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RESUMEN 

TITULO: FRECUENCIA Y CURSO CLINICO DE LA MIOCARDIOPATIA HIPOXICO 
-ISQUEMICA NEONATAL EN EL HOSPITAL INFANTIL PRIVADO. 

La asfixia perinatal se considera una de las causas más frecuentes de ingreso a la sala e 
Cuidados Intensivos Neonatales. Las afecciones por esta causa son múltiples, teniendo 
como órganos blanco al sistema nervioso central, tubo digestivo, renal y cardiopulmonar, 
dentro de este específicamente la isquemia del miocardio. Actualmente se desconoce la 
frecuencia de esta enfermedad en el Hospital Infantil Privado. Existe gran variedad de 
factores de riesgo asociados a la miocardiopatia hipoxico -isquemica, los cuales pueden 
combinarse e incrementar la posibilidad de desarrollo de la misma. El cuadro clínico varía 
de acuerdo la gravedad y extensión de la isquemia, desde aquellos pacientes asintomáticos 
hasta los que desarrollan falla cardiaca o choque cardiogenico. El electrocardiograma 
permite evaluar de una manera más especifica y sensible las alteraciones que se producen 
en las células responsables de la activación, repolarización y despolarización del 
miocardio; las enzimas cardiacas CPKMB no suelen ser tan especificas debido a la 
inmadurez del neonato de convertirlas en cardioespecificas. OBJETIVOS: conocer la 
frecuencia y curso clínico de miocardiopatia hipoxico-isquemica en neonatos atendidos en 
el Hospital Infantil Privado. MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudio 
observacional retrospectivo (serie de casos) de enero de 1998 a octubre del 2003 del total 
de los ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil 
Privado. El análisis estadístico se realizó empleando la mediana y los límites 
intercualtílicos. RESULTADOS: se incluyeron un total de 21 neonatos con diagnósticos de 
miocardiopatia hipoxico-isquemica, el cual fue confirmado por cuadro clínico, 
electrocardiograma y niveles sericos de enzimas cardiacas. El sexo femenino fue el más 
afectado 52%, la mediana para la edad fue de 1 día de vida (Liq.l -2), para la edad 
gestacional 40 SDG (Liq. 37.5-40 SDG) y para el peso al nacimiento 3120 gr (Liq. 2725-
3350 gramos). Los factores asociados fueron: asfixia perinatal 90%, nacimiento por cesárea 
47.6%, embarazo de alto riesgo 33.3%. La manifestación clínica más frecuente fue la 
dificultad respiratoria 100% en el total de los casos, las manifestaciones cardiacas como 
soplo e insuficiencia cardiaca ocuparon el 61.9% y 52.5%. El tratamiento que se utilizó fue 
aminas vaso activas en el 85.7%, diurético 71.4%. El desenlace fue favorable para el 
76.2% y desfavorable por defunción para el 23.8%., por ultimo la mediana para la estancia 
intra hospitalaria fue de 8 días de estancia intrahospitalaria ( Liq. 5 -16 días). Se concluyo 
que la asfixia perinatal continua siendo el factor de riesgo más importante para el des arrollo 
de miocardiopatia hipoxico-isquemica. La frecuencia de esta enfermedad en el Hospital 
Infantil privado es de 1.9% del total de los ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales. 

Palabras clave: miocardiopatia hipoxico-isquemica, rec1en nacido, factores asociados, 
asfixia, cuadro clínico, tratamiento, desenlace y estancia intrahospitalaria. 



ANTECEDENTES 

La asfixia perinatal se considera la causa más frecuente de ingreso a la sala de Cuidados 
Intensivos Neonatales. (1) 

Las afecciones multisistémicas secundarias de la asfixia perinatal constituyen 
aproximadamente el 50% de la patología observada en el recién nacido, manifestándose a 
nivel del sistema nervioso central, tracto intestinal, renal y cardiopulmonar. Dentro de este 
último, la isquemia miocárdica, es causa de falla cardiaca sin asociación de malformación 
congénita en el período neonatal. (2) 

