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S 
e realizó un estudio en 130 recién nacidos (RN), 54.61 o/o fueron 
varones y 43.58 o/o mujeres; el 89.22 o/o estuvo dentro de las pri
meras 24 h. Se les sometió a exploración clínica, electrocardiogra
fía (ECG), registro de presión ~terial (PA) con sistema Doppler 

modalidad lineal (Sonicaid) y vibratoria (Arteriosonde) y determinación de 
lípidos. La P A por el método Arteriosonde, el más recomendable, tuvo un pro
medio para varones de 68. 7 5/38.04 mm. Hg y para mujeres 63.36/35.54 mm 
Hg; se encontró en el 3.12 o/o cifras tensionales por encima del percentil 
95th (P95). En el ECG_ se observó SAP en + 46°.88 adelante; SÁ~_RS en 
+ 141º.2 intermedio; SAT de -30º a + 120° adelante; onda T positiva en 
45.38 o/o, negativa en 27.69 o/o,bifásica en 26.15 o/o en V1 V2- se observó T 
positiva hasta las 30 h.; QTc en 0.408"; QT prolongada en 13.82 o/o, sin sín
drome de muerte súbita. Se encontró cifras promedio de colesterol 109.11 
mg o/o, triglicéridos 83.13 mg o/o, lípidos totales 664.3 mg o/o, VLDL 20.08 
o/o, LDL 54.59 o/o, HDL 25.42 o/o; en el 2.17 o/o se encontró niveles de li
pidos por encima del P95. En conclusión el RN además del APGAR debe ser so
metido a evaluación cardiovascular, ECG, de P A y Lípidos. Los casos con ci
fras altas de P A y lípidos, merecen seguimiento longituinal y vertical. 

INTRODUCCION sión arterial (P A) y lipidémicos, en el recién nacido 
(RN) peruano, aparentemente sano y dentro de las 
primeras 24 horas de vida. En este estudio ha sido 
nuestro interés detectar hipertensión arterial sisté
mica esencial (HTA E) y ateroesclerosis (AE), pro
cesos que se inician desde el nacimiento pero que 

Con el criterio de la prevención en Cardiología 
es que hemos iniciado la presente investigación, pa
ra establecer, en una primera fase, en nuestro me
dio, aspectos clínicos, electrocardiográficos, de pre-
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clírúcamente se manüiestan en la edad adulta (l); 
lo cual está corroborado por la investigación reali
zada en la localidad de Bogalusa, Lousiana, EE.UU. 
de N.A. (2) en niños de edad pre-escolar entre 5 y 
7 años y edad escolar entre 7 y 15 años y en quie
nes se encontró lesiones de AE; y asimismo confir
mado en las necropsias realizadas en los soldados 
muertos en Corea, en quienes se encontró, en esta 
gente joven, lesiones· ateroesclerosas (3 ). También 
fue nuestro propósito realizar,. por primera vez en 
nuestro medio, la medición de la PA con el fin de 
establecer cifras normales en el RN. Asimismo, 
comparar nuestros hallazgos lipidémicos con otros 
estudios ( 4) y nuestros registros electrocardiográ
ficos con otros realizados (5, 6, 7). 

MATERIAL 

El estudio se realizó en el Hospital "Rosalía La
valle de Morales Macedo" de la Sociedad de Benefi
cencia Pública de Lima. 

Se evaluó 130 RN (Cuadro 1). 

CUADRO 1 - DISTRIBUCION POR SEXO 

VARIABLE 

ó 
9 

n 

71 
59 

o/o 

54.61 
43.58 

Sus edades fluctuaron desde el nacimiento hasta las 74 ho
ras. (Cuadro 21 

CUADR02 

VARIABLE n o/o 

O- 6h 49 37.69 
7 - 12 h. 36 27.69 

13- lBh. 23 17.69 
19 - 24 h. 8 6 .15 
25- 30 h. 2 1.53 
31 - 36 h. 4 3.07 
37 - 42 h. 2 1.53 
43 - 48 h. 4 3.07 
hasta 74 h. 2 1.53 

METODOS 

- El examen clínico general y el cardiovascular en 
especial se hizo de acuerdo a los procedimientos 
semiológicos convencionales. 

- El registro eléctrico se realizó con un electrocar
diógrafo "Cardiopan" de un canal y usando car
diograph-paper de 50 mm. x 20 m., a velocidad 
de 25 mm. con 6 derivaciones frontales y 6 de
rivaciones horizontales. 

- La P A se registró con sistema Doppler en dos 
modalidades, sucesivamente: a) modalidad lineal 
de flujo de velocidad con equipo "Sonicaid" que 
consiste en la determinación de la velocidad del 
flujo sanguíneo c_on un trasductor de 7 .9 MHz, 
con un manguito "minicufr' pediátrico. Con es-
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te método sólo se determinó la presión arterial 
sistólica (PAs); b) modalidad de vibración con 
el aparato "Arteriosonde" 1022 Roche que con
siste en un equipo también ultrasónico que re
gistra las vibraciones de la pared arterial, con un 
variante del efecto Doppler detectando de este 
modo los mismos fenómenos auditivos descritos 
por Korotkoff; este equipo se usó con una fre
cuencia de onda de 8 MHz para neonatos. A di
cho aparato se une un transductor emisor y re
ceptor de las variaciones de frecuencia produci
das por las vibraciones de la pared arterial duran
te el pasaje turbulento del flujo sanguíneo cuan
do actúa un manguito inflable. El funcionamien
to es semiautomático ya que el registro del sísto
le y del diástole, en forma digital, se hace accio
nando un interruptor, por el operador, al sentir 
los primeros ruidos arteriales y al dejar de escu
charlos (sístole y diástole de Korotkoff). Con es
te método se determina la PAs y la presión arte
rial diastólica (PAd) (8,9). El registro de la PA se 
efectuó en las tardes, después del alimento, semi
dormidos, en decúbito y en los cuatro miembros 
(arteria radial y arteria pedia). 

