
Introducción
Los espasmos infantiles son manifestaciones epilépticas que

se presentan casi exclusivamente en el primer año de vida, re-
sistentes a múltiples fármacos anticonvulsivantes pero que en
muchos casos responden al tratamiento con corticoides o cor-
ticotropina. A pesar de su morbilidad, mortalidad y mal pro-
nóstico, la eficacia de un tratamiento precoz hace que sea una
enfermedad que deba ser considerada como una urgencia médi-
ca(1).

Se han descrito diversos efectos secundarios por la cortico-
tropina: infecciones, hemorragia intracraneal, osteoporosis, tras-
tornos electrolíticos, muerte súbita hirsutismo, dermatitis sebo-
rreica, cambios cushingoides y pigmentación cutánea(2). Y en la
última década se han comunicado casos de hipertrofia cardíaca du-
rante el tratamiento de espasmos infantiles con corticotropina(3).

Presentamos un caso de cardiomiohipertrofia durante el tra-
tamiento con corticotropina en un lactante con espasmos in-
fantiles, que regresó totalmente al suprimir dicho tratamiento.

Caso clínico
Varón de 12 meses de edad, peso 9.520 g (pc25), talla 77 cm

(pc75), PC de 47,5 cm (pc50), con fontanela de 2,5 x 2 cm nor-
motensa, que desde los 9 meses de edad ha presentado crisis com-
patibles con espasmos en flexión. Carece de antecedentes fami-
liares de epilepsia y miocardiopatía. Presentaba un ligero retra-
so psicomotor, sin alteraciones cutáneas y en el EEG mostraba
un trazado de hipsarritmia. La TA al ingreso era de 100/60. Se
inició tratamiento con nitrazepam (0,5 mg/kg/24h) y ACTH i.m.
(5-10 UI/kg/24h), comenzando por 20 UI/día, para incrementar
en 10 Ul cada 5 días mientras persistieron los espasmos en fle-
xión. Los controles analíticos y de TA se mantienen en rango
de normalidad hasta que a las 4 semanas de iniciada la terapia
con ACTH, presenta TA sistólicas de 130 mmHg, manteniéndo-
se siempre sobre estas cifras, a pesar de que por esta complica-
ción y la ausencia de crisis en los últimos 4 días, se iniciara des-
censo paulatino de la dosis de ACTH, a razón de 10 unidades ca-
da 2 días. A las 8 semanas del inicio de la terapia con ACTH,
aparece un soplo sistólico en foco mitral, presentando un índice

cardiotorácico de 0,62, y una hipertrofia de ventrículo izquierdo
en ECG. Se digitaliza y se administra diurético y, ante la sospe-
cha de miocardiopatía secundaria es enviado para completar su
estudio (Dra. Quero y Dr. Casanova) a la Unidad Médico-
Quirúrgica de Cardiología Pediátrica del Centro Especial Ramón
y Cajal. Los estudios ecocardiográficos mostraron una hiper-
trofia concéntrica de ventrículo izquierdo sin imágenes asimé-
tricas, ocasionando ligera disminución de la cavidad ventricular,
aconsejándose solamente diurético. A las 4 semanas de haber ce-
sado la terapia con ACTH, se normalizaron las TA, la cardio-
megalia (índice cardiotorácico de 0,53), el ECG, y la ecocar-
diografía, persistiendo la normalidad clínica en controles poste-
riores.

Discusión
La miocardiopatía hipertrófica es una lesión cardíaca carac-

terizada por hipertrofia de la masa muscular del ventrículo iz-
quierdo en ausencia de una causa definida(4). Se han descrito tam-
bién miocardiopatías hipertróficas secundarias(5). Tacke y cols.
en 1983 y Lang y cols. en 1985 describieron los primeros casos
de hipertrofia cardíaca anormal durante el tratamiento de es-
pasmos infantiles con corticotropina. En 1993 Bobele y cols. pu-
blican un estudio prospectivo de 13 pacientes que presentaron
miocardiopatía hipertrófica, de un grupo de 18 niños tratados
con corticotropina por espasmos infantiles(3).