Bumard y James (3) reportaron la asociación entre isquemia miocárdica y asfixia perinatal; 
posteriormente se han publicado trabajos en los que se ha relacionando el estudio 
electrocardiográfico y elevación de enzimas cardiacas en niños con asfixia perinatal. (4,5) 

De los recién nacidos con asfixia del 30 al 40% de ellos, presentan anomalías 
electrocardiográficas. (6) Sin embargo, no todos desarrollan datos de disfunción 
miocárdica, siendo la sintomatología variable en intensidad, que va desde los recién nacidos 
asintomáticos hasta aquellos con cuadro clínico de insuficiencia cardiaca caracterizado por 
hipotensión, oliguria, ritmo de galope, hepatomegalia, hasta el estado de choque 
cardiogénico. 

Es frecuente la presencia de isquemia de los músculos papilares tanto del ventrículo 
derecho como del izquierdo expresándose clínicamente como insuficiencias valvulares, 
siendo la más frecuente la regurgitación tricúspide. 

La presencia de infarto miocárdico, es raro pero puede ser una secuela de la reducción del 
flujo coronario. L a sintomatología, dado el amplio espectro de manifestaciones puede 
presentarse hasta por cuatro o cinco días, con resolución de la función ventricular, aunque 
la manifestación electrocardiográfica puede mantenerse hasta por varios meses. (7) 

Son factores significativos de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad, el APGAR a los 
cinco minutos menor de 5, síndrome de aspiración de meconio, presencia de convulsiones 
secundarias a asfixia, otros como la prematurez, presentación pélvica, nudo, circular o 
prolapso de cordón umbilical a sí como todos aquellos factores que condicionen 
sufrimiento fetal agudo. (8) 

Los cambios electrocardiográficos como índice de hipoperfusión miocárdica se refieren con 
una especificidad del 50% y una sensibilidad de menos del 100%. (9) 

La miocardiopatia hipóxico isquémica neonatal presenta dificultad diagnóstica por factores 
como pacientes asintomáticos por grado mínimo de isquemia, insuficiencia respiratoria con 
manifestación de insuficiencia cardiaca que puede confundirse con patología pulmonar. 
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En 1956 Kreutzer y Cols. Definieron a este grupo de pacientes como "Pseudo cardiopatía" 
recientemente se ha aplicado el termino de enfermedad miocárdica no estructural. (10) 

En 1972 Rowe y Hofman describen la asociación de la asfixia perinatal y disfunción 
miocárdica. Gómez Y Cols. Describen un caso de infarto agudo al miocardio en un recién 
nacido. (11) 

James realiza una clasificación de las complicaciones cardiovasculares como menores, 
moderadas y severas. Siendo las menores cuando presentan bradicardia menor de 110 
latidos por minuto, taquicardia mayor de 180 latidos por minuto en un período de 24 horas, 
hipotensión con una presión arterial media de menos de 30mmHg o hipertensión con una 
media mayor de 60mmHg durante un período de 24horas. (12) 
Moderada cuando existió reducción del gasto cardiaco además de lo anterior y severa 
cuando presentó todas los datos clínicos mencionados anteriormente más alteraciones en el 
electrocardiograma . 

.Teidikin (13) en 1983 reportó y clasifico los diversos grados de isquemia miocárdica, esta 
clasificación se utiliza para la evaluación electrocardiográfica de la isquemia, pero es 
frecuente que los recién nacidos sanos presenten solo algunas anomalías reportadas por este 
autor. ( cuadro 1 ). 

Existen reportes en los que se ha denominado disfunción miocárdica regional o global, 
siendo la isquemia subendocardica la base de esta disfunción. La perfusión 
subendocardica se realiza por circulación terminal, por lo que la lesión subendocardica es 
la región más afectada, ya que el subendocardio se perfunde en forma intermitente durante 
la diástole. ( 15) 

Muchos de los neonatos afectados no desarrollan disfunción cardiaca por lo que la 
sintomatología es variable de acuerdo a la gravedad, sitio y extensión de la isquemia. 
Generalmente son neonatos productos de un embarazo a termino en los que se puede 
documentar nacimiento complicado por stress hipóxico que ocurre antes, durante o 
inmediatamente después del nacimiento. (16) 

