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ORIGINALES
Participacion cardiaca en la hipoxia perinatal

M. SANCHEZ MARTIN', M. C. PEDRAZ GARCIA”,
A. GIL SANCHEZ*+ y A. SALAZAR-V. VILLALGBOS

ResuMEN: Con el fin de detectar las manifestaciones cardfacas en la hipoxia petinatal se
estudian en 29 recién nacidos los antecedentes perinatales, manifestaciones clinicas, ra-
diolégicas, clectrocardiogrificas, ecocardiogrificas y enzimiticas. Con la concordancia de
todos ellos se diagnosticaron seis recién nacidos (20,68 %) con isquemia miocdrdica
transitotia. Los signos clinicos mds frecuentes fueron cianosis (50 %), bradicardia (50 %}
y cardiomegalia cardiolégica (66,66 %). Los signos de isquemia electrocardiografica
fueron significativamente mis frecuentes (p < 0.03) en los recién nacidos con manifes-
taciones cardfacas (83,33 %) que en los recién nacidos sin ellas (52,17 %), en todos
ellos el grado mis frecuente fue el 3, mostrando alteraciones de los percentiles para la
amplitud de las ondas el 100 % de los recién nacidos con manifestaciones cardiacas
frente al 65 % de los que no las presentaron. Los valores de CPK total y CPK-MB no
mostraton diferencias significativas entre los recién nacidos con hipoxia perinatal con o
sin manifestaciones cardfacas y otro grupo control, Los valores de CPK total mostraron di-
ferencias significativas (p < 0.05) con los grados de isquemia electrocardiograficos. Pa-
LABRAS CLAVE: RECIEN NACIDO, ISQUEMIA MIGCARDICA. HIPOXIA PERINATAL. CREATIN FOS-
FOQUINASA.

CARDIACAL PARTICIPATION IN PERINATAL HYPOXIA (SUMMARY): With the
purpose of detecting cardiacal symptoms in petinatal hypoxia, the perinatal ante-
cedents, clinical, radiological, electrocardiographic, echocardiographic and enzimatic
findings have been estudied in 29 newborns. With the combined data of all them six
newborns (20,68 %} were diagnosed with transient myocardial ischemia. The most fre-
quent clinical findings were cyanosis (50 %), bradicardia (50 %) and radiological car-
diomegaly (66,66 %). The electrocatdiographic ischemic sings were significantly more
frequent {p < 0.05) in the newbotns with cardiacal symptoms (83,33 %) than in the
newborns without these (52,17 %), in all of them the most common grade of 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
¢PK and ¢PK-MB showed no differences between the newborns with perinatal hypoxia
with or without cardiacal symptoms and another control group. The total Pk 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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INTRODUCCION

Durante la hipoxia perinatal se produ-
ce una redistribucién del flujo sanguineo,
que dende a mantener el flujo de los 6r-
ganos vitales: placenta, cerebro, corazdn y
glindulas suprarrenales, a expensas de dis-
minuir el flujo en piel, masculo, hueso,
pulmdn, rifién y wacto gastrointestinal (1,
2). La rtolerancia a la hipoxia en un recién
nacido dependerd de su capacidad para
mantener una adecuada perfusidn, v &sta
depende en gran medida de las reservas
de glucégeno miocirdico (3).

Las complicaciones cardiacas de la hi-
poxia perinatal se reducen a una disfun-
cibn miocirdica, generalmente de cardcter
transitorio (4, 3, 6), como consecuencia de
una isquernia miocirdica subendocirdica
(7). La cardiopatia no estructurada aso-
ciada a un episodio de szress perinatal ha
recibido el nombre de isguemia miocird:-
ca transitoria (8).

Debido a la circulacién preferencial del
corazdn, éste puede resultar ileso en si-
tnaciones de hipoxia moderada (3). No
obstante, la causa principal de fallo
cardiaco en el neonato es la hipoxia (9,
10). La lesidn a este nivel se ve favorecida
por la existencia de acidosis (11, 12); hi-
poglucemia (3, 4, 3, 8); hipocalcemia (13)
y vasoconstricciftn pulmenar (8). La lesion
es mis frecuente en el ventricule derecho
(14}, en el miocardio subendocirdico (7),
y principalmente en los miisculos papilares

(10).

El equilibrio del gasto de O, se es-
tablece entre las necesidades de O, a nivel
miocardico dependiente del trabajo reali-
zado y la oferta de O, a través de la per-
fusidn. El subendocardio realiza un traba-
j0 mayor que el epicardio, por lo que re-
quiere un aporte mayor de Q,. Este he-
cho, junto a que el subendocardio es per-

fundido intermitentemente durante el ci-
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clo cardiaco, hace que sea relativamente is-
quémico, por lo que resulta mias suscep-
tible de ser lesionado en el caso de que se
produzca hipoperfusién coronaria, secun-
daria 2 un aumento de la presién intra-
miocdrdica por encima de la presion adrti-
ca, otiginado por la estimulacidn simpérica
en respuesta 2 un episodio hipéxico (10).

