MEDICINA FETAL Y NEONATOLOGIA

Importancia clinica y prondstica de las
manifestaciones cardiovasculares en la asfixia
perinatal

J. Gonzélez de Dios, M. Moya Benavent, C. Castafio Iglesias, Y. Herranz Sanchez

Resumen. A pesar de que €l corazdn es un rgano preferencia enla
perfusion del feto o recién nacido asfictico, tambien puede verse
lesionado. Los objetivos de este estudio son: 1) analizar lafrecuenciay
tipo de manifestaciones cardiovasculares (CV) en laasfixia perinatel
(AP); 2) evaluar las diferencias perinatales entre los recién nacidos a
término asficticos con o sin clinica CV asociada; 3) conocer la
importancia de las manifestaciones CV en relacion con lapresenciade
futuras secuelas neurol égicas.

Material y métodos. Estudio prospectivo sobre 156 recién nacidos a
término asficticos nacidos consecutivamente en nuestro hospital.
Durante su ingreso en el periodo neonatal se realiz6 una evaluacion CV
sistematizada a través de la valoracion clinica, monitorizacion dela
frecuencia cardiacay tension arterial, y exploraciones complementarias
(radiografia de torax, electrocardiograma, ecocardiograma). Las
ateraciones CV se clasificaron en dos grupos. menores (disrritmias e
hipotensi6n leve-moderada) y mayores (insuficiencia tricuspidea
transitoria, insuficiencia miocardicatransitoria, shock cardiogénico y/o
hipovolémico). Las manifestaciones CV se analizaron en relacion con la
severidad de la AP, presencia de encefal opatia hipdxico-isquémica
(basado en laclasificacion de Levene) y presencia de secuelas
neurol égicas tras un seguimiento minimo de 12 meses (basado en la
clasificacion de Finer y Amiel-Tison).

Resultados. Presentaron manifestaciones CV 31 neonatos asficticos
(19,8%): en 27 casos tipo menor (principa mente hipotension y bradicardia)
y en cuatro casos de tipo mayor. Las ateraciones CV se evidenciaron de
forma significativamente mas frecuente en |as situaciones de AP severa
(p<0,001), y junto con la presencia de manifestaciones neurol6gicas y otras
manifestaci ones extraneurol dgicas durante el periodo neonatal (p < 0,001).
En relacion con la evidencia de futuras secuelas neurol 6gicas durante el
seguimiento, laclinicaCV esla Ginica manifestacion extraneuroldgicade la
AP que manifiesta diferencias significativas en el andlisis univariante por
regresion de Cox (RR = 3,96; 1C 95% = 1,50-10,45).

Conclusiones. Encontramos una asociacion significativa entre las
manifestaciones CV y € resto de alteraciones neurol 6gicas y
extraneurol6gicas de la AP, basada en la severidad de lalesidn
hipdxico-isquémica. Laincidencia de manifestaciones CV mayores es
pequefia, aunque las alteraciones menores parecen ser relaivamente
frecuentes (principalmente hipotension leve y bradicardia). Los
resultados de este estudio apoyan la necesidad de realizar una vaoracion
CV en todo recién nacido atérmino asfictico, basado en su importancia
clinicay pronéstica (relacion con secuelas neurol dgicas).

An Esp Pediatr 1997;47:289-294.

Palabras clave: Manifestaciones cardiovasculares; Asfixia
perinatal; Encefal opatia hipdxico-isquémica; Secuelas neuroldgicas;
Recién nacido atérmino.

CLINICAL AND PROGNOSTIC VALUE OF CARDIOVASCULAR
MANIFESTATIONSIN PERINATAL ASPHYXIA

Abstract: Objective: The myocardium, while selected asa
preferred organ for perfusion in the asphyxiated fetus or newborn,
nevertheless may suffer damage. The objectives of this study were:

(1) to analyze the frequency and type of cardiovascular (CV)
manifestationsin perinatal asphyxia (PA); (2) to evaluate the perinatal
differencesin asphyxiated term infants with and without CV
involvement; and (3) to know the importance of CV manifestationsin
relationship to neurological sequelagin PA.