Cuando se tienen mediciones de pH del cuero cabelludo este habitualmente es menor de 7 .1 
poco después del nacimiento, se presenta dificultad respiratoria, cianosis, signos de 
insuficiencia congestiva así como la presencia de soplo sistólico en la parte inferior del 
borde estema! izquierdo (insuficiencia tricúspidea) y en algunos soplo apical (insuficiencia 
mitral.(17) 

Los métodos diagnósticos que con mayor frecuencia se utilizan en la miocardiopatia 
hipóxico-isquémica son la radiografía de tórax la cual invariablemente existe congestión 
venosa y flujo pulmonar disminuido, así como grados variables de insuficiencia cardiaca. 
(18) 

El electrocardiograma es útil para valorar la magnitud de la isquemia y se clasifica en base 
a la escala de .Tedeikin (19) 

3 



i 

GRADO 

II 

III 

IV 

DESCRIPCION ELECTROCARDIOGRAFICA 
Onda T plana o invertida en una o dos derivaciones excepto en A VR, 
segmentos ST y ondas Q normales 

Onda T plana o invertida en tres o más derivaciones excepto en A VR, 
segmentos ST y onda Q normales 

Grado II más depresión o elevación de 2mm del segmento ST en dos 
precordiales o lmm en dos bipolares. Anormalidades en ondas Q 

Infarto segmentario con ondas Q anormales, segmentos ST muy 
elevados o bloqueo de rama izquierda 

Fuente: Jedeikin RA, Prinbak RA, Shennan AT, Swyer PR, Rowe RD. Serial 
electrocardiographic Changes in healthy and stressed neonates. Arch Dis child 1983; 
58:605-11. 

El ecocardiograma dopler es útil en distinguir a los neonatos que tengan regurgitación 
tricúspidea por la isquemia miocárdica de aquellos que la tienen por enfermedad de 
Ebstein, estenosis pulmonar crítica o atresia pulmonar con septum interventricular intacto. 
Demuestra la normalidad estructural del corazón. (20) 

Otro método diagnóstico es la determinación en sangre de enzimas cardiacas {CPK -2) no es 
conveniente tomarlas en los neonatos ya que su utilidad específica se desarrolla hasta 
después de los dos años de edad. (21) 

Algunos estudios han sugerido que la hipoxia por si misma no produce isquemia 
miocárdica, ya que el tejido miocárdico esta acostumbrado durante la vida fetal a bajos 
niveles de oxigeno. Si existe disminución de la Pa02 de 12 a 14 torr, existe un incremento 
de 4 a 7 veces más el flujo coronario. (22) 

4 



JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Actualmente la miocardiopatia hipoxico -isquemica es un problema que muchas de las 
veces queda subdiagnosticada. En el Hospital Infantil Privado se desconoce la frecuencia y 
el curso clínico de esta enfermedad. 

¿Cuál es la frecuencia y curso clínico de los pacientes con miocardiopatia hipoxico -
isquemica en el Hospital Infantil Privado? 
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OBJETIVOS 

1. Determinar la frecuencia de miocardiopatia hipoxico-isquemica en neonatos atendidos en 
el Hospital Infantil Privado 

2. Conocer cuál es el curso clínico de los pacientes con miocardiopatia hipoxico -isquemica 
neonatal en el Hospital infantil Privado 
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DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO 

Serie de casos. 
Curso clínico y pronóstico. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó una revisión del total de ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
del Hospital Infantil Privado (1075 casos), de enero de 1998 a octubre del 2003, se 
incluyeron 21 casos de neonatos con diagnóstico de miocardiopatia hipoxico-isquemica y 
asfixia perinatal, el cual fue establecido por clínica, ecocardiograma dopler, enzimas 
cardiacas y electrocardiograma, se realiza este último método diagnostico en 4 pacientes y 
el resto de los métodos diagnósticos a la mayoría de los pacientes. 

Se incluyeron a todos los neonatos de cualquier género, se excluyeron a los pacientes con 
diagnósticos de cardiopatía congénita así como aquellos con insuficiencia cardiaca de 
etiología no hipoxica y aquellos pacientes con los que no se contó con expediente 
disponible. 