- Para la determinación de los lípidos se empleó 
los siguientes métodos: Colesterol: Ferro y Ham; 
Triglicéridos: Fletcher (Mod); Lípidos totales: 
Paranintroanilina; y Lipidograma: Beckering y 
Ellepson en acetato de celulosa. La muestra se 
obtuvo por punción de la vena humeral y dentro 
de las primeras ocho horas de ayuno. 

- Las comparaciones estadísticas se hicieron usan
do el t-test de Fisher ( 10 ). 

RESULTADOS 

A. Hallazgos clínicos 

CUADRO 3 

VARIABLES 

11 R reforzado 
111 R 
Soplo protosistólico C2-3 
Soplo continuo C2-2 
Soplo protosistólico C2-2 
Soplo protosistólico leve Apex 
S. protos. C2-2+ 111 R 
S. protos. C2-3 + L.p.v. 

n 

7 
2 
8 
5 
2 
1 
2 
1 

o/o 

5.38 
1.53 
6.15 
3.84 
1.53 
0.76 
1.53 
0.76 

B. Hallazgos en relación a la medición de la P A: 

l. "ARTERIOSONDE": 

64 casos 26 masculino 
38 femenino 

a) Midiendo la P A en la arteria radial y en la arteria 
pedia, se encontró cifras menores de P As y P Ad 
en los miembros superiores (MS) en relación con 
los miembros inferiores (MI), en ambos sexos 
(Cuadro 4). 
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CUADRO4 
X PAd mm. Hg. 

VARIABLE ó 
X PAsmm. Hg. 

9 ó 

M.S. 
M.I. 

64.93 ± 9.56 
72.53 ± 9.69 

61.14 ± 10.09 
65.59 ± 7.99 

33.59 ± 9.34 
42.49 ± 10.18 

32.45 ± 8.51 
38.63 ± 9.94 

p >0.05 >0.05 

M.S = Miembro Superior. MI= Miembro Inferior. 

b) Midiendo la PA en los 4 miembros, fue mayor 
en el sexo masculino en relación con el sexo fe
menino (Cuadro 5). 

CUADRO 5 

VARIABLE 1< y DS PAsmm Hg. X y DS PAd mm. Hg. 

ó 68.75 + 9.62 38.04 +9.76 
9 63 .36 + 9.04 35.54 + 9.28 

p >0.01 >o.os 

c) La PAs en el MSD se encontró mayor que en 
el MSI (Cuadro 6), en 26 casos: 

CUADRO 6 

VARIABLE PAs mm. Hg. n o/o 
M.S.D. 65.30 + 9.65 

26 40.62 
M ,S. l. 64 .65 + 9.47 

p >o.os 

d) El promedio de PA por Ateriosonde fue (Cua
dro 7) 

e) Los resultados obtenidos fueron analizados esta
dísticamente, mediante el cálculo del promedio 
+ DS (X + DS) (10) y el cálculo de los 95 Per
ccntiles (P95) (10), con el objeto de establecer, 
comparativa.mente, los límites superiores norma
les de la PA en el RN, en nuestro medio (Cua
dro 8): 

VARIABLE 

ó 
9 

CUADROS 

X+DS mm. Hg 

78.37 / 47.8 
12.40 / 44.82 

P95 mm. Hg. 

82.77 / 53.61 
77.07 / 51.26 

Se observa que el límite superior para ambas pre
siones es mayor por el cálculo de los P95 por lo 

>0.01 >0.01 

cual lo' recomendamos para la determinación de la 
PA en el RN . . 

f) Por el Método Arteriosonde presentaron cifras 
~r encima de lo normal, tanto por el calculo de 
X + DS como del cálculo de los Pg5, los siguien-
tes casos: · 

No. 64: Superó los dos criterios en MSD, MSI y 
MID. 

No. 38: Superó_los límites normales por el cálcu
lo de X + DS en los 4 miembros; y por 
el P95 superó en MSD, MID y MII. 

2. "SONICAID" 

34 casos 
23 masculino 

11 femenino 

a) Midiendo la PA en la arteria radial y en la arteria 
pedia se encontró que la PAs fue mayor en los 
MS en relación con los MI (Cuadro 9). 

' 

VARIABLE 
MS 
MI 

p 

CUADRO9 

X PAsmm Hg. 
79.78 + 23.49 
66.89 + 17.28 

>O.OS 

X PAsmm Hg. 
84 .54 + 19.60 
57.95 + 15.93 

> 0.01 

b) La PAs en el MSD se encontró mayor que en el 
l\1S1 (Cuadro X): 

CUADRO10 

VARIABLE 

MSD 
MSI 

PAsmm Hg. 

82. 72 ± 20.43 
81.59 + 22.66 

p < 0.05 

CUADRO7 

VARIABLE 

RN ó 
RN 9 

XPA mm. Hg 

68.75 / 38.04 
63.36 / 35.54 

XPA KPa 

9.14 / 5.05 
8.42 / 4.72 

KPA = Unidad del Sistema C.G.S. - PAm = Presión arterial media 
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PAm. mm. Hg 

48.27 
44.81 

PAm. KPa 

6.41 
5.95 
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IJ /l"/1 7 1//r) 

CUADRO12 

VARIABLE n ]p 

- 300 
e 

Adelante 122 + 400 
(93.84 o/o) 

-f 46º 
1 

+ 700 

Intermedio 08 + 500 

(06.15 o/o) +soo 

2. Se obtuvo las siguientes características de la onda P: 

En derivación 02: 
Amplitud: Fluctuó de 0.5 a 2 mm., con los siguientes 
grupos: 

- 0.5 a o.a mm. 
1.0a 1.25 mm. 

- 1.5 a 2.00 mm. 

Forma: 

- Positiva roma 
- Acuminada 

12 casos 9 .23 o/o 
55 casos 42.30 o/o Promedio 
63 casos 48.46 o/o 1.30 ± 0.42 mm. 

