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ANIEEDENl'ES CIENI'IFICOS 

Desde 194 7 ya se describían lesiones isquémicas miocáro.icas en pacien. 

tes recién nacidos (1), A partir de entonces h3n aparecido numerosos -

reportes aislados en la literatura de alteraciones transitorias de la 

función miocárdica en niños con asfixia perinatal (i, 2, 3,4>. 

A pesar de que esta entidad ha sido documentada desde hace aproJ<i 

rnadamente 4 O años recibiendo por diferentes autores sinónimos de: In-

suficiencia tricuspidea transitoria con disfunción miocárdica, Insufi 

ciencia miocárdica transitoria, Cardianiopatía isquÉ!nica del recién -

nacido y Necrosis del músculo papilar entre otros, no ha sido sufi --

cientemente estudiada, lo cual ha propiciado que pase en ocasiones d~ 

sapercibida, o ~e confunda con alguna otra entidad, por ejemplo: Sin­

drunc de dificultad respiratoria, aspiración de meconio, cardiopatías 

estructurales como el Síndrane de ventrículo izquierdo hipoplásico o 

la interrupción del arco aórticoC 3,4, 5>. 

Dado que esta enfermedad nunca ocurre en forna aislada, ya que -

la hipoxia es un fenómeno sistémico que afecta a todos los tejidos de 

la econanía, es por lo tanto común encontrar manifestaciones clínicas 

de Encefalopatía hipóxico-isquémica, Insuficiencia renal aguda o Hi-­

pertensión pulm:Jnar persistente neonatal que pueden canpraneter aún -

mas la función miocárdica y desviar la atención del médico tratante(S, 

11) 



ci6n con la reserva sanguínea de cada órgano. 

la redistriblción del flujo sanguineo que ocurre con hipoxia mode­

rada, usualmente ocasiona un incremento al doble de la mcción de ex-

pulsión dirigida al cerebro, corazón y glándulas adrenales; cuando la -

hipox.ia_ !JS severa, el flujo sanguíneo se incmnenta rasta seis y media 

veces (1000/100g de miocardio/minuta, a 651hl./100g/min), En el caso -­

del miaca?'d.io la reserva sanguínea es pobre, lo que ocasiona que cam -

bios lll.Úl.im:ls alteren su funcionamiento(:!O,ll). Por lo tanto, es obliga­

do que ocurre un evento hip5x.ico que anteceda las IMllifestaciones clín!. 

cas de la disfunción miocáro.ica, la cual es expresada o::roo grados vari!!_ 

bles de insuficiencia carc!Íaca que puede llegar lasta el croque card:io­

génico. Es canún encontrar adenás, soplos sistólicos de insuficiencia -

tricuspidea por disfunción del nrusculo papilar, :retracciones inter=s­

tales, cianosis y taquipnea (lO,l2). 

EKisten marcadas diferencias en la localización de las lesiones i.e_ 

quémicas entre el adulto y el recién nacido. En el recién nacido la ~ 

ga de trab3jo es mayor en el ventrículo derecro, y en el adulto lo es -

en el ventrículo izquierdo, por lo tanto éste es mas suceptible a la hi 
poxia C3); es por ello que en caso de oclusión coronaria la irl'igación -

es suplida en el subendocardio por c:in:ulación colateral, lo que expli­

ca la baja incidencia de lesión en los músculos papilares. 

En el recién nacido la situación es diferente ya que el trabajo -­

del ventrículo derecro es mas importante, y no es s:inó hasta la sexta -

semana de vida cuando se establece la circulación de tipo adulto; ésta 

diferencia también explica que en condiciones de asfixia el subendocar-
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sidad de los ro.idos, de los pulsos distales y hallazgos auscultatorios 

ya mencionados, existen métodos ¡:ara.clínicos de gran ayuda diagnóstica 

CO!OC> son: El elec~ogrenE. en el que se pueden encontrar datos -

de isquemia subendocárdica ~ incluso infartos<3,4l, la radiografía de 

torax que generoJmente muestre elatos de· cardianegalia de grado v¡iria-­

ble con congesti6n veno-capilar( 2•3•t¡•12 ). Alteraciones bioquímicas -

= la determinaci6n de la fracción miocárdica de la creat!n-fosfoqu_:L 

nasa, aunque ésta última también se !u observado elevada en lesiones 

a nivel de otros tejidos (lJ,l4), por lo que la validez de los resulta­

dos deberá correl..Jcionarse con la clínica, y su determinación debe ser 

secuencial. Esta enzima característicamente se eleva en forma importll!!_ 

te alcanzando su pico máx:im:i a las seis rores posteriores al insulto -

hi¡:6xico, y desaparece a las treinta y seis horas. 

