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Introduccién

Lamejorialograda en la supervivencia de nifios de muy ba-
jo peso conlleva un aumento en laincidenciade displasia bron-
copulmonar, patologia con muy atatasa de morbimortalidad®2.
Los objetivos terapéuticos en el tratamiento de esta enfermedad
pulmonar crénica van encaminados a mejorar la funcidn pul-
monar y adisminuir |as necesidades de ventilacion mecanicay
oxigenoterapia, yaque la prematuridad, €l fallo respiratorio, la
toxicidad del oxigeno y el barotrauma parecen ser |os princi-
pales factores predisponentes de |a displasia broncopulmonar®2,

El tratamiento con dexametasona es efectivo para acelerar
€l desacostumbramiento de ventilacion mecanica®4, mejoran-
do el prondstico pulmonar y neurolégico de los nifios con dis-
plasia broncopulmonar®. Sin embargo, no es un tratamiento
exento de riesgos*69),

Recientemente ha sido comunicado un nuevo efecto secun-
dario deladexametasona, implicandolaen e desarrollo de mio-
cardiopatia hipertrofica®1y,

Presentamos el caso de una nifia de bajo peso, tratada con
dexametasona por displasia broncopulmonar, que desarroll6 una
miocardiopatia hipertrofica obstructivatransitoriaen clararela
cion temporal con e empleo de los corticoides.

Caso clinico

Recién nacida de 825 gramos, producto de una gestacion de
26 semanas sin complicaciones. Precisaintubacion a nacimiento
por insuficienciarespiratoria, desarrollando una enfermedad de
membrana hialina. Fueron administradas dos dosis de surfac-
tante.

En lafase aguda de la enfermedad pulmonar, presentaa cuar-
to diade vida, clinica compatible con conducto arterioso per-
sistente, que se confirma por ecocardiografia, consiguiéndose el
cierre farmacol dgico del mismo. No se evidenciaron otras alte-
raciones ecocardiograficas. A pesar de unamejoriainicial del
cuadro clinico que permite una extubacion programada alos 9
dias, precisa reintubacion 48 horas més tarde por aumento del
trabajo respiratorio y acidosis mixta.

Servicio de Neonatol ogia, Departamento de Pediatria. Hospital Infantil «La Paz».
Universidad Auténoma. Madrid.

Correspondencia: Dra. A. Pellicer.

S. Neonatologia. Hospital Infantil La Paz. P° dela Castellana, 261, 28046 Madrid.
Recibido: Octubre 1994

Aceptado: Enero 1995

VOL. 44 N° 4, 1996

Miocardiopatia hipertrofica en un
recién nacido de bajo peso tratado
con dexametasona

Figura 1. Ecocardiografia de la paciente. En un corte subcostal sagital
se aprecia hipertrofia de la pared del VI.

A los 20 dias de vida, ante la dependencia de ventilacion me-
canicay radiologia compatible con displasia broncopulmonar,
seiniciatratamiento con diuréticos (hidroclorotiaziday espi-
ronolactona) y dexametasona, segin protocol o previamente pu-
blicado®. Seis dias méstarde, la paciente es extubada de forma
definitiva, manteniéndose los corticoides 10 dias més (hastalos
36 dias de vida).

A partir delos 25 dias de vida se aprecia soplo sistélico, més
evidente en borde esternal izquierdo, taquicardia précticamente
manteniday episodios repetidos de mala perfusion periférica
coincidiendo con disminucion del soplo. En el estudio ecocar-
diogréfico alos 35 dias de vida se aprecia hipertrofia ventricu-
lar severa, con pared posterior de ventriculo izquierdo (V1) de
5 mm, movimiento sistélico anterior de lavavulamitral y co-
lapso mesosistélico (Fig. 1), todo ello sugestivo de miocardio-
patiaobstructiva. A los 38 dias de vida seiniciatratamiento con
verapamil oral, desapareciendo los signos clinicos de obstruc-
cion apartir del cuarto dia de tratamiento, persistiendo no obs-
tante, lahipertrofiaventricular izquierda, lacual se resuelve com-
pletamente alos 56 dias de vida. Laduracion total del tratamiento
con verapamil fue de 9 dias.