La hipertensión arterial aparece como una variable común
en el paciente que desarrolla cardiomiopatía hipertrófica. En la
serie de Bobele y cols(3). la TA no ascendió antes de las 8 se-
manas de iniciado el tratamiento con corticotropina, definiendo
hipertensión sistólica en su estudio prospectivo como una pre-
sión sistólica superior a 120 mmHg. Nuestro paciente partiendo
de TA de 80/40 y 100/60, a las 4 semanas de tratamiento inició
tensiones sistólicas de 130 y 150 mm Hg, mantenidas en con-
troles sucesivos. Similar latencia observaron dichos autores pa-
ra el desarrrollo de los cambios cardíacos en el ecocardiograma.
Nuestro paciente presentó soplo sistólico mitral, cardiomega-
lia e hipertrofia de ventrículo izquierdo en el ECG a las 8 se-
manas de iniciado el tratamiento, detectándose en ese momen-
to la hipertrofia concéntrica de ventrículo izquierdo.

El mecanismo fisiopatológico por el cual la corticotropina
induce la cardiomiopatía hipertrófica es desconocido. Los cor-
ticoides y la corticotropina pueden ser causa de hipertrofia mio-
cárdica concéntrica o generalizada como resultado de retención
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de fluidos, y edema miocárdico, depósito de glucógeno o indi-
rectamente como respuesta a la hipertensión sistémica. Pero Lang
y cols. en 1984 habían descrito la aparición de hipertrofia car-
diaca tan pronto como a los 4 días de la iniciación de la cor-
ticotropina, mucho antes del comienzo de la hipertensión arte-
rial. Young y cols. en 1987 reducen la dosis de corticotropina
y normalizan la presión sanguínea, pero su paciente presentó cam-
bios ecocardiográficos a las 8 semanas(3). Kohyama y cols(6). des-
criben cardiomiopatía hipertrofia por altos niveles de corticotro-
pina endógena y presión sanguínea baja. Boston y cols., en 1994,
describen un caso de miocardiopatía en una niña afecta de HSC
por déficit de 21 - hidroxilasa, con normotensión y niveles bajos
de cortisol, situación esta que provoca un aumento de la secre-
ción de corticotropina endógena(7). Ha sido comunicada cardio-
miohipertrofia asociada a tratamiento con dexametasona en dis-
plasia broncopulmonar, como muestra de la acción directa de los
corticoides, sin intervención de corticotropina.

La cardiomiohipertrofia inducida por corticotropina parece te-
ner un favorable pronóstico(3). Esto contrasta con la cardiomio-
patía hipertrófica de la infancia, que muestra una alta mortalidad
tras seguimiento a largo plazo(9). En nuestro paciente a las 4 se-
manas de cesado el tratamiento desapareció la cardiomiopatía, per-
sistiendo la normalidad durante un seguimiento a largo plazo.

Según los conocimientos actuales, el desarrollo de hiper-
tensión arterial en niños tratados con corticotropina se asocia en
un alto número de pacientes a cardiomiopatía hipertrófica. La
elevación de la presión arterial y los cambios ecocardiográficos
pueden ocurrir tarde, 2 meses o más en el curso de la terapia con
corticotropina. Se recomienda monitorizar la presión arterial y
los estudios rutinarios de ecocardiograma entre las 4 y 6 sema-
nas después de iniciada la terapia. En la mayoría de los casos la
hipertensión y la cardiomiopatía hipertrófica pueden resolverse
tras un corto periodo de tiempo de haber cesado la terapia con
corticotropina.

Dada la elevada frecuencia de efectos secundarios por cor-
ticotropina en el tratamiento de los espasmos infantiles, en el
momento actual se inicia tratamiento con vigabatrina(10). o val-
proato sódico a dosis altas(11), reservando el ACTH como ter-
cera opción en el caso de resistencia a dichos fármacos.
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