106 
24 

81.53 o/o 
18.46 o/o 

Duración: FJuctuó entre 0 .02" y 0.1 O'', con los siguientes 

grupos: 

- ·125 (96. 15 o/o) entre 0.05" y 0.07" 
71 (56.80 o/ol 0.06" 
41 (32.80 o/o) 0.05" 
13 (10,00 o/o) 0,07" Promedio 

- 05 (3.84 o/ol entro 0.02" 0.1 O" 
0.06"± 0.01" 

y 
03 (60.00 o/ol 0.04" 
01 (20.00 o/o) 0.02" 
01 (20.00 o/o) 0.10" 

n ola ""~(010 

16 13.11 
~~ ~ fO,; -

108 86.88 

~ 50.00 
551'>0() +- 50 

4 50.00 -

En derivaci6n V1 

Amplitud: Fluctuó entre 0.2 y 2.5 mm. , con l0t siguiel')o 
tes grupos: 

- 0.2a 0.8 mm 

(la > incidencj¡ en 0.5 mm. en 

- 1.0 a 1.8 mm. 
1 mm. en 
1.2 mm. en 
1.5 mm. en 

- 2.0 a2.5 mm 

Promedio 1.03 t 0.55 mm. 
Es= 0.04 

Forma: - Bifásica + -
- Positiva roma 
- Bimodal 
- Acuminada 

31 casot 

25 ca,os: 

95 casos 
62 
12 
17 
04 

51 
50 
21 
08 

23.84 o/o 

80.64 o/o) 

13.01 o/o 
f6.26o/o 
12.63 o/o 
17.89 o/o 
3.07 o /o 

3>.23 o/o 
38.48 o/o 
18. 15 o /o 
6.15 o/o 

Ouracibn: Fluctuó entre 0.04" y 0.10'' 

- 112 (86.150/0) 
73 (6~.17 o/o) 
39 (34.82 o/o) 

- 18 (13.84 o/o) 
09 (50.00 o/o) 
08 (44.44 o/o) 
01 ( 5 .55 o/o) 

006" 
005" 

007" 
004" 
010'' 

Promedio 
O. 056 !:. o. 008" 

I,n orientación de SAQHS tuvo la siguiente va
rinhlo promedio: m 71 casos (54 .61 o/o) estuvo a 
+ 137º.10' t 27º.20' e intermedio: en 36 (27.69 
o/o) 11 + 164º.02 ± 22º.68 y udelnnto; y en 23 
(17.GO o/o) a + 133°. 47 .t 300,37 ntn\S (Fig. 
No.1). 
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" FIGURANº 1 - ORIENTACION DE SAORS 

A B e 

±180º ±1800 '11" ±180º • --

+90º +90º +90º 

A= 137º19' ± 27•20' intermedio (54.61 o/o). B = 154º02' ± 22º50' adelante (27.690/0). C =133°47' ± 39°37' atrás (17.690/0) 

3. La duración del intervalo PR fluctuó entre 0.08" 
y 0.13" (Cuadro 13): 

CUADRO13INTERVALOPR 

VARIABLE n o/o PROMEDIO 

0'08" 02 1.53 
0'09" 12 9.44 
O' 10" 58 44.66 

O' 106" 
O' 11" 22 16.95 
O' 12" 35 26.92 
O' 13" 01 0.76 

" 4. La posición AQRS (Cuadro 14) fluctuó en 125 
casos (96.15 o/o) entre + 100º y -150º, con 

siguientes predominios: 16 casos (12.30 o/o) en 
+ 130º; 13 (10.00 o/o) en+ 150º; 12 (0.9230/o) 
en+ 140º; 11 (08.46 o/o) en+ 120º; y 10 (07. 
69 o/o) en+ 170º. 

El vector promedio de SÁQRS fue + 141 °.2 e 
intermedio. · 

CUADRO 14 POSICION DE AORSº 

REFERENCIA RN n 

Peñaloza y col. 1960 Media± ES 145º ± 2.8 
DS 20.1 50 

Valores 
extremos + 80º -175° 

Presente estudio 1982 Media.± ES 141º ± 2.48* 
DS 28.35 130 

Valores 
extremos + 30º -1500 

ES = error standard; 
OS = desviación standard 
• p = no significativa la diferencia 
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5. La duración de QRS (11) fluctuó entre 0.04" y 
0.06" (01adro 15): 

CUADRO 15 - DURACION ORS 
VARIABLE n o/o PROMEDIO 

0.04" 
0.05" 
0.06" 

69 
43 
18 

53.07 
33.07 0.046" + 0.007" 
13.84 

6. La morfología de QRS tuvo las siguientes varia-
ciones (Cuadro 16) · 

7. Ll'l. orientación de "J" se encontró en los siguien
tes grupos (Cuadro 17) : 

CUADRO 17 -ORIENTACION "J" 

VARIABLE n o/o VARIANTE 

lsoeléctrico 63 48.46 n desnivel 
4 1 mm. (40.00 o/o) 
1 1.2 mm. (10.00 o/o) 

Supradesnivelado 10 7.69 1 1.5 mm. ( 10.00 o/o) 
4 2.0 mm. (40.00 o/o) 

14 0.5 mm. (24.56 o/o) 
29 1.0 mm. (50.87 o/o) 
6 1.5 mm. (10.52 o/o) 

lnfradesnivelado 57 43.84 7 · 2.0 mm. (12.28 o/o) 
1 3.0 mm. ( 1.75 o/o) 

8. La orientación del segmento ST se ve en el Cua-
dro 18: 

CUADRO 18 - ORJENTACION ST 

V1 -V2 V5-V6 

VARIABLE n o/o n o/o 

Ascendente 04 3.07 18 13.84 
lsoeléctrico 31 23.84 99 76.15 
Descendente 95 73.07 13 10.00 



