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ISQUEMIA MIOCÁRDICA TRANSITORIA 

DETERMINACiÓN DE ENZIMAS CARDIACAS PARA DETECCiÓN DE ISQUEMIA MIDCÁRDICA 
TRANSITORIA EN 

RECIÉN NACIDOS CON ASFIXIA NEONATAL 

A~JTECEDErJTES 

la ISQ'Jem~a m.acarÓ,ca tranSitOria del neonalo se dell~e como: alteración dI! la lunclón caró:aca secundarla a un eplsoólO de h:poxla o 
ISQlJ2m:a en un rec:'én nac::do Que nace aslmado.11) Dentro de la sr.:lrbUT1:ltla[:dad perlllatalla aslllla ocupa uno de l:Js prllr:eros lugares. En el 
Departamento de Neo:\alología del Hosplta! Inlanlll de Méx~co "Federico Góm21 w

, 2m, de los Ingresos anuales llene argun grado de asfma, 
d~ los cua'es 44~:' presenta asfiXia grave con manifestaciones de cardIOpatía hlpóxlco·lsQuemtca. A nivel naCional se mforma una frecuencia 
d3 asfiXia neonalal del 25:", de la cual 8.; t:er.1! asfllla g~ave. 10:,; moderada, y 7~:: le~e.{21 

En el -Instituto r~aclOnal de Pennatología" se enconlró una freclOencia abso~ula del 47~: de rrtlertes teta~es por asfixla·anoxla antes 
dellraba)o de parto y de 92% durante eltraba)o de parto; por otro lado la asfiXia grave al naclmlenta ocupa el primer lugar como causa de 
rr.uerte neonatal con una frecuenCia relativa de 58.m y el sexto lugar como causa de muerte neonatal con una frecuencia acumulada del 
7D.9;dJI 

la asfixia no representa una entidad patológica Independ:ente smo es la expresión de un estado Que precede a la rr.~erte ¡jsl feto y 
Que depende de multitud de causas siendo la más Importante el estado fetal preexistente, la Intensidad y la duraCión del estrés, y la capaCidad 
para reaCCionar adecuadamente. El sufnrr.:ento fetal agudo es consrderado corr.!! la perturbacaón rr.etabÓllca compleja debido a Ilna 
disminUCión del mtercamb;o feto·materno. de evolUCión relativamente rápida, Que I:eva a una alteraCión de la homeostasls fetal y puede 
provocar alteracIOnes tlsu!ares irreparables o la muerte fetal. El sufrim:ento fetal crónico se caracteriza por una dlsmmuclón en el crecimiento 
del feto debido al aporte Iflsullt:ente en ferma prolongada, de los materiales necesariOS para su desarrotto, pud:'elldo tener éste estado una 
exacerbaCión o agudizaCión durante el momento del parto. 

la asfl~la oertnatal se relaCIOna con una SituaCión flslOpatológlca en Que COinCiden la hlpoxla histlca, hlpoxemla e hlpercapnla 
Otlg:nando un estado de aCidOSIS mixta. Se conSidera consecuencia de diversos tipoS de alteracIOnes obstétricas. diferentes enfermedades del 
orgalllsmo materno, y del prop.o feto. 

la frecuencia de operación cesárea por sufnm:ento fetal se estima en un 2·7~J en lodos los naclm:entos. Hueston, et al encontraron el 
diagnóstico de sufrimiento felal en 15.6 ~J de todas las cesáreas realizadas en los hospitales participantes en éste estudio. (27) 

Al menos CIOCO prlllclpa~es macamsmos de asfiXia han Sido descntos en el humano durante el trabajO de parto. el naclm:ento y el periodo 
postparto inmediato. Estos Incluyen interrupción de la circulación umbilical. alteración del IIltercamblo placentaria Idesprendim:ento 
placentarIO. place'lta prev'8. :nSUflc'encla placentarlal. perfusl6n materna madecuada (hlpotens:ón materna. hipertensión de cualQUier 
etlo~:Jgia o contraCC10nes uterlllas ano'malesl. oXigenación materna deflClerlle ienfermedad cardlopulmollar. anerr.:a). e IIlSUhcler:cla para 
llevar a cabo la aereaClon put;nonar y completar eXitosamente la tranSICión de la CIrculaCión cardlopulmonar fetal a neonalaJ. EXisten otras 
ccnd:CID:les que alectan alleto y a: neonato al naClm:ento Que pueden IIlcrementar el nesgo de asfiXia. Sin embargo su potenCial contribUCión 
no es absoluta a largo plazo. 141 

Existen marcadores b;oQuim:cos especiflcos para aslma. Tales pruebas com!!la beta2 m:croglobu~ma es sens~ble pero no especifica 
para daño tubular renal aSOCiado con asfiXia. Esta, rara vez se determllla en Unidades de CUidado mtenslvo neonataJ. la actiVidad de 
creatlllofosoQumasa (CPK) medida en vena umbilIcal o sénca se ha demostrado como indIcador de asfIXIa neonatal; aunQue no se ha 
Implementado en la práctica climca. Otros ¡ndlees bloquimlcos Incluyen áCido láctiCO e htpoxantllla; en sangre y liQUlda cefalorraQuídeo se han 
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reportado cor::erllraCIOrlS:s ar.orma~es da lactato y pLnnato en ashx:a coreo cOrlsecl:enCJa del paso del rr.::!tabolisw.o aeróbtco a la ox!dac¡ón 
anaeróblca en respuesta a la hlpoxla El Ine'cador bioquímico pnnclpal de asfIXIa es una profunda ac~demla (pH ¡¡rtenal < 71. la cual es 
metabólica o ffi:'xta. Estudios rectentes sllg:eren un rango norma~ c:lerente; ¡!Zbldo a Q¡;a el leto está estresado penódlcamente por 
interrupción del aporte sang:Jineo placentario por las contracCiones utermas .Esto determma una dlsrnmuc¡ón del pH durante el progreso del 
trabajo departo.14J 

Vandenbussche. et al propone:! una claSificación del pH de cordón umbilical en3 categorías: normal (pH + 7.11!. anormal (pH - 6.99) Y 
borderllne ( 7.00· 7.111. Un pH anormalllldlca Que el leto estuvo expuesto a descompensaclón bloQ~írr.:ca al nac~m:ento. 1211 

Pcmzrance. et al ccrtcluven en su estudio Que la d¡lerencla artenovenosa de PC02 mayor OE 25 Il'.'llHg en niños con pH de artena 
umbilical menor de 7.00 esta aSOCiada con mcremento de la IIlCldenCla de convulSiones. encelalopatía htpóXlco Isquém:ca y d;sfunclón 
cardlopu::mmar . ,24J 

El "Colegio Americano de Glnecologia y Obstetncia" (ACOGl. V la "Academia Americana de Pedlatría~ (AAP), han definido Criterios 
que deben estar presente para Q;Je ocurra asfixia perlnata!. 14,(26): 

11 ACidosIs metabólica o mixta profunda (pH < 7) en una muestra de sangre arterial de cordón umbilical. 
21 PerSistenCia de cabflcac:,ón de APGAR de 0·3 por mas de 5 m:nutos. 
31 Secuelas clin:cas ne~rológlcas en el penodo neonata! IIlmedlato Incluyendo convulSiones, hlpotonia, o encefalopatia h'PÓXlCO 

IS~(Jém:ca. 

