaron 
20 recién nacidos como grupo control del 
estudio enzimático, que no presentaban 
evidencia de hipoxia perinatal según los 
criterios mencionados. 

TABLA 1. CRITERIOS DE HIPOXIA 
PERINATAL 

HlPOXlA HlPOXlA 
NO SEVERA SEVERA 

Apgar 1 minuto 4-6 < 3 
Apgar 5 minutos 6-7 < 5 
pH arteria1 7.10-7.20 < 7.10 
Alteración F.C.F. bradicardia, taquicardia, 

deceleraciones. 
L.A.M. sí sí 
Reanimación O,,P.P.I. O,.inmbación T 

F.C.F.. frecuencia cardíaca fetal; L.A.M., líquido 
amniótico meconial; P.P.I.. presión positiva inrermi- 
ccnte: T. rraqueal. 

Se diseñó un protocolo de hipoxia re- 
cogiendo datos relativos a diferentes pará- 
metros: edad materna, edad gestacional, 
tipo de parto, test de Apgar a los minutos 
1 y 5 ,  exploración física, gasometría arte- 
rial, determinación de pH, ionograma 
(calcio, sodio y potasio en plasma), gluce- 
mia, hemograma completo y estudio ra- 
diológico. Se hizo un electrocardiograma, 
en su hábitat habitual, entre las 24 y 48 
horas de vida, a todos los recién nacidos 
con hipoxia. Se obtuvieron las siguientes 
derivaciones: monopolares, bipolares y 
precordiales. V4R. Vi, V2, V4 y V6. 

Desde el punto de vista electrocar- 
diográfico fueron definidos cuatro grados 
de isquemia miocárdica según los criterios 
elaborados por JEDEIKIN y cols. (17). Tam- 
bién se valoraron los trazados electrocar- 
diográficos de la onda Q en derivaciones 
D 111, aVF y V 6, de la onda T en V6 y 
de la onda P en DII, según los percentiles 
elaborados por A. DAVIGNON y cols. (M), 
considerando alterados los potenciales in- 
feriores al  percentil 5 y los superiores al 
95. Asimismo, en la cabecera del niño se 
realizó una ecocardiografía en los modos 
TM y 2D. Se descartó en todos los casos la 
existencia de una malformación cardíaca 
congénita y se estudió la función ventricu- 
lar. 

A todos los niños de ambos gmpos 
con hipoxia y del grupo control se les de- 
terminó la actividad plasmática de la enzi- 
ma creatín fosfoquinasa (CPK) y su isoenzi- 
ma MB en plasma. 

Para el estudio estadístico se utilizó un 
estudio descriptivo y un análisis de la va- 
rianza (ANOVA) para la comparación entre 
muestras, eligiendo un nivel de significa- 
ción del 5 % y se aplicó un test de corre- 
lación entre variables. 

De los 854 nacidos vivos durante el 
período estudiado fueron seleccionados 29 
pacientes por presentar hipoxia perinatal 
según los criterios mencionados. La inci- 
dencia fue del 3,39 % nacidos vivos. De 
ellos presentaron hipoxia severa el 
31,03 % (n = 9) y afectación no severa el 
68,96 % (n = 20). El 20,68 % (n = 6) 
mosuó signos de afectación cardíaca, de 
los cuales el 50 % pertenecía al grupo con 
hipoxia severa, lo que supone el 33,33 % 
en este grado de afectación, y el 50 % res- 
tante con afectación no severa representa 
al 15 % de este grupo. 
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Los cuadros clínicos diagnosticados En cuanto a la distribución según el se- 
fueron insuficiencia miocárdica transitoria xo, la incidencia de la hipoxia en hombres 
en el 83,33 % (n = 5), 3 de ellos con hi- es superior a la de mujeres con una relación 
poxia severa y 2 con hipoxia no severa, y HIM = 3,8311 (2316). No hubo diferen- 
en un caso (16,66 %) insuficiencia cias significativas entre los dos grupos. 
tricuspídea transitoria que presentó hipo- Las puntuaciones del test de Apgar a 
xia no severa (Tabla 11). los minutos 1 y 5 ,  valores de pH y p 0 2  