El examen ecocardiográfico es también de gran utilidad ya que 

pezmite descartar ancm'llías estructur'ales cardÍacas, evalúa la funci6n 

ventricular y diagnostica regurgitaciones valvulares sobre todo con la 

técnica de D::lpple/lO,iS). 

1.Ds ei<áinenes con medio de contraste también Jun sido utilizados -

C<llP métodos diagnósticos con resultados positivos, = la angiogra-­

fía con rodíois6to¡:os utilizando Sodio-potasio radioactivos que perntl­

ten visualizar las 7.onas afectadas a truvés de defectos de captación. -

Su uso es limitado ya que tiene que saneterse el paciente a irradia--­

ción, es costoso, y en vista de que el equipo no es portatil el pa--­

ciente tiene que transportarse al lugar diseñado para realizar el e~ 

dio(18). 



PL<OO'FAMIENro DEL PROBUMA 

En el servicio de Terapia Intensiva Neonatal del
0 

fbspital de Gine~ 

Obstetricia No 3 del Instituto Mexicano del Seguro Social, ingresan 

con .frecuencia recién nacidos tanto de término caro de pretérmino -

con antecedente de hipoxia perinatal m:xle:rada y severa. 

Dado que la Cardianiopatía hip6xica es un padecimiento que OC!:!_ 

rre en recién nacidos con éstas características, su diagn6stico pa­

sa frecuentemente desapercibido al no tener presente los mecanismos 

fisiopatológicos que lo desencadenan, o puede confundirse con otras 

entidades que canparten datos cllnicos similares. 

Por lo anterior es :impoi'l:arite cooocer la frecuencia de presen­

tación de la Cl'!H en nuestres unidades de cuidado intensivo neona-­

tal, y establecer una ruta crítica para el diagnóstico temprano de 

ésta patología. 

-7-
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PROGRAMA DE TRAB<\JO 

Universo de Trabajo: 

El estudio se realiz6 en pacientes recién nacidos independientanente de 

su edad gestacional y sexo con antecedente de hipoxia peI'inatal (ver -

criterio de inclusi6n) que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva 

Neonatal del lbspital de Gineco-Obstetricia No 3 del Instituto Mexica 

no del Seguro Social, en el período comprendido entre el 1ro de Septi8!!!_ 

!re al 3 de Octubre de 1986, Se efectu6 en colal:oraci6n con los servi-­

cios de Cardiopediatría del !bspital General del Centro Médico La Raza 

para la realizaci6n e interpretaci6n del electrocardiograma. Personal -

de lal:oretorio de Urgencia del I-r; del OIR para la determinaci6n de los 

niveles séricos de la isoenziira MB de la CPK (CPK2). Personal del DePil!: 

tamento de Radiodiagn6stico pare la realizaci6n e interpretaci6n del e!!_ 

tudio rodiol6gico de Torax. Intervienen adaras médicos de rase del Servi 

cio de Terapia Intensiva Neonatal en apoyo y permiso para la realiza -­

ci6n del estudio. 
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MATERIAL Y ME'IDDOS 

Se efectu:S un estudio prospectivo en el que se revisaron desde el 1ro 

de Septiembre al 3 de Octubre de 1986 tocios los pacientes que ingre~ 

ron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal del ébspital de Gine­

co--Obstetricia No 3 del Instituto Mexicaro del Seguro Social. 

Hulx> un total de 117 recién nacidos que ingresaron a qiclP servi­

cio. De estos pacientes, 7 (14.8%) correspondieron a recién nacidos -

de t&mino con rango de peso entre 2.500 a 3.SOOg; 32 (68%) a recién 

nacidos de pretérntino con pesos entre 1. 001 a 2, 499g, y 8 (17%) co--­

rrespondieron a recién nacidos inradl.lnls con peso entre 751 a 1. OOOg, 

la via de obtención en 27 de ellos (57.4%) fué por operaci6n cesarea 

siendo su principal indicación la de Sufrimiento fetal agudo. 

Se seleccionaron para el estudio a 10 recién nacidos que cl.Dllpli~ 

' 
ron con el criterio de inclusión. 9 de los pacientes eran pretérrni-

no con un rango entre 1.300 y 2.400g (media de 1.850g ), y 1 pacien­

te de térntino con peso de 3. 250g. 