Durante el curso del tratamiento con corticoides no se ob-
servaron otros efectos secundarios descritos, como elevacion
significativade la TA o hiperglucemia.
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Discusion

Lamiocardiopatia hipertrdfica primariaes un trastorno muy
poco frecuente en el periodo neonatal. Dicha enfermedad del
musculo cardiaco se caracteriza por un ventriculo izquierdo
hipertrofiado pero no dilatado, en ausencia de otra enfermedad
cardiaca o sistémica?.

Se ha descrito la asociacion de miocardiopatia hipertrofica
con distintos sindromes clinicos, tales como errores innatos
del metabolismo®3, hijos de madre diabética® o sindrome de
Noonan3), También se ha descrito miocardiopatia hipertréfica
en nifios tratados con ACTH® y en un nifio tratado con corti-
coides exdgenos por espasmos infantiles®,

En 1984, Alpert® sugirié por primeravez laposible relacion
de miocardiopatia hipertréfica con €l uso de corticoides en ni-
fios con displasia broncopulmonar. En publicaciones recientes®
1), se describe un cuadro de miocardiopatia hipertréfica en rela-
cion con el uso de esteroides, con una evolucion muy recortada.
Como se observd en nuestra paciente, la sintomatologia clinica
inicial suele ser laaparicion de un soplo sistélico en borde ester-
na izquierdo alos 4-5 dias de iniciar el tratamiento con corti-
coides, con o sin otros signos de insuficiencia cardiaca derivados
de laobstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo.

En nuestro caso, hemos podido demostrar la relacion tem-
poral estrecha entre dicha clinicay la administracion de dexa-
metasona. La paciente tenia un ecocardiograma normal previo
al tratamiento. Tras 5 dias de dexametasona aparece un soplo
sistdlico y episodios reiterados de taquicardia e hipotension. En
una ecografiaredizadaalos 15 dias de tratamiento, se observa
la aparicion de una miocardiopatia hipertréfica obstructiva. La
sintomatol ogia desaparece al tercer dia de tratamiento con ve-
rapamil, 5 dias después de finalizar € tratamiento esteroideo, no
normalizandose la anatomia cardiaca hasta l0s 56 dias de vida,
esto es, 20 dias después de la suspension de | os esteroides.

Al igua que en otras publicaciones®W, la hipertrofia ven-
tricular observada en nuestra paciente fue reversible. Por tan-
to, lanecesidad de iniciar un tratamiento especifico, con vera-
pamil o beta-bloqueantes, dependera del grado de compromiso
hemodinamico por el efecto obstructivo.

No obstante, de caraa manejo clinico de estos pacientes,
parece obligada la realizacion de una ecocardiografia previaa
lainstauracion del tratamiento con dexametasona, siendo reco-
mendados |os controles ecocardiogréficos ulteriores, incluso sin
signos clinicos sugestivos de miocardiopatia hipertréfica.

El mecanismo etiopatogénico que conduce a desarrollo de
estamiocardiopatiano se conoce por e momento. Tanto en nues-
tra paciente como en |os otros casos publicados®1 no se obje-
tivaron cambios significativos de tensidn arterial, ni se eviden-
Ci6 un estado anabdlico con hiperinsulinismo secundario a hi-
perglucemia. No obstante, en ninguno de estos casos € disefio
del estudio, en cuanto a andlisis de variables hemodinamicas
y/o metabolicas se refiere, permite excluir estas posibilidades.
Laampliadifusion que actualmente tiene el tratamiento pre-
coz con dexametasona a atas dosis en nifios con displasia bron-
copulmonar ha puesto de manifiesto una serie de efectos se-
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cundarios®81920, por otro lado, previsibles, a ser un farmaco
que ejerce su accion sobre diferentes 6rganos diana. Dado que
su utilizacion no parece discutible, en base a sus efectos bene-
ficiosos bien probados®9, consideramos mandatorialainvesti-
gacion exhaustiva de larepercusion sistémica de los corticoides
en nifios de muy bajo peso, asi como la conveniencia o no de
plantear nuestras estrategias terapéuticas con dicho farmaco.
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