Seglin la localizacién y la extension de
la lesitn se distinguen tres cuadros clinicos
diferentes: Insuficiencia miocirdica transi-
totia, originada por isquemia miocirdica
difusa (5, 15); insuficiencia cricuspidea
transitoria, secundaria a una afectacidén
especifica de los musculos papilares de la
valvala tricispide (3, 4) v shock cardiogé-
nico, por infarto del ventciculo izquierdo

(8, 9).

El cuadro clinico es vattable, pudién-
dose encontrar un shunt derecha-izquierda
extrapulmonar, cianosis, soplo de insufi-
ciencia tricuspidea o miteal, insuficiencia
cardiaca congestiva, hepatomegalia, modi-
ficaciones radiolégicas, alteraciones electro-
cardiogrificas, ecocardiogrificas y enzimi-
ticas (3, 7, 8, 9, 16); o bien, a pesar de
haber lesiones, ser asintomdtico. En este
sentido DONELLI ¥ cols. (10) encontraron
una pobre correlacion entre los hallazgos
anatomopariolbgicos de isquemia y/o ne-
crosis miocirdica en recién nacidos falleci-
dos en los primeros dfas de vida v la clini-
ca, ya que sdlo un tercio de los casos con
lesiones cardiacas habfa stdo diagnosticado
de disfuncién miocirdica.

El propésito de este trabajo ha sido el
estudio de las alteraciones perinatales, pa-
tologfa asociada, alteraciones electrocardio-
grificas, ecocardiograficas y enzimiticas en
dos grupos de recién nacidos con hipoxia.

MATERIAL Y METODOS

Se estudian 49 recién nacidos en el
Hospital Clinico 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 seleccidon
s¢ basd cn los expuestos en la tabla I. In-
dependientemente del grado de hipoxia
los seleccionados se clasificaron en dos
grupos seglin presentasen signos clinicos,
radioldgicos y electrocardiogrificos de is-
quemia miocirdica o no. Se seleccionaron
20 recién nacidos como grupo control del
estudio enzimdtico, que no presentaban
evidencia de hipoxia perinatal segiin los
criterios mencionados.

TaBrLa I. CRITERIOS DE HIPOXIA
PERINATAL .
HIPOXIA HIPOXIA
NO SEVERA SEVERA
Apgar 1 minuto 4-6 <3
Apgar 5 minutos 6-7 <5
pH arterial 7.10-7.20 < 7.10
Alteracién F.C.F.  bradicardia, taquicardia,
deceleraciones.
L.AM. 51 si

Reanimacién

F.C.F., frecuencia cardiaca feral; L.A.M., liquido
amnidtico meconial; P.P.I., presién positiva intermi-
tente; T, traqueal.

Se disefid un protocolo de hipoxia re-
cogiendo datos relativos a diferentes pari-
metros: edad materna, edad gestacional,
tipo de parto, test de Apgar a los minutos
1y 35, exploracion fisica, gasometria arte-
rial, determinacién de pH, ionograma
(calcio, sodio y potasio en plasma), gluce-
mia, hemograma completo y estudio ra-
diolégico. Se hizo un clectrocardiograma,
en su habitat habitual, entre las 24 y 48
horas de vida, 2 todos los recién nacidos
con hipoxia. Se obtuvieron las siguientes
derivaciones: monopolares, bipolares y
precordiales. Vo V1o Vy, Vv Ve

0,;,P.P.I O, intwbacién T_
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Desde el punto de vista elecirocar-
diogrifico fueron definidos cuatro grados
de isquemia miocitdica segiin los criterios
elaborados por JEDEIKIN y cols. (17). Tam-
bién se valoraron los trazados electrocar-
diogrificos de la onda Q en derivaciones
DI, aVF y V 6, de la onda T en V6 y
de la onda P en DII, segiin los percentiles
elaborados por A, DAVIGNON vy cols. (18),
considerando alterados los potenciales in-
feriores al percentil 5 y los superiores al
95. Asimismo, en la cabecera del nifio se
realizd vna ecocardiografia en los modos
T™ y 2D. Se descartd en todos los casos la
existencia de una malformacion cardiaca
congénita y se estudid la funcién ventricu-
far.

A todos los nifios de ambos grupos
con hipoxia y del grapo control se les de-
terminé la actividad plasmaitica de la enzi-
ma creatin fosfoquinasa (CPK) v su isoenzi-
ma MB en plasma.

Para ¢l estudio estadistico se utilizd un
estudio descriptivo y un andlisis de la va-
rianza {ANOVA) para la comparacidn entre
muestras, eligiendo un nivel de significa-
cién del 5 % y sc aplicd un test de corre-
lacién entre variables.