Gustavo Delgado Matallana y colab. Evaluación Cardiovascular 

CUADRO 16 - MORFOLOGIA ORS 

V1 V2 

VARIABLE n o/o Variante n o/o Variante 

Rs 09 6.92 08 6.15 
R ~ S 68 (56.66 o/o) R ~ S 35 (28.92 o/o) 

Rs 120 93.20 R<S 35 (29. 16 o/o) 121 93.07 R~S 67 (55.37 o/o) 
R =S 17 (14.16 o/o) R=S 19 (15.700/0) 

r Sr' 01 0.76 
Rsr' s' 01 0.76 

V5 V5 

VARIABLE n o/o Variante n o/o Variante 

rS 29 22.30 75 57.69 
qrS 02 1.53 

R ~ S 06 (6.59 o/o) R ::> s 02 (5 .00 o/o) 
RS 91 70.00 R<S 79 (86.81 o/o) 40 30.76 R ~ s 32 (80.00 o/o) 

R = S 06 ( 6.59 o/o) R = s 06 ( 15.00 o/o) 
q R s 3 2.30 
q AS 5 3.84 1 0.76 
q r s 1 0.76 3 2.30 
r s 1 0 .76 6 4.61 
As 1 0.76 1 0.76 
q r 1 0.76 

9. La duración de ST fluctuó entre 0.06" y 0.16" 
(Cuadro 19): 

12. La onda T, en el total de los casos, se orientó 
en la siguiente forma (Cuadro 22): 

CUADRO 19 - DURACION ST 

VARIABLE n o/o Promedio 

0.06" 01 0.76 
0.08" 37 28.46 
0.09" 02 1.53 
o· 10" 66 50.76 0'09" ± 0'017 
0'12" 21 16.15 
o· 14" 02 1.53 
0'16'' 01 0.76 

10. Se encontró las siguientes concordancias entre 
"J" y ST (Cuadro 20) : 

CUADRO 20 - CONCORDANCIA "J" Y ST 

Punto "J" 

lnfradesnivel 1.5 a 3.0 mm. 
Supradesnivel 1.2 a 2.0 mm. 

ST n o/o 

lnfradesnivel -15 11 .53 
Supradesnivel 05 3.84 

11. El SAT varió en (Cuadro 21): 

CUADRO 22 -ORIENTACION DE T 

VARIABLE n o/o n o/o 

Positiva 59 45.38 96 73.84 
Negativa 36 27.69 30 23.07 
Bifásica - + 34 26.15 
Plana 01 00.76 04 03.07 

13.La evolución horaria de la onda T tuvo la siguien
te orientación (Cuadro 23): 

14.El intervalo QT se determinó según la fórmula 
del QT corregido (12): 

QTc = 

\/ 
QT 

RR 
El promedio global del OTc 
fue 0.408" ± 0.039" 

CUADRO 21 -ORIENTACION SAT 

.. 
SAT 
3()0 y+ 1200 adelante 43°. 40 ± 25°. 14 ad 

_ 300 y+ 600 atrás 35°. 87 ± 18°. 01 at. 
+ 100 y+ 80º intermedio 51°. 07 + 200. 57 int. 

n 

74 
42 
14 

o/o 

56.92 
32.30 
10.76 
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CUADRO 23 - EVOLUCION HORARIA DE T EN V1 V2 

EDAD n 

O a 6 h 49 
6 a 12 h 36 

12 a 18 h 23 
18 a 24 h 8 
24 a 30 h 2 
30 a 36 h 4 
36 a 42 h 2 
42 a 48 h 4 

Se encontró las siguientes duraciones de acuerdo 
al cálculo X+ DS (Cuadro 24): 

CUADRO 24- OTc 

VARIABLE 

< 0'369" 

0'369" 

a 

0'447" 

0'448" 

a 

0'510" 

n 

03 

103 

17 

o/o Promedio 

2.43 

0.408" ± 0.039 
83.73 

13.82 

15.La evolución horaria del QTc se encuentra en el 
Cuadro 25 y en la Figura No. 2. 

CUADRO 25 - EVOLUCION HORARIA OT e 

VARIABLE n x os ES 

O- 6 h 26 0.410" O.C40" 0.005" 
6 · 12 h 38 0.404" 0.030" 0.004" 

12-18h 21 0.407" 0.015" 0.003" 
18 - 24 h 10 0.415" 0.018" 0.005" 

n = número de casos DS = desviación standard 

X = promedio ES = error standard 

16.Otros hallazgos electrocardiográficos (Cuadro 
26). 
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CUADRO 26 

VARIABLE n o/o 

Onda "U" positiva 14 10.76 
Arrittnia Sinusal 5 3.84 
L. p. s. 3 2.30 
L. p. v. 4 3.07 
S ancha V5 V6 8 6.15 

l .p.s = 
L.~v. = 

latidos prematuros supraventriculares 
latidos prematuros ventriculares 

Positiva Negativa Bifásica - + 
51.02 o/o 20.40 o/o 28.57 o/o 
50.00 o/o 27.77 o/o 22.22 o/o 
52.17 o/o 13.04 o/o 34.78 o/o 
62.50 o/o 25.00 o/o 12.50 o/o 
50.00 o/o 50.00 o/o 

75.00 o/o 25.00 o/o 
50.00 o/o 50.00 o/o 

100.00 o/o 

FIGURA NO 2 - EVOLUCION HORARIA OTc 

0.41 O" 

0.400" 

DURACION 

1 ¡ 
1 

I 

6 12 18 24 hs. 

