rabagjo original

REVISTA MEXICANA Dg P
pediatria
Vol. 67, Num. 6 * Nov.-Dic. 2000
pp 259-265

Miocardiopatia hipoxica isquémica.
Hallazgos histopatoldgicos en 23 neonatos

José Feipe Lopez Herrera * Lima Dévia GM;* Ma. de Lourdes Rosales Blasio™

RESUMEN

Esta entidad es secundaria a asfixia perinatal. Condiciona
un cuadro clinico con corazén sano y grandes vasos sin
alteraciones estructurales. La signologia es variable de
acuerdo al sitio de la lesion y su extension, y predominio,
a los musculos papilares. Se le denomina también isque-
mia miocardica transitoria del recién nacido o miocardio-
patia hipdxica isquémica del recién nacido.

El objetivo de este estudio fue conocer sus caracteristicas
en el material de autopsias de neonatos para establecer o
planear estrategias de diagndstico y tratamiento oportuno
de la miocardiopatia hipéxica isquémica.

Palabras clave: Miocardiopatia, asfixia perinatal, muscu-
los papilares.

La asfixia perinatal es una de las principales causas de
mortalidad en los recién nacidos (RN), se presenta en
1.6% a 5.3% de nacidos vivos, e inclusive hasta 67.3%,
dependiendo de la unidad hospitalaria y la poblacion es-
tudiada; en los RN a término puede ser de 0.5% y alcan-
zar méas de 50% en los menores de 30 senidnas.
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Abreviaturas

EKG: Electrocardiograma

MHI: Miocardiopatia hipdxica isguémica
NMN: Necrosis miocardica neonatal
NMP: Necrosis de los mUsculos paplares
RN: Recién nacido

SFA Sufiimiento fetal agudo

SUMMARY

It is a secondary cardiological entity to perinatal asphyxia,
conditioning a clinic square in newborn infants with heal-
thy heart and big vessels without structural alterations.
The signology is variable according to injury site and its
extension with predominant papillary muscles. It's also
named Transient Myocardial Ischemia of the Newborn or
Myocardial-Hipoxic-lschemic of the Newborn.

The goal of this study was to determinate the neonatal
myocardial necrosis frequency and its characteristics in
neonate autopsy material which allows us to establish or
set up in Neonatology Service and Neonatal Intensive
Care Unit some strategies for opportune diagnostic and
treatment of Myocardial-Hipoxic-Isquemic.

Key words: Cardiomyopathy, perinatal asphyxia, papillary
muscle.

Cuando un RN presenta asfixia, se desencadena en su
organismo una serie de mecanismos adaptativos que pro-
tegen la integridad de sus 6rganos vitales. Si la asfixia se
prolonga se produce falla de la bomba cardiaca, bradicar-
dia acentuada, caida del gasto cardiaco y disminucién de
la tensién arterial, produciéndose una lesion orgérfica.

En el feto o en el RN la asfixia es un proceso agudo, po-
tencialmente reversible, se puede medir por gasometria arte-
rial y se puede clinicamente estimar mediante la valoracién
del Apgars sin embargo este método es mal empleado en
muchas de las ocasiones: el primer minuto esta relacionado
con algun grado de asfixia perinatal y a los cinco minutos se
correlaciona con el prondstico neurolégico. Algunos factores
pueden alterar la evaluacion, tales como: la prematurez, la
sedacion por anestésicos, las enfermedades neuroldgicas
como: enfermedades musculares, malformaciones cerebrales
gue interfieren con el tono y la respiracion.

La miocardiopatia hipoxica isquémica (MHI) es una en-
tidad cardiologica secundaria a la asfixia perinatal y/o al
sufrimiento fetal agudo (SFA) que condiciona un cuadro
clinico funcional sin alteraciones estructurales del corazon
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y los grandes vasos. La signologia es variable de acuerdo al
sitio de la lesion y su extension, suele llamarsele también
isquemia miocdrdica transitoria del recién nacido.

Varios autores han sefialado la asociacion de asfixia pe-
rinatal y/o SFA con la MHI, y es factible que sea una enti-
dad relativamente frecuente, pero solamente es diagnostica-
da cuando las manifestaciones son floridas. En la MHI se
pueden presentar alteraciones: clinicas, electrocardiografi-
cas, enzimaticas, radioldgicas, ultrasonograficas e histopa-
tologicas; el diagnostico se basa en estos datos.

