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ANTECEDENTES CTENTTFICOS

Desde 1947 ya se describian lesiones isquémicas miocdrdicas en pacien
(1)

tes recién nacidos'"’, A partir de entonces han aparecido numerosos -
reportes aislados en la literatura de alteraciones transitorias de la

funcién miocdrdica en nifios con asfixia per'inatal(i’z’a’u).

A pesar de que esta entidad ha sido documentada desde hace aproxi
madamente 40 afics recibiendo por diferentes autores sindnimos de: In-
suficiencia tricuspidea transitoria con disfuncidn miocdrdica, Insufi
ciencia miocirdica transitoria, Cardiomiopatia isquémica del recién -
nacido y Necrosis del miisculo papilar entre otros, no ha sido sufi --
cientemente estudiada, lo cual ha propiciado que pase en ocasiones de
sapercibida, o se confunda con alguna otre entidad, por ejemplo: Sin-
drome de dificultad respiratoria, aspiracién de meconio, cardiopatias
estructurales como el Sindrome de ventriculo izquierdo hipoplisico o

la interrupcién del arco ac')r*tico(a’u’s).

Dado que esta enfermedad nunca ocurre en forma aislada, ya que -
la hipoxia es un fenfmeno sistémico que afecta a todos los tejidos de
la economia, es por lo tanto comfin encontrar manifestaciones clinicas
de Encefalopatia hipdrico-isquémica, Insuficiencia renal aguda o Hi--
pertensidn pulmonar persistente neonatal que pueden comprometer afin -

més la funcidn miocirdica y desviar la atencidn del médico tratante (%>

12),



eién con la reserva sanguinea de cada érgano.

la redistribucién del flujo sanguines que ocurre con hipoxia mode~
rada, usualmente ocasiona un incremento al doble de la fraccién de ex—
pulsibn dirigida al cerelwo, corazén y glindulas adrenales; cvando 1a ~
hipoxia es severa, el flujo sanguineo se incrementa hasta seis y media
veces (100m1/100g de miocardio/minuto, a 650ml/100g/min). En el caso -~
del miocardio la reserva sanguinea es pobre, lo que ocasiona que cam ~-

(30,11). Por lo tanto, es obliga-

bios minimos alteren su funcionamiento
do que ocurra un evento hipbxico que anteceda las manifestaciones clini
cas de la.disfuncién miocirdica, la cusl es expresada como grados varia
bles de insuficiencia cardfaca que puede llegar hasta el chogue cardio-
génico. Es comfin encontrar ademis, soplos sist6licos de insuficiencia -
tricuspidea por disfuncién del msculo papilar, retracciones intercos-

tales, cianosis y ’Caquipnea(m-i?)_

Existen marcadas diferencias en la localizacién de las lesiones is
quémicas entre el adulto y el recién nacido. En el recién nacido la cap
£a de trabajo es mayor en el ventriculo derecho, y en el adulto lo es -
en el ventriculo izquierdo, por lo tanto éste es mas suceptible a la hi
pox.ia(s); es por ello que en caso de oclusidn coronaria la irrigacién -

es suplida en el subendocardio por circulacién colateral, lo que expli-

ca la baja incidencia de lesifn en los misculos papilares.

En el recién nacido la situacitn es diferente ya que el trabajo -~
del ventriculo derecho es mas importante, y no es sind hasta la sexta -
semana de vida cuando se establece la circulacién de tipo adulto; ésta

diferencia también explica que en condiciones de asfinia el subendocar-



-

sidad de los ruidos, de los pulsos distales y hallazgos auscultatorios
va mencionados, existen métodos paraclinicos de gran ayuda diagnéstica
como son:  El electrocardiograma en el que se pueden encontrar datos -
de isquemia subendocardica <; incluso i.nfartas(s’u), la radiografia de

torax que generalmente muestra datos de cardiamegalia de grade varia--~

ble con congestién veno~capi1ar(2’3’u‘12).