4) EVidencia de disfunción mulllOrgalllca en el perlado IIlmediato neonatal: 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Encefalopatía hlpóxlco'lsquem:ca, edema cerebral. cnsls convulSivas. 
PULMONARES: HrpertensJlln pultr.onar, aspiración de mecon;o. 
RENAL: 0::gUTl8. inSUfiCienCia renal aguda. 
CAROIOVASCULAR: Insullc~enCla tmuspldea, necrOSIS m:ocárd:ca, choque·h'potenslón. 
METABÓLICAS: ACidosIs metabólica, hipogllcemla, hlpocalcemla, hlponatremla. 
GASTROINTESTINAL: Enterocol~tls necrOllZante, disfunción hepática. 
HEMATOLÓGICO: Trombocltopellla, coagulopatla II'ltravascular dlsemmada. 
MUERTE. 

Ro\'J, el al. menCiona que se observa aCidoSIS metab611ca slgmllcatlva con un déflcll de base de artefla umbrllcal mayor de 12 rnmolJl 
. ESlo se observa al naCimiento en el 2;) de todos los embarazos. La severidad de la aCidOSIs metaW:ca puede ser evaluada por la presencia 
de encela10patia h:póxlco IsquéT.iCa ~ otras con:¡Jllcaclones slstén::cas en el reCién naCido. (30J 

1) En 1967 Geoflrey Dawes. descnbl6 los cambios hemodlllam:cos, cardlorrespcratorios y gasom¿tflcos que ocurren durante el evento 
asfictlco llamándolos apnea pnmaua y secundarla, descrllos en un mono rhesus, pero por su analogía se puede relaCIOnar con el feto 
humano. Después de II1stalado el condlClonador de asfiXia. se presenta fa apllea pnrnaTla, com:enza con esfuerzos resplTatonos que 
aumentan en frecuencia y magmtud. acempañadas de esfuerzo muscular, la frecuencia cardiaca disminuye: antecedentes maternos y 
del producto. así como malllfestaclones clílllcas.[22¡¡23/Una sola mediCión no es sufiCiente para diagnosticar asfiXia neonatal, pero la 
comb:naclón de hallazgos clímces puede se de ulc:'cdad en el d,agn6sllco.1221 

2) Quimlca sanguínea: puede eXistir aSOCiaCión con hlpogllcemla. h:pocalcemla. 
3) Gases sanguíneos: H¡poXlS y aCidoSIS (P02 promediO de 24 ~ pH promedio de 7.20;(24). 
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~--- --~-;-;-;;-:~ 

____ TABLA 1 V¡¡Iores norma fes de 9as,"om~_~"t~ri~.~d~e ~co~r~dó~n~u~m~.b~IIJ~,,~I __ --,o ____ -;-__ _ 

I~ S - S I 
~. ;;c------------------ "".~ng~r~e~ve~n~os~.'-----------_"::.~nltre artena 

PH 7.35:t 0.05 7.28 :t 0.05 
Pco¡ 38 ::: 5.6 49 :!: 8.4 
POI 29:t5.9 18±6.2 

I Exceso de base .4±2 ·4±2 

HCO:; 20+2.1 22+2.5 

Yeomans et al 1146 Il:ños nacidos p:r parto vagina!). 
Promedio ~valore~ ºS. ___________________ _ 

41 Creatmofosfoqu':.nasa: la CPK cU!T1p~e funCIO~es de aporte de e~e~gia rap::da y eleCllva ~¡¡rante procesos de funt~6n de tejidas vitales. 
está canstltu.da par 3 fraCCIones, la fracción ¡¡ue corresponde al mIOcardIO es la llamada CPK-MB, la fraCCión cerebral representada 
como CPK·B8 y fraCCión muscular representada como CPK·MM.la eievaclón marcada de la actiVidad total de CPK sérlCOS en recién 
nacidas lIld~ca ¡;:l pobre pronóstiCO de sobre~wenCla. ¡ 11 L 

51 Las detem:maclones de CPK tcmadas c~t cordón urr:blllcal y de neonatos se encuentran mveles mas elevados Que en los 

adl.ttos: eXlste tamb:én diferenCia entre los Mios nacidos por cesarea y las obtenidos por via vag;nal. 123)(241. En los neonatos la actividad de 
CPK·M8 Si! mcrementa dramátlcam2:!1te después del dañll y cae a !o m¡rmal de 2 a 3 días. n41. Pnmhak USJ demostró la relacaón entre las 
e'evaclor,es de la CPKtiB y CPK·r,lM con cambiOS en el e'ectrocardlograma y los hallazgos histológiCOS con resultados posJlivos. El 
Incremento en la actiVidad de la CPK en el daño muscular mlOcárdico o cerebral son Independientes de los niveles de la enzima en la madre. 

La elevaCión marcada de: nivel de actiVidad de CPK sénco de recn!/l nacidos puede indicar mal pronóstiCO para la sobrev¡vada.[12J 
los va~ares normales de CPK se conSideran menores de 240 mg,IOI. CPK·MB 12U1UI! 
.la CPK por Inmuno:nhlblClón tiene una senSlblJjdad del 85% y una especificidad del 96& para detectar Isquemia ylo necrOSIS 
miocardica en adultos.{281 

6) Teia de tórax: Para observar card:om:egafla así como para descartar otras alteraCiones putmonares o cardiacas. en base al indJce 
ca'dlOtaráCICO (mayor de 0.6: :1)(13) 

71 ElectrocardIOgrama: CambiOS tíPICOS de lesión subendocardlca mostrando las siguientes alteraciones.· Alargamiento atnal 
derecho. hipertrofia ventricular derecha, cnda Q anormal de 4 rr:n, depreSión del segmento ST, inverSión de la onda T en el precordlo 
IZQu':erdo. Petrn:leestadlfltar el grada de m:acardlopatía hlpóllca de acuerdo a la claSificaCión del cuadro 11.( 16) 
El electrocard agrama como indlce de ISQuemia mlocard.ca se refieren con una espeCificidad del 100% y una sensibilidad del 73~í.(15) 

SI Ecocard:ografia; Permile Informar acerca de las alteraciones reg:onales de la contractilidad mlocárdica provocadas por la isquemia, lo 
Que se afecta secundariamente la reducc~on del flUIO sal1gunr.eo regIOnal. Los cambiOS en el ecocardlOgrama son: 

Funcron ventricular pobre. 
FraCCIones de eyeCClón. 