En la actualidad el diagnéstico de esta entidad se basa
desde el punto de vista clinico en datos inespecificos
como los referidos por los autoregs

Dentro de los datos radioldgicos se observa, segun
diferentes autores, cardiomegalia con indice cardiaco
igual o mayor a 0.60, y aumento del flujo pulmonar,
principalmente:®7.911151¢Con respecto a las enzimas la
creatinin-fosfo-quinasa (KPK) y su fraccion MB (KPK-
MB), algunos refieren que no son muy especificas en
problemas del neonato pero tienen valor diagnostico
cuando se toman en muestras seri&éfe$21-30s!

Los criterios de Jedeikihson en los que se basa el
diagnostico electrocardiografico; este autor observé
cambios tanto en los neonatos sanos como asfixiados. La
ecocardiografia es un método que puede ser tomado en
cuenta para apoyar el diagnostico siempre y cuando este
se pueda realizar ya que por lo general los nifios se en-
cuentran sumamente graves?

Como luego se vera, en este informe los hallazgos histo-
patoldgicos fueron determinantes para el diagnéstico. La
asociacion entre isquemia miocardica transitoria con
evidencia clinica de asfixia perinatal se debe a Rowe y
Hoffman?2® la necrosis del musculo papilar (NMP), es
frecuente en los neonatos posasfixiados y se localiza en
la region subendocardica del papilar anterior; el dafio
puede resultar de isquemia secundaria a hipoperfusién y
disfuncion miocardica generalizalet?152021:26-2f g jm-
portante hacer el diagnéstico diferencial con otras enti-
dades, como por ejemplo: cardiopatias ciandgenas, fi-
broeslastosis miocardica, policitemia, choque séptico,
choque hipovolémico y otr&s$:51024

Respecto al tratamiento se preconiza el uso de la do-
pamina, que es un precursor inmediato de la sintesis de
la noradrenalina; incrementa la contractibilidad del mio-
cardio y potencializa al corazén en forma directa, tam-
bién es usado en varias formas de siétkK:>1%

MATERIAL Y METODOS
Se realiz6 un estudio retrospectivo de las autopsias reali-

zadas de los RN fallecidos en la Unidad de Cuidados In-
tensivos Neonatales (UCIN) del HGZ No. 1 Gabriel

Mancera del IMSS, del 30 de noviembre de 1981 al 15
de agosto de 1992. En 233 autopsias se encontraron 23
(9.8%) casos de necrosis miocardica neonatal. En con-
junto con el Servicio de Patologia se revisaron los proto-
colos de autopsias y las laminillas respectivas de cada
paciente; no se incluyeron los casos con cardiopatias
congeénitas, malformacion de grandes vasos y con circu-
laciéon anormal.

Se disefié una hoja de recoleccion que incluyé los si-
guientes datos: antecedentes perinatales, sexo, peso al
nacimiento, edad de gestacién, clasificacion del RN,
Apgar al minuto de vida, procedimientos, patologia aso-
ciada, edad de la muerte, tipo y ubicacién de la necrosis
miocérdica. Como criterio de “necrosis” se utiliz6 el su-
gerido por Zetzer y Donell¥2® que considera: necrosis
de coagulacion a la presencia de eosinofilia y edema,
cambios hialinos en el citoplasma y el nicleo, incluyen-
do picnosis; ademas la presencia de miocitélisis, bandas
de contraccién, regeneracion vascular e infiltracion celu-
lar, asi como calcificaciones.

RESULTADOS

De estos 23 casos, el peso al nacimiento tuvo un rango
de 1,235 g a 3,650 g con una media de 2,229 g, hubo un
predominio del sexo femenino con 17 casos, del sexo
masculino fueron 5y en un caso no se registré este dato.

La mayoritaria fueron los “prematuros” (16 casos) a
término fueron 6 casos y en una no se clasific6. En 14
casos el Apgar al minuto de vida fue igual o menor a 7.

Los antecedentes perinatales mostraron un amplio pre-
dominio de problemas respiratorios y los relacionados
con algun grado de asfixia perinatal, en 7 nifios nacidos
por via vaginal y en otros 7 por via cesarea; no se registro
este dato en 9; 15 tuvieron asistencia mecénica a la venti-
lacion, en 3 exanguineotransfusion; en uno ileostomia,
por enterocolitis necrosante (ECN) estadio 11-B y en otro
yeyunostomia por ECN-II-B; en un caso mas, colostomia
y gastroyeyunoanatomosis por atresia duodenal.

La patologia asociada mas frecuente fue el estado de
choque en 17 casos. Encefalopatia hipoxica isquémica
en 11, 10 casos con necrosis tubular y los 23 casos con
alteraciones &cido-bésicas.