TABLA 11. CARACTERISTICAS DE LOS RECIEN NACIDOS ESTLTDIADOS 

H. SIN CLLN. CARD. H. CON CLIN. CARD. 
N = ,l N = 6 

Edad gestacional (semanas) 39,73-2.15 39,91+1.35 
35,5-43 38-42 

Sexo, HombreIMujer 1815 511 
78,26%121,73% 83,33% 116,66% 

Peso al nacimiento (g) 3097,822531.65 3111,662391.88 
1950-3840 2780-3880 

Talla al nacimiento (cm) 49,1222.68 11,1221.75 
44-54.> 49-53 

Tipo de parto: 
- vagina1 espontáneo 
- vagina1 manipulado - 
- cesárea 8(34,78%) 2(33,33%) 

Circunstancias prenatales: 
- L.A.M 10(43,47%) 3(50%) 
- Alteración M.E.F. 5(21,73%) 3(50%) 
- Parto detenido 7(30,43%) 3(50%) 
- Circulares de cordón 4(17.39%) 3(50%) 

L.A.M.. lísuido amniórico meconial; M.E.F., monitotización elecrrónica fecal 

No hubo diferencias significativas en 
cuanto a la edad gestacional, peso y talla. 
El 100 % del grupo con manifestaciones 
cardíacas fueron recién nacidos a término 
con peso adecuado para la edad gesta- 
cional. En el grupo sin manifestaciones 
cardíacas, 21123 (91,30 %) fueron recién 
nacidos a término; 2123 (8,69 %) pretér- 
mino; 19/23 (82,60 %) tuvieron peso 
adecuado para la edad gestacional y 4123 
(17,39 %) bajo peso para la edad gesta- 
cional. 

fueron más bajasen el grupo con manifes- 
taciones cardíacas y más alta la pC02 en 
este grupo. Hubo diferencias significativas 
(p < 0.05) para la puntuación del test de 
Apgar al minuto S y para la pC02 (Tabla 
111). No hubo correlación entre los valores 
de pH y al Apgar al minuto 1 en ninguno 
de los grupos. En ambos grupos encontra- 
mos manifestaciones sistémicas asociadas a 
la hipoxia perinatal en porcentajes simila- 
res, aunque algo más altos en el grupo 
con manifestaciones cardíacas siendo las 



PARTICIPACION CARDIACA EN LA HIPOXIA PERINATAL 217 

TABLA 111. CARACXRISTICAS DE LOS RECIEN NACIDOS ESTUDIADOS 

H. SIN CLIN. CARD. H. CON CLIN. CARD. 
N = 23 N = 6  

Apgar minuto 1 4.2611,95 3,66i1,21 
1-8 3-6 

Apgar minuto 5 7,30+1,55 6.1610,98 
4-10 5-7 

PH 7,25i0.11 7.2010.14 
7.002-7.431 7.035-7.36 

p02 15.29I20.79 45,56+7,65 
23,3-89 33.9-55 

PCo2 44,18+19,08 58,11118.11 
21,5f 88,6 44-81,l 

Grado de hipoxia: 
- no severa 17(73,91%) 3(50%) 
- severa 6(26,08%) 3(50%) 

manifestaciones respiratorias las más fre- nar). Los signos más frecuentes en el gm- 
cuentes (Tabla IV). po con afectación cardíaca fueron cardio- 

megalia radiológica, badicardia y cianosis. 
En la tabla V se recogen los signos clí- 

nicos asociados a la patología cardíaca en- El estudio electrocardiológico fue reali- 
contrados en ambos grupos. El diagnóstico zado en todos los recién nacidos después 
de sospecha de insuficiencia miocárdica se de las 24 horas de vida. En todos los casos 
basó en la concordancia de los signos físi- el ritmo fue sinusal, con una frecuencia 
cos (coloración, palpación abdominal, aus- ventricular media, eje de la onda P y eje 
cultación) y signos radiológicos (cardiome- del complejo QRS dentro de los límites 
galia, alteración del parénquima pulmo- normales (Tabla V). 