No hubo pacientes con sospecra de cierre in-útero de conducto -

arterioso o con datos clínicos de cardiopatía estructural. Se exclu-­

yeron 2 pacientes recién nacidos preténnino que fallecieron en el Se!: 

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

Con el fín de establecer una ruta crítica pare el diagn6stico de 

CMH, se efectuaron estudios tanto clínicos cano paraclínicos en el --
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Se considera que existe QIH cuando se encuentren por lo menos datos -

ctlnicos, electn:>cardiográficos y alteraciones bioquímicas caro las -

ya .mencionadas. 

Para los efectos del estudio, se solicit6 a cada WlO de los pa-­

dres el consent:imiento pare la tana de muestras sanguíneas explicánd9_ 

les el notivo del estudio. 

Los hallazgos electrocardiográficos obtenidos se canpararon con 

loe valores nonrales establecidos ¡:»re pacientes reciál nacidos pre­

maturos en las primeras 48 roras de vida. 

Se obtendrá la media y dos errores standard para cada uro de los 

pmfunetros. 
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RESULTADOS 

las características según los parámetros clínicos y paraclínicos es­

tudiados en cada uno de los pacientes fueron: 

1.- A la exploraci6n física: caro se observa en la figura 1, ningilll 

paciente present6 frecuencias cardíacas mayores de 150 por minuto -

ni algún otro dato sugestivo de insuficiencia. 1 paciente present6 

soplo sist61ico con una frecuencia cardíaca mayor de 160 por minuto, 

1pulsos saltones, polipnea, thrill supraesternal y precordio hiperoi 

rámico, el cual se atribuyó a persistencia de conducto arterioso y 

que responcli6 satisfactoriamente al cieI'I'e farmacológico con indo-­

metacina (caso 5). 1 paciente con frecuencias cardíacas de 110 por 

minuto probablemente por efecto parasimpático de Encefalopatía Hi­

p6xico-isquémica en su estadÍo II, el cual resolvió al evolucionar 

el cuadro neurol6gico lacia la mejoría (caso 9). 

2. - ElectrocardiogreJM: En todos los casos hubo ritmo sinusal con 

onda P de morfología OOil!lal sin datos de sobrecarga. Onda Q positi 

va en las derivaciones DI-DII-DIII y AVF en todos los pacientes con 

una altura media de 1. 45 nrn y con 2 errores standard (2ee) de 0.45 

(Figura 2). El intervalo P-R con una duraci6n media de 0.08 seg y 

2ee de o. 01 lo que pennite un acortamiento resta de O. 06 seg en el 

seg¡nento (Figuro 3). Eje a la derecre en +136°caro media y 2ee de 

22°. La Relaci6n R/S en V1 y V6 fueron nornales excepto en el caso 

7 que mostró fuerzas derecres :importantes, ritmo de la uni6n A-V -

sin trenstomos de repolarización ventricular, lo que se pudo expl!, 



car por ser paciente cercano del término con Síndrane de dificultad -

respiratoria importante e Hipertensi6n arterial pulmonar. El inter­

valo Q-T se 100str6 alargado en 4 de los 10 pacientes sin transtor-­

nos electrolíticos ni metab51icos que lo explicasen (Figura 4). No 

hul:o desniveles patológicos en ningún 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 prerraturos según sus frecuencias cardíacas medias, 

El Q-Tc al igual que el parámetro anterior se encontr6 alarga-­

do en los mismos 4 pacientes con una media de 0.42 y 2ee de 0.04 lo 

cual se encuentra en llmites superiores normales. 

3. -La Radiografía de Torax mostr6 en 5 de los pacientes un patr6n ~ 

ticulo-granular sugestivo de Síndrane de dificultad respiratoria en 

sus diferentes grados de severidad, sin datos de patología cardíaca 

agregada. Otros 3 pacientes fueron completamente normales. 1 pa--­

ciente 100str6 datos de Júpertensi6n veno-capilar compatible con la 

clínica de persistencia de conducto arterioso. 1 paciente mostr6 i­

magen sugestiva de Herrorragia pulJOOnar difusa y que posteriormente 

falleci6 caro c:anplicación de Septicemia ( caso 7). 

La relación cardio-torácica y timo-torácica fué normal en to-­

dos los casos. 