RESULTADOS

De los 854 nacidos vivos durante el
peticdo estudiade fueron seleccionados 29
pacientes por presentar hipoxia perinatal
seglin los criterios mencionados. La inci-
dencia fue del 3,39 % nacidos vivos. De
cllos presentaron hipoxia severa el
31,03 % (n=9) y afectacidn no severa el
68,96 % (n=20). El 20,68 % (n=0)
mosttd signos de afectacidn cardiaca, de
los cuales el 50 % pertenecia al grupo con
hipoxia severa, lo que supone el 33,33 %
en este grado de afectacidn, y el 50 % res-
tante con afectacidn no severa tepresenta
al 15 % de este grupo.



216 ' M. SANCHEZ MARTIN Y COLS.

Los cuadros clinicos diagnosticados
fueron insuficiencia miocirdica transitoria
en ¢l 83,33 % (n=35), 3 de cllos con hi-
poxia severa y 2 con hipoxia no seveta, y
en un caso (16,66 %) insuficiencia
tricuspidea transitoria que presentd hipo-
xia no severa (Tabla II).

En cuanto a 1z distzibucién segiin el se-
x0, la incidencia de la hipoxia en hombres
es supetior a la de mujeres con una relacién
H/M = 3,83/1 (23/6). No hubo diferen-
cias significativas entre los dos grupos.

Las puntuaciones del test de Apgar a
los minutos 1 y 5, valores de pH y pO,

Tapla I CARACTERISTICAS DE LOS RECIEN NACIDOS ESTUDIADOS

H. SIN CLIN, CARD,

H. CON CLIN, CARD.

N =23 N =6
Edad gestacional (semanas) 39,73%2.15 39,91+1,35
35,5-43 38-42
Sexo, Hombre/Mujer 18/5 5/

Peso al nacimiento (g)
Talla al nacimiento {em)

Tipo de parto:

— vaginzl espontineo
— vaginal manipulado
— cesirea

Circunstancias prenatales:
— LAM

— Alreracién M.E.T.

— Parto detenido

— Citculares de cordén

78,26%/21,73%

3097,82+531,65
1950-3840

49,52+2 .68
44-54,5

12(47,82%)
3(13,04%)
8(34,78%)

10(43,47%)
5(21,73%)
7(30,43%)
4(17,39%)

83,33%/16,66%

3111,60+391,88
2780-3880

51,121,735
49-53

2(33,33%)
2(33,33%)
2(33,33%)

3(50%)
3(50%)
3(50%)
3(50%)

L. AM., liquide amniéticc meconial; M.E.F., monitotizacién electténica feral.

No hubo diferencias significativas en
cuanto 2 la edad gestacional, peso y talla.
El 100 % del grupo con manifestaciones
cardiacas fueron recién nacidos a término
con peso adecuado para la edad gesta-
cional. En el grupo sin manifestaciones
cardfacas, 21/23 (91,30 %) fueron recién
nacidos a término; 2/23 (8,69 %) pretér-
mino; 19/23 (82,60 %) tuvieron peso
adecuado para la edad gestacional y 4/23
(17,39 %) bajo peso para la edad gesta-
cional.

fueron mis bajas en el grupo con manifes-
taciones cardfacas y mids alta la pCO, en
este grupo. Hubo diferencias significativas
(p € 0.05) para la puntuacién del test de
Apgar al minuto 5 y pata la pCO, (Tabla
[I1). No hubo correlacién 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-
tes, aunque algo mis altos en el grupo
con manifestaciones cardiacas siendo las
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CARACTERISTICAS DE LOS RECIEN NACIDOS ESTUDIADOS

H. SIN CLIN. CARD.

H. CON CLIN. CARD.

N = 23 N =6
Apgar minuto 1 4,261,953 3,66x1,21
1-8 3-6
Apgar minuto 5 7,30£1,55 6,16x0,98
4-10 5-7
pH 7,25%0.11 7.20+0,14
7.002-7.431 7.035-7,36
PO, 55,29%20,79 45,56%7,65
23,3-89 53,9-55
pCO, 44,18+19,08 58,11+18,55
21,5+£88.6 44-81,1
Grado de hipoxia:
— no severa 17(73,91%) 3(50%)
— severa 6(26,08%) 3(50%)

manifestaciones respiratorias las mis fre-
cucntes (Tabla 1V).

En la tabla V se¢ recogen los signos cli-
nicos asociados a la patologia cardfaca en-
contrados en ambos grupos. El diagnéstico
de sospecha de insuficiencia miocirdica se
basé en la concordancia de los signos fisi-
cos (coloracién, palpacién abdominal, aus-
cultacién) y signos radiolégicos (cardiome-
galia, alteracion del parénquima pulmo-

nar). Los signos mis frecuentes en el gru-
po con afectacién cardiaca fueron cardio-
megalia radioldgica, badicardia y cianosis.

El estudio electrocardioldgico fue reali-
zado en todos los recién nacidos después
de las 24 horas de vida. En todos los casos
el ritmo fue sinusal, con una frecuencia
ventricular media, eje de la onda P y eje
del complejo QRS dentro de los limites
normales (Tabla V).