TABLA IV. MANIFESTACIONES SITEMICAS EN LOS GRUPOS SIN DISWNCION CAR- 
DlACA Y CON DISFWNCION CARDIACA 

H. SIN CLIN CARD. H. CON CLIN. CARD 
N = 21 N = 6  

ALTERACIONES 
- Respiratorias 16(69.56%) 5(83,33%) 
- Neurológicas 12(12.17%) 4(83,33%) 
- Hematológicas - 2(33,33%) 
- Metabólicas 9(39,13%) 3(50%) 
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TABLA V. MANIFESTACIONES CARDIACAS CLINICAS, RADIOLOGICAS Y ELECTROCAR- 
DIOGRAFICAS 

H. SIN CUN. CARD. H. CON CLIN. CARD 
N = 23 N = 6 

- Coloración 
- Cianosis 
- Palidez 

- Hepatornegalia 
- Cardiomegalia radiológica 
- Auscultación recién nacidos: 
- Taquicardia 
- Bradicardia 
- Soplo 
- Tonos fuertes 

- Electrocardiograma: 
- Isquemia grado O' 
- lsquemia grado 1' 
- Isquemia grado 2' 
- Isquernia grado 3 *  

- Alteración percentiles" 

Grados elccrrocardiográficos de isquemia miocáidica de JEDEIKIN y cois. (17) 
" Percentilei para la amplitud de las ondas de DAYIGNON y COIS. (18). 

Encontramos diferencias significativas 
(p < 0.05) para los grados de isquemia 
electrocardiográfica de los grupos con y sin 
manifestaciones cardíacas. En el grupo sin 
manifestaciones cardíacas presentaron is- 
quemia electrocardiográfica el 52,17 % 
( n =  12),  y desviación de los perecentiles 
estudiados el 65.21 % (n = 15). En el gru- 
po con manifestaciones cardíacas mostra- 
ron isquemia electrocardiográfica el 
83,33 % (n = 15), principalmente grados 
2-3 y el 100 % (n = 6) presentó desviación 
de los percentiles estudiados. En ningún 
gmpo encontramos criterios de grado 4 de 
isquemia electrocardiográfica. 

La relación enue los grados de isque- 
mia electrocardiográfica y la existencia o 
no de alteraciones en los percentiles se re- 
cogen en la tabla VI. No encontramos co- 

rrelación, sin embargo, todos los casos con 
algún grado de isquemia presentaron alte- 
ración de los percentiles y de los 12 
electrocardiogramas grado O, sólo 4 pre- 
sentaron alteración de los percentiles y 3 
de ellos pertenecían al grupo sin manifes- 
taciones cardíacas. 

En el grupo con manifestaciones car- 
díacas ecocardiográficamente, se descartó 
la existencia de malformaciones cardíacas 
congénitas y se constató la disfunción mio- 
cárdica. 

La actividad plarnática de la CPK y de 
su isoenzima MB fue medida a las 25,23 5 
5,53 horas de vida en los niños con hipo- 
xia perinatal y en otros 20 niños selec- 
cionados como controles que no presenta- 
ron criterios de hipoxia (Tabla VII). No 
hubo diferencias significativas entre los 
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TABLA VI. RELACION ENTRE LA ALTERA- 
CION DE LOS PERCENTILES DE DA- 
VIGNON Y COLS. (18) Y EL GRADO DE 1S- 
QUEMIA ELECTROCARDIOGRAFICA SE- 
GUN LOS CRITERIOS DE JEDEIKIN Y 

COLS. (17) 