ProlapsD de la valvu!ar. 
Tlew.po anormal de preeyecca3n·eyeCc~ón. 

91 El gasto card:aco se reduce en estos pacientes Siendo de gran utilidad el ecocardlograma Dopp[er para evaluarlo, así como para 
evaluar el volumen Clrcu!ante. 

10J Cente~~ografia m~ocardlca con Ta~¡,O 201; co¡¡f~rma la presencia de lsquerrua en los casos de disfunción m:ocárdlca tranSitOria. (28)~29) 
La redUCCIón en la captación de Talio no es vista en paclemes con insufiCienCia cardtaca, Il1lGCardltls por cardIOpatía congémta. III en 
sUjetos normales. Las condiCiones que acentúan la reducción de la captación son la hlpoxla y la aCidoSIS. La centel!ograffa 
mloci!rdlca Informa sobre el estado de perfusión tisular y la vlablildad regional del tejido mlocárdlCG. Es indispensable obtener 
Im~~enes en cuamdo menos tres proyeccbones con el fin de mcrementar su detecclón.!2S1. 

11J Cateterismo: mdlca la contraclrlldad regIOnal del m:ocard,a, portando datos para localizaCión y extensión de anteraclOnes. y sobre la 
ausenCia o eXIStenCia de reflUjO mltral V trlcuspídeo, así como dilataCión del atrlum y de las venas hepáticas. 

El tratam:ento de la d:sfunCllln m:ocárdlca severa conSiste en la correcCiÓn de la hlpogllcemfa. la aCidOSIS metabólica, soporte 
ventilatoflo, restrlwón de liqu:dos. digital, diurétiCOS, y un soporte lno\róplCO con catecolammas como son: Isoproterenol, dobutamma y 
dopam:na. la dopam:na a dOSIS baza 

12.5mcgi'Kg;mmJ Incrementa ellullclOnamlento cardiaco y e!eva la presllÍn slstó~:ca en el neonato con asfiXia severa.(l9) 
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El desarrollo de isquemia mlocardica es común en recién nacidos durante Jos primeros días de vida, asociados con asfiXia al 
naCimiento. la correlaCión entre el tiempo de Vida, el SitiO y el carácter histológico del daño. produce 3 grupos diferentes (31): 

1) QIl:.enes reueren dentro de las prm:eras 24 IT:rs. de ~Ida. t~enen necrosIs 1l:latera~ del m;jscu~Q pap::ar y $ltIO$ rr:~lhp:es ~e necrOSIS 
ISQUf}rr::ca rr.:ocárdlca, teniendo todos antecedentes C~ asfl1la severa. 

2) los niños que mueren en el segtJlldo dla de Vida. con antecedente de asfiXia severa. t:ellen solo necrOSIS del músculo papilar Sin 
infiltrados pOhmorfonucieares. 

3) QUienes mueren en los dias SigUientes, generalmente no tienen asfixia al nacimiento. SinO que la desarrollan durante su estancia 
hospitalarIa. 

De acuerdo con lo anlerlor se establece la lw.¡Jort2nCla de delectar datos de sufr:rr.:ento fetal desde su inicia, establecuillldo 1m d:abn6strco 
y mane¡o oportuno para evitar secuelas de ImportanCia en e~ reCién naCido que ha estado som:!llJdo a asfiXIa neonata!. 
Uno de los eSlud;os que deben realizarse en forma rutinaria en reCién [lacldos con antecedentes permatales de Importancia para asfiXia 
neonalal son: determinación gasomélrlca y de enzimas cardiacas en cordón umbilical, lo cuál proporciona utilidad en el estud~o posterior del 
paciente. 

4 
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JUSTIfiCACiÓN 

Se encuentra Isquemia m:ocárdlca en el 12 % de todos los rEClén nacidos VIVOS; lo cuál llene repercus~ón de Importancia en los 
pacientes con asfrxia perinatal. ya que compromete el estado hemod~nám!co del recién nacido con consecuenCias a nivel multrslstém¡co, 
slendo una de las pricipales causas de IIlgreso a Un~dades de Terapia IntenSiva Neonatal. 

OBEJETlVO 

Oeter~:nar la incidenCia de asfIXIa neonatal en el Hosplta! General de r,léxlco - Unidad de Gineco·Obstetrlcla; asociada con elevaCión de 
enZimas cardiacas al nacimiento. 

HIPÓTESIS 

los cambios bioqu¡m:cos deterw¿nados por asfllla neonatal producen alteraciones cardiovasculares expresados como leslim 
m:ocárdlca demostrables por elevacaón de CPK, y fraCCIón MB los cuáles pueden ser detectados en los prim2ros m:nutos de v¡da. 

5 
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MATERIAL Y MElODOS. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
T ransversa~. lapslco de! penado de 1·09·2000 al 1·tO·2DOO. 

DEfiNICiÓN DE LA POBLACiÓN OBJETIVO. 

U::¡OAO DE GINECO·OBSTETRICIA. HOSPIT AL GENERAL DE MEXICO. 

CRITERIOS DE Ir~ClUSIÓrJ . 
T cdos los ReCién naCidas en Unidad de Gineco·Obstetrlcla , Que cuenten con h~storia climca V antecedentes permata[es captados en !lajas 
determinadas pata éste fm. 
Todos los reCién naCidos Que completen en forma satisfactoria la hOJa de consentlln:ento informado firmada por los padres V ginecólogo de la 
madre. 

CRITERIOS DE NO INCLUSiÓN. 
Rec:en nac~dos que no corr.~!etell su estud.:o en forma sallsfactoria ya sea por falta de datos en hOla de captacion de IIlformación o fa~~as 
téCnicas en la toma de estudiOS especificas. 
ReCién naCidos que no Cuenten con carta de consentimiento Informado. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓ~;. 
ReCién r.acldos con card;opatias congénitas detectadas al rea1tzar la valoracaón cardrovasclJ~ar de la poblacIón de estudJo. Se cons~dera el 

conducto arterIOso CO!TIO una cond.clón fiSiológica en reclen naCidos de términO y pretérmlno, por lo que no se excluyen los pacientes con 
esta alteraCión. 

CRITERIOS DE ElIr,1IrJACIÓN. 
Los que hah:endo Sido InclUidos no tengan datos completos para su estudiO. 

