UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION

HOSPITAL REGIdNAL “LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS”

.S.S.S.T.E.

“ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA EN EL RECIEN NACIDO CON
ASFIXIA NEONATAL MODERADA Y SEVERA"

INVESTIGACION REALIZADA POR:

DRA. MARIA TERESA MEDINA MENDIETA

PARA OBTENER EL DIPLOMA EN LA ESPECIALIDAD:

NEONATOLOGIA

g (a9
TESIS CON
ALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

HOSPITAL REGIONAL “LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS”

.S.S.S.T.E.

“ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA EN EL RECIEN NACIDO CON
ASFIXIA NEONATAL MODERADA Y SEVERA"

INVESTIGACION REALIZADA POR:
DRA. MARIA TERESA MEDINA MENDIETA

PARA OBTENER EL DIPLOMA EN LA ESPECIALIDAD:

NEONATOLOGIA

/- / f /
DR. OSCAR[TRRJO SOLORZANO  DR. SALVABOR MENDOZA DOMINGUEZ
COORDINADO APACITACION PROFESO?JLAR DEL CURSO

DESARROLLOIE INVESTIGACION.

Ia S(r ﬁ:’ ﬁ‘n V:‘:‘ﬁ F :
BOSFI'"/ , HVCIONAL :
j LIC. ADC.. .. v % AMATEOS

| % OCT. 301998 o, |
1 !

COCRP "I "IN"T DF CAPACITANION
LDE.’)M.MLLO EINVESTIGALION




“ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA EN EL RECIEN NACIDO CON
ASFIXIA NEONATAL MODERADA Y SEVERA”

AUTOR:

DRA. MARIA TERESA MEDINA MENDIETA
INVESTIGADOR RESPONSABLE

FCO.R.AALMADA No. 8405
UNIDAD CUAUHTEMOC C.P. 31460
CHIHUAHUA, CHIH. MEX.
TEL.01 (141 18 73 87

DR. SALVADGR MENDOZA DOMINGUEZ
ASESOR DE TESIS

Ty

M. en C. HILDA RODRIGUEZ ORTIZ
JEFE DE INVESTIGACION

R. JULIO CESA
JEEE DE ENSE
S 1~ rrale L St 2 SENERALMEDICH

et N
!}
}

México, D.F. Octubre de 1998 : % 5. 30 =75 NOV. 3 182

|

ifiil JEFATUR, D"
[INVESTIC CiOw \
= L o JEFATURA DE LOS SERVICIO DE ENSENANZ

) T
d e



I1SQ MIOC TRANSIT: MEDINA; 1

RESUMEN.

Este es un estudio prospectivo, descriptivo y longitudinal, realizado en la Unidad
de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) del Hospital Regional “Lic. Adolfo
Lopez Mateos” del 1 de Mayo de 1997 al 30 de Septiembre de 1998, en el cuai sé
incluyeron los recién nacidos ingresados a esta unidad que presentaron Asfixia

Neonatal Moderada y Severa.

El objetivo de dicho estudio fue conocer la frecuencia con la que se presenta la
isquemia Miocardica Transitoria (IMT) en pacientes con Asfixia Neonatal
Moderada y Severa y que comportamiento clinico, de laboratorio y gabinete

presentan estos pacientes.

A los recién nacidos incluidos en el estudio se lestomaron niveles séricos de
creatinfosfoquinasa-fraccipon MB (CPK — MB), se tomaron placas de Rx. y
electrocardiograma (ECG).

La frecuencia cardiaca (FC) se monitorizé durante las primeras 72 hrs. de vida

junto con los examenes antes comentados.

Los pacientes que se eliminaron del estudic fueron aquellos que fallecieron antes
de cumplir las 72 hrs. De vida o por que sus examenes de laboratorio y/o de

gabinete no se reportaron en forma oportuna.