ALTERAClON DE LOS PERCENTILES 

H. SIN CLlN CARD. H ' C O N  CLIN. CARD 
N - 2 3  N - 6  

Grado 0 3 ( n =  11) l ( n  = 1) 
Grado 1 2(n = 2) -(n = O) 
Grado 2 2ln = 2) i ( n  = 1) 
Grado 3 8(n = 8) 4(n = 4) 

tres grupos para los valores de la CPK, 

CPK-MB y porcentaje de MB. En la compa- 
ración entre los grados de isquemia elec- 
trocardiográfica y los valores de la CPK to- 
tal, CPK-MB y porcentaje de la CPK-MB de 
los dos grupos con hipoxia hallamos dife- 
rencias significativas para la CPK total (p 
< 0.05), pero no para la CPK-MB y por- 
centaje de MB. No encontramos correla- 
ción entre la actividad plasmática de la 
CPK, CPK-MB y porcentaje de MB y las pun- 
tuaciones del test de Apgar al minuto, ni 
con el grado de hipoxia. Tampoco la hubo 
con el peso al nacimiento, edad gesta- 
cional y tipo de parto. 

La falta de uniformidad en los criterios 
de hipoxia perinatal y en la población se- 
leccionada (edad gestacional y patología 
asociada) hace que la incidencias presenta- 
das en diferentes estudios sean dispares 
(19, 20, 21). Según el método de selec- 
ción empleado habrá una diferente cifra 
de hipóxicos, y posiblemente explique, al 
menos en parte, la alta incidencia observa- 
da en nuestro medio, similar a la encon- 
trada en estudios anteriores realizados en 
nuestro hospital (21), en relación con 
otros estudios. Los criterios empleados pa- 
ra el diagnóstico prenatal de la hipoxia 
han sido cuestionados, ya que en 213 de 
los casos con alteraciones en el trazado 
electrocardiográfico durante la monitoriza- 
ción elecuónica fetal no muestran signos 
de hipoxia al nacer valorado con el test de 
Apgar (19 ,  y tampoco presentan una 
buena correlación con el grado de acidosis, 
morbilidad y mortalidad aeonatal (22). 
Esta falta de correlación se debe a que las 
alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal 
expresan una situación de adaptación car- 
diocirculatoria fetal ante una situación 
desfavorable, por lo que deben considerar- 
se un signo de alerta, y sólo cuando los 
mecanismos de adaptación no son sufi- 

TABLA VI1 MEDIA I DESVIACION ESTANDAR Y LIMITES DE LA ACTIVIDAD PLASMATI- 
CA DE LA CPK TOTAL, CPK-MB Y PORCENTAJE DE FRACCION MB RESPECTO A LA CPK 

TOTAL 

H. SIN CLLN CARD. H. CON CLIN. CARD. CONlXOL 
N = 2 3  N = 6  N = 2 O  

CPK Total 1208,172718,33 634.82189.86 
443-2.787 390-927 

CPK-MB 

CPK (Yo) 5.8323.83 8,7024.75 7,7523.97 
2.47-15.03 4,45-17.94 3,91-17,11 
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cientes para mantener la normalidad de su presión de la contractilidad miocárdica 
homeostasis se produce el sufrimiento fe- (11, 12), aumento de la resistencia vascu- 
tal (23). Sin embargo, no todos los auto- lar pulmonar y alteración de la síntesis del 
res están de acuerdo (24, 25). va que han surfactante (33). . .  . 
encontrado correlación entre la elevación 
de la onda T del electrocardiograma fetal y 
el aumento de lactato en plasma fetal que 
expresa el cambio en el metabolismo 
miocárdico aeróbico a anaeróbico. 

Igualmente, entre los criterios postna- 
tales, el valor del test de Apgar ha sido 
puesto en duda. Clásicamente se ha soste- 
nido que la puntuación del test de Apgar, 
especialmente a los 5' y a los 10' (26). 
tiene valor pronóstico con respecto a la 
morbi-mortalidad. No obstante, el test de 
Apgar frecuentemente no refleja el grado 
de acidosis perinatal, medido en sangre de 
cordón (27, 28) o en el feto (19, 29). 