DISEÑO ESTADiSTlco. 
Se realizará mediante tablas de frecuencias y medidas de ASOCiaCión. 
EstudiO Transversal. 

CALCULO DEl TAMAÑO DE LA MUESTRA. 
Se ca:ct;!ó el tamaño de la mueslra mediante la fórmula: 

n" [Z',·,,/2 P (l. PJlI d' J' 

t3.816-0.0251 .1211·121 10.0025 

TAMArio DE MUESTRA 149 Recuin naCidos. 
SIGNfFICANCIA ESTADisTICA: 95% 

VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICiÓN. 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

. .=..;:;;..;._._--~ .. __ ._---
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PH arterial de cordón umbilical. 
Creatmolosfoqulnasa 
FraCCión r.~B 

7.25· 7.35 
240 Ulit 
60Un 

VARfABtE DEPENDIENTE: Isquemla Mlocárd:ca : Variable nom:nal d:cotómica. 

RECURSOS MATERIALES. 

HOjas de captación de información. 
HOjas de consentimlento mformado. 
Corr:putadora COMPAQ Presarm para captura y procesar Inlcrmaclón. 
Gasóm2tro. [ EqUIpo Stat Profi!e pHOxl 
EqUipo Vitros 950 de Jonhscns & Jonhsons Co. 
ReactiVos para determinación de CPK y fraCCión MB de JOnhsons & Jonhsons Co. 
Jeringas de msulina con 0.1 cc de heparma. 
Tubos de recoleCCIón de muestra pedlátr:cos.1 MICROTAINERI 
EqUipo para centrifugar muestras. 

RECURSOS HUMANOS. 

r.:édlca Residente de Ped:·atria de guardia en Unidad Tocoqulrúrglca. 
r.~édlcos adscntos al Semclo de Ped¡atria. (TURNO MATUTI~O, VESPERTINO y rmCTURNOl 
Personal tecnlco do laboratorlo.(1) 

Se tomarán muestras de 149 recién naCidos vivos en Unidad de Gineca·Obstetrlcia del Hospital General de MéXICO. los cuáles serán 
seleCCionados mediante un muestreo aleatOriO Simple. 
Al nac~m:enta se adm:mstraran al reCién naCido mamabras habltua~es de reammaculn neonatal y de acuerdo a sus candlc~anes clínicas. Se 
obtend~an muestras de 2cc de sangre de artena de cordón umbilical en Jeringa de IIlsulina de I ce con 0.1 cc de heparma: la cual será 
mantenida en refrigeraCión hasta su procesamiento. Se obtendrá I ce de sangre de cordón umbi!;cal en tubas secos pedlátrlcos por punción 
d:recta en arteria umbll:cal; las muestras serán centrifugadas a 3,000 rpm por 7 minutos y mantenidas en refrigeración hasta su 
procesamiento.! hasta 5 días según el manual para procesamiento de CPK V fraCCión MB para equipos VITROS 950 de Jonhsons& 
Jonhsonsl. 
Se u!{izará el sistema m:Jltlpunto ut~lllando un anallzadcr Vltros 950 de Drtodlagnóstlco asi como lam~mllas reactivas para éste fin de 
Jonhsons & Jonhsons Co. 
Se requieren 0.11 mlcrolllros de muestra centrifugada la cual se depOSIta en una lamlfll!la que conhene N· acetllclsteina para activar CPK. 
Cuando la muestra es depOSita en la lammilla, la crea!lrl:ncmasa catali¡a la converSión de fosfato de creatrna V AOP a creallna V ATP. En 
presencia de g!"cerol clnasa; el g~cerol es fosfodlado a t· alfa glicerofosfato por ATP. ta oxidaCión del t· alfa·glicerofosfato a fosfato de 
dell.droacetona y ¡:eroxedo de hldrógena ocurre en presenCia de l- Alfa· gl:cerofosfato oXldasa. la denSidad de refleXión es monitOrizada; las 
cambiOS en ésta corresponden a la actiVidad enzlffiátlca. ta prueba se realiza a una longitud de onda de 670 nm aprOXimadamente en un 
tiempo de 5 m:nutos a temperatura de 37 oC. 
La determmaclón de CPK·MB se realiza con una lammllla CKMB Vltros, la cual posee multlcapas con un soporte de poliéster. Se depOSita una 
gota de 11 mlcrolltros en la lamm:lla, la cuál se distribuye unlformemer,te en el sistema. La N·acelllclsteína activa de CK , Jos anticuerpos 
CK·MB inh:ben CK·MM (múscu~o) y 50~:: de la actiVidad de CK·MB. la actiVidad CK restante representa el 50% del total de CK·MB V alguna 
concentración de CK·BB (relativamente rara). 
La creatin cmasa en la muestra catallza la conversión de creaton fosfato y adenosma difosfato a creatma y adenosmtrrlosfato. En presencia 
de g~tcerol cmasa; el glicerol es fosfon~ado a L· alfa g~:cerofosfalo oXldaSil. 
El rango de cambiO en la denSidad de reUexlón es convertido a la actiVidad enzimátlca. 
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DEfINICIONES OPERATIVAS. 

ASFIXIA PER1NATAl: ACidosIs m:lIabóllca o m:xta profunda (Ph·7J en una muestra de sa!lgre artenal de cordón IImMtcal. PerSistencia de 
calificación de Apgar 0·3 por más de 5 minutos. 

ELEVACiÓN DE E~¡Zlt.'AS CARDIACAS. 
Se conSidera elevaCión de CPK valores reportados por arriba de 240U,'L y elevaCión de la fracción MB mayoresr de 60 U,'L 

ETICA. 
Se solicitará autofllac~ón de responsables del paciente y méd,co trataMe de la madre para rea~llar el estudio en los reclen nacidos mediante 
carta de consent:rr::ento mfc.'majo. 
En cuanto se delecten e~evaclones enllmállcas Importantes se aVisara a médicos responsables de la Urlldad para contmuar vlG:~acla y manejo 
del paciente. 
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CARTA DE COtlSErm:.lIErlTO I"FOR~lAOO. 

HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO ·ClINICA LONORES. 
OEPARTAI.~ENTO OE ENSUlAtlZA E mVESTIGACIÓ;;. 
UNIDAO OE NEONATOLOGiA. 

TITULO ,OETERMnIAClml OE ErlZl;.\AS CAROIACAS AL NACIl.\IENTO PARA OETECCIÓ;j DE ISOUEr.uA MIOCÁROICA TRASITORIA [;J 

RECIEN NACIOOS CON ASFIXIA NEO NATAl. 