Patients and methods: One hundred and fifty-six consecutive
asphyxiated full-term newborns were studied prospectively. During the
neonatal period, systematic CV evaluations, including clinical
examination, heart rate and blood pressure monitoring, and
complementary procedures (chest X-rays, electrocardiograms and
echocardiograms), were performed on every infant with PA. Those with
CV involvement were classified into two groups: “minor”
(dysrhythmias and mild hypotension) and “major” (transient tricuspid
insufficiency, myocardial ischemia, cardiogenic and/or hypovolemic
shock). CV involvement was analyzed with regard to severity of PA,
hypoxic-ischemic encephal opathy (based on the classification of
Levene) and neurologic sequel ae after afollow-up period of at least 12-
months (based on the classification of Finer and Amiel-Tison).

Results: CV manifestations were observed in 31 (19.8%) of theinfants
and classified as minor in 27 cases (mainly mild hypotension and
bradycardia) and major in 4. CV involvement was found significantly
more frequently in asphyxiated newborns with severe PA (p<0.001) and
those with neurological and other extraneurological manifestations
(p<0.001). In relation to neurologic sequelae a follow-up, the only
significant extraneurologic involvement in PA was CV involvement
(univariant analysis by Cox’s regression; RR = 3.96, C195% = 1.50-10.45).

Conclusions: A significant association was found between CV
manifestations and all of the neurological and extraneurological
dysfunctionsin PA, based on the severity of the hypoxic-ischemic
lesion. Theincidence of severe CV damage s low, although less severe
manifestations may be frequent (mainly mild hypotension and
bradycardia). The results of this study indicate the need for CV
assessment In asphyxiated term newborn infants based on its clinical
and prognostic value in relationship to neurological sequelae.

Key words: Cardiovascular involvement. Perinatal asphyxia.
Hypgxic—ischemic encephal opathy. Neurologic sequelae. Full-term
newborn.
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Introduccion

Laasfixiaperinatal (AP) esunade las principales causas de
morbimortalidad en €l recién nacido (RN). EI mecanismo pato-
génico de la AP es unalesion hipdxico-isquémica que se ma-
nifiestaanivel detodoslos 6rganosy sistemas®.

Aunque laencefal opatia hipdxico-isquémica (EHI) eslama
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nifestacion clinicamas conocidade laAP durante e periodo ne-
onatal, no debemos olvidar laimportancia de las diversas ma-
nifestaciones extraneurol dgicas.

En este sentido, esimportante conocer |a patologia cardio-
vascular (CV) asociada. En la AP no severael corazdn puede
resultar ileso, debido alaredistribucion del flujo sanguineo fa
voreciendo 6rganos vitales, entre ellos € miocardio; pero en si-
tuaciones de AP severa, la acidosis metabdlica produce unadis-
minucion del inotropismo y de la vasodilatacion coronaria que
existiacomo respuestaalahipoxia. Otras respuestas cardiovas-
cularesenla AP son hipertensidn, bradicardia, aumento delare-
sistencia vascular sistémicay pulmonar, que junto con lare-
distribucién del flujo sanguineo sugiere unacomplejainterrela
cién entre @ sistema nervioso auténomo y otros reguladores bio-
quimicosy hormonales?.

Los objetivos del presente estudio son: 1) andizar las ma-
nifestaciones CV de la AP en RN atérmino; 2) conocer las di-
ferencias perinatales de |os neonatos asficticos en relacion con
la presencia o ausenciade clinica CV, y 3) estudiar laimpor-
tancia pronostica de las manifestaciones CV enlaAP en rela
cion con e desarrollo de futuras secuelas neurol dgicas.

Pacientes y métodos
Pacientes

Estudio prospectivo en todoslos RN atérmino asficticos na-
cidos en nuestro Hospital durante el periodo noviembre 1991-
febrero 1995.

Los criterios de inclusién de AP fueron todos los RN a tér-
mino que cumplan a menos un criterio de asfixiaen € momento
del parto (test de Apgar en € primer minuto < 6y pH arteriaum-
bilical < 7,20), y a menos un criterio de sufrimiento fetal enla
vigilanciaintraparto (anomalias de la frecuencia cardiaca fetal
y presencia de liquido amniético meconial), precisando ma-
niobras de reanimacion neonatal. La AP se clasifica como se-
verasi el test de Apgar @ primer minuto es< 3y el pH de arte-
riaumbilical < 7,10, siendo €l resto delos casos clasificados co-
mo AP no severa

Se consideraron criterios de exclusién: prematuridad, pre-
sencia de malformaciones y/o cromosomopatias, sepsisy/o me-
ningitis, y metabol opatias. Tampoco seincluyen las situaciones
de depresion postparto, presencia aislada de liquido amnidtico
meconia o de acidosis en la gasometria umbilical.