Alteraciones bioquimicas ~
caro la determinacidn de la fraccidn micclrdica de la creatin-fosfoqui
nasa, aunque ésta (ltima tambidn se ha observado elevada en lesiones

a nivel de otros tejidos(ia’iu)

» por 1o que la validez de los resulta~
dos deberd correlacionarse con la clinica, y su determinacifn debe ser
secuencial. Esta enzima caracteristicamente se eleva en forma importan
te alecanzando su pico mAx{mo a las seis horas posteriores al insulto ~

hipdxico, y desaparece a las treinta y seis horas.

El examen ecocardiografico es también de gran utilidad ya que -¢
permite descartar anomalias estructurales cardiacas, evalGa la funcidn
ventricular y diagnostica regurgitaciones valvulares sobre todo con la

téenica de Doppler(m’ls).

los eximenes con medio de contraste también han sido utilizados -
camo métodos diagndsticos con resultados positives, como la angiogra--
fia con radioisbtopos utilizando Sodio-potasio radicactivos que permi-
ten visualizar las zonas afectadas a travds de defectos de captacitn.-
Su uso es limitado ya que tiene que someterse el paciente a irradia~--
cibn, es costoso, y en vista de que el equipo no es portatil el pa---

ciente tiene que transportarse al lugar disefiado para realizar el estu
dio(ia)'



PLANTEAMTENTO DEL PROBLIMA

En el servicio de Terapia Intensiva Neonatal del Hospital de Gineco
Obstetricia No 3 del Instituto Mexicano del Seguro Social, ingresan
con frecuencia recién nacidos tanto de t&mino como de pretérmino -

con antecedente de hipoxia perinatal moderada y severa.

Dado que la Cardiomiopatia hipSxica es un padecimiento que ocu
rre en recién nacidos con éstas caracteristicas, su diagnéstico pa-
sa frecuentemente desapercibido al no tener presente los mecanismos
figiopatoldgicos que lo desencadenan, o puede confundirse con otras

entidades que comparten datos ¢linicos similares.

Por lo anterior es impoitasnte conocer la frecuencia de presen-
tacibén de la QMH en nuestras unidades de cuidado intensivo neona--
tal, y establecer una ruta critica para el diagnéstico temprano de

ésta patologia.
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PROGRAMA DE TRABAJO

Universo de Trabajo:

B ;smdio se realizb en pacientes recién nacidos independientemente de
su edad gestacional y sexo con antecedente de hipoxia perinatal (ver -
criterio de inclusién) que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva
Neonatal del Hospital de Gineco-Obstetricia No 3 del Instituto Mexica
o del Seguro Sccial, en el periodo comprendido entre el iro de Septiem
bre al 3 de Octutre de 1986. Se efectu$ en colaboracibn con los servi--
cios de Cardiopediatria del Hospital General del Centro Médico La Raza
para la realizacidn e interpretacién del electrocardiograma. Personal -
de laboratorio de Urgencia del HG del QR para la determinacién de los
niveles séricos de la isoenzima MB de 1a CPK (CPK2). Personal del Depar
tamento de RadiodiagnSstico para la realizacién e interpretacitn del es
tudio radiolégico dé Torax. Intervienen ademis médicos de hase del Servi
cio de Terapia Intensiva Neonatal en apoyo y pearmiso para la realiza -~

cibn del estudio.
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MATERTAL ¥ METODOS

Se efectul un estudio prospectivo en el que se revisaron desde el 1ro
de Septiembre al 3 ae Octulre de 1986 todos los pacientes que ingresa
ron a 1a Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal del Hospital de Gine-
co-Obstetricia No 3 del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Hubo un total de 47 recién nacidos que ingresaron a dicho servi-
cio. De estos pacientes, 7 (14,8%) correspondieron a recién nacidos -
de témino con rango de peso entre 2.500 a 3.500g; 32 (68%) a reciédn
macidos de pretémino con pesos entre 1.001 a 2.499g, y 8 (17%) co---
rrespondieron a recién nacidos inmaduros con peso entre 751 a 1.000g.
la via de obtencibn en 27 de ellos (57.4%) fué por operacifn cesarea
siendo su principal indicacidn la de Sufrimiento fetal agudo.

Se seleccionaron para el estudio a 10 recién nacidos que cumplig
ron con el criterio de inclusién. 9 de los pacientes eran ;mtémi-
no con un rango entre 1.300 y 2.400g ( media de 1.850g ), y 1 pacien-
te de término con peso de 3,250g.