TaBLAe V. MANIFESTACIONES SITEMICAS EN LOS GRUPOS SIN DISFUNCION CAR-
DIACA Y CON DISFUNCION CARDIACA

H. SIN CLIN. CARD.
N = 23

H. CON CLIN, CARD.
N =6

AILTERACIONES

— Respiratorias
— Neuroldgicas
— Hematoldgicas —
— Metabdlicas

16(69,56%)
12(52,17%)

9(39,13%)

5(83,33%)
4(83,33%)
2(33,33%)
3(50%)
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TaBLA V. MANIFESTACIONES CARDIACAS CLINICAS, RADIOLOGICAS Y ELECTROCAR-
DIOGRAFICAS

H. SIN CLIN. CARD.

H. CON CLIN. CARD.

N =23 N=2¢
-— Colotacién
— Cianosis 7(30,43 %) 3(50%)
— Palidez 4(17,39%) 2(33,33%)
— Hepatomegalia — 2(33.33%)

— Cardiomegalia radiolégica 3(13,04™) 4(66,66%)
— Auscultacidén recién nacidos:
— Taquicardia 2(8,68%) —
— Bradicardia 5(21,73%) 3(50%)
— Soplo — 1(16,66%)

— Tonos fuertes —

— Electrocardiograma:
— Isquemia grado 0*
— Isquemia grado 1*
— Isquemia grado 2*
— Isquemia grado 3*

— Alteracidn percentiles™*

11(47,82%)
2(8,69%) —
2(8,69%)

8(34,21%)

15(65,21%)

1(16,66%)

1(16,66%)

1(16,66%)
4(66,66%)

6(100%)

* Grados elecrrocardiogrificos de isquemia miocirdica de JEDEIKIN y cols. {17).
** Percentiles para la amplitud de las ondas de DAvIGNON y cols. (18).

Encontramos diferencias significativas
(p < 0.05) para los grados de isquemia
electrocardiogrifica de los grupos con y sin
manifestaciones cardfacas. En el grapo sin
manifestaciones cardiacas ptesentaron is-
quemia elecirocardiografica el 32,17%
fn=12), y desviacién de los perccentiles
estudiados el 63,21 % (n=15). En el gru-
po con mantfestaciones cardiacas mostra-
ron isquemia electrocardiogrifica el
83,33 % (n=15), principalmente grados
2-3 y el 100 % (n=6) presentd desviacidn
de los percentiles estudiados. En ningiin
grupo encorntramos criterios de grado 4 de
isquernia electrocardiografica.

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

rrelacién, sin embargo, todos los casos con
algtin grado de isquemia presentaron alte-
racidn de los percentles y de los 12
clectrocardiogramas grado 0, solo 4 pre-
sentaron alteracion de los percentiles y 3
de ellos pertenecian al grupo sin manifes-
taciones cardfacas.

En ¢ grupe con manifestaciones cat-
diacas ecocardiogrificamente, se descartd
la existencia de malformaciones cardiacas
congénitas y se constatd la disfuncién mio-
cardica.

La actividad plamarica de la CPK y de
su isoenzima MB fue medida a las 25,23 +
5,53 horas de vida en los nifios con hipo-
xia perinatal vy en otros 20 nifios sclec-
cionados como controles que no presenta-
ron criterios de hipoxia (Tabla VII). No
hubo diferencias significativas entre los
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Tagra VI. RELACION ENTRE LA ALTERA-

CION DE LOS PERCENTILES DE DA-

VIGNON Y COLS. (18) Y EL GRADO DE IS-

QUEMIA ELECTROCARDIOGRAFICA SE-

GUN LOS CRITERIOS DE JEDEIKIN Y
COILS. (17)

ALTERACION DE LOS PERCENTILES

H. SIN CLIN. CARD. H.'CON CLIN., CARD.

N-23 N=6

Grado 0 3(n=11) I(n=1)
Grado 1 2(n=2) —(n=0}
Grado 2 2/in=2) {n=1)
Grado 3 8(n=28) 4(n =4}

tres grupos parz los valores de la CrK,
CPK-MB v potcentaje de MB. En la compa-
racién entre los grades de isquemia elec-
trocardiogrifica v 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 pata la cpk total (p
< 0.03), pero no para la CPK-MB y por-
centaje de MB. No ecncontramos correla-
cion entre la actividad plasmidtica de la
CPK, CPK-MB y porcentaje de MB y las pun-
tuaciones del test de Apgar al minute, ni
con ¢l grado de hipoxia. Tampoco la hubo
con el peso al nacimiento, edad gesta-
cional y tipo de parto.