A OUIEN CORRESPONOA , 

Yo declaro libre y vohmtanamente que acepto que ITLI hJ)o participe en el estlldlo ~ 

Determinación de enzimas cardiacas al nacimlentoM que se realizará en la Inslllución HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. PEDIATRíA cuyos 
obletlvos consisten en determ:nar elevac:ón de e:wmas cardiacas en relación a aCidOSIS al nacimiento I y que los nesgas del estud"o serán: 
~jIUGurm. 

los procedimientos y pruebas para lograr los obletivos del estudio conSistirán en : toma de muestras de artena de cordón umb;llcal para 
gasometría artenal al naCimiento y determinación de CPK y fraCCión MB de sangre de cordón umbilical. LOS CUÁLES NO REPRESENTAN 
NI~GÚN RIESGO PARA EL PACIENTE. 
Oe~ presente estudiO se derivan los siguientes beneficIos: DETERMINACION TEMPRANA OE ACIDOSIS SEVERA Y ELEVACIÓ1J WZI:.1Á TlCA 
EN REC1EN NACIDOS CO:.~D INDICADORES DE ALTERACIONES MIDCÁROICAS, así como IOICIO de manejo y tratamiento temprano de 
pacientes con reportes alteradas. 
Es de mi conOCimiento Q~e seré libre de retirarme de la presente investigación en el momento que yo así lo desee. Tamblén puedo sol1cl!ar 
mf1,tmacIÓ.n adiCional acerca de los riesgos V benehc~os de m: participación en el estudio. En caso de que cecldlera rellrarm!, la atencaán Que 
como paCiente reCibo en ésta l~stltuClón no se verá afectada. 

Nm.\BRE 
DlRECCIÓtJ 

FECHA 
TESTIGO 
OIRECCIOI¡ 
TESTIGO 

_____________ FIRMA 
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ClINICA LONORES. HOSPITAL GENERAL OE MÉXICO. 
UNIOAD DE NEONATALOGiA. 

fECHA: == __________ HISTORIA CLÍNICA: 
t~ombre dela madre: ________________________ Edad: 

Nambre del padre: Edad: 
DireCCión: 
Teléfono: Cam~añ¡a: 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS MATERNOS. 
Diahetl!s Mellitu$ " Oncol6gLcas " Cardlalógico " Inlecc:osos " Gmecológ:cos 

ANTECEDENTES PRENATALES. 
Grupo y Rh materno 
CCrltrol prenata! 
Cuáles: 

No 
r~o Qu~rúrglcos 

No Neumopatias 
No TahaqUlsma 

____ paterno: 

No r:úmero de conSl;ltas 
Resultados: 

Médlco T ratar:1te: 

Hipertensión 21rterial sistéméca 

" 
" " 

fUI.' : 

no Trau:mitlcos 
no Hematológlcos 
no Alcoholismo 

Conliable: 
----~E~st-"'~,~OS de lahoratono 

Ingesta de pohvltamin:cos : 
Ultrasomdo Obstétrico . 

-::-c---- Otros medicamentos: 
SI no Cuántos: Mes: 

Gesta Para Cesáreas Abortos 
Resolución 
T ratam~ento 

________ Amenaza de aborto: 

Amenaza de parto pretérmino : " no 
Tratamiento 

Ob:los 

" 
Edad geslacmnal : 

no 
Fecha de última Gesta: 

Edad gestaclonal 

InfeCCiones 
RemiSión: 

SI 
SI 

No 
No 

Cuáles _______ Tralam:ento recibida: 

Diabetes Gestaclonal : 
Enfermedad hlpertenslva del embarazo: 
Olros: 

ANTECEDENTES PERINATALES. 
Traba¡'o de parto: " no Hora de Imc~o 

si 

" 
no 
no 

si 

" 
" " 

si 

" 

" Tiempo de evolUCión 

Aumentada 

_-.,-____ liqu:dO amniótico 
DisminUida Normal 

Ruptura de membranas 

_;---;-_. Motllldad lelal 
Frecuencia cardiaca fetal TA materna 

Desprend:rr~ento prematuro de placenta normOlnserta : SI no 
Placenta previa: SI No Prolapso de cordón umbí~tcal : SI no 
Oligohldramnlos _ _ ___ Polihidramnios ---;;;--c-- Empleo de o~jtoclna: 

TIpo de anestesia: -------:;--------;:;-c- Via de nac!m~ento : 
SI no tI.'1Idos : SI no 

" 
Meconio: " 

Cordón umbilical : Clrcurar : 
Presentación: 
RE CIEN NACIOO : 

Sexo: 
PC: 

M Apgar: _____ Sllverman : ____ Peso: __ --;:-__ Tal!a: 

no 
no 
no 
no 

no 
no 

no 

no 

no 

PT: _______ SI: p,,: 
________ Cand,-"-on-,-s -;'e"I"RN":----=::--:--c--c ______ _ 

_____ UTlN Terapia Intermedia: 
Edad Ilestacional par Capurro: 
DestinO Hospitalario: cunero IISlOlóglco 
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Gasam2tria de artena de cordón urr.b::~:cal : 

PH 

EB 

CPK de cordón umbilical: 

OBSERVACIONES 

P02 PC02 

C02T 

ISQUEMIA MIOCÁRDICA TRANSITORIA 

HC03 

Sal. 

CPKMB 

¡¡ 
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RESULTADOS 

Se obtuvieron un total de 149 muestras de sangre de arteria de cordón umbilical, en la que se 
determinÓ por separado gasometría y CPK con fracción MB en los primeros 5 minutos de Vida de recién 
nacidos en el Hospital General de México en Unidad Tocoquirúrgica del Departamento de Gíneco·Dbstetricia. 

Del total de muestras obten1das 79 (53.02~íl fueron del sexo masculino y 70(46.97~'JI del sexo 
femenino. El 69.12~~ fueron obtenIdos por parto vaginal 169.12%), y 46 130.87%1 por operación cesárea. 
Encontramos presentación pélvica en el 2.68~~ 141. cefálica en el 97.3HJ(144),y transversa en el O.6n:l1l. 