No hubo pacientes con sospecha de cierre in-Gtero de conducto -
arterioso o con datos clinicos de cardiopatia estructural. Se exclu--
yeron 2 pacientes recién nacidos pretémnino que fallecieron en el Ser

vicio de Transicifn antes de las primeras 6 horas de vida.

Con el fin de establecer una ruta critica para el diagndstico de
MH, se efectuaron estudios tanto clinicos como paraclinicos en el —-
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Se considera que existe CMH cuando se encuentren por lo menos datos -
clinicos, electrocardiogréficos y alteracicnes bioquimicas como las -
ya mencionadas.

Para los efectos del estudio, se solicitd a cada unc de los pa--
dres el consentimiento para la toma de muestras sanguineas explicindo
les el motivo del estudio.

Los hallazgos electrocardiogrdficos obtenidos se compararon con
los valores normales establecidos para pacientes recién nacidos pre-
maturos en las primeras 48 horas de vida.

Se obtendr§ la media y dos errores standard para cada uno de los
parédmetros,
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RESULTADOS

las caracteristicas SEgL‘u:I los pardmetros ¢linicos y paraclinicos es-
tudiados en cada uno de los pacientes fueron:

1.- A la exploracifn fisica: como se observa en la figupe 1, ninglin
paciente present§ frecuencias cardiacas mayores de 150 por minuto -
ni algln otro dato sugestivo de insuficiencia. 1 paciente presentd
soplo sistblico con una frecuencia cardiaca mayor de 160 por minuto,
,pulsos saltones, polipnea, thrill supraesternal y precordio hiperdi
ndmico, el cual se atribuyd a persistencia de conducto arterioso y
que respondi6 satisfactoriamente al cierre farmacoldgico con indo--
metacina (caso 5). 1 paciente con frecuencias cardiacas de 110 por
minuto probablemente por efecto parasimpitico de Encefalopatia Hiw
poxico-isquémica en su estadio 1I, el cual resolvié al evolucionar
el cuadro neurolfgico hacia la mejoria (caso 9).

2.~ Electrocardicgrama: En todos los casos hubo ritmo sinusal con
onda P de morfologia normal sin datos de sobrecarga. Onda Q positi
va en las derivacicnes DI-DII-DIII y AVF en todos los pacientes con
wna altura media de 1.45 mm y con 2 errores standard (Zee) de 0.45
(Figura 2). El intervalo P-R con una duracién media de 0.08 seg y
2ee de 0.01 1o que permite un acortamiento hasta de 0.06 seg en el
segmento (Figura 3). Eje a la derecha en +136°%camo media y 2ee de
22°. la Relacibn R/S en V1 y V6 fueron normales excepto en el caso
7 que mostrd fuerzas derechas importantes, ritmo de la unidn A-V -

sin transtornos de repolarizacién ventricular, lo que se pudo expli
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car por ser paciente cercano del témino con Sindrame de dificultad -
respiratoria importante e Hipertensién arterdal pulmonar. El inter-
valo Q-T se mostrd alargado en 4 de los 10 pacientes sin transtor--
nos electroliticos ni metabSlicos que lo explicasen (Figura 4). No
hubo desniveles patolégicos en ningln caso. El valor medio para el -
intervalo Q-T fué de 0.28 con 2ee de 0.03, lo cual si se observa en
la figura se encuentra por encima de los valores normales estableci-

dos para prematuros segln sus frecuencias cardiacas medias.

El Q-Tc al igual que el parfimetro anterior se encontrd alarga--
do en los mismos U4 pacientes con una media de 0.42 y 2ee de 0.04 lo
cual se encuentra en limites superiores normales.
3.-La Radiografia de Torax mostré en 5 de los pacientes un patrén re
ticulo-granular sugestivo de Sindrome de dificultad respiratoria en
sus diferentes grados de severidad, sin datos de patologia cardiaca
agregada. Otros 3 pacientes fueron completamente normales. 1 pa---
ciente mostrd datos de hipertensibn veno-capilar compatible con la
clinica de persistencia de conducto arterioso. 1 paciente mostré i-
magen sugestiva de Hemorragia pulmonar difusa y que posteriormente

fallecié camo complicacién de Septicemia ( caso 7).