La información se obtuvo del archivo clínico del Hospital Infantil Privado a través de una 
hoja de recolección de datos, en donde se tomaron en cuenta diversas variables como año 
de ingreso, edad en días de vida al momento del ingreso, edad gestacional, sexo, peso al 
nacimiento, factores de riesgo como asfixia perinatal, pH menor de 7.0 al momento del 
nacimiento, hipertensión arterial materna, embarazo de alto riesgo, síndrome de aspiración 
de meconio, cesárea, presentación pélvica, APGAR; dentro del cuadro clínico se busco 
intencionadamente aquellos signos y síntomas que se relacionan con la miocardiopatia 
hipoxico-isquemica dentro de los cuales se mencionan el soplo regurgitante, insuficiencia 
tricúspidea, dificultad respiratoria, cianosis, taquicardia, hepatomegalia. Los métodos 
diagnósticos que se analizaron fueron radiografía de tórax, electro cardiograma, 
ecocardiograma dopler, niveles sericos de enzimas cardiacas CPK MB, patología asociada 
de las cuales se incluyeron la presencia de hipertensión pulmonar en grados variables, 
choque cardiogenico así como malformaciones congénitas no cardiaca. Se analizó el 
tratamiento sintomático, la utilización de digoxina, diuréticos, ventilación mecánica 
asistida, aminas, nitmopusiato y por ultimo el desenlace de los pacientes así como los días 
de estancia intrahospitalaria. 

El análisis estadístico incluyó estadística descriptiva, se utilizaron medidas de resumen con 
cálculo de medidas de tendencia central y dispersión de acuerdo a la distribución de las 
variables cuantitativas; se emplearon frecuencias simples para las variables cualitativas. 
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REULTADOS 

Se incluyeron 21 pacientes, que ingresaron de enero de 1998 a octubre del 2003. 

Se presentaron 4 casos en 1998 ( 19% ), 5 en 1999 (23.8% ), 5 en el 2000 (23.8% ), 2 en 2001 
(9.5%), 1 en el 2002 (4.7%) y 4 casos hasta octubre del 2003 (19.0%) (cua drol). 

Once pacientes (52%) fueron del sexo femenino y 10 (48%) del sexo masculino. La 
mediana para la edad fue de un día, para la edad gestacional de 40 SDG y para el peso de 
3120 gramos. 
Un paciente incluido en el estudio presento malformaciones congénitas no cardiacas 
asociadas (4.8%). El total de los pacientes presento algún grado de miocardiopatía 
hipoxico-isquemica (cuadro2). 

Los factores que se asociaron con miocardiopatia hipoxico-isquemica fueron: veinte (90%) 
cursaron con asfixia perinatal, 10 (47.6%) fueron obtenidos por vía cesárea, 7 (33.3%) con 
embarazo de alto riesgo al igual que síndrome de aspiración de meconio (33.3%). (cuadro}) 

Los signos y síntomas clínicos de presentación de la enfermedad fueron: todos (100%) los 
pacientes incluidos en el estudio presentaron dificultad respiratoria clasificados de la 
siguiente forma ocho pacientes (38.1 % ) con dificultad respiratoria severa, seis (28.6%) 
moderada y cuatro (19%) leve. Diecinueve pacientes (90.5%) presentaron cianosis, 17 
(81%) con taquicardia, 16 (76.2%) con taquipnea y 13 pacientes (61.9%) desarrollaron 
soplo regurgitan te. ( cuadro4 ). 

Los métodos diagnósticos que se utilizaron fueron determinación de enzimas cardiacas a 20 
pacientes (95%), todos los pacientes presentaron elevación de CPK y CPK-MB con una 
media para CPK de 1391 (líq.749-4561) y una mediana para CPK-MB de 213 (líq.64-572). 
La radiografía de tórax en donde se observo que 16 pacientes (76.2%) desarrollaron 
cardiomegalia en grado variable. Se realizó ecocardiograma a 13 pacientes (61.9%) de estos 
8 (38.1 % ) presentaron una sola alteración estructural, 5 ( 47 .6%) presentaron mas de dos 
alteraciones estructurales, 12 (57.1%) desarrollaron hipertensión arterial pulmonar, 2 de 
estos pacientes se clasifico como leve (9.5%), 6 (28.6% como hipertensión pulmonar 
moderada y 4 (19%) como severa. En cuanto al electrocardiograma se realizo solo en 4 
(19%) del total de los casos, 2 pacientes (9.5%) con isquemia grado III de acuerdo con la 
clasificación de Jedikin y 2 (9.5%) con isquemia grado IV de acuerdo a esta misma 
clasificación ( cuadro5). 
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La mediana para la estancia intrahospitalaria fue de 8 días ( Liq. 5 -16 días) 