La edad a la muerte de los nifios varié entre 10 horas
a 14 dias, 11 de ellos murieron antes de 72 horas. Sélo
un nifio murié a los 2 meses 2 dias.

De los 23 casos se encontré necrosis de los masculos
papilares NMP en 19, en tres se observo isquemia del
miocardio, de éstos, en dos la isquemia fue aguda y hubo
un caso con infarto antiguo y reciente; el predominio de
los musculos papilares anteriores (PA) prevalecid. Se
presento tanto en RN pretérmino como a término.
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Cuadro I. Variable de la necrosis miocardica en forma comparativa de la presentacién en forma comparativa en los RN de término y
pretérmino, donde se observa el predominio en los RN pretérmino de la patologia de los misculos papilares.

Necrosis miocardica neonatal en autopsias. (23/233)

NR
Variables PA PP u B I D \Y, MP NE
RN 17 1 5 7 10 8 2 2 2
Pretérmino (+) )] +)
RN de 5 2 2 2 3 4 0 1 1
término
PA: Papilar anterior U: Unilateral
PP: Papilar posterior B: Bilateral
Pl: Papilar izquierdo I: 1zquierda
PD: Papilar derecho D: Derecha
NR: No reportado
V: Ventriculo +: predominio

MP: Misculo papilar
NE: Necrosis y/o isquemia

En 19 casos de los 23 con necrosis de los masculos
papilares, 3 fueron reportados como isquemia miocardi-
ca y un caso como necrosis del ventriculo de tipo coagu-
lativa; (Figuras 1 a 5).

COMENTARIOS

Es bien conocido que la MHI es una consecuencia de
una alteracion de la funcion miocardica secundaria a un
episodio de hiposa o isquemia en nifios que nacen as-
fixiados; pero no existe, al parecer, un trabajo que haya
estudiado la frecuencia de isquemia miocardica y su sig-

Figura 1. A-9-84. Cortes transversales del corazon: los 2 cortes inferio-
1és a la izquierda, muestran drea de infarto a nivel del septum, pared
libre del ventriculo izquierdo y musculo papilar anterior del mismo lado.

El mayor compromiso de la necrosis fue en los mus-
culos papilares, se encontré en los RN pretérmino siendo
en las PA en 17 casos (73.9%) y los RN de término con
5 casos (21.7%); fue mas frecuencia en forma bilateral
en los RN pretérmino con 7 casos (30.4%) que los RN
de término con 2 casos (8.6%), la necrosis de los muscu-
los papilares (NMP) predominé en los RN pretérmino
con 10 casos (43.4%) del lado izquierdo y en los RN de
término con 3 casos (13%). Es importante mencionar

que en todos los casos se observg una gran _varle_dad de Figura 2. A-81-88: Zona de infarto isquémico antiguo en musculo
combinaciones de la _NMP’ tanto _del lado 'un'erdo_ papilar, se observa extensa calcificacion (basofilia intensa) y
como del derecho, unilaterales o bilaterales, predomi- proceso fibroso adyacente, como evidencia del proceso repara-
nando la combinacion de los MP derecho con el izquier- 4o en e/ misculo papilar como evidencia de una lesion antigua
do en 6 casos (26%) y de predominio anteriores. (aumento 4x).




Lopez HIF y cols: Miocardiopatia hipoxica isquémica.» Rev Mex Pediatr 2000; 67(6); 259-265

262

&
W
=

el

.Ir |'_ ’-q' I.. :
il | b

Figura 3. A-35-84: Se observa incremento de la eosinofilia,

retraccion y picnosis nuclear de /as fibras miocdrdicas, asi como

extravasacion ae eritrocitos en un drea extensa del musculo papilar,

evidenciando un cambio agudo (aumento 10x).

Figura 4. A-9-84: Zona de infarto reciente con necrosis hemorrdgica
subendocardica y calcificacion distrofica.

nificado en asfixia perinatal severa, independiente de

manifestaciones clinicas cardia®apie se presentan en

el corazén y los grandes vasos, sin alteraciones estructu-
rales, y su signologia es variable de acuerdo al sitio y

extensién de la lesién. Varios autores han sefialado que
es factible que sea una entidad relativamente frecuente,
pero solamente se diagnostica cuando las manifestacio-
nes son floridas.