la relacibn cardio-torficica y timo-tordcica fué normal en to--
dos los casos.
L.~ Bioquimicos: los valores de Creatin fosfoquinasa se encontra--
ron elevados en 9 de los 10 pacientes, sin embargo la isoenzima MB
e encontrS normal en cada uno de éllos excepto en un caso (caso 4),
pero que no se relaciond con ninguno de los demds pardmetros. En 1

paciente no se determind por encontrarse la CPK normal,



=16~

Los valores de CPK-IB para cada uno de los casos se encuentran en la

tabla 1, con una media de 2.9% y 2ee de 2.52.
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TABLA |

VALORES DE CP K- MB POR CASO

CPK (U/L) MB (U/L) PORCIENTO (%)
{ 1240 12 |
2 89 3 3.3
3 1200 60 5
4 371 3l 8
5 12.000 123 |
6 1800 23 1.2
7 52 - —_
8 1656 15 (|
9 64 3 4.6
10 223 3 1.3

X (CPK -MB)=29 9%

2EE = 2,52

-zz~
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DISCUSION

‘la Cardiomiopatfa hipéxica es una entidad que puede presentarse en re-
cién nacidos tanto de té&rmino como de pretémmino a consecuencia de una

deficiencia de oxigeno en el perfodo perinatal.

En nuestro estudio, a pesar del antecedente de hipoxia que varib

de moderada a severa magnitud segfin 1los parfmetros de Apgar, ningln -
paciente presentd datos clinicos, electrocardiogréficos ni bioquimicos,
por 1o que no se pudo integrar el sindrome en ninguno de ellos.
Esto difiere de lo reportado en la literatwra por algunos autores, quig
nes han demostrado que existe un riesgo elevado de desarrollar necrosis
del misculo papilar de la vilvula tricspide principalmente, con poste-
rior ruptura de cuerdas tendinosas al sohreagregarse en la vida postna-
tal el incremento en las resistencias sistémicas con aumento en la post
carga.

Cabe anotar sin embargo, que la mayoria de los estudios se han rea
lizado en recién nacidos de término. Estos pacientes poseen una madura-
cién muscular adecuada a nivel de los capilares pulmonares intra-acina-
res, de tal manera, que ante un estimulo hipdxico intenso pueden reac--
cionar con incremento en la presién endoarterial, elevando la resisten-
cia pulmonar, el trabajo ventricular y la demanda miocirdica de oxfige--
no. Ademds, la estimulacidn simpitica que ocurre durante 1a hipoxia, --
puede causar un aumento significativo en la presién sist6lica intracavi

taria a niveles que exceden los pre-existentes en la aorta, comprame —-
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tiendo el flujo coropario con la consecuente isquemia y necrogis suben
doc&zdica(a’ig).

En el recién nacido pretérmino, existe aumento en el grosor a ni-
vel de la pared de los vasos preacinares (arterias y venas), disminu--
yendo en pramedio 50um en el trayecto hacia el alveolo, de tal manera
que a nivel de la quinta generacifn (de resistencia), las arterias in-
tra-acinares poseen pocas fibras musculares en espgral capaces de reac
cionar ante un evento hipdxico al ipgual que lo hace el recién nacido -

de témino a las pocas horas de vida(19),

Donnely y Col observaron una relacién directa en la incidencia --
de necrosis del mfisculo papilar a medida que aumenta la edad gestacio-

(8). Igualmente Setzer y Col en un estudio de 84 autopsias de re--

nal
cién nacidos con antecedentes de asfixia perinatal, encontraron una ma
yor frecuencia de alteraciones miocirdicas en el grupo con peso mayor

de 3,000g (59%), menos camin en aquellos con peso entre 1.500 y 2.000g

(25%), y en el grupo de menos de 1.500g sclo el 19% (5).