El criterio generalmente aceptado co- 
mo el más representativo de la hipoxia pe- 
rinatal es el grado de acidosis (19, 27, 28. 
29, 30, 31), considerándose patológicos los 
valores de pH < 7.20. Al igual que otros 
autores, no hemos encontrado correlación 
entre los valores de pH y el test de Apgar 
(19, 27, 28, 29). Como en otros estudios 
similares (32) en éste predomina la afecta- 
ción en varones. 

Todos los órganos y sistemas pueden 
afectarse ante una hipoxia severa, con ma- 
yor o menor expresividad clínica. En 
nuestra casuística, la frecuencia de afecta- 
ción de los diferentes aparatos y sistemas 
es parecida a la descrita en otros estudios 
(21, 32). 

En cuanto a las alteraciones metabóli- 
cas, la más importante es la acidosis, que 
se produce sobre todo por acumulación de 
ácido láctico (acidosis metabólica) en res- 
puesta al déficit progresivo de O,, que se 
puede ver agravada si además existe reten- 
ción de C 0 2  (acidosis respiratoria) (30). 
Los efectos adversos de la acidosis se su- 
man a los circulatorios, produciendo de- 

, , 

En nuestro estudio, el porcentaje de 
recién nacidos asfkados con clínica de 
disfunción cardíaca es similar al de otras 
series (6, 10, 16). La afectación cardíaca es 
más frecuente en los casos de hipoxia seve- 
ra (4, 34). Encontramos que 1; mitad de 
los recién nacidos del grupo con manifes- 
taciones cardíacas que presentaron clínica 
de insuficiencia miocárdica transitoria, car- 
diomegalia y alteraciones electrocardiográ- 
ficas, presentaron criterios de hipoxia seve- 
m, mientras que la mayoría de los niños 
del gmpo sin manifestaciones cardíacas 
sufrieron una hipoxia no severa. 

Coincidiendo con otros autores (3, 4, 
8, 13), todos los cuadros fueron transito- 
nos, la clínica remitió en los primeros días 
de vida y las alteraciones radiológicas y 
electrocardiográficas en el plazo de dos se- 
manas. 

Los signos electrocardiográficos suge- 
rentes de isquemia miocárdica son aplana- 
miento o inversión del segmento s ~ ;  in- 
versión de la onda T y ondas Q de necrosis 
(3, 4, 5 ,  9, 15, 16, 71). Es importante 
que el electrocardiograma se realice des- 
pués de las primeras 24 horas de vida 
(17). tiempo del estudio realizado por no- 
sotros, para evitar errores como consecuen- 
cia del cambio de repolarización miocárdi- 
ca en el recién nacido que se realiza en es- 
te período de tiempo. 

Valoramos las alteraciones electrocar- 
diográficas según los criterios elaborados 
por JEDEIKIN y COIS. (17), y encontramns 
que más de la mitad de los recién nacidos 
seleccionados presentaron algún grado de 
isquemia electrocardingráfica. 

No hallamos correlación entre los re- 
sultados obtenidos al aplicar los criterios 
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de isquemia electrocardiográfica (17) y los 
perceptiles para la amplitud de las ondas 
(18). Sin embargo, todos los electrocar- 
diogramas con signos de isquemia de los 
dos grupos seleccionados presentaron tam- 
bién amplitudes patológicas de las ondas 
estudiadas. 

Pensamos que la hipoxia severa produ- 
ce, en casi todos los casos, lesiones 
cardíacas. La aparición de signos electro- 
cardiográficos de isquemia o la alteración 
de la amplitud de las ondas sin signos de 
isquemia asociados depende de la mayor o 
menor intensidad de la lesión miocárdica. 

a la de algunas cardiopatías congénitas del 
tipo obstáculo de la válvula pulmonar con 
septum intementricular íntegro (15, 36) o 
hipoplasia del ventrículo izquierdo (8, 
36). 

En el estudio ecocardiográfico de la is- 
quemia miocárdica transitoria vimos dila- 
tación de la aurícula derecha, aumento de 
la contractilidad del ventficulo derecho 
con movimiento paradójico del tabique 
con válvulas tricúspide y pulmonar gran- 
des, disminución de la fracción de eyec- 
ción, fracción de acortsmiento y velocidad 
circunferencia1 (figura 1). 