Estadísticos Descriptivos 

~~~ 

~~--- , - ~~ 

: r;~ rJ Mínimo Máximo Media , Des_p. TípJ.~~~ > 

I 
149 

00 ! 2.00 I 0.
,409

1 
0.4030, 

IApgar al mInuto 149 I 1.4717 , .00 9.00 7.6779 
'Aogar a los 5 minutos 149 .00 ' 9.00 8.7584 0.9128 

,ICaDurro 149 26.00 42.40 í 39.13621 2.4232-
,ca, T , 149 

I 9.90 ' 28.60 I 20.8188 ! 3.6064 
ICPK 149 I 38.00 ¡ 1456.00 ' 286.8859 i 169.5701 

'IE8 I 149 i ·0.40 i .7.45371 3.8186 ·24.70 
Edad materna 149 , 14.00 I 44.001 24.3423 6.3051 
Gesta 149 1.00 6.00, 2.1611 , 1.1912 
HCOl 149 8.60 26.60 I 19.5362 3.3709 
10 149 1.00 149.00 75.0000 43.1567 

1 'Me 148 6.00 962.00 ! 98.4730 159.7154 

I'~CO, 149 20.60 82.10 ' 42.2060 I 11.0912, 
, ;PESO 149 0.80 4300.00 3019. 5221 1 597.5271 i 

'I Ph 149 6.88 7.53 7.2708
1 

8.844 E.02 , 
10.00 I , 

, :PO¡ 149 113.30 I 25.5919 I 14.4505 , 

¡'SaturacIón 149 6.60 99.00 35.7141, 18.9604j 
"lhi-Ia-- 149 33.00 56.00 49.4698 I 3. 1996

1 '" ,IN valido 148 J 
~~- ~ 
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1
103 

[;J o Cesárea 

Cesárea 
1
45 

O 20 60 80 100 120 

Femenino 
1
70 

1--------' 

1
79 

~------------------------~ 
Masculino 

64 66 68 70 72 74 76 78 60 

Se reportó presencia de líquido amniótico meconlal en el 7.3%, circular de cordón en el 5.36%, 
variaciones en la frecuenCia cardiaca fetal en el 6.04:::, prematurez ( edad geslaclonal menor de 37 semanas) 
en el 4.69% y utilizaCión de fórceps en el 4.69%. 

" 

~ . ~ 

--···--'--'~~-_~ __ .h_'. ___ . __ w_~""';" ... ",:,,,,,;,.~_· __ . __ ~~_ 



1 
Postérmino '; 1 

Término 

Prematurez 7 

o 20 40 60 80 100 

rSQUEMrA MrOCÁRDrCA TRANSnORrA 

141 

120 140 160 

: : Postórmino 

o Término 

O Promaturez 

EvolucIonaron con Síndrome de dificultad respiratoria, requIriendo manejo por Neonatologia el 3.35~~. 

Cabe señalar que se encontraron otro tipO de complicaciones en menor porcentaje como enfermedad 
hlpertenslva aSOCiada al embarazo en un 2.0nj, preeclampsla severa en el O.67~l. eclampsIa en el 0.67~l, 

ollgohldramnlos severo en 1.34~::. ruptura prematura de membranas en el 2.11 ~::, desprendimiento de placenta 
normOlflserta en el 0.67~" y diabetes gestacional en el 0.67%. 

SIN SOR 144 

CON SOR 5 

o 20 40 60 80 100 120 140 160 

Se realizó deSCripción de cada variable buscando asociaciones entre fracción MB y Ph. HC03. y 
exceso de base así como calificación de Apgar al minuto en relación con valores de fracción MB. Se analiZÓ la 
edad malerna, observándose Que las edades extremas no muestran diferencias stgnlficaltvas en la presencia o 
ausenCia de asfiXia. 
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No se encontró relación en cuanto al se~o del producto vedad gestaclonal. 

la calilicación de Apgar no mostró signiflcancia estadrstlca para la elevación de CPK y su fracción 
r,'B determinada al naCimiento de arteria de cordón umbilical. 

MENOS DE 240 
1
61 

10CPKI 

MAS DE 240 1" 
o 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 

MENOR DE 60 197 

10MBI 
MAYOR DE 60 152 

O 20 40 60 80 100 120 
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ISQUEMIA MIOCÁRDICA TRANSITORIA 

CALIFICACiÓN DE APGAR AL MINUTO Y CINCO MINUTOS 

¡--

f-

1-

O) 

"," 

t---... 

'" .," 
, , , , 

o 
O" 

• 

Al analizar con pruebas de chl·cuadrado la relación de fracción MB y callbcaclón de Apgar al minuto 
de vida se encuentra una p < 0.05 1.0021; sin embargo. al analizar el valor de Ph y el porcentaje de actividad 
de la fracción MB con respecto a la CPK totaJ se encontró una r de Pearsan N O.OBB. con slgniflcancla de 2 
colas de p .. 0.46 lo cuál no es estadísticamente SignificatiVo. Se observa Incremento de la fracción r.1B de la 
CPK cuando baja el valor de HC03. (GRAFICA 1) A mayor acidOSIS metabólica se Incrementan los valores de 
fraCCión r.1B. 

La calificación de Apgar no es estadístrcamente Significativa. en relaCión con cambios en los valores 
de CPK y la fraCCión MB. 
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CORRELACIONES 

1 pH , , -
1,1B . 7.08 Media 57.0000 ¡ 43.0000 

Intervalo de confianza para la media al 95~; 
limite inferior 

489 m 
limJle sup~rlor 603 .. - __ o 

r 
:,ledlana 57 -----

; Mlnlmo 14.0000 . 

-
' Máximo 100.0000 , 
" Rango 86.0000 ;0----- "..-..1 

¡r.18 7.11 Med" 27.5000 0.5000¡ , 
I · Límite Inferior 21.1469, , 

Intervalo de confianza para la media al 95~~ 
Límite superior 33.8531 

/.led,,", 
- 1 

27.5000 : 
, : Minlmo I 27.000C ' 
, 'Má~imo 28.000C 

' Ranao 
j 1.0000 i 

~.18 7.12 ¡.led" · 32.0000 5.0000 

Intervalo de confianza para la media al 95S"; 
'limite Inlarl" ·31.5310 

l' . limite SU""" 95.5310 
,-

Med"na 32.0000 i 
le -

• Minimo 27.0000 

l· Maxlmo 37.0000 
,1 
, Ranoo 10.0000 

11¡·18 7.16/.1ed" 40.5000 18500C,' 

limite Inle"" , ' 
lntervaltl de Ctlnflanla para la media al 95\; 

limite SU",,,,, 275.5648, 
1 Med"na , 40.5000 ' 

I
' I 

Minimo 22.0000 I 
! 

Máxlmtl 59.0000 ' ., 
,1 37.0000 
, ~ 

" 
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__ e ~ __ ----1 
HCOl Estadístico I Error típico: '-'--:-:-.."..------- -----.,-----~--- " 

;,18 11.20 M,dia ____________ -o-;c---:c--:--;-_~~2_:_76;o,:;_50"'0;_;0;_.- 198,5000, 
li mi t e i ni e TI o r _+--,' 2",2"4,,5,,. 6'C-8"",1 6~ ___ ~ ------ Intervalo de confianza para la media al 95SJ 

¡-_~ __ ~~~ _____________ -T~li~m~,~',~su~p~,~,,~o~'-r~2~7~9~8~,6~8co16~ ___ -, 
M,diana '276,5000' 

I Mínimo 78.0000 i 
,Máximo 475.0000 

~ __ ~~ ______________________ ~R~an~g~o ___ --+-__ .~3~9~7~.0~0~0~0 __ ~~~ 