4. - Bioquímicos: l.Ds valores de Creatin fosfoquinasa se encontra-­

ron elevados en 9 de los 10 pacientes, sin em!Brgo la isoenzima MB 

se encontr6 normal en cada uno de éllos excepto en un caso (caso 4), 

pero que no se relacionó con ninguno de los danás parámetros. En 1 

paciente no se determinó por encontrarse la CPK normal. 
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Los valores de CPK-MB 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 t 

VALORES DE C PI< • MB POR CASO 

CPI< ( U/L) MB (U/L) PORCIENTO ( "ª) 

1 1.240 12 1 

2 89 3 3.3 
3 1.200 60 5 
4 371 3 1 8 

5 12.000 12 3 1 
6 1800 23 l. 2 

7 52 - -
8 1656 15 l. 1 
9 64 3 4.6 

10 223 3 l. 3 

x (CPl<-MB)• 2 .9 "· 
2EE • 2.52 

1 
N 
N 
1 
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D I S C U S I O N 

·La Cardianiopatía hipóxica es una entidiid que puede presentarse en re­

cién nacidos tanto de término corro de preténnino a consecuencia de una 

deficiencia de oxígeno en el período perinatal. 

En nuestro estudio, a pesar del antecedente de hípoxia que vari6 

de Jroderada a severa magnitud según los paremetros de Apgar, ningún -

paciente present6 datos clínicos, electrocardiográficos ni bioquímicos, 

por lo que no se pudo inteerar el síndrane en ninguno de ellos. 

Esto difiere de lo reportado en la literatura por algunos autores, quie 

nen han dcm:istrado que existe un riesgo elevado de desarrollar necrosis 

del músculo papilar de la válvula tricúspide principalmente, con poste­

rior ruptura de cuerdas tendinosas al sobreagregarse en la vida postna­

tal el incremento en las resistencias sistémicas con aunento en la pos! 

carga. 

Cabe anotar sin embareo, que la mayoría de los estudios se han re~ 

lizado en recién nacidos de término. Estos pacientes poseen una madure­

ci6n muscular adecuada a nivel de los capilares pulm:mares intra-acina­

res, de tal manera, que ante un estímulo hipóxico intenso pueden reac-­

cionar con incremento en la presión endoarterial, elevando la resisten­

cia pulmonar, el trabajo ventricular y la demanda miocároica de oxíge-­

no. Además, la estimulación simpática que ocurre durante la hipoxia, -­

puede causar un aumento significativo en la presión sist6lica intracavi 

taria a niveles que exceden los pre-existentes en la aorta, ccmprone. -
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tiendo el flujo coronario con la consecuente isquenia y necrosis sube!!_ 

docáro.ica (8,19). 

En el recién nacido pretérmino, existe aunento en el grosor a ni­

vel de la pared de los vasos preacinares (arterias y venas), disninu-­

yendo en pranedio 50\ml en el trayecto hacia el alveolo, de tal =era 

que a nivel de la quinta generación (de resistencia), las arterias in­

tra-acinares poseen pocas fibras musculares en espiral capaces de rea!:_ 

cionar ante un evento hipóxico al igual que lo hace el recién nacido -

de término a las pocas horas de vida<19>, 

Donnely y Col observaron una relación directa en la incidencia -­

de necrosis del músculo papilar a medida que aunenta la edad gestacio­

nal <9>. Igualmente Setzer y Col en un estudio de 84 autopsias de re--

cién nacidos con antecedentes de asfixia perinatal, encontraron una ~ 

yor frecuencia de alteraciones rniocán:licas en el grupo con peso mayor 

de 3.000g (59%), menos canún en aquellos con peso entre 1.500 y 2.000g 

(25%), y en el grupo de menos de 1. 500g solo el 19% (G). 

Desde el punto de vista electrocardiográfico, en nuestro grupo de 

pacientes, 1\ de 10 con peso mayor de 1.500g presentaron alargamiento -

en el intervalo Q-T cerro lo muestra la gráfica G. Ninguno de los casos 

se relacionó con alteraciones electrolíticas o metabólicas. Este hecho, 

apoyado por un estudio realizado por Véliz y Col en nuestro hospital~ 2 3 ) 

nos hace suponer que la hipoxia podría jugar un papel importante en la 

producción de alteraciones en el sistema de conducción intraventricu-­

lar, lo cual sería un parámetro electrocaroiográfico más para valorar 

en pacientes recién nacidos con éste antecedente. 
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Por otro lado, Walsh y Col establecieron ¡:>3I'ámetros electrocardiográ­