TaBLA VIL
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DiIsCUSION

La falta de uniformidad en los criterios
de hipoxia perinatal y en la poblacién se-
leccionada {edad gestacional y patologia
asociada) hace que la incidencias presenta-
das en diferentes estudios sean dispares
(19, 20, 21). Seglin el método de selec-
cién empleado habri una diferente cifra
de hipdxicos, y posiblemente explique, al
menos en patte, la alta incidencia obsetva-
da en nuestro medio, similar a la encon-
trada en estudios anteriores realizado$ en
nuestro  hospital (21), en relacidn con
otros estudios. Los criterios empleados pa-
ra el diagndstico prenatal de la hipoxia
han sido cuestionados, ya que en 2/3 de
los casos con alteraciones en el trazado
electrocardiogrifico durante la monitoriza-
cién electrdnica feral no muestran signos
de hipoxia al nacer valorado con el test de
Apgar (19), y tampoco presentarl una
buena correlacidon con el grade de acidosis,
morbilidad y mortalidad neonatal (22).
Esta falta de cottelacién se debe a que las
alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal
expresan una situacidn de adaptacién car-
diocirculatoria feral ante una situacion
desfavorable, por lo que deben considerar-
se un signo de alerta, y sblo cuando los
mecanismos de adaptacién no son sufi-

MEDIA + 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 CLIN. CARD.

H. CON CLIN. CARD.

CONTROL

N=6 N=20

N=23
CPK Total 1208,17+£718,33
443-2.787
CPK-MB 60,17+33,32
23-143
CPK (%) 5,83+3,83
2.47-15,03

634,8+189,86

673,25303,58

390-927 229-1752
50,4+19,04 44,45+20,37
28-73 18-93
8,70+4,75 7,75+3,97
4,45-17,94 3,91-17,11
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clentes para mantener la normalidad de su
homeostasis se produce el sufrimiento fe-
tal (23). Sin embargo, no todos los auto-
res estin de acuerdo (24, 25), ya que han
encontrado correlacion entre ia elevacidn
de la onda T del electrocardiograma fetal y
el aumento de lactato en plasma fetal que
expresa el cambio en el metabolismo
miocirdico aerdbico a anaerdbico.

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

El criterio generaimente aceptado co-
mo el mis representativo de la hipoxia pe-
rinatal es el grado de acidosis (19, 27, 28,
29, 30, 31), considerindose patoldgicos los
valores de pH < 7.20. Al igual que otros
autores, no hemos encontrado correlacidén
entte los valores de pH y el test de Apgar
(19, 27, 28, 29). Como en otros estudios
similares (32) en éste predomina la afecta-
cibn en varones.

Todos los drganos y sistemas pueden
afectarse ante una hipoxia severa, con ma-
yor o menor expresividad clinica. En
muestra casuistica, la frecuencia de afecra-
cibn de los diferentes aparatos y sistemas
es parecida a la descrita en otros estudios
(21, 32).

En cuanto a las alteraciones metabdli-
cas, la mis importante es la acidosis, que
se produce sobre todo por acumulacion de
dcido Idctico (acidosis metabdlica) en res-
puesta al déficit progresivo de O,, que se
puede ver agravada si ademis existe reten-
cidén de CO, (acidosis respiratoria) (30).
Los efectos adversos de la acidosis se su-
man a los circulatorios, produciendo de-
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presion de la contractilidad miocdrdica
{11, 12), aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar y alteracion de la sintesis del
surfactante (33).

En nuestto estudio, el porcentaje de
rectén nacidos asfixiados con clinica de
disfuncidn cardiaca es similar al de ottas
settes (6, 10, 16). La afectacion cardiaca es
mds frecuente en los casos de hipoxia seve-
ra (4, 34). Encontramos que la mitad de
los recién nacidos del grupo con manifes-
taciones cardfacas que presentaron clinica
de insuficiencia miocardica transitoria, car-
diomegalia y aiteraciones electrocardiogri-
ficas, presentaron criterios de hipoxia seve-
ra, mientras que la mayoria de los nifios
del grupo sin manifestaciones cardfacas
sufrieron una hipoxia no severa,

Coincidiendo con otros autores (3, 4,
8, 13), todos los cuadros fueron transito-
rios, la clinica remitid en los primeros dias
de vida y las alteraciones radioldgicas y
electrocardiogrificas en el plazo de dos se-
Manas.

Los signos electrocardiogrificos suge-
rentes de isquemia miocdrdica son aplana-
miento o inversidn del segmento ST; in-
version de la onda T y ondas @ de necrosis
(3, 4, 5, 9, 15, 16, 71). Es importante
que ¢l electrocardiograma se realice des-
pués de las primeras 24 horas de vida
(17), tiempo del estudio realizado por no-
SOLLOS, pata evitar erfores como consecuen-
cia del cambio de repolarizacién miocirdi-
ca en el recién nacido que se realiza en es-
te periodo de tiempo.

Valoramos las alteraciones clecerocar-
diogrificas seglin los criterios elaborados
pot JEDEIKIN y cols. (17), v encontramos
que mis de la mitad de los recién nacidos
seleccionados presentaron algiin grade de
tsquemia clectrocardiografica.

No hallamos correlacién entre los re-
sultados obtenidos al aplicar los critetios
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de isquemia electrocardiogrifica (17) y los
perceptiles para la amplitud de las ondas
(18). Sin embargo, todos los electrocar-
diogramas con signos de isquemia de los
dos grapos seleccionados presentaron tam-
bién amplitudes patoldgicas de las ondas
estudiadas.