El estudio incluyé 42 pacientes, de los cuales 19 (45.3%) fueron del sexo

masculino y 23 (54.79%) del sexo femenino.



iSQ MIOC TRANSIT: MEDINA; 2

De los 42 pacientes asfixiados 17 presentaron IMT; el diagnéstico se realizd en
base a las alteraciones electrocardiograficas, de las cuales la mas frecuentemente
encontrada fue la onda T invertida seguida en frecuencia de desnive! del
segmento ST con la presencia de bradicardia, frecuencia cardiaca menor de 100”;
elevacion de las enzimas CPK - MB mayor de 20 U/L. e incremento del indice
cardiotoracico mayor de 0.6,

De estos 17 pacientes 11 fueron valorados como asfixia severa y los 6 restantes
como asfixia moderada.

PALABRAS CLAVE:

ASFIXIA, RECIEN NACIDO, ISQUEMIA, MIOCARDIOPATIA.
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SUMMARY:

This is a study prospective, descriptive and fongitude, realized in the Hosp. Reg.
“Lic. Adolfo Lépez Mateos”, of ISSSTE in Care Neonatal Intensive Unit of 1 of May
of 1997 to 30 of September of 1998, incluyed to newborn to present neonatal
asphyxia moderate and severe.

The objetive of study is to know the frequence of Transient Myocardi Ischemia
(TMI) in patients with moderate and severe asphyxia.

To ingrese to realiezd CPK-MB seric nivels, X-ray and electrocardiogram. The
cardiac frequence monitorized to first 72 hours.

The study incluyed 42 patients, 19 (45.3%) male and 23 (54.7%) femenine.

The 42 patients, 17 to present TMI, with electrocardiogram, myoccardial enzymes,
X- ray and cardiac frequence alterations the diagnosis was elaborated. Of 17
patients to present TMI, 11 was severe asphyxia and 6 moderate asphyxia.

Key Words: Asphyxia, Newborn, Ischemia, Myocardiopathy.
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INTRODUCCION:

La Isquemia Miocardica Transitoria (IMT), se define como la alteracion de la
funcién cardiaca por hipoxia o Isquemia en el recién nacido asfixiado cuyo cuadro
clinico es sumamente variable, pudiendo pasar asintomatico o inclusive ocasionar
la muerte {1). También se le conoce como Pseudocardiopatia y enfermedad
cardiaca no estructural segun Kreutzer y col. (2).

A nivel de miocardio, Bumard y James fueron los primeros que encontraron
asociacién entre Isquemia Miocardica y asfixia perinatal (3).

En 1972, Roe y Hoffman describen los primeros casos asociados con asfixia
perinatal y difusion Miocardica transitoria (4).

En 1980 Gomez — Gémez y cols, describen en México un caso de infarto ai
miocardic en un recién nacido (5).

Muchos reportes han demostrado que el recién nacido puede desarrollar
disfuncién miccardica regional o global en forma conjunta con la asfixia al
nacimiento. Tanto la iIsquemia subendocardiaca como la de los musculos papilares
son ta base de esta disfuncién (6).

Si se establece con rapidez la oxigenacidén y el flujo sanguineo, la lesion es
reversible y la recuperacion completa. Si el episodio de asfixia es muy grave y
prolongado se pierden algunas células.

En respuesta a la asfixia, el feto maduro redistribuye el flujo de sangre a corazén,
cerebro y glandulas suprarrenales. Disminuye la resistencia vascular en corazén y
cerebro, aumentan las resistencias periféricas, redirigiéndose en consecuencia el

gasto cardiaco hacia los primeros érganos (7,19).
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Existe una bradicardia como respuesta a la hipoxia a través de una regulacion
vagal. La vasoconstriccion periférica adicional aumenta la presién arterial y
estimula los barorreceptores arteriales para conservar la bradicardia, en estados
graves, puede abrumarse la capacidad de estos mecanismos de adaptacion u
organos vitales y el suministro de oxigeno cerebral y disminuye !a presion arterial y
fallo el gasto cardiaco (7).

