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OBJETIVO 

Conocer la epidemiología, fisiopatalogía, métodos -

diagn6sticos y terapáuticos de la cardiamiopatía hipoxi­

ca. 
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I N T R o o u e e I o N 

Desde 1961 se empezó a reconocer que lo asfixio peri 

natal podría tener efectos adversos sobre el miocardio (1) 

A partir de entonces han aparecido reportes aislados en -

la literatura, de alteraciones transitorias de la función 

cardiaca on los niños asfixiados (1,2,3,4), 

A pesar de que esta enfermedad ha sido documentada -

desde hace aproximadamente 25 años, no ha sido lo sufi -­

cientemente estudiada, lo cual ha propiciado que pase en 

ocasiones desapercibida o se confunda con alguna otra en­

tidad (3,4), por ejemplo: Síndrome de dificultad respi -

ratoria, aspiración de meconio, hipertensión pulmonar pe! 

sistente neonatal, cordiopat!as estructurales, etc (3,5). 
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Se desconoce su verdadera incidencia, pero es de s~ 

poner que sea común en niños con stress perinatal (3,4,2 

7,8,9). 

Frecuentemente esta enfermedad es hallazgo de autop­

sia (2,7), y las lesiones que se han encontrado con mayor 

frecuencia es la necrosis de músculos papilares y lesio -

nes isquémicas en ambos ventriculos, que pueden llegar al 

infarto (7,9). En un estudio reciente (9), se describen 

casos do niños que presentaban necrosis miocárdica, sien­

do la mayoría lesiones en uno u otra ventriculo y muy po­

cos con lesión en ambos; la región más afectoda fué la -

apical de los músculos papilares anteriores. 

Las descripciones iniciales de la enfermedad hacían 

suponer que esta afectaba exclusivamente a niños de tér­

mino (3,4); posteriormente se documentaron casos de ni­

ñas de menor edad gestacional, incluso con peso menor a -

1500 gramos (6,7). 

Desde el punto de vista fisiopatológico es bien co­

nocido que la combinaci6n de hipóxia + acidosis van a co~ 

dicionar disminución del flujo sanguíneo en todos los te­

jidos; las alteraciones funcionales de cada uno de ellos 

van a estar en relación con la reserva de flujo de cada 

órgano. En el caso especifico del miocardio, esta reser­

va es pobre, lo que condiciono que cambios mínimos do fl~ 

jo sanguíneo alteren su funcionamiento (10). 

Por lo mencionado anteriormente es obligado que exi1 
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ta un evento hipóxico que anteceda a las manifestaciones 

clínicas de la disnfunción miocárdica, expresada por grE 

dos variables de insuficiencia cardiaca congestiva que 

pueden llegar al choque cardiogénico cuando existe com -

premiso del ventriculo izquierdo. Es común encontrar -­

t~mbien regurgitaciones valvulares, sobre todo de lo tri 

cúspide y se manifiesta clínicamente por soplos sistóli­

cos en el ápex (7 ,B), 

Esta enfermedad nunca ocurre en forma aislada, ya -

que la hip6xia es un fenomeno sistémico que afecta a to­

dos los téjidos de lo economía, por lo tanto es común e~ 

centrar manifestaciones clínicas de Encefalopatío hipóxi 

co-isquémica, insuficiencia renal aguda, hipertensión pul 

manar persistente neonatal, que pueden comprometer aún -

más la función cordiáca (5,10). 

Para el diagnóstico además de los datos clínicos de 

insuficiencia cardiáca, el eléctrocardiograma muestra trE 

zos compatibles con isquemia subendocárdica e incluso de 

infarto (3,4,6). 'La radiografío de tórax generalmente -

muestra cardiomegalia con aumento de flujo pulmonar (1,3) 

Desde el punto de vista de laboratorio el exámen más útil 

es la elevación de la fracción MB de la creatinfosfoquinE 

sa (CPK-MB) (7, 11). Otro estudio no invasivo útil es la 

Ecocardiografia que permite evaluar el grado de disfun -

ción miocárdica, descartar anomalías estructurales y dia~ 

násticar regurgitaciones valvulares (12). 
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EPIDEMIOLOGIA 

Inicialmente la cardiamiopatía hipóxica fué repor­

tado coma hallazgo de autopsia de recien nacidos de té! 

mino, asociandose a embarazo normal, presencia de meco-

nio al nacimiento y desarrollo de datos clínicos de in­

suficiencia cardiáca congestiva, en los primores días -

de vida (1,2), Posteriormente existen estudios que me~ 

cionan esta entidad como un fenomeno transitorio do di1 

función miocárdica, tambien en niños de término (3,4). 