La exploración ecocardiográfica en la Varios autores (4, 13, 16, 38) han en- 
hipoxia perinatal permite valorar el estado contrado una correlación significativa entre 
anatómico y funcional del corazón del re- el aumento de la fracción MB de la CPK y 
cién nacido (34, 35). La isquemia miocár- la isquemia miocárdica secundaria a hipo- 
dica transitoria presenta una clínica similar xia perinatal. 

FIG. l .  Ecocardiograma de un recién nacido con insuficiencia miocárdica traniitorza en el que re 
apreczi disminución de patronei de contracti/idad del ventrícu/o izquierdo y arincronisno del mo- 
vriniento paneta/. FE: fracción de eyección; FA: fracción de acortamiento; Vcfi velocidad de acor- 
tamzento ciicunferencial; DS: diámetro SiStÓ/i~o; DS: diámetro diartóiico; pvd: pared libre del 

venhícu/o derecho; S: iepto interuentncular; M: válvula mitra0 
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La actividad plasmática de la enzima 
CPK alcanza valores más altos en el recién 
nacido que en niños mayores (4) y adultos 
(38), el valor es aún más alto en recién 
nacidos con hipoxia y son más altos si ade- 
más existe disfunción cardíaca con insufi- 
ciencia tricuspídea transitoria (4). Los valo- 
res también aumentan si se ha administra- 
do oxitooccitocina (39), y en relación al ti- 
po de parto, son más altos cuanto más 
traumático sea éste (39). 

En nuestro estudio realizamos la deter- 
minación de la actividad plasmática de la 
CPK a las 24 horas de vida, ya que es el 
momento de máxima actividad (4, 17). 
Encontramos valores de la CPK total mayo- 
res en los niños con hipoxia perinatal que 
en los controles. 

Según algunos estudios (40) el nivel 
total de la CPK y sus isoenzimas MM, BB y 
MB aumenta significativamente a medida 
que sube el grado de acidnsis, además ob- 
servaron que existía una correlación 
estadísticamente significativa entre el nivel 
sérico de CPK total y las puntuaciones nb- 
tenidas en la prueba de Apgar al minuto. 
En nuestro estudio, coincidiendo con los 
resultados de otros estudios (34, 37), no 
hemos encontrado esta correlación, y tam- 
poco hubo diferencias entre la actividad 
de la CPK total en recién nacidos con hi- 
poxia severa y no severa y los niños toma- 

dos como controles. Tampoco hubo corre- 
lación entre el aumento de la CPK, el peso 
al nacimiento, la edad gestacional, tipo de 
parto (37, 40). pero sí con el grado de is- 
quemia electrocardingráfica. 

La fracción MB de la CPK es específica 
del músculo cardíaco, sin embargo en el 
recién nacido también existe en el múscu- 
lo esquelético (16) y su elevación puede 
reflejar un padecimiento tisular generali- 
zado. Aunque varios autores han en- 
contrado relación entre su elevación y la 
isqnemia miocárdica transitoria y la necro- 
sis de los músculos papilares (4, 13), otros 
autores (16, 37) coinciden en que no 
puede usarse como diagnóstico de daño 
miocárdico, ya que no hay diferencias en 
los niveles de actividad en niños fallecidos 
y en los que sobrevivieron a la hipoxia 
(16) y puede elevarse en respuesta a un 
sufrimiento cerebral (37). No observamos 
diferencias significativas en los valores de 
CPK-MB y ni de su porcentaje entre los tres 
gmpos, ni con el grado de isquemia. 

La falta de correlación entre los valores 
de los tres grupos estudiados puede deber- 
se a factores relativos a la obtención y con- 
servación de la muestra, que pueden hacer 
variar la actividad plasmática de la enzima 
CPK y SUS isoenzimas (23, 31). Una mayor 
homogeneidad en estos procedimientos 
quizás ofrecería valores más fiables. 
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