El tratamiento incluyó aminas en 18 pacientes (85.7%), 15 (71.4%) recibieron diurético, 
catorce (66.7%) fueron manejados con ventilación mecánica y solo dos (9.5%) fueron 
tratados con digoxina (cuadro6). 

Dieciséis pacientes (76%) se egresaron a su domicilio sin secuelas cardiovasculares y cinco 
pacientes fallecieron (24%). Las causas de muerte fué falla cardiaca en 4 de los pacientes y 
en uno se desconoce la causa. 
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DISCUSION 

La asfixia perinatal se considera la causa más frecuente de ingreso a la sala de Cuidados 
Intensivos Neonatales. 

Como ya hemos revisado las afecciones por esta causa son múltiples, teniendo como 
órgano blanco el sistema nervioso central, tubo digestivo, renal y cardiopulmonar, dentro 
de este específicamente la isquemia miocardica la cual lleva frecuentemente a falla cardiaca 
sin asociarse a malformaciones congénitas en el período neonatal.; siendo esta poco 
diagnosticada o subdiagnosticada. De allí el interés por conocer la frecuencia, factores 
asociados y curso clínico de los pacientes con miocardiopatia hipoxico-isquemica en el 
Hospital infantil Privado. 

En esta revisión se reportaron 21 casos, con una frecuencia de 1.9% del total de ingresos 
(1075), en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil Privado enero 
de 1998 a octubre del 2003, desconosiendose hasta la fecha la frecuencia de esta 
enfermedad en dicha Institución. 

Los factores de riesgo que comúnmente se relaciona con la presencia de miocardiopatia 
hipoxico-isquemica, publicados en la literatura son: asfixia perinatal hasta en el 50 a 60%, 
cifra superada en esta revisión ya que encontramos que el 90% de nuestros pacientes 
presentaron asfixia perinatal; otros factores asociados como el embarazo de alto riesgo 
33.3%, hipertensión arterial materna 14.3%, síndrome de aspiración de meconio 33.3%, 
APGAR menor de 5 a los cinco minutos 9.5%, se asemeja con lo reportado en la literatura 
nacional e internacional. 

Por lo tanto consideramos necesario enfatizar que un factor de riesgo importante para el 
desarrollo de miocardiopatia hipoxico-isquemica como la asfixia perinatal debe de ser 
modificada a través de una excelente reanimación neonatal. Así mismo llama la atención la 
relación de neonatos con miocardiopatia hipoxico-isquemica y cesárea 47.6% siendo esta 
el segundo lugar como factor de riesgo, se desconoce con exactitud la asociación de este 
factor de riesgo. 

En el neonato el consumo de oxígeno en el miocardio esta en relación con el trabajo 
cardiaco, la perfución está en relación con la presión diferencial entre la aorta y las capas 
del miocardio durante el ciclo cardiaco. El neonato que sufre asfixia puede, presentar 
disfunción miocardica regional o global, llevando a los recién nacidos a falla cardiaca, sin 
embargo muchos de ellos afortunadamente no desarrollaron manifestaciones clínicas de 
disfunción cardiaca, por lo que la sintomatologia es variable de acuerdo a la gravedad, 
sitio y extensión de la isquemia y van, desde manifestaciones de dificultad respiratoria, 
insuficiencia cardiaca, disfunción tricúspidea hasta el choque cardiogenico y/o el infarto al 
miocardio. En esta revisión estas manifestaciones se observaron claramente ya que el 100% 
de los casos presentaron dificultad respiratoria siendo este el síntoma mas frecuente, 
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seguido de la cianosis 90.5%, taquicardia 81 %, taquipnea 76.2%, cabe mencionar que las 
manifestaciones cardiacas como el soplo regurgitante y la hepatomegalia ocuparon el 
61.9% y 52.4% de los neonatos incluidos. La clínica asociada fue: hipertensión arterial 
pulmonar hasta en un 57.1 % y solo el 4.8% de los casos presentaron malformaciones 
congénitas n o cardiacas. 