Trabajos más recientes (6) han modificado el con -

cepto de que la edad gestacional es un factor determi -

nante en la presentación de este padecimiento, al dema1 

trarse casos en niños pretérmino. 

- . . 
, , ... ·-·---····''·''···-"·'' ..... ,,.~ ~ .. ,~ -···~" 
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Por otro lado la presentación es más frecuente en -

las primeras 24 horas de vida extrauterina, aunque el d~ 

ño miac6rdico puede establecerse on etapas intrauterinas 

(8). 

No existe predominio en cuanto al sexo, y hasta el 

momento so desconoce su incidencia, dado que no hay est~ 

dios encaminados a la busqueda intencionada de esta entl 

dad en la población neonatal. 
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F I S I O P A T O L O G I A 

Existen diferencias marcadas en la distribuci6n de 

las lesiones isquémicas del coraz6n, entre el adulto y -

el recien nacido. Esto está en relaci6n a que el traba­

jo del ventriculo izquierdo es mayor que el derecho y -­

por lo tanto lo hacen más vulnerable a la hipóxia. (3). 

Por otro lado en los casos de oclusión coronaria el sub­

endocardio es irrigado por circulaci6n colateral expli -

candase de esta forma la baja incidencia de afección de 

los músculos papilares (7). 

En el récien nacido la situación es inversa ya que 

el trabajo ventricular derecho es importante, en vista -

de que en la vida fetal mantiene el flujo sanguineo sis-
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témico, y no es sino hasto la sexta semana de vida extr~ 

uterina cuando se establece la circulación como en el 

adulto (14). Esta diferencia tambien explica que en 

condiciones de asfixia el subendocardio se vea muy com -

prometido y pueda presentarse afección de las músculos -

papilares, además este por el trabajo que realiza, nece­

sita mayor oporte de oxigeno en relación al subepicardio 

(15). Un foctor agregado más, es la perfusión intermi -

tente en el subendocardio, que la hacen relativamente -

isquémico sabre todo en sistale, explicandase tambien la 

mayor sensibilidad de esta zona a cambios mínimos en la 

oxigenación (7). 

La estimulación simpática puede incremenator signi­

ficativamente la presión intramiocárdica sistólica a ni­

veles superiores que la existente en áo:ta, comprometie~ 

do de esta forma el flujo sanguineo coronario y con ello 

disminuyendo la perfusión, que trae como consecuencia la 

isquémia, daño an6xico y necrosis (9). 

A nivel celular la hipóxia puede documentarse bio -

químicamente, al demostrar metabolismo anaeróbico, dismi 

nución de oxigeno y pH, asi como incremento de láctato,­

H+ y potasio a nivel extracelular (10). 

Dada que los mecanismos de hipóxia e isquémia pue -

den ser transitorios y de diferente grado, podemos obseE 

var daña a nivel del subendocardio inicialmente, en el -

miocárdio medio posteriormente, y en grados avanzados o 
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severos lesión extromurol. (19) 

En lo isquémio total (falto de flujo songuineo), lo 

célula depende completamente del metabolismo onoeróbico, 

consumiendose el glucógeno y fósfotos de alto energía con 

lo consecuente producción de láctoto y productos interme­

dias glucoliticos y de iones H+, lo que condiciono daño -

mayor y más rápido a lo célula. Cuando existe isquémia -­

parcial el metabolismo puede ser mixto, (aeróbico y onoe­

r6bica). (10). 