Para conocimiento del médico general y en especial
de los pediatras, cabe recordar que muchos estudios han
mostrado que el subendocardio, y especialmente el mus-
culo papilar, se encuentran en las partes distales de la
circulacién coronaria y son particularmente vulnerables
a la isquemia y a la hipoxia; un flujo sanguineo adecua-
do para cualquier regién depende del equilibrio del con-
sumo de oxigeno y la perfusién. El consumo de este gas
por el miocardio esta en relacién al trabajo y la perfu-

sion depende de la diferencia de presiones entre la aorta
y las capas del miocardio, durante el ciclo cardiaco.

Es importante conocer la circulacion en el neona-
to”%3ya que antes de los afios 80 se creia poco usual
esta alteracion; Hoffman y Buckbdtgvaluaron los fac-
tores que modifican la regulacion del flujo sanguineo del
miocardio y el consumo del oxigeno de éste, el miocar-
dio subendocardico efectia mas trabajo y requiere de
una mayor cantidad oxigeno que el miocardio subepicar-
dico. Debido a que las presiones altas del subendocardio
y la presion sistélica intramiocéardica son igual o mayor
gue las cavidades ventriculares, el subendocardio se per-
funde intermitentemente durante el ciclo cardiaco; asi
pues el subendocardio es relativamente isquémico en
comparacion con el tercio externo y medio de la pared
ventricular, cuando el trabajo ventricular actlia a presion
sistémica la perfusion del miocardio ocurre primero du-
rante la diastole. En el adulto, el ventriculo izquierdo es

Figura 5. A-75-84: Necrosis isquémica del musculo papilar anterior
del ventriculo derecho.
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perfundido durante la diastole del ciclo, mientras que el
ventriculo derecho se perfunde continuamente.

En algunos neonatos las presiones sistémicas del ven-
triculo derecho pueden estar aumentadas y el flujo san-
guineo coronario de ambos ventriculos puede ser inter-
mitente. Por esta condicion la parte mas afectada del
corazon en los neonatos son los “musculos papilares” y
en menor cuantia los ventriculos, como es posible inferir
de la revision del material de autopsias de este estudio.

Durante la asfixia aguda el neonato tiene un incremen-
to abrupto de la resistencia pulmonar y vascular sistémica,
con esta sobrecarga aumenta el trabajo del ventriculo y
hay mayor demanda de oxigeno; la estimulacién simpati-
ca que ocurre durante la asfixia aguda puede causar tam-
bién un incremento de la presion sistolica intramiocardica
a un nivel que excede la presion aortica, comprometiendo
asi el flujo de sangre coronario por disminucion de la per-
fusién. Como consecuencia, el subendocardio llega a en-
contrarse isquémico con dafio anoxico y necrosis.

Como se comento, el diagnoéstico clinico se basa prin-
cipalmente en antecedentes de asfixia y/o SFA, califica-
cion de Apgar al minuto de vida y clinicamente con difi-
cultad respiratoria de intensidad variable, cianosis,
taquipnea, estertores pulmonares, soplo mitral, o tricus-
pideo de tipo eyectivo, ritmo de galope, pulsos débiles,
desdoblamiento del segundo ruido, insuficiencia cardia-
ca congestiva, choque cardiogénico y edema pulmonar.

En los dltimos afios, con las nuevas técnicas de labo-
ratorio y gabinete, la MHI incluye los estudios radioldgi-
cos, en los que se puede encontrar cardiomegalia con in-
dice igual o mayor a 0.6 y aumento de flujo pulmonar.

Por otra parte, la enzima creatinin-fosfo-quinasa se
introdujo como auxiliar de diagnéstico. Esta presente en
el musculo esquelético, cardiaco y en el cerebro las le-
siones en estos tejidos dan como resultado la liberacién
de CPK a la sangre y su fraccion MB, presente princi-
palmente en el corazon, es un indicador especifico del
dafio miocardico. Pero hay reportes que indican que en
el neonato no es muy especifica, sino hasta después de
los 4 afios de edad®