C. Hallazgos en relación a los lípidos. 
Se estudió 92 casos (Cuadro 27): 

VARIABLE 

CUADRO 27 

n 

43 
49 

Repartidos en las siguientes edades 
(Cuadro 28): · 

CUADRO 28 

VARIABLE n 

O- 6h. 38 
7 - 12 h. 27 

13 -,18 h. 22 
19 - 24 h. 5 

o/o 

46.73 
53.26 

o/o 

41 .30 
29.34 
23.91 

5.43 

l. El Cuadro 29 contiene los resultados referen
tes a Colesterol, TG y Lípidos totales. Se obser
va que los valores promedio fueron ligeramente 
mayores en el sexo femenino, aunque sin alcan
zar significación estadística. Asimismo se apre
cia un aumento progresivo a partir de las prime
ras horas del nacimiento, el que alcanza su nivel 
máximo a las 18.00 horas, declinando, poste
riormente, al término del primer día de vida. 
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CUADRO 29 

Colesterol mg o/o Triglicéridos mg o/o Lípidos totales mg o/o 

VARIABLE x+ os 

GLOBAL (92) 109.91 ± 22.56 
ó (43) 106.00 ± 2321 
9 (49) 113.40 + 22.18 p (0.05 

EDAD POSTNATAL 
o 6h 101 :07 ± 24.98 
7 12 h 105.63 ± 22.77 

13 - 18 h 128.41 + 20.92 
19 24 h 119.40 + 22.06 

2. Las figuras 3, 4, 5 objetivan estos hallazgos. 

FIGURANº 3 

NIVELES DE COLESTEROL DURANTE LAS PRIMERAS 
24 HORAS 
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FIGURA Nº4 

NIVELES DE TRIGLICERIDOS DURANTE LAS 
PRIMERAS 24 HORAS 

mg. o/o 

100 

75 

x+ os X+ OS 

83.10 + 22.19 664.63 + 58.40 
82.27 ± 22.18 659.11 + 49.74 
83.83 + 23.13 669.46 + 64.26 p <0.05 

75.00 + 35.42 657.21 ±. 57.85 
84.77 + 17.71 657.85 ± 49.79 
92.04 + 26.95 684.41 + 66.83 
80.80 + 20.52 671.00 + 5~.36 

FIGURANº 5 

. NIVELES DE LIPIDOS TOTALES DURANTE LAS 
PRIMERAS 24 HORAS 
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3. El Cuadro 30 contiene los resultados del lipi
dograma electroforético. Se observa que los va
lores promedio tanto para las VLDL (prebeta 
lipoproteinas), como para las HDL (alfa lipo
proteinas) son mayores en el sexo femenino; lo 
inverso ocurre con las LDL (beta lipoproteinas). 
En ninguno de los casos la düerencia entre am-

50 6 12 18 24 Horas bos sexos tuvo significación estadística. 
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CUAORO30 

LIPIOOGRAMA ELECTROFORETICO EN EL RN 

VARIABLE VL OL LOL HOL 
X± OS o/o X± OS o/o X±. os o/o 

GLOBAL (92) 20.08 ±. 4.66 54.59 -j 6.82 25.42 ± 6.36 
¿ (43) 19.18 ± 3.46 56.26 .± 6.77 24.76 .±. 5.69 
'r (49) 20.50 + 5.26 p · >0.05 53.14 + 6.43 p >0.05 26.00 + 6 .84 

EDAD POST-NATAL 

O- 6h 19.93 + 4.19 54.39 + 6.13 25.68 + 5.71 

7 - 12 h 20.71 + 5.10 53.29 + 6.30 25 .99 + 6.62 

13 - 18 h 19.57 .± 5.15 56.20 ± 7.97 24.42 ±. 6.75 

19 - 24 h 18.84 + 3.87 56.20 + 7.50 24.84 + 10.05 

VLD L = Lipoproteinas de muy baja densidad (Prebeta Lipoproteinas). LD L = Lipoproteinas de baja 
densidad (Beta Lipoproteinas). HD L = Lipoproteinas de alta densidad (Alfa Lipoproteinas) 

4. La Figura No. 6 objetiva la curva, prácticamente horizontal de estas fluctuaciones. 

p >0.05 

5. Para determinar los límites máximos normales de los lípidos en el RN se hizo cálculos comparativos 
del X + DS y de P95 (Cuadro 31): 

CUAORO31 

CALCULOS COMPARATIVOS 

Colesterol mg o/o TG mg o/o L.T. mg. o/o 

VARIABLES x+os P95 ~+os P95 X+os P95 

GLOBAL (92) 132.47 152.20 105.29 122.1 O 723.03 774 .00 
o (43) 129.21 140.85 104.45 115.95 708.85 733.22 
'r (49) 135.58 156.85 106.96 121 .65 733.72 793.70 

x : Promedio. DS: Desviación Standard. P95: 95 Percenti les. TG : Triglicéridos. LT: Lípidos Totales. 

6. Para determinar los límites má..ximos normales 
de las fracciones electroforéticas, se hizo cálcu
los comparati_vos del X + DS y de los P95 (Cua
dro 32). 

Del examen de los Cuadros 31 y 32, se observa 
que tanto para los lípidos plasmáticos como para 
las fracciones electroforéticas, el límite superior 
es mayor por el cálculo de P95, el cual recomenda
mos para estas determinaciones en el RN. 

7. De los resultados que merecen seguimientos lon
gitudinales se encontró dos casos: 

H.C. Sexo Colcstero 1 TG LT VLDL LDL 

03 'r 160 mg o/o 812 mg o/o 68.9 oft> 

31 c3 153 " 123 mg o/o 800" 17.6 o/o 

Es importante mencionar que de los 92 casos es
tudiados, hubo 14 con cifras altas aisladas de Coles
terol, TG o Lípidos Totales; asimismo en dieciseis 
hubo cifras altas aisladas de VLDL, LDL, o HDL. 