Con respecto a los métodos diagnósticos utilizados, la bibliografía menciona al 
electrocardiograma como un método diagnostico especifico en un 50% y con una 
sensibilidad menor de 100%de acuerdo con Di che. Sin embargo en esta revisión se les 
realizo electrocardiograma al 19% de los casos; se observo que a los cuatro pacientes que 
se realizo el electrocardiograma presentaron manifestaciones de miocardiopatia hipoxico -
isquemica grado III y IV según la clasificación de Jeidikin 1985. Recientemente el 
ecocardiograma dopler ha cobrado auge en el diagnostico de niños con asfixia neonatal, sin 
embargo la utilidad de este en el diagnostico de isquemia miocardica es poca debido a que 
no se pude identificar la función eléctrica miocardica y por lo tanto de la integridad de las 
células especializadas en la activación y conducción de la despolarización y repolarización 
por lo que se considera solo como un estudio complementario. En el presente estudio se 
observo que el 67.9% de los casos se realizo ecocardiograma, cifra que supera al 
electrocardiograma. La determinación en sangre de enzimas cardiacas CPK -MB de acuerdo 
con la literatura no se considera de utilidad en los neonatos, debido a que las enzimas 
cardiacas CPK-2 no se convierten a miocardioespecificas hasta después de los dos años de 
edad. Observamos que al 95% de los casos de esta revisión se realizo determinación serica 
de enzimas cardiacas, por lo que consideramos que existe un sobreuso de este auxiliar 
diagnóstico. 
Otros estudios de diagnóstico que se utilizaron fueron la radiografía de tórax en un 76.2% 
la cual permitió observar grados diversos de cardiomegalia que se corroboro con la clínica. 

El pronóstico de este tipo de pacientes esta supeditado al grado de afección ya que aquellos 
que presentan acidosis grave y choque cardiogenico el pronóstico permanece reservado 
debido a que pueden morir por falla cardiaca, bajo gasto cardiaco y falla orgánica múltiple. 
La mortalidad que encontramos en esta revisión fue del 23.8% del total de los casos siendo 
la causa más frecuente la falla cardiaca. 

El diagnóstico oportuno así como la identificación de los factores de riesgo permiten 
prevenir secuelas de la isquemia miocardica. 
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CONCLUSIONES 

l. La frecuencia de miocardiopa tia hipoxico-isquemica en el Hospital Infantil Privado fue 
21 de cada 1000 egresos (2%) 

2. El 24% de los pacientes tuvo un desenlace fatal, el 80% directamente relacionado con la 
enfermedad cardiaca. 
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ANEXO 1 

CUADRO 1 

FRECUENCIA DE MIOCARDIOPATIA HPOXICO-ISQUEMICA 
NEONATAL 

AÑO TOTAL DE INGRESOS NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 
1998 224 4 19.0 
1999 173 5 23.8 
2000 178 5 23.8 
2001 175 2 9.5 
2002 174 1 4.8 
2003 151 4 19.0 
TOTAL 1075 21 100 

*UCIN (HIP) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital Infantil Privado 
* De enero de 1998 a octubre del 2003. 
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CUADR02 

RESULTADOS DEL ESTUDIO 

VARIABLE 

Sexo Masculino (48%) 
Femenino (52%) 

Mediana ara edad ldía(Li .l-2días) 
Mediana para edad Gestacional 
Mediana para Peso al nacimiento 
Factores de Ries o 
Cuadro clínico Dificultad Respiratoria (100%) 
Método Diagnóstico Enzimas cardiacas CPKMB (95%) 
Tratamiento Aminas (85.7%) 
Mortalidad 23.8% 
Mediana para estancia hospitalaria 8 días (Liq. 5- 16 días) 