Desde el punto de vista electrocardicgréfico, en nuestro grupo de
pacientes, 4 de 10 con peso mayor de 1,500g presentaron alargamiento -
en el intervalo Q-T camw lo muestra la gréfica 6. Ninguno de los casos
se relacionf con alteraciones electroliticas o metabSlicas. Este hecho,
apoyado por un estudio realizado por Véliz y Col en nuestro hospital(,za)
nos hace suponer que la hipoxia podria jugar un papel importante en la
produceién de alteraciones en el sistema de conduccifn intraventricu--
lar, lo cual seria un parfmetro electrocardiogréfico mis para valorar

en pacientes recién nacidos con éste antecedente.
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Por otro lado, Walsh y Col establecieron pardmetros electrocardiogri-
ficos normales en un grupo de pacientes prematuros durante la primera
semana de vida, encontrando un alargamiento del Q-T en las primeras -
24 horas en pacientes mayores de 1.500g, y hasta 7 dias después en me

nores de éste peso. 20

En relacién a los valores obtenidos de CPK total, se obscrvaron
elevados en la mayoria de nuestros pacientes. Dado que la elevacidn -
de &sta enzima depende de algunos de sus tres grupos de subunidades,-
tanto la fraccidn MM (traumatismo obstétrico, medidas terapluticas i-
niciales ), como la fraccién BB (afectacién neurolépica secundaria a
hipoxia) pueden explicar &ste hecho. Existe por lo demis un incremen-

to normal de la CPK-MB en el misculo del recién nacido(n).

Es importante considerar que para éste estudio no contamos con -
valores de referencia nonmales de CPK-MB en reciln nacidos, y los re-
sultados obtenidos se compararon con los valores establecidor para a-

(22)

dultos como indicador de infarto Es por lo tanto importante rea

lizar una re-evaluacidn de &ste eriterio en estudios posteriores.

Este trabajo no descarta la inexistencia de lesiones miocdrdicas
secundarias a hipoxia cn pacientes recién nacidos pramaturos, dado --
que el nimero de casos no permite un andlisis estadistico confiable;-
sin embargo, podemos inferir con hases fisiopatolégicas y con nueutros
resultados, que la frecuencia de presentacion de ésta patologia es me
nor en recién nacidos con una edad pestacional inferior a 37 somanas o
peso menor de 2.500g.

En estudios posteriores, seria conveniente ampliar el nimero de -
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casos y carpararlos con grupos controles sin hipoxia perinatal, lo -
que nos daria un margen de confiabilidad mas &mplio, asi como utili-
zar algunos recursos diagndsticos tales como ecocardiografia, estu--

dio gamgréfico con radioisBtopos y otros.

Es conveniente ademis, en caso de defuncién la consecucién del
estudio hiatopatoldgico para el diagndstico definitivo de ésta pa--

tologia.



27~

CONCLUSIONES

1.- la frecuencia de presentacifn de 1a Cardiamiopatia hipéxica es
mucho menor en pacientes recién nacidos con peso inferior a -
2,500g, no habiendo encontrado en nuestro estudio a ningln pa-
ciente que cumplicra con los criterios diagndsticos estableci-

dos. '

2,- El alargamiento en el intervalo Q-T en pacientes recién naci~
dos de mis de 1.500g, podria ser un dato electrocardiogrifico
de alteracidn por hipoxia, probablemente por afectacién a ni-

vel del sistema de conduceidn intraventricular,

3.- la interpretacifn de los valores de CPK-MB en pacientes re---
cifn nacidos pretérminos con hipoxia debe hacerse en conjunto
con el cuadro clinico y electrocardiogrdfico, ya que existe -

riesgo elevado de falsos positivos en éste grupo de edades.
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PERSPECTIVAS DE DESARROLLO

1.~ Aunque existe evidencia de que la OMH puede iniciarse en eta-
intrauterina, no hay ningin estudio que confirme bioquimica--
mente éste hecho, de tal manera que serda de utilidad la medi
cifén de la CPK-MB en sangre de cordbn unl;ilical, asi coamo va-
lores de referencia en recién nacidos a diferentes edades --

gestacionales.

2.- En vista de que ésta enfermedad es poco conocida, incluso en
tre mé&dicos que atienden recién nacidos, es necesardo una ma
yor difusibn de los conocimientos que se tienen sotwre ella -

para su deteccifn y tratamiento oportuno,

3.~ Es necesario ademis practicar un seguimiento a corto plazo pa

ra conocer la historia natural de 8ste padecimiento.
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