Ambas situaciones no guardaron relación, por 
lo cual sería conveniente un seguimiento vertical. 
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FIGURANº 6 

EVOLUCION DEL LIPIOOGRAMA EN LAS 
PRIMERAS 24 HORAS DEL RN. 
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CUADRO 32 

CALCULOS COMPARATIVOS 

VARIABLE 

GLOBAL (92) 
ó (43) 
9 (49) 

COMENTARIO 

V L D L o/o 

X+ DS 

24.74 
22.64 
25.76 

27.84 
26.64 
29.16 

En relación a los. hallazgos clínicos encontrados 
en el RN (Cuadro 3), considerando a estos niños 
normales, se puede establecer que se trata de fenó
menos hemodinámicos propios de la transición de 
la vida fetal a neonatal. El forman ovale, un canal 
de flujo sanguíneo fetal, puede permanecer per
meable por un tiempo variable dependiendo de 
una adecuada disminución de la resistencia vascu
lar pulmonar que permita un mayor flujo a la Al 
con el consiguiente aumento de presión intraauri
cular que condicione el cierre de esta comunica
ción· el ductus arterioso es otro canal que puede 
continuar estableciendo un flujo entre ambos sis
temas arteriales dependiendo de la tensión de O2 
en la sangre arterial y de la concentración de 
prostaglandina E2 intramural. Mientras se ocluye 
estas vías es posible escuchar diversidad de soplos 
protomesosistólicos de grado variable y de ubica
ción muy diferente, sobre todo en el borde ester
nal izquierdo. De otro lado, paralelamente a la dis
minución de la resistencia vascular pulmonar debido 
al cambio del medio líquido por el medio aéreo. 
que ocurre en los pulmones, se observa un aumento 
de la resistencia vascular sistémica, lo que determi
na que al contraerse ambos ventrículos, y al hacer
lo el VI con mayor masa efectiva, el flujo sanguí
neo aórtico hace presión sobre el flujo sanguíneo 
pulmonar y eso determina conflicto hemodinámi
co y producción de soplos protomesosistólicos de 
mediano grado, de preferencia en el borde derecho 
esternal. 

Los resultados de la medición de la PA (Cuadro 
7) encontrados por nosotros no difiere significa
tivamente de otras investigaciones ( 13 ). De los mé
todos usados en este registro nuestra experiencia 
indica que el método auscultatorio convencional 
(14) no es apropiado, porque es imposible oir los 
ruidos, debido probablemente a la relativa peque
ña presión intracavitaria del VI y a la gran desten
dibilidad de las paredes arteriales; el método por el 
procedimiento del enrojecimiento "flushing" (15, 
16) no es confiable por las variadas circunstancias 
que se debe tomar en cuenta; la modalidad basada 
en el efecto Doppler lineal ("Sonicaid") (17) es de 
fácil manejo pero no es completa porque sólo re
gistra PAs y sus resultados no son homogéneos ya 
que en el 55.88 o/o de los casos el registro de las 

X+ OS 

61.41 
63.03 
59.57 

L D Lo/o 

65.64 
66.20 
62.85 

HD L o/o 

X+ DS 

31.78 
30.45 
32.84 

34 .38 
33.47 
36.42 

PA en los 04 miembros, es disímil y sólo en el 
44.12 o/o son concordantes; en cambio con lamo
dalidad de una variante del efecto Doppler ("Arte
riosonde") (8, 9) obtuvimos resultados con PAs y 
PAd confiables. 

Otro hecho importante es que con el "Sonicaid" 
los valores de P As fueron más altos en los MS en re
lación con los MI (Cuadro 9), concordando con 
los hallazgos de S. Seroggie y col. (13)j Moss y 
Adams (15); y Swiett y col. (18) quienes interpre
taron como que la estrechez del itsmo aórtico dÍi 
PA más alta en los MS, con lo cual no está de acuer
do Nadas (19) quien postula que este hallazgo es 
patológico. En la determinación con "Arterioson
de" se obtuvo cifras de P As y PAd, en ambos sexos 
(Cuadro 4) mayores en el MI que en los MS, con
servando una diferencia fisiológica semejante al 
adulto. 

En nuestro estudio hemos encontrado dos casos 
(Nos. 38 y 64 de la serie) con cifras de PA por en
cima del percentil 95th, o sea una incidencia de 
3.12 o/o. Este hallazgo se puede compartir con el 
encontrado por Rance (20) quien fija, en niños de 
Estados Unidos de Norte América, una incidencia 
de HTA persistente de 1 a 3 o/o;y con una comu
nicación de J. Mispireta (21) quien en una encues
ta en Lima Metropolitana establece 1.83 o/o en ni
ñas y 3 .25 o /o en niños la prevalencia de HT A dias
tólica. Ante la evidencia de cifra alta de PA en el 
RN, se debe emplear el sistema usado por otros 
autores (22, 23) para graduar el tipo de HTA: leve, 
cuando está a nivel de P95; moderada, si está 10 -
20 mm Hg. por encima; y severa, si se encuentra 
por arriba de 20 mm Hg. del P95 correspondiente. 

Las'cifras altas de PA encontradas en el RN pue
de ser debido: 
a) Predisposición genética (24) de naturaleza esen

cial; según Feinleb (25) hasta 60 o/o es de origen 
genético; Platt (26) establece que hay un gen 
único autosómico dominante que dará HT A en 
el adulto; Pickering (26) en desacuerdo plantea 
que lo que se hereda es una condición para hacer 
HTA en la adultez; Miall (27) explica que aque
llos casos con cifras de PA sobre lo normal, en 
época temprana, harán HTA; Heneken (28) re
gistró cifras altas de P A en el RN y el origen ge
nético de las mismas las estudió Biron (29); Fol
kow (30) indica que genéticamente existe una 
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hiperactividad autonómica, lo cual eleva las ci
fras de PA; 

b) Naturaleza transitoria (31), por corlo periodo, 
que no signüica HT A sostenida. 
Para establecer alguna relación genética en los 

casos encontrados en nuestro estudio con valores 
de PAs y PAd sobre los P951 los controlamos con 
sus padres, de acuerdo a referencias establecidas 
(32, 33, 34) y con sus hermanos (28), sin eviden
ciar correlación alguna. Pensamos que el factor ge
nético es importante (35, 36) y no podemos negar
lo por la relación negativa encontrada, lo cual indi
ca que se debe ave~iguar el ancestro del RN. 