fieos nomales en un grupo de ¡xicientes pI'€llllturos dl.JI'ante la primera 

semma de vida, encontrando un alargamiento del Q-T en las primeras -

24 roras en pacientes mayores de 1. 500g, y hasta 7 dias después en m~ 

nores de éste peso. c2o> 

En relación a los valores obtenidos de CPK total, se obsorvaron 

elevados en la mayoría de nuestros pacientes. I:ado que lu elevación -

de ésta enzima depende de algunos de sus tres ¡;rupos de subunidades,­

tanto la fracción l·Il1 (treumtisrno obstétrico, medido.s terapéuticas i­

niciales ) , como la fracción BB (afectación ncurolór,ica secundaria .:i 

hipcxia) pueden explicar éste hccro. Existe por lo Jcm:ís tm .incremen­

to nomal de ~a CPK-MB en el mú,,culo del recién nacido(Zl), 

Es importante considerar que para éGte f'studio no cont<roos con -

valores de referencia nonmles de CPK-MB en rccifo no.cidor;, y los re-

sultados obtenidos se compararon con los valores cst.1lilcc.idoc p..rr.1 il­

dultos como indicador de infarto( 22 ). Cs por lo tcmlo in:¡or1"111te rr;:! 

lizar una rc-cvalu.:ición de éste crjtcrio rn e~:1t11clios ¡xJslf,riori::~. 

Este trab3jo no dc~carta lo inexistencia de lcsionPs miocán..iic.1r. 

sccundiJI'ias a hipoxia en pacientes recién nacidos prcn11turos, ciado --

que el número de casos no permite un aiúlisis estadfotfro confiublc';-

sin eml:Br!;o, podC'Jnos infcdr con !:11ses fisiopatolór,icus y con nuc:.:tros 

resultudos, que la fT'Ccuencia de presentación de ésta patologÍil es 111.9_ 

nor en recién nacidos con una edad r;estacional jnfer.ior a 37 sCJT~nas o 

peso menor de 2. 5 OOg. 

En estudios ¡:osteriores, sería conveniente ampliar el número de -
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casos y car.p:irarlos con gru¡:.os controles sin hipoxia porinatal, lo -

que nos dal"Ía un Jnal"[en de confiabilidad mas ámplio, asi cerno utili­

za!' algunos l"C.'CUl"so;:; diagnósticos tales como ecocardiogrefía, estu-­

dio ga11ngráf ice con rudioisóto¡:os y otros. 

Es conveniente ad011ís, en cae.o de defunción la consecución del 

estudio hiatopatolóei<-"'O paro el diagnóstico definitivo de ésta pa-­

tología. 
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CONCLUSIONES 

1.- La frecuencia de presentación d~ la CaI'dianiopatía hipáxica es 

rnuch:> menor en pacientes recién racidos con peso inferior a -

2.SOOg, no lubicndo encontredo en nuestru estudio a ningún pa­

ciente que cunpliera con lon criterion diagnósticos estableci­

dos. 

2.- El alargamiento en el intervalo Q-T en pacientes rcci€n naci­

dos de más de 1. 500g, podría ser un dato electrocaro.iogffifico 

de alteración por hipoxia, protablanente por afectación a ni­

vel del sistesM de conducción intraventricular. 

3, - La interpretación de los valores de CPK-MB en pacientes re--­

cién nacidon pretérminos con hipoxia debe lucerse en conjunto 

con el cundro clínico y electrocardiográfico, ya que existe -

riesgo elevado de folson positivos en éste grupo de edades. 
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PERSPIL'l'IVAS DE DESARROLl.D 

1.- Allllque existe evidencia de que la CMH puede iniciarse en eta­

intrauterina, no rey n:ingfu¡ estudio que confinne bioquimica-­

mente éste hecho, de tal manera que sería de utilidad la med!_ 

ci6n de la CPK-MB en sangre de coro6n unbilical, así CCJJD va­

lores de referencia en recién nacidos a diferentes edades 

gestacionales. 

2.- En vista de que ésta enfennedad es poco conocida, incluso E!!!_ 

tre médicos que atienden recién nacidos, es necesario una 1112. 

~ difusi6n de los conocimientos que se tienen sobre ella -

pare su detecci6n y tratamiento oportuno, 

3. - Es necesario además practicar \lll seguimiento a corto plazo P!!. 

ra conocer la historia natural de éste padecimiento. 
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