Pensamos que [a hipoxia severa produ-
ce, en casi todos los casos, lesiones
cardiacas. La aparicidn de signos electro-
cardiogrificos de isquemia o la alteracién
de la amplitud de las ondas sin signos de
isquemia asociados depende de la mayor o
menor intensidad de la lesidn miocirdica.

La exploracién ecocardiografica en la
hipoxia perinatal permite valorar el estado
anatdmico y funcional del corazén del re-
cién nacido (34, 35). La isquemia miocir-
dica transitotia presenta una clinica similar
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2 la de algunas cardiopatias congénitas del
tipo obstdculo de la vilvula pulmonar con
septum interventricular integro (15, 36) o
hipoplasia del ventriculo izquierdo (8,
36).

En el estudio ecocardiogrifico de la is-
quemia miocirdica transitoria vimos dila-
tacidén de la auticula derecha, aumento de
la contractilidad del ventticulo detecho
con movimiento paraddjico del tabique
con vilvulas triciispide y pulmonar gran-
des, disminucién de la fraccidn de eyec-
cién, fraccion de acortamiento y velocidad
circunferencial (figura 1).

Varios autores (4, 13, 16, 38) han en-
contrado una correlacién significativa entre
el aumento de la fraccién MB de la CPK ¥
la isquemia miocirdica secundaria a hipo-
xia perinatal.
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Eeocardiograma de un rectén nacido con insuficiencia miocirdica transitoria en el gue se

aprecia disminucion de patrones de contractilidad del ventricalo ixquierdo y asincronismo del mo-

vimiento parietal. FE: fraccion de eyeccion; FA: fraccibn de acoriamiento; Vef- velocided de acor-

tamiento circunferencial; D§: didgmetro sistdlico; DS: digmetro diasidlico; pvd: pared libre del
ventriculo derecho; S: sepro interventricular; M: vilvula smitral)
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La actividad plasmaitica de la enzima
CpPK alcanza valotes mds altos en el recién
nacido que en nifics mayores (4) y adultos
(38), el valor es atin mids alto en recién
nacidos con hipoxia v son mds altos si ade-
mas existe disfuncion cardiaca con insufi-
clencia tricuspidea transitoria (4). Los valo-
res cambién aumentan si se ha administra-
do oxitooccitocina {39), v en relacidn al -
po de pario, son mis altos cuanto mis
traumdtico sca €ste (39).

En nuestro estudio realizamos la deter-
minacién de la actividad plasmitica de la
CPK a las 24 horas de vida, ya que es el
momente de mixima actividad (4, 17).
Encontramos valores de la ¢pK total mayo-
res en los nifios con hipoxia perinatal que
en los controles,

Segiin algunos estudios (40) el nivel
total de [a CPK vy sus isoenzimas MM, BB ¥
MB aumenta significativamente a medida
que sube ¢l grado de acidosis, ademis ob-
servaton que existia una correlacidn
estadisticamente significativa entre €l nivel
sérico de CPK total v las puntuaciones ob-
tenidas en la prucha de Apgar al minuto.
En nuesiro estudio, coincidiendo con los
resultados de ottos estudios (34, 37), no
hemos encontrado esta correlacidn, y ram-
poco hubo diferencias entre la actividad
de la cpK total en recién nacidos con hi-
poxia severa y no severa y los nifios toma-

M. SANCHEZ MARTIN Y COLS.

dos como controles. Tampoco hubo corre-
lacién entre el aumento de la CPk, el peso
al nacimiento, la edad gestacional, tipo de
parto (37, 40), pero si con el grado de is-
quemia electrocardiogrifica.

La fraccion MB de la CPK ¢5 especifica
del misculo catdiaco, sin embargo en el
recién nacido también existe en el miscu-
lo esquelético (16) y su clevacién puede
reflejar un padecimiento tisular generali-
zado. Aunque varios autores han en-
contrado relacién entre su elevacidn v la
isquernia miocardica transitoria y la necro-
sis de los mnsculos papilares {4, 13), otros
autores (16, 37) coinciden en que no
puede usarse como diagnbstico de daiio
miocirdico, ya que no hay diferencias cn
los niveles de actividad en nifios fatlecidos
v en los que sobrevivieron a la hipoxia
(16} v puede elevarse en respuesta a un
suftirniento cerebral (37). No observamos
diferencias significativas en los valores de
CPK-MB y ni de su porcentaje entre los tres
grupos, ni con el grado de isquemia.

La falta de correlacion entre los valores
de los tres grupos estudiados puede deber-
se 4 factores relativos a la obtencién y con-
servacion de la muestra, que pueden hacer
variar la actividad plasmitica de la enzima
CPK y sus isoenzimas {23, 31). Una mayor
homogeneidad en estos procedimientos
quizas ofreceria valores mas fiables.