Por todo lo anterior podemos deducir que dependiendo 

del grado de hipóxio-isquémio se vo o definir lo reversi­

bilidad del daño. De esto formo podemos encontrar o nivel 

de microscopio electrónico daño de lo mitocondrio y rela­

jación o alargamiento de los miofibrillos; el glucógeno -

está ausente en el sorcoplosmo y el núcleo muestro coroc­

teristicos periféricas de agregación de lo cromatina. Lo 

mitocondrio en coso de daño irreversible desarrollo densi 

dodes om6rfos en lo matriz, en los cosos de reperfusi6n -

los células desarrollan bandos largos de contracción y en 

lo motriz mitocondriol existirán densidades de fosfato de 

calcio (9, 10) 

Al haber alteraciones en lo cantidad de energía o ni 

vol célulor tombien van o verse afectadas los mecanismos 

de transporte áctivo y la integridad de la membrana célu­

lor 1 lo que va o condicionar el poso ol interior de lo -

célula de sodio y aguo y solido de potasio; esto, además 
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de afectar el potencial eléctrico de la membrana, provo­

ca edema intracélular lo que impide una perfusión adecu~ 

da del tejido; conociendose este fenómeno como de "no r! 

flujo~' (10), 
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C U A D R O e L I N I e o 

En forma habitual las manifestociones clínicas in! 

cicles ocurren durante los primeras 24 horas de vido -­

aunque pueden presentarse más tardiamente, los signos -

clínicos van a depender del grado de disfunci6n mioc6r­

dica: desde ocurrir en forma subclinica hasta el choque 

cardiogénico, lo más común es encontrar una situaci6n -

intermedia entre ambos. De esta forma el paciente pue­

de tener palidez, taquicardia, pulsos disminuidos, hep~ 

tomegalia, se pueden escuchar soplos sitólipos bajos -­

que pueden indicar insuficiencia tricuspídea y en menor 

frecuencia mitral, como expresi6n de disfunci6n de mús­

culos papilares (2,3,4,6,7,8,9,11). 
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Por otro lado como se mencionó en ol capitulo de -

fisiopatología el paciente puede tener signos clínicos 

de afección hipóxica en otros órganos, tales como el c~ 

rebro que puede sufir una encefalopatía hipóxico-isqué­

mica; el riñón puede desarrollar insuficiencia renal -­

aguda; o bien a nivel de vasculatura pulmonar una hipe! 

tensión pulmonar persistente neonatal, entre otras (15, 

16, 17). 
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D I A G N O S T I C O 

Para establecer el diagnóstico de cardiomiopatia -

hipóxica, hay que tener en cuenta los antecedentes peri 

natales, así como las manifestaciones clínicas del niño, 

siendo de mucha utilidad algunos ex6menes de laboratorio 

y gabinete, que a continuación enunciamos: 

Exámenes de laboratorio: El estudio más útil ha si­

do la determinación de la isa-enzima miocárdica de la -­

creatin fósfoquinasa (CPK-MB 6 CPK2); esta se eleva caraE 

teristicamente dentro de las 6 horas posteriores al daño 

miocórdico, alcanza su concentración máxima a las 24 ho­

ras, para disminuir rápidamente y llegar a valores norm~ 

les alrededor de las 36 horas, como se puede observar e1 



- 16 -

te fenomeno es muy similar al que ocurre en el adulto -

con infarto al miocárdio ( 9, 11, 18), 

Exámenes radiológicos: La radiografia de tórax en -

posición antero-posterior, puede mostrar grados variables 

de cardiomegalia, asi coma aumento del flujo pulmonar de­

pendiendo del grada de hipertensión venocapilar. (1,3,4,-

7 1) 

Exámenes electrocardiagróficos: Las alteraciones en -

ol segmento ST, pueden ser de aplanamiento, depresión e -

inclusa de la onda T, que traducen isquémia, o bien pre -

sentar onda Q indicativas de infarto. (3,4,6,7). 

Exámenes Ecocardiogróficos: Estos estudios son de gran 

utilidad por los siguientes motivos: a) Permite descartar 

anomalías estructurales cardiócas.(técnica bidimensional), 

b) Evalúa la función ventricular por media de registro 

gráfica ( modo M) con la que se puede calcular los inter­

valos sistólicos, la fracción de acortamiento y otras que 

nos permiten conocer la repercusión funcional del miocór­

dio, c) se pueden diagnósticar regurgitaciones valvula­

res, sobre todo can la técnica Doppler. (12,13, 18,20), 

Exámenes con medios de contraste: Se han utilizado 

otros métodos con resultados positivas, como la angiogra­

f!a can radioisótopos, que permiten visualizar las zonas 
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afectadas par medio de defectos de captación. Su uso es 

limitado ya que se somete al paciente a radiaciones, es 

un método costoso y en vista de que el equipo na es Pª! 

tátil el paciente tiene que transportarse al lugar dis! 