Ei consumo de oxigeno en el miocardio esta relacionado con el trabajo cardiaco y
la perfusidn esta relacionada con la presién diferencial entre la aorta y las capas
del miocardio durante el ciclo cardiaco. El miocardio fetal y necnatal es en gran
parte un tejido elastico que puede sufrir agresiones hipoxicas con buena
recuperacién. Sin embargo, los musculos papilares son mas sensibles a los
efectos de la hipoxia y pueden mostrar signos tempranos de infarto (4,8).

El subendocardio realiza mayor trabajo y requiere de mayor aporte de oxigeno que
el miocardio subepicardico. La circulacién coronaria en el feto, nutre al miocardio
en forma intermitente, y la presién intramiocardica es tan grande que el
subendocardio es perfundido solo en forma intermitente durante la diastole (8).

La instalacion de un dafio hipdxico sobre un lecho vascular pulmonar sensible,
ocasiona aumento de las demandas de oxigeno a nivel de la circulacién coronaria
derecha, lo que aumenta el trabajo del ventriculo derecho (1,4).

La zona que irriga la circulacidn coronaria derecha, como el subendocardio del
ventriculo derecho y fa porcién posterior del ventriculo izquierdo, son las de mayor

riesgo.
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En pacientes en los que la circulaciéon coronaria provee irrigacién a una mayor
parte del ventricuio izquierdo, asi como a los musculos papilares, estos también se
encuentran en un riesgo potencial {1,4).

La reactividad de la vasculatura pulmonar, asi como la del conducto arterioso
explican porqué algunos pacientes con el mismo dafno hipdxico no presentan el
mismo tipo de lesiones.

A nivel fetal, el ventriculo derecho maneja una presién igual 0 mayor a las
sistémicas, por lo que la hipertension sistblica ventricular derecha aumenta las
demandas de oxigeno a nivel miocardico. En los periodos de Isquemia hay un
aumento en el flujo sanguineo y entrega de oxigeno a nivel de la pared ventricular
y musculos papilares de ambos ventriculos.

La severidad de la Isquemia miocardica, puede ser evaluada por diversos indices
de contactilidad, morfolégicos, electrofisiolégicos y bioquimicos. Los cambios en el
metabolismo energético celular, han sido estudiados como indices de dafio
utilizado como indicador del estado metabdlico y la mayor parte de los estudios
demuestran que disminuciones del contenido de ATP confirman dafio irreversible.
La caida del ATP, se ha sugerido recientemente que puede ser predecida por el
producto de la deprivacién de flujo y la duracién de la Isquemia. AGn con minimas
deprivaciones de flujio sanguineo el contenido de ATP tisular puede disminuir

(11,12,16,17).
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El estudio electrocardiografico muestra predominante alteraciones de laonda T y
del segmento ST. Basicamente los cambios en el ECG son:

1) ISQUEMIA Onda invertida

2) LESION Segmento ST elevado (fendémenoc agudo)

3) INFARTO Onda Q diagnostica.
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MATERIAL Y METODO:

Se estudiaron en forma prospectiva, descriptiva y longitudinat a los recién nacidos
que ingresaron al servicio de UCIN del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez
Mateos” de! 1 de Mayo de 1897 al 30 de Septiembre de 1998, con antecedentes
de asfixia neonatal severa y moderada, calificada segun la valoracién de Apgar:
Asfixia moderada (4-6), asfixia severa (0-3).

El estudio incluyo a 42 pacientes, a los cuales se les efectud: niveles séricos de
CPK y su isoenzima MB (CPK-MB), durante las primeras 12,2448 y 72 hrs., de

vida; radiografia de torax diariamente; ECG en las primeras 24 horas de vida.

Los parametros usados como referencia para los niveles séricos de CPK-MB
como normales + 3%; CPK —240 mg /dl y CPM-MB - 12UJ/L. La técnica usada para

su determinacion fue ia enzimatico.

En las radiografias de térax se valoro el indice cardiotoracico (ICT),

considerandose cardiomegalia cuando este fue mayor de 0.6.