BIBLIOGRAFIA

1. Terer, D.; RUDOLPH, A. M.: Perinatal oxygen
deltvery and cardige fumction: En BARNES, L.
A. (ed.): Advances in Pediatrics. Year Boock
Medical Publishers. Inc. Chicago, 1985; pp.
321-347.

2. Buock, B. 5. B.; Iianos, A, J.; Creasy, R, K.:
Responses of the growth- retarded fetus to
acuie bypoxia. Am. J. Obster. Gynccol. 1984;
148: 878-885,

3. Bucciarel, R. L., Newsow, J. P.; Eean, E.
A.; Brrzman, D, Y., GEssNEr, I, H.: Trawsient

tricuspid tnsufficiency of the newborn: A form
of myocardial dysfunciion in stressed newborns.
Pediatrics, 1977; 59: 330-337.

4. NreLson, R. M.; BUCCIARELLI, M. D.; EITZMAN,
D. Y.; EGaN, E. A.; GESSNER, 1. H.: Serwm
creatine phosphokinase MB fraction mewborns
with transient tricuspid insufficiency. N. Engl.
1. Med, 1978; 289: 146-148.

5. Fmuey, J. P.; HowMan-Gies, R. B.; GILDAY,
D. L.; BuooM, K. R.; Rowe, R. D.: Transient
myocardial iichemia of the mewbom infernd do-



10.

11,

12

13.

14,

15.

16.

17.

18.

19.

PARTICIPACION CARDIACA EN LA HIPOXIA PERINATAL

mostrated by thallium myccordial imaging. ).
Pediarr. 1979; 94 (2): 263-270.

Siasst, B.; Devore, G.; ACKERMAN, R.; VEH,
S.. CaBaL, L.: Trawsient left ventricular dys-
Jfunction secondary to severe perinatal asphyxia
in newborn infants. Pediatr. Res, 1984; 17:
122A.

Farru, O.; Rizzarpmia, M.; GUzMAN, N.:
Lichémie myocardigue transitoire du movuyvean-
né. Arch. Mal. Coeur, 1986; 79: 633-638.
Rowg, R. D.; HorrMmaN, T.: Transient myocar-
diaf tichemia of the newborn infant: A form of
severe cardiorespiratory distress in full-term in-
Jants. ]. Pediatr. 1972; 81: 243-250.

CasarL, L. A.; DEvaskar, U,; S1asst, B.; HODG-
MaN, J. E.; EmMMmanculliDEs, G.: Cardiogenic
shock associnted with perinatal asphyxia in pre-
term infamts. J. Pediatr. 1980; 96: 705-710.
DownneLLy, W. H.; Bucciarerly, R. L.; NEeL-
soN, R. M.: Ischemic papiflgry muscle necrosis
i stressed mewborn infants. J. Pediatr. 1980;
96: 295-300.

Yiener, D. J.o Acidemia depresses  cardiae
contractility and output in newborn lumbs.
Abstracts Circulation, 1983; 68, (Suppl III}:
122.

NaxanisHr, T.; Oxupa, H.; NaKazawa, M.;
Taka0, A.: Effects of acidosis on contractile
function in the newborn rabbit heart. Pediatr.
Res. 1985; 19: 482-488.

Broom, M. C.; Frms, F.; MARGUERY, ].;
LELonNG-TissiER, M. C.; DousTE-BLazy, M. Y.;
RoLLanD, M.: Incompétence myocardique tran-
sitoire secondaire d@ [asphyxie wéomarale. Le
médicine infantile, 1985; n.° 7: 764-772.
Rowe, R. D.: Abnormeal pulmonary vasocons-
triction in the newborn. Pediatrics, 1977; 59:
318-321,

HERNANDORENA, X.; DEHAN, M.; Roser, F. y
cols.: Retentissement cardiague d'une anoxic

pérmatale. Arch. Fr. Pédiarr. 1982; 39: 101-.

104.

PriMHAK, R. A.; JEDEIKIN, R.; ELus, G. y cols.:
Liguemia miocérdica en la asfixia neonatal. Ac-
ta Paedriar. Scand. (ed. esp.), 1983; 4: 653-
661,

JepEikIN, R.; PRIMHAK, A.; SHENNAN, A, T,
SwyEr, P. R.; Rowg, R. D.: Sera/ electrocar-
diographic changes in healthy and stressed ne-
onates. Arch. Dis. Child, 1983; 58: 605-611.
DAVIGNON, A.; RAUTAHARJU, P.; BOISSELLE, E.;
3oumMis, F.; MEeGELas, M.; CHOQUETTE, A.:
Normal ECG standards for infants and children.
Pedizir, Cardicl. 1980; 1: 123-152.
Hagssien, H. C.; NiswanpeR, K. R.: Feraf
distress in term pregmancies. Am. J. Obstet.
Gynecol. 1980; 137: 245-253.

21,

22,

23.

24.

25.

26.

27.

28.

25.

30,

31.

32.

33.