ñada para hacer este estudio. (13,20). 
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T R A T A M I E N T O 

El tratamiento de la cardiomiopatia hipóxica lo p~ 

demos dividir en dos fases: Generales y especificas. 

a) Generales: Mantener la temperatura corporal, -

cifras adecuadas de oxígeno arterial, aporte continuo -

de glucosa, corrección de acidosis metabólica, así coma 

mantener monitoreo electrocardiográfico, de diuresis, -

frecuencia cardiáca, frecuencia respiratoria y balance 

de líquidos. (21,22) 

b) Específicos: Antes de hablar de algún medica­

mento en particular es conveniente describir la función 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

HO DEBE 
BIBLIOTECA 

miocárdica en un récien nacido normal. Es bien conocido 

el hecho de que el gasto cárdiaco en reposo de un neon,g 

to sano es muy elevado, es decir, que la fibra miocárdj. 

ca trabaja al máximo do su fuerza cont ract il, de tal m,g 

nera que di ficilmente se va a lograr un mayor inotropi_! 

ma con las drogas cardiotónicas como es el caso de ins~ 

ficiencia cardiáca en el que no hay daño miocárdico, -­

por ejemplo: Cardiopatías congénitas como la persisten 

cia de conducto arterioso y comunicación interventricu­

lar. En el caso que nos ocupa en vista de que existe -

afección de la bomba cardiáca, estos medicamentos pue -

den ser de mucho beneficio. De ellos los más empleados 

son las catecolaminas como el Isoproterenol, dopamina -

y más recientemente dobutamina, la más empleada es la -

segunda ya que además de mejorar el inotropismo cardiá­

co, aumenta el flujo sanguíneo renal, mesentérico y el 

riego coronário. (23) 

El isoproterenol tiene la desventaja de ser fund~ 

mentalmente cronotrópica y no tiene los efectos sisté­

micos benéficos de la dopamina. (24,25 1 ?.6). 

La dobutamina es un fármaco con acci6n inotrópica 

pura y que ha dado resultados positivos en casos de -

choque cardiogénico en niños de mayor edad, hasta el -

momento no existen estudios bien controlados sobre el 

uso de esta droga en el récien nacido, aunque es promj. 

soria (27 ) • 
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Es importante recalcar que este padecimiento se 

acompaffa de complicaciones en otros órganos y que deben 

de tenerse en cuenta para poder detectarse oportunamen­

te y dar tratamiento adecuado para cada una de ellos.-­

( 17 1 19,21). 
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P E R S P E C T I V A S D E D E S A R R O L L O 

a) Existen muchas interrogantes en esta enfermedad 

ya que se desconace su verdadera incidencia y no existen 

trabajos de seguimiento en una población neonatal. Por 

lo que es conveniente la realización de un estudio enca­

minado a resolver estas incógnitas. 

b) Aunque hay evidencia de que la cardiomiopatía -

hipóxica puede iniciarse en la etapa intrauterina no hay 

ningún estudia que confirme bioquímicamente este hecho, 

de tal forma que sería de utilidad la medición de la -­

CPK-MB en sangre de cardón umbilical. 



- 22 -

c) En vista de que esta enfermedad es poco conoci­

da, incluso entre médicos que atienden a récien nacidos, 

es necesario una mayor difusión de los conocimientos que 

se tienen sobre ella para su detección y tratamiento 

oportuno. 

d) En vista de que no hay estudios en récien naci­

dos sobre el uso de dobutamina que parece ser efectiva -

a otras edades; seria importante realizar una investiga­

ción al respecto, evaluar si los resultados obtenidos -­

son similares a los reportados en niños de otras edades 

y de acuerdo a ello difundir su emplea. 
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