En el ECG los datos sugestivos de Isquemia fueron de acuerdo a la clasificacién
de Jedeikin y cols. Los cuales son : onda T plana o negativa en dos o0 més
derivaciones, excepto AVR; desnivel de! segmento ST. Con o sin onda T anormal

en cualquier desviacion.



*.

1SQ MIOC TRANSIT: MEDINA, 9

RESULTADOS:

En relacién a la distribucidon por sexo encontramos que de los 42 pacientes
estudiados 19 (45.3%) correspondieron al sexo masculino y 23 (54,7%) al sexo

femenino. Fig. 1

De acuerdo a la clasificacién de la asfixia segUn la puntuacién de Apgar, del total
de los pacientes, 23 (54.7%) presentaron asfixia severa (0-3) y 19 (45,3%) asfixia

moderada (4-6). Fig. 2.

De los 42 pacientes estudiados 17 (40.4%) presentaron los criterios para ser

diagnosticados como IMT.

De los pacientes clasificados como IMT, 11 (64,7%) presentaron asfixia severa y

€ (35.2%) asfixia moderada. Fig. 3.

Con respecto a la distribucién por sexo de los pacientes con IMT, 9 (53%)

correspondieron al sexo femenino y 8 (47%) al sexo masculino. FIG.4.

Seguln la edad gestacional, 13 (76,4%) de los pacientes con IMT fueron menores

de 37 semanas de gestacion y 4 (23.5%) fueron de termino, 38-42 semanas. Fig. 5
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En cuanto a la distribucidon de acuerdo al peso, en los pacientes con IMT, la mayor
frecuencia se encontrd en el grupo con rango de peso de 1.0 a 1.5 Kg, en 8 de los
pacientes, encontrandose en segundo término el grupo con rango de peso de 2.0

a 2.5 kg. Fig. 6.

Se encontré bradicardia de menos de 100 por minuto en 15 (35.7) de los
pacientes, y de entre 101 y 120 por minuto a 11 (26.1%), de los pacientes que no

presentaron bradicardia fueron 16 (38%). Fig. 7.

Los 17 pacientes con IMT presentaron aiteraciones electrocardiograficas, de las
cuales la mas frecuentemente encontrada fue la onda T invertida en 9 (53%) y 8

(47%) de los pacientes mostraron desnivel del segmento ST. Cuadro |.

Los valores séricos de la CPK-MB se encontraron elevados en 37 (88%) del total
de los pacientes con una media en los valores de 54,2 U/L y con un rango entre 15

y 124.

Se encontré cardiomegalia con un indice cardiotoracico (ICT) mayor de 0.6 en 12

(70,5%) de los pacientes.
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FIG. 1 DISTRIBUCION POR SEXO DENTRO DEL GRUPO EN ESTUDIO

MASCULING
45%

FEMENINO
55%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.RLALM.
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F1G. 2 CLASIFICACION DE LA ASFIXIA SEGUN VALORACION DE APGAR.

MODERADA,
45%

SEVERA
55%

FUENTE: ARCHIVO CLINICO HR.LA LM.

BMODERADA
NSEVERA
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FiG. 3. INCIDENCIA DE LA IMT DE ACUERDO A LA SEVERIDAD DE ASFIXIA
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FUENTE:ARCHIVO CLINICO H.R.LA.L.M.
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FIG. 4 ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA SEGUN EL SEXO
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FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.R.LALM.
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FIG. § ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSITORIA SEGUN EDAD GESTACIONAL

HUMERO OE PACIENTES

[ |

t .

EDAD GESTACIONAL

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.R.LA.L.M.
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FIG. 8 DISTRIBUCION DE IMT DE ACUERDOQ AL PESO

FUENTE:ARCHIVO CLINICO H.R.L AL M.
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FIG. 7 VALORES DE LA FRECUENCIA CARDIACA DE LA POBLACION EN ESTUDIO

Ne, DE PACUINTES 2

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.R.LA LM.
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Cuadro 1.