;"M"B'----_1,.,,3.00 M,dra 537.5000 424,5000: 

'~I_~' __ ~: l;-:n_"-,',-v_a_IO de confianza para la m_,_d_ia_a_'_9_5_%_' _',,: ~"-:~=::",:-,~c:::f-":":'c.I~'":',-+I_·~",:,,,;óc~,,:~;'C-:'C-;'C-:+I ___ _ 

~._~M~'d"ia~n~a,----____________ ~~~ ___ ~~53~7~.~50",0~0~'¡---_~ 
'Mínimo 113,0000 ' 
: Máximo 962.0000 , 

'I 1 Rango 849,0000 ' 
ilr"'M~B~~:1~5."'3""0-M-'d-i-a -------------..;.::;::.::.!!:---~....:::;:2.::9.~5:::.:00O:_---35000~: 

'limite inferior ·14.9717 I 
- .... Intervalo de conftanza para la media al 95~J ..,.,.""'-'-'=="-----',7;-:3~9:,7:-17Ó+, ----~, I 

limite superior 

'1 
, r , 

Mediana 29.5000 ' , 
, , , 
1 I Mínimo 

! 

26.0000 I 
, 

-

I Máximo 33,0000 I : 
!Rango , 

" 

7.0000 

1MB 15.70 Media 137,00001 99.00001 
, • 

Intervalo de confianza para la media al 95% : l' . . . ~ , 
Imite superior . 1394.9143, 

limite inferior 11209143 ' ::J, 
: Mediana , 137.0000 I 

, I I Mínimo i 38.0000 I 
MáXimo , 236 0000 , 

, , Rango 198,0000 
: 

MB 15.90 Media 149.5000 56,5000 

"Intervalo de confianza para la media al 95% límite inferior ·568,4006, 
+ 

limite superior 867.4006 ' 
Mediana , 149,5000 

I~ MíOlmo 93,0000 
! 

Maxlmo 206.0000 

limite inferior 

113.0000 , 

30.0000 I 8,00001 
,71.6496 
131.6496 , I 

30,0000, 

3 22,0000 
38.0000 
16,0000, 

Rango 
,,':o' ~-~:-:-..,.,.....,..------------~='-'-----'"::_:~~--_:_;:_::::::' 
:ll'!Il--l!c20 'M,dia 

Ir------- - -+ Intervalo de confianza para la media al 95% 

I Mediana 
limite superior 

, Mínimo 

tL 
, Máximo 

Rango~=c-===~~c'c= 

" 
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, EB 
-? ~~----~~ 

MB '·12.60 Media 
Límite Inferior -,' 

Intervalo de confianza para la media al 95% te! l'éim"7¡t"'e-'s"u"p"Cer","-or~---::C"'=::::-;:-;-----
"---+---~~~----------------~~~~~-~~4--~~77+------

Mediana 16.0000 

r1B ·11.70 r..iedla 
I~ + 

Míntmo 10.0000 
--------------~~~----~~~~----~ 

____ -----------------t:f,l;Xlmo 22.0000 
, I I 11 

Rango 12.0000 I ____ ~ ... _-~----c-- ~-~----< 

240.0000 60.0000'1 
522 3723 -; I límite Inferior 

Intervalo de confianza para la media al 95% 
. límite superior 1002.3723 

Y Mediana -i- - 240.0000 -I ' Mínimo 180.0000 
! 

I MB ·11. 1 O 

¡'MB 
,:1 

·10.90 

I 
I 
1 

--

! Máximo 300.0000 
Rango , 120.0000 

Media I 123.0000 
-j 

37.0000, 

Intervalo de confianza para la media al 95% 
límite inferior ·321.7172 

I 
Límite superior 567.71721 

I , 
Mediana 123.0000 

----------+-:r::c~ i:-n:-im-o---~---'C8;;8"'=00;;0;;0;-.------j1 i 
,'i - . , 

Máximo 158.0000 
Rango 70.0000 • =:=j 

Media , 91.2500 40.8317 
- -- ---

I 
Intervalo de confianza para la media al 95% 

Límite inferior ·38.6947 --
límite superior I 221.1947 

Mediana 65.5000 
I Mínimo 28.0000 ' 

Máximo 206.0000 I 
~--~~~~--------------------------~R~an~g~o---------1~7~8~.0~0~0~0----~~:. 

: MB ·9.90 Media 35.5000 3.5000 
Límite inferior ·89717 _ 

I Intervalo de confianza para la media al 95% -
Límite superior , 79.9717 ' -----jI 

I Mediana , 35.5000 I 
~. 

I Mínimo , 32.0000 I ~ 
. Máximo 1 39.0000 I --
Rango 

, 
7.00001 

MB ·9.60 Media 530.5000 ' 411.5000 

I Intervalo de confianza para la media al 95% 
Limite inferior , ·4698.1033 
Límite superior 5759.1033 ; 

== ---

~I'"'I ',' '" •• ,'" ''', -\·--:"'"'T",,;,rn·· 
.-"",::.: ...... t.' .. ::.;_ .. .:..-' .. ~, ."-~\._. 10 
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De acuerdo con la definición de as filia propuesta por DI Colegio Americano de glnecologfa y 
Obstetricia, y la Academia Americana de Pedlatria; no se encontraron pacientes con Apgar menor de 3 a los 5 
minutos de vida y Ph menor de 7.00. 
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DISCUSiÓN 

Hasta el momenlo no están claros los parámetros fisiológicos por los cuales es posible la 
IDenllllcaClon temprana de recién nacidos de alto flesgo para desarrollo de daño cerebral o inSUfiCiencia 
cardiaca post-hlpoxla, en el estudio realizado por fJlkllnskl, el al (32) se comprara la relaCión del estado 
áCido base en relaCión con la determinación de epI( de cordón umbilical de epI( y sus fracciones. tia 
encontraron diferenCias estadlstlcamente significatIVas en la ePK lotal. en la fracción r.1M y en la MB, sin 
embargo se destaca en éste esludlo lo importante elevaCión de la fracción BB de la ePK en sangre de cordón 
umbilical en reCién naCidos asfUlados, 

Russel Hirsch MB,et al (33) observaron que la senSibilidad de la fracción MB como marcador 
diagnóstico en niños es menor Que en adultos, esto debido a la expresión de la subunldad B Que Incrementa la 
concentraCión da ePKMB en músculo esquelético, En nuestro estudiO encontramos elevación de la ePK total 
en el 53.69% de nuestros paCientes, con un porcentaje de actividad de la fracción MB mayor al 60% en el 
34,89':) de los paCientes, ésta elevaCión fue atribuida a las dos causas principales Que con mayor frecuencia 
influyen en la cuantificaCión de ePK MB las cuáles son: la existencia de creatininmacroclnasa y la elevación 
plasmállca de la IsoenZlma el( BB. las macrocreatinasas Son complejos de isoenzimas de eK con un elevado 
peso molecular (250,350 Kda). respecto a los 80 kDa de la ePK; tienen una movilidad electroforótica 
diferente al resto de la Isoenzimas de epI(, Galazo et al consideran éste diagnóstico cuando los valores de 
IsoenZlma MB exceden el 50)~ de la CPI( total. aunque 5telnn, et al hacen descender la cilra en un 25%. (34) 