Lo importante es el hecho evidente que hay RN 
que nacen con presión arterial alta y se debe esta
blecer si ésta es "normal" (37) o si se trata de una 
HTA E; así como también en el caso de cifra de 
presión arterial alta y que se resuelve espontánea
mente. En ambos casos se debe hacer un seguimien
to longitudinal de estos niños, sin que sea necesario 
someterlos a ningún otro examen auxiliar y deter
rpinar quienes serán hipertensos confirmando el 
criterio de Kaplan (38) quien asevera que el 10 o/o 
al 15 o/o de los niños con HTA verdadera, no tie
nen causa secundaria. 

· En lo que respecta a la actividad auricular, en el 
93.84 o/o (122/130) se encontró el SAP en 46º. 

88 + 100 6 y adelante. La amplitud de P tuvo un 
· promedio de 1.30 ± 0.42 mm. en D2, y 1.03 ± 

0.55 mm. en V1. Su forma fue roma en el 81.53 o/o 
en D2, en el 38.46 o/o en V1 y bifásica + -: en 
39.23 o/o en V1; esta morfología concuerda con 
el hallazgo de Peñaloza (6) quien establece que el 
proceso de activación auricular, tanto en la altura 
como al nivel del mar en el RN, tiene iguales carac
terísticas; en cambio Ladera (7) en un estudio de la 
actividad eléctrica auricular en el RN en la altura, 
encuentra onda P acuminada en 91 o/o en D2 en 
88 o/o en V2, en 96 o/o en V2 y bifásica + - en 
76 o/o en V1. Este último hallazgo podría signi
ficar que el aumento de la resistencia vascular pul
monar, en el RN de la altura daría este tipo de P 
pulmonale; pero si tenemos en cuenta la conclu
&ión de Peñaloza (6) que la actividad eléctrica au
ricular es igual en el RN de la altura y del nivel del 
mar y que nuestros hallazgos concuerdan con esto; 
interpretamos que el aumento de la resistencia vas
cular pulmonar en el RN, tanto en la altura como a 
nivel del mar, s9br~carga el VD, sin llegar' a sobre·
cargar la AD, de allí el predominio de onda P roma 
y bifásica. La duración promedio de P estuvo en 
0.056" ± 0.008". 

La conducción A-V tuvo una duración de 
0.106". 

La activación veptricular se comportó con un 
vector medio de SAQRS entre + 300 y -150º e 
intermedio, a diferencia de los hallazgos de Tran
chesi (5) que lo fijó entre+ 110º y+ 180º adelan
te y de Peñaloza (6) que lo estableció entre+ 80º 
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y -176º udclanle. La morfología de QRS tuvo un 
pnlr6n prc<.Jominante Rs en V¡ y V2 en 92.30 o/o 
y 93.07 o/o, rcspcctívamenle. 

La H.> Sen 66.66 o/o en V¡ y R <Sen 67 o/o 
en v2; en las mismas derivaciones hubo complejos 
Rs en 6.92 o/o y en dos casos morfologías r S r' y 
R s r' en probable relación con bloqueo incompleto 
de rama derecha del haz de His por sobrecarga ven
tricular derecha. En V5 predominó el complejo 
RS en 91 o/o con R < S en 86.81 o/o; en VG pre
dominó complejo r S en 67 .69 o/o, RS tuvo una in
cidencia de 30,76 o/o de las cuales R< S en 80 o/o. 
En derivaciones precordiales izquierdas se observó 
complejos q r S, q R s, q R S, q r s, r s, R s, q r. 
Tranchesi (5) encontró en el 15 o/o de sus casos 
morfología r S en V1 V2 a pesar de S~QRS a la 
derecha y adelante; en el presente estudio sólo en
contramos un caso (0.76 o/o) con esa morfología 
en las derivaciones indicadas. Tanto el vector me
dio de despolarización ventricular como la morfo
logía, indican un predominio de VD, a pesar que 
en el RN ambas masas ventriculares son iguales 
en grosor y peso y que al disminuir la resistencia 
vascular pulmonar y ·aumentar la resistencia vas
cular sistémica, hay hiperplasia del VI para so
portar la nueva carga; siempre la manifestación 
eléctrica será predominantemente derecha, aún 
·después del aumento anatómico del VI, por se
manas, meses y aún años. La duración de QRS 
tuvo un promedio de 0.046" ± 0.007". 

En el proceso de recuperación ventricular se en
contró infradesnivel de "J" en 43.84 o/o (Cuadro 
17) y ST descendente · en 73.07 o/o (Cuadro 
18) en V1 y V2; concordando ambos hechos 
en 11.53 o/o (Cuadro 20). Se encon~ró _suprades
nivel de "J" en 7.69 o/o (Cuadro 17) y ST as
cendente en 3.07 o/o en V1 y V2; concordando en 
3.84 o/o (Cuadro 21). Se encontró "J" isoeléc
trico en 48.46 o/o (Cuadro 17) y ST isoeléctrico 
en 23.84 o/o en Vl y V2. Consideramos que el 
mayor porcentaje del comportamiento de "J" y 
ST es debido a la sobrecarga del VD y como expre
sión de una mayor presión intracavitaria derecha 
que determina cambios en la orientación de es
tos vectores. 

La orientación de la onda T se encontró positiva 
hasta las 30 horas después del nacimiento. La inter
pretación de los Cuadros 22 y 23 indica que la 
sobrecarga del VD en el RN por mayor resisten
cia vascular pulmonar registra onda T positiva co
mo una forma de sobrecarga de volumen; pero en 
el transcurso de las horas cuando disminuye la re
sistencia pulmonar y aparece el predominio fisioló
gico del VI, disminuye la sobrecarga diastólica del 
VD y la onda T se hace negativa concordando con 
una gradiente ventricular para un complejo Rs. Du
rante esta modificación vectorial se observa onda T 
bifásica - + cuyo porcentaje va disminuyendo con
forme avanza la edad horaria del RN. 