* UCIN (HIP) Unidad de cuidados Intensivos Neonatales. Hospital Infantil Privado 
* De enero de 1998 a octubre del 2003 
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CUADR03 

FACTORES A SOCIADOSA MIOCARDIOPATIA 
HIPOXICO-ISQUEMICA 

FACTOR DE RIESGO ASOCIADO PORCENTAJE 
Asfixia Perinatal 90 
Nacimiento por vía cesárea 47.6 
Embarazo de alto riesgo 33.3 
Síndrome de aspiración de meconio 33.3 
Hipertensión arterial materna 14.3 
Presentación P élvica 14.3 
APGAR menor de 5 a los 5 minutos 9.5 

* UCIN (HIP) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital infantil privado 
** De enero 1998 a octubre del 2003 
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CUADR04 

HALLAZGOS CLINICOS DE MIOCARDIOPATIA 
HIPOXICO- ISQUEMICA 

SIGNO O SINTOMA PORCENTAJE 
Dificultad res iratoria 100 
Cianosis 90.5 
Taquicardia 81.1 
Taqui nea 76.2 
Soplo Regurgitante 61.9 
Hepatomegalia 52.4 

* UCIN (HIP) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital Infantil Privado 
** De enero de 1998 a octubre del 2003 
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CUADROS 

METODOS DIAGNOSTICOS EN MIOCARDIOPATIA 
HIPOXICO- ISQUEMICA 

METODO DIAGNOSTICO PORCENTAJE 
Enzimas cardiacas CPK MB 95 
Radiografia de Tórax 76.2 
Ecocardiograma 61.9 
Electrocardiograma 19.0 

* UCIN (HIP) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital infantil Privado 
** De enero de 1998 a octubre del 2003 
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CUADOR6 

MEDIDAS TERAPEUTICAS EN MIOCARDIOPATIA 
HIPOXICO- ISQUEMICA 

TRATAMIENTO PORCENTAJE 
85.7 
71.4 

Ventilación mecánica 66.7 
Digoxina 9.5 

* UCIN (HIP) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital infantil Privado 
** De enero de 1998 a octubre del 2003 
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ANEX02 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

AÑO DE INGRESO 
EDADENDIAS 
EDAD GESTACIONAL 
GENEROMl F2 
PESO AL NACER 
FACTORES DE RIESGO Sil N02 
ASFIXIA 
PH MENOR DE 7.0 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL MATERNA 
EMBARAZO DE ALTO RIESGO 
SX. DE ASPIRACIÓN DE MECONIO 
CESAREA 
PRESENTACIÓN PÉLVICA 
APGAR 
CUADRO CLINICO Sil N02 
SOPLO REGURGITANTE: 
2GDOI 3GDOII 4GDOIII 5GDO IV 
INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA: 
lSIN CLASIFICACION 2LEVE 3MODERADA 4SEVERA 
DIFICULTAD RESPIRA TO RIA: 
2LEVE(SA1-2) 3MODERADA(3-4) 4SEVERA(SA MAS DE 4) 
CIANOSIS 
TAQUICARDIA 
HEPATOMEGALIA 
DIAGNOSTICO Sll N02: 
RX. TORAX CON CARDIOMEGALIA 1 SIN CLASIFICACION 2LEVE 3 
MODERADA 4 SEVERA 
ELECTROCARDIOGRAMA EN BASE A CLSIFICACION DE ISQUEMIA: 
1 SIN DESCRIPCIÓN 2 GDOI 3 GDOIII 4GDOIV 
ECO DOPLER 1 SI SE HIZO 2 NO SE HIZO 
EC02SOLO UNA ALTERACION EC03MAS DE DOS ALTERACIONES 
PATOLOGÍA ASOCIADA Sll NO 2 

HAP lLEVE 2 MODERADA 3 SEVERA 
CHOQUE CARDIOGENICO 
MALFORMACIONES CONGENITAS 
TRATAMIENTO Sll NO 2 
SINTOMATICO 
DIGOXINA 
DIURÉTICO 
VENTILACIÓN MECANICA 
AMINAS 
NITROPUSIATO 
DIASDEESTANCIA VIVOl MUERT02 
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