Aún realizando ésta corrección del porcentaje de actividad de MB con respeclo a la epI< no se 
encontró relacllln con ninguna de las variables estudiadas, lo cuál nos hace suponer Que es necesaria la 
determlOaclón senada de enzimas cardlacas en el reCién naCido para encontrar aSOCiaciones signdlcativas con 
su condiCión al naCimiento. Por otro lado la evolUCión clímca del paCiente con antecedente de as filia es 
determinante en la sospecha de posibles complicaciones cardiacas en conjunto con los antecedentes pre y 
perlnatales ya Que se ha estableCido Que a mayores factores de riesgo por separado se puede encontrar un 
valor predlctlvo más elevado. 

Vallan!. el al 1351 comentan Que la presenCia de aCidOSIS en sangre arterial umbilical determina la 
severidad o duraCión de la asfllla lntrauterlna. Sin embargo la mayoría de los reclen naCidos con aCldemla al 
naCimiento no presenlan complicaCiones y evolUCionan ell forma favorable. En nuestro caso ellconlramos 
pacientes con un déflcll de base mayor de 12 mmelllt en el 9.395% en comparación con lo reportado por 
Popur, Chennal, Tanl!. et al (36) qUienes encontraron únicamente el 2% de todos los embarazos con un déficit 
mayor de 12 mmolJlt, Cabe señalar Que de nuestros paCientes, el 3.35% evoluClonatlln con sfndrome de 
dificultad respiratoria, ésta ausencia de complicaCiones refleja en parte la ínmensa capaCidad adaptallva del 
feto al evento aslicllCo. los mecanismos de preservación neuronal incluyen redistribución del gasto cardiaco 
con Incremento del flUJO sanguíneo cerebral y mlocárdico, disminuyendo el consumo de compuestos de alta 
energla durante la Isquemia hlpoxla y empleando substralos alternativos ( lactato y cetonas) como fuente de 
energía; con la reSistencia relativa del feto a la hlpella· Isquemia miocárdlca.(36) 

Se menCiona ampliamente en la literatura Que las variaciones en la frecuencia cardiaca fetal, tinción 
meconlal de liqUido amniótico rara vez predicen leSlóll subsecuente en el recién naCido. Así mismo el Apgar 
tampoco predice leSiones. 
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Un recién nacido con alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal, acidOSIS severa, Apgar bajo que 
requiere maniobras de reanimación avanzada en la sala de partos, llene mayor riesgo de presentar lesiones 
que involucren diferentes órganos y sistemas, lo que ocasiona mayores secuelas a corto y largo plazo es la 
encefalopatia hlpóxlco ISQuemlca. 

las lesiones mlocárdlcas Incluyen Insuftclencla ttlcuspldea LranSltona, la cuál es la cusa más común 
de soplo sistólico en el recién nacido y tiende a desaparecer en forma espontánea SIn nlllgún tratamIento, 
está asae'ada cc~ 'squelT'la 'l1locárdlca tranSitoria o hipertensión pulmanar prlmarza en el recién nacld(l. la 
¡nSuflclI'!nCla mllra! es menos comun, reduce la funCión ventricular y requiere tratamiento InotrGplCO y 
aSistenCIa venllJatorla. (37) 

la Isquemia mlocardlca debe ser sospeChada en lodo paCIente con asfiXIa neonata!. dIficultad 
respiratOria, y pulsos débites, espeCIalmente SI un soplo es audIble. 

El electrocardiograma es de gran uttlidad y puede mostrar Inversión de la onda r, y patrón de Inlarto 
segmentario con ondas Q anormales. 

El ecocardJograma muestra disminución de la función ventricular izquierda y la fracción de eyección 
es usada como marcador de severidad y pronóstico. 

El tratamiento consiste en oXlgenaclon y CUidados generales en casos moderados: soporte 
ventllalorlo: ECMO y empleo de ÓXido nitrlCO para casos severos. (37) 
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COi\!CLUSIOi\!ES 

lo asfixia grave al nacimiento ocupo el primer lugar como causo de muorto neonatal; lo tasión agudo 
ocurre cuando la sevoridod da lo asfixio excode lo capacidad del sistema poro monlener un motobolismo 
celular adecuado on rooionos vulnorobles. 

Los lesionos c~rdiovosculores an noonetos osfiliados no son diognosticodos y roquieren dn un nito 
indico dn sospocho. Eleloctrocordiogromo V ecocordiogromo son indispensables en el diegnóstico temprBno V 
pormiten mejor manejo do estos cosos. 

El conjunto de factores de riasgo y la sospocha clínico justifican el empleo de OItudios de leborotorio 
V gebinete que no deben ser retrasados en 01 paciente do alto riesDo. lo isquomio miocllrdico es transitorio V 
por lo regular no se obsorvan socuolos o torgo plazo. 

Se requioren nuovos estudios on los que so incluyan o pacientos quo cumplan con los criterios do 
osfilia para determinar 01 comportamiento de onzimes cardiacos; osi como otro tipo de marcadoras. En ósto 
astudio no se encontró relación ostadisticamento significativa entro valoros do epI< V fracción MB 
doterminodos al nocimiunto do arteria de cord6n umbilical, con valores do Apgar V astado ócido baso 01 
nacimiento. 

los recián nacidos de alto riesgo son mós rápidamente identificados por uno combinación do 
marcadores osi como antocedentes prenatales V porinuolos. 

El adecuado seguimiento do la mujer embarande e identificación tamprana da factores do riesgo que 
ponen en peligro la unidad foto· materna deben ser identificados oportunemante pare promovar la salud del 
binomio V alertar al medico de les posiblas complicaciones esperadas al nacimiento. raalinr seguimianto 
postnatal por personal capacitado V an caso da observar secualas, implementar rehabilitación oportuno paro 
uno mejor intagración del pacianta o la socieded. 
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