Es preciso conocer las variaciones que ocurren en los
neonatos las que pueden ser de valor para el diagnéstico de
algunas enfermedades siempre y cuando se siga una meto-
dologia adecuada; hay estudios que informan que en los
neonatos se elevan algunas enzimas en las primeras 24 hr,
por lo que un valor alto en una sola determinacion, antes de
las 72 hr, tiene escaso valor diagndstico; por otro lado, hay
informes de que se normalizan hasta 3 dias después del na-
cimiento. Hay casos de infarto al miocardio en neonatos sin
alteraciones enzimaticas y electrocardiograficas; por lo que
surge la duda acerca del momento oportuno para la toma de
muestras y el registro electrocardiografico, asi como sus
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modificaciones debidas a la evolucion de la enfermedad. Se
ha informado que las enzimas se encuentran mas elevadas
en RN nacidos por via vaginal que en los nacidos por cesa-
rea; esto se atribuye al trauma del nacimiento y a la hipoxia
del sistema musculoesquelético producido por el paso del
nifio por la via vaginal, por lo que es necesario monitorizar
las enzimas cuando se piensa en MHI al momento del naci-
miento, a las 24, 48, 72 hr; si permanecen elevadas se toma-
ran como indicador de MHI y puede utilizarse como factor
diagnéstico, con los demas indicadores. El estudio de la
CPK-MB se realiza por espectrofotometria e inmunoinhibi-
cién, se han dado valores promedio, dependiendo del labo-
ratorio como CPK total: 25-192 UI/L; CPK-MB: de 0-24
UI/L y porcentaje de CK-MB: menor del 5.5%.

El EKG es de gran utilidad como también la ecocar-
diografia. Como lo refieren los criterios de Jedefkin.

Las modificaciones del corazon al nacimiento no son
confiables en las primeras 24 hr pero si lo son posterior-
mente, en caso de lesidn. Es por eso que sefiala ciertos
criterios electrocardiograficos para la isquemia miocar-
dica en el RN asfixiado, los cuales los divide en grados:
grado I: onda T plana o invertida en una o dos derivacio-
nes (excepto en AVR), segmento ST normal, onda Q
normal; grado Il: onda T plana o invertida en mas de tres
derivaciones (excepto en AVR), segmento ST normal,
onda Q normal; grado Ill: onda T plana o invertida en
mas de tres derivaciones (excepto en AVR), depresién o
elevacion del segmento ST mayor de 2 mm en dos pre-
cordiales y mayor a 1 mm en dos derivaciones estandar,
onda Q anormal mayor de 0.02 segundos de duracién o
una amplitud mayor del 25%, onda R en una derivacion
anterior o en tres derivaciones precordiales; grado IV: el
clasico infarto segmentario con ondas Q anormales y
marcada elevacién del segmento ST o bloqueo completo
de rama izquierda.

Se sabe también que el eje T en los neonatos a tér-
mino, muestra cambios sorprendentes durante los pri-
meros dias de la vida y el vector empieza a alterar su
direccion a los primeros minutos después del parto y su
maxima alteracién se alcanza 2 a las 6 horas después;
esto implica que mientras la onda T esta hacia arriba en
DI, AVL y ambos extremos de las terminales precor-
diales al nacimiento, la onda T se invierte en DI, AVL
y V6, poco tiempo después, la T esta derecha en DI,
DIl, AVF y V6 durante el tltimo periodo del primer
dia o los siguientes dias.

Casi todos los neonatos con datos clinicos de dafio
miocardico al nacimiento sobreviven, es dificil determinar
qguienes son falsos positivos o falsos negativos por el
EKG,; la especificidad y sensitividad de este procedimien-
to para establecer el diagndstico es poco confiable ya que
los enfermos no muestran cambios. La sensibilidad del
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EKG como un detector de cambio isquémico miocardico
a las 5-8 hr es tan solo de un 40% y la especificidad es de
un 31%, pero tomando en cuenta la consideracién de la
onda T como “cero” o negativo y la amplitud de DI a las
24 hr se puede arbitrariamente dar cierto grado de dafio
isquémico miocardico elevandose la especificidad a 96%.
Algunos autores han seguido a estos nifios, con lesion
miocérdica mostrada por EKG, hasta los 6 meses y 5 afios
de edad, teniendo todos ellos EKG normal.

Walter y Siasst informan el uso de ecocardiografia
para la deteccién y evaluacion en la disfunciéon miocar-
dica en los neonatos. Reportan tres diferentes presenta-
ciones de disfuncidén miocardica en las primeras 48 hr de
vida: a) shock cardiogénico secundario a asfixia perina-
tal severa, b) falla del corazon derecho, como ocurre
tempranamente, y es secundario a insuficiencia de la val-
vula tricuspidea, c) falla cardiaca entre las 12 y 36 hr de
la vida asociado a isquemia miocardica global.