Se determinó el QTc (12) encontrando un pro
medio de 0.408" + 0.039" con una fluctuación en
tre 0.369" y 0.510". El objeto de esta averiguación 
fue investigar la íntima relación entre la repolariza
ción ventricular retardada, medida por la duración 
del intervalo QT, Y la muerte súbita (38 ). En el 
Cuadro 25 se observa que no hubo variación sig
nificativa en la evolución horaria del QTc. En el 
13.82 o/o (17 /130) se midió un QTc prolongado 
de 0.448" a 0.510", sin embargo en el seguimiento 
de estos casos no verificamos el síndrome de muer
te súbita infantil. 

Entre otros hallazgos electrocardiogr~ficos se en
contró en el 5.37 o/o (7 /130) latidos prematuros. 
En ninguno de ellos se determinó cardiopatía con
génita ni otras malformaciones; estas ectopias desa
parecieron en el seguimiento de los días siguientes. 

Respecto al estudio de lípidos, nuestros resulta
dos confirman los de otros autores nacionales y ex
tranjeros en cuanto que la concentración de coles
terol, triglicéridos y lipoproteinas séricas son me
nores en el neonato así como la diferente distribu
ción de las diversas subclases de lipoproteinas adop
tan en relación con los valores maternos y del adul
to en general, significando que estas sustancias sin
tetizadas por el propio feto no resultan influencia
das por la concentración en la sangre materna lo 
cual otorga a su determinación valor diagnóstico 
en esta etapa de la vida. Las concentraciones de co
lesterol encontradas por nosotros, se ubican dentro 
de los valores extremos referidos por otros auto
res, los que fluctúan entre 72 y 114 mg o/o (39, 
40, 41, 42). Los valores promedio de TG son su
periores a los registrados por otros autores (43, 
44, 45, 46, 47, 48, 49, 50) lo cual s.e podría ex
plicar por razones de orden metodológico y/o fac
tores constitucionales. El estudio electroforético de 
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las lipoproteinas aún cuando discrepa en los valo
res promedio encontrados, muestra la misma ten
dencia que la comunicada por otros autores nacio
nales (4) en cuanto predominan las beta lipopro
teinas y el menor porcentaje corresponde~ las pre
beta lipoproteinas; hallazgos diferentes a los de au
tores extranjeros (51) quienes encuentran predomi
nio de las alfa lipoproteinas. La explicación de esta 
diferencia tendría que buscarse en factores de or
den constitucional toda vez que un estudio nacio
nal anterior (52) también encontró un predomi
nio de betalipoproteinas. Como resultado de los di
versos estudios realizados se sabe que la concentra
ción de lípidos séricos es baja en las primeras horas 
de vida, incrementándose posteriormente como 
consecuencia de la movilización de los depósitos 
grasos tisulares y de una mayor síntesis hepática 
coincidentes ambas, con la disminución de los de
pósitos de carbohidratos. Es asimismo importante 
señalar que la determinación de estas sustancias en 
las primeras etapas de la vida permiten diagnosti
car transtornos metabólicos cuyo manejo oportu
no puede significar no sólo la correlación del defec
to sino la prevención de algunas enfermedades co
mo la ateroesclerosis. La determinación de estas 
sustancias se debe hacer en el RN con historia fa
miliar de xantomatosis o de enfermedad corona
ria prematura. 

Confirmando el concepto expuesto en el presen
te estudio se pudo detectar de un lado 14 casos 
(15.21 o/o) que aisladamente presentaron cifras 
promedio elevadas de colesterol, TG y L T (Tabla I); 
otros 16 (17.39 o/o) en los cuales algunas de las 
fracciones lipoproteínicas se encontraban igualmen
te altas (Tabla 11); y dos casos (06 y 31 de la serie) 
(2.17 o/o) que, por los hallazgos, ameritan, a nues
tro juicio, seguimiento. 

TABLA 1 

COLESTEROL, T.G. o L.T. AUMENTADOS EN DIVERSOS CASOS 

H.C. Sexo NOMBRE COL. mg. o/o T G. mg. o/o L T. mg. o/o V.L.'D.L. o/o L D Lo/o HD Lo/o 

005 9 Torres Pereira 160 50 872 13.1 68.9 18 
006 o Soto López 110 60 739 12.5 57 30.5 
013 o Aparcana Barrantes 152 117 726 · 14.9 61.3 23.8 
019 9 Navarro Tabon 163 75 660 19.2 53.8 27 
028 9 Portugal Méndez 105 123 600 19.6 42.4 38 
031 o Ramos Chacón 153 123 800 27.6 42.5 29.9 
06~ o Oré Vásquez 153 90 726 20 49.5 30.5 
073 o Ramírez Farro 150 73 700 23 57.5 19.5 
092 9 Villanueva 172 120 680 20 55 25 

· 093 o Valenzuela García 120 120 640 18.7 48 33.3 
122 o Martínez Pinto de 90 64 826 16 58.5 25.5 
113 o Carrillo Chávez 113 169 700 15.8 63.2 21 
108 9 Montero Palomino 105 106 806 16.2 58.8 25 
101 9 Pisconte García 130 138 726 21.4 55.8 22.8 
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TABLA 11 

FRACCIONES LIPOPROTEICAS AUMENTADAS EN DIVERSOS CASOS 

CASO COL. mg. T G. mg. L T. mg. V.LD.L. o/o L.D.L. o/o H.D.L. o/o 

ó 002 140 75 700 

9 032 145 79 725 

ó 033 137 79 720 

9 044 100 70 620 

ó 043 105 110 700 

9 047 128 92 766 

ó 051 100 70 620 

9 052 75 62 640 

9 059 97 68 600 
ó 060 97 81 620 

ó 061 105 81 620 
ó 075 · 128 80 620 

ó 096 75 94 660 

9 112 113 94 700 
9 114 98 110 640 
d 130 96 84 580 
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