"~ ALTERACIONES ELECTRO CARDIOGRAFICAS EN

LOS PACIENTES CON IMT

ICAMBIOS NUMERO
JONDAS T INVERTIDA |

IDESNIVEL ST

PORCENTAJE

53 %

- ¥ D ——

Fuente: ARCHIVO H.R.LA.L.M.
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DISCUSION:

La isquemia miocardica transitoria secundaria a asfixia neonatal es una causa de
morbilidad importante en las primeras semanas de vida ectrauterina, tal como se
demuestra en nuestro estudio y en el realizado por Rowe. Los pacientes que
- presentaron IMT fueron aquellos en los que la gravedad de la asfixia excedié la

capacidad del sistema para conservar el metabolismo celular.

En este estudio se encontré que el sexo mas afectado por la IMT fue el femenino

contrario a lo descrito por Finley y col.

Finley menciona que los pacientes mas frecuentemente afectados se encuentran

entre el rango de peso de 3 a 3.5 kgs, mientras que en este estudio se encontrd

mayor frecuencia en el grupo 1 — 1.5 kgs.

Dische y col. , en un estudic retrospectivo sobre ECG realizado en 14 nifios,
encontro que 13 tenian alteraciones electrocardiograficas compatibles con IMT, en
nuestro estudio, solo 17 de 42 pacientes tuvieron dichas aiteraciones.

El estudio electrocardiografico tiene una sensibilidad del 40-73% y una
especificidad del 81-100% para la deteccion de los cambios compatibles con la
IMT, segun Bor Gémez y Primhak; tal como se corrobora en este estudio donde

los pacientes presentan onda T negativa y desnivel def segmento ST asociado a la

asfixia neonatal
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También se observd que los cambios en el electrocardiograma se presentaron en

las primeras 24 horas de vida, al igual que en el estudio de Primhak y cols.

Los valores de CPK-MB se encontraron elevados desde el primer dia, tal como lo
describe Warburtn y cols.

Nelson y colaboradores demostraron que sus niveles séricos de CPK
particularmente la fraccion MB son elevadas en recién nacidos con insuficiencia
tricuspidea, seguidos de asfixia neonatal. En nuestro estudio se usd la técnica
enzimatica con el reactivo monotest para la determinacién de los niveles séricos.
En lo que respecta a ia cardiomegalia, ia literatura reporta la presencia de esta del
45 - 50 y 92 %, mientras que en este estudio se observd en el 70 %.

Segun Benson, radiolégicamente la morfologia de la silueta cardiaca es muy
variable y va desde el corazén normal hasta la cardiomegalia evidente con
vascularidad pulmonar aumentada. Encontrando en nuestros pacientes
unicamente un porcentaje elevado con cardiomegalia.

En nuestro estudio los signos clinicos desaparecieron en 3 a 5 dias como se

sefala en la literatura.
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CONCLUSIONES:

1.

La frecuencia en la que se presenta la Isquemia Miocardica Transitoria en
pacientes recién nacidos con Asfixia Neonatal Moderada y Severa es
relativamente baja.

La relacion entre la Isquemia Miocardica Transitoria fue inversamente
proporcional al grado de asfixia neonatal.

Encontramos una mayor asociacién de los pacientes con asfixia neonatal
severa y la isquemia Miocardica Transitoria.

La Isquemia Miocardica Transitoria se presenta con mayor frecuencia en
pacientes con asfixia severa asi como en el sexo femenino.

El comportamiento clinico que presentan no se correlaciona con el grado de
asfixia y varia desde bradicardia (FC —100"), alteraciones electrocardiograficas
con ondas T negativas, desnivel del segmento ST, elevacion de enzimas CPK-
MB e incremento en el indice cardiotoracico.

Los cambios clinicos, de laboratorio y gabinete son transitorios, empezando la
recuperacion de los mismos entre el tercer y quinto dia de instalada la

Isquemia Miocardica Transitoria.
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