34,

223

Gown, F.: Prévenir les conséquences de Lasphy-
xte périmatale. La Revue de Pédiatrie, 1987; 8:
358-359.

DE D10s MARTIN, B.; PEDRAZ GARCIA, C.; MaR-
TIN RUANC, J. y cols.: Repercusiones sistémicas
de Jas asfivia perinaral. Bol. Pediau. 1988; 29:
35-44.

PRENTICE, A.; LIND, T.: Fetal heart rate meoni-
toring during labour - too frequent interven-
ton, too little benefit? Lancet, 1987; II. 1.375-
1.377.

CaBERO ROURA, L.: Sufrimiento fetal I, Se-
gunda parte. Clin. Invest. Gin. Obst. 1982; 0:
19-37.

RoseN, K. G.: Alrerations in the feral electro-
cardiogram as a sing of feral aspbyxia - experi-
mental data with clinical implementation. J.
Perinat. Med. 1986; 14: 335-363.

Liya, H.; Greeng, K. R.; Karisson, K.; Ro-
seN, K. G.: ST waveform changer of the feial
electrocardiogram during labour - a clinical
stady, Br. J. Obscet, Gynecol. 1983; 92: 611-
617.

Levene, M. 1.; Grinpuuis, H.; Sanps, C.;
MOORE, J. R.; Comparision of two methods of
prediclings outcome in perinatal asphyxia. Lan-
cet, 1986; 67-69,

Sykes, G. S.; Mowoy, P. M.; Stirrar, G, M.
v cols.: Do Apgar scors indicate asphyxia? Lan-
cet, 1982; 494-496.

Josten, B. E.; Jonnson, T. R. B.; NELsoN, J.
P.: Umébiltcal cord blood pH and Apgar scores
as an dndex of neonatel health. Am. ]. Obs-
wect. Gynecol. 1987; 157: 843,

LAGERCRANTZ, H.: Asphyxic and the Apgar
score. (letter). Lancet; 1982; 965-966.

CaBERO ROURA, L: Sufrimziento fetal H. Clin.
Invest. Gin. Obst. 1981; 8: 198-218.
HowLanDer, D. E.; WRIGHT, L.; NAGEY, D.
A.; WrIGHT, J. N.; PUPKIN, M. J.; KocH, T.:
Indicators of perinatal asphya. Am. J. Obs-
trect, Gynecol. 1987; 157: 839-843.

GuzMAN CABANAS, J. M.; ZAPATERG MARTINEZ,
M.; HuUerTAS MUNOZ, M. D,; ALVAREZ ALDEAN,
). Repercusion de iz bipoxia perinatal en el
perivdo neonatal precoz. Bn: Libre de Ponen-
cias &¢ ke V Reunién Naciona! de Medicina Pe-
rinatal. Coérdoba, 1983; pp. 287-317.
ROBERTON, N. R. C.: Resucitation of the new-
born. BEn ROBERTON, N. R. C. (ed.); Textbook
of Neonatology. Churchill - Livingstone, Edin-
burg, Londen, Melbourne, New York 1986;
Pp. 239-236.

WaLTHER, F. ].; Siasst, B.; Ramapan, N. A

Wu, P. Y.-K.: Cardiac ontput in newborn in-.

Jants with transieny myocardial dysfunction. J.
Pediatr. 1985; 107: 781-785.



224

35.

36.

37.

M. SANCHEZ MARTIN Y COLS.

1EES, M. H.: Cardiac output determination in
the neonate. J. Pediatr. 1983; 102: 709-711,
Rowe, R. D.; Izukawa, T.; MULHOLLAND, H.
C.; Broom, K. R.; SwYER, P. R.: Nonstructural
beart disease in the newborn, (Observations
during one vear in perinatal service). Atch.
Dis. Child. 1978; 53: 726-730.

IiucH, M. D.; GONzALEZ VILCHEZ, J.; SAENZ,
C.; SANCHEZ, M. A.; VaIs, A.: Loenzlmas de
lz creatin fosfoquinasa en el sufrimiento peri-
naial. Rev. Esp. Pediatr. 1984; 40: 123-128.

38.

39.

40.

Pericion de Separatas:

M. C. PEDRAZ GARCIA
Departamento de Pedigtria

Hospital Clinico Universitario de Salamanca

Paseo de San Vicente, 106
37007 SALAMANCA

Gieoa, N.; SwaNSON, J. R.: Sermm creatine
phosphokinase in normal newborns. Arch. Dis.
Child. 1976; 51: 283-283.

GERBAUT, L.; FRANCOUAL, C.. MACART, M.:
Quelle valenr fant-il accorder au dosage de Iz
créatine kinase chex lz moveau-né. Arch. Fr.
Pédiarr. 1981; 38: 743-746.

WaRBURTON, D.; SINGER, D. B.; O, W.:
Efectos de lz acidoiis sobre lz actividad de la
creatinfosfocinasa y sus Soenzimas en el suero
de los recién macidos. Pediatrics (ed. esp.),
1981; 12: 111-113.