El subendocardio o la isquemia de los musculos papi-
lares puede explicar la disfuncion miocéardica y la eleva-
cion de la creatinin-fosfo-quinasa con MH#el presen-
te estudio documenta los siguientes datos: contraccion
disminuida de la pared posterior ventricular, datos de hi-
pertension pulmonar, presion telediastolica ventricular
elevada, dilatacion ventricular derecha, regurgitacion a
través de la valvula tricuspidea, cortocircuito de derecha
a izquierda auricular, fraccion de acortamiento del ven-
triculo izquierdo reducido (anormal: igual o menor de
28%), volumen latido minuto (normal: 1.#70.28 mL/
kg); indice auricular izquierdo aumentado (anormal: ma-
yor de 1.30); indice de intervalo de tiempo sistolico del
ventriculo izquierdo reducido (anormal: mayor de 1.30),
indice de intervalo de tiempo sistélico del ventriculo iz-
quierdo reducido, indice auricular izquierdo/aorta dismi-
nuido (normal: mayor de 1.30).

Como otras las fallas cardiacas, éstas pueden no ser
consecuencias de miocardiopatia hipoxica isquémica,
por lo que es necesario tomar en cuenta otras causas en
el diagnostico diferencial, como: a) las cardiopatias con-
génitas ciandgenas (estenosis y atresia de la pulmonar,
atresia de la valvula pulmonar con segmento ventricular
intacto, ausencia de la valvula pulmonar, arco aértico in-
terrumpido, corazon izquierdo y derecho hipoplasico,
enfermedad de Ebstein, atresia de la valvula tricuspidea)
b) SDR, c) fibroelastosis miocardica, d) policitemia, e)
hipoglicemia severa, f) taquipnea transitoria del RN, g)
miocarditis por infeccién intrauterina (citomegalovirus,
toxoplasmosis y coxaquie B4), h) hipertension pulmonar
persistente secundaria, i) choque séptico, j) choque hi-
povolémico; entre otras causas.

Con respecto al tratamiento para profundizar sugeri-
mos revisar los siguientes articulos: 9, 11-14, 21, 25; pero

se hace hincapié en el de Walter y colaboradogesge-

nes realizan el tratamiento con soporte inotropico y otras
correcciones, y valoran el tratamiento con el control de
ecocardiografia. En general se recomienda lo siguiente.

a) Ayuno.

b) Monitorizacién: signos vitales, frecuencia cardia-
ca, respiratoria, tension arterial con horario, satu-
racion transcutanea de,Ollenado capilar y
presion venosa central.

c¢) Balance hidrico.

d) O, suplementario si el paciente lo requiere, hasta
mantener una saturacion de 90 a 95%, inclusive si
requiere de ventilacion mecanica.

e) Dubotamina en caso de bradicardia menor de 100

latidos por minuto, choque cardiogénico, insufi-

ciencia cardiaca, con dosis de 5 a 15 microgramos

x kg por minuto, de acuerdo a la respuesta y hasta

su control.

Furosemida en caso de insuficiencia cardiaca con-

gestiva, a dosis de 1 mg x 1g x dia cada 8 hr hasta

control.

g) Restriccion de liquidos de acuerdo al balance, no
menor de 80 mL x kg x dia.

h) Dopamina si presenta choque cardiogénico a dosis
de 2 a 2.5 microgramos x kg x minuto, se puede
usar conjuntamente con la dobutamina.

i) Asistencia mecanica de la ventilacion en caso ne-

cesario.

Soporte nutricional con alimentacién parenteral

central o periférica.

k) Correccion de las alteraciones metabdlicas tales
como: acidosis, hipoglicemia, hipocalcemia, hipo-
termia, etc.

[) Se han utilizado en algunos casos graves para dis-
minuir la poscarga, agonistas periféricos del tipo
Beta como el isoproterenol, bloqueadores Alfa pe-
riféricos como la fentolamina, tolazolina, etc., de
los cuales no tenemos experiencia en su uso.

f)

)

Cabe pues concluir en que este problema, que hasta los
afos 80 se creia infrecuente, con la nueva tecnologia pare-
ce ser mas frecuente de lo imaginado. Aunque es dificil
conseguir las autopsias de los RN fallecidos gravemente
enfermos por asfixia perinatal, histolégicamente es posi-
ble estudiar los corazones de estos nifios preparandolos de
acuerdo al método de Donnelly y colaboradigsienes
consideran como recientes las lesiones entre las 6 y las 48
hr de nacidos y mayor de 48 hr como antiguas.

Por ser una lesidn la mayoria de las veces fatal, que
ocurre en las primeras horas de vida o en primeros dias,
es preciso enfatizar su pronta valoracién y la suspicacia
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de los médicos que manejan nifios con riesgo de lesion

miocardica y/o muerte intempestiva.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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