Protocolo de estudio

Losdatos del estudio fueron recogidos prospectivamente tras
larevision detallada de la historia obstétrica, hoja de paritorio,
historia clinica neonatal y seguimiento postneonatal en consul-
tas externas de Neonatol ogia.

Para cada RN con AP se recogio informacion para un con-
junto de variables que se clasificaron en tres categorias:

a) Prenatales. Edad materna, nivel socioeconémico familiar,
enfermedades maternas cronicasy antecedentes obstétricos des-
favorables, presentacion fetal y tipo de parto, alteraciones de
lafrecuencia cardiacafetal y de los angjos fetales.
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b) Neonatales: Datos de |a reanimacién neonatal (test de
Apgar a 1°y 5° minuto de vida, gasometria de arteria umbili-
cal, tipo de reanimacion y grado de recuperacion), datos gene-
rales del RN (sexo y edad gestacional, somatometria, signos
de traumatismo obstétrico, lugar y dias de ingreso) y manifes-
taciones clinicas del RN asfictico.

Las manifestaciones clinicas dela AP se clasificaron en dos
grupos. neurolégicas (EHI) en base alos criterios de Levene®
y extraneurol 6gicas (incluyendo |as patol ogias encontradas a ni-
vel cardiovascular, respiratorio, digestivo y renal).

Valoracion cardiovascular del RN adfictico. En cadaRN con
AP sevaloré lapresencia de soplos, arritmias, cianosis, dificul-
tad respiratoria, hepatomegalia, y pulsos periféricos anémalos.
Se monitorizé frecuencia cardiaca (FC) y respiratoria (FR) a
menos durante €l primer diade vida, y en tanto la situacion cri-
ticadel paciente lo precisase. Se determing latension arterial
(TA) por oscilometria (Dinamap) al menos cada4 h, y tanto mas
frecuente cuanto mas grave fuese la situacion del RN asfictico.
Entre las determinaciones analiticas (hemograma, ionograma,
...) se solicito especificamente los valores de CK-MB a 2° dia
devida

Se definio6 la presencia de bradicardia cuando la FC se man-
tenia < 90 Ipm durante un intervalo minimo de 12 h, e hipoten-
sibn arterial cuando la TA sistélicay/o diastélica se encontra-
ba por debajo del persentil 5 paralaedad y sexo, o cuando laTA
media era< 45 mmHg®. En cadapaciente se calculé laTA sis-
télicay diastdlica «media» en € primer diade vida.

Ante la presencia de alguna anomalia CV se realizo radio-
grafiadetdrax, electrocardiograma (ECG) y ecografia cardiaca.
La perfusion de expansores de volumen (seroalbimina, san-
gre, ...) y/o drogasinotrdpicas seinstaurd cuando €l paciente pre-
sentaba shock hipovolémico y/o cardiogénico.

Se clasificaron las anomalias CV en dos grados de severi-
dad:

- Alteraciones menores: bradicardia u otras alteraciones
del ritmo cardiaco; hipotension leve-moderada.

- Alteraciones mayores: insuficienciatricuspideatransitoria,
insuficienciamiocérdicatransitoria, shock cardiogénico e hipo-
volémico.

€) Posneonatales: Seguimiento en consultas externas, con la
siguiente cronologia: 1°, 3°, 6°, 9°, 12°, 18°y 24° meses de vida.

En cadavisitaseredizaanamnesisy exploracion fisica, con
especial interés en su desarrollo psicomotor. Se efectlian las ex-
ploraciones complementarias pertienentes segin los hallazgos
clinicos. Entrelos 12-18 meses de edad se solicita estudio elec-
trofisiologico (EEG y potenciaes evocados auditivos). Las se-
cuelas neurol 6gicas se clasificaron en tres grados (leve, mode-
raday grave) en base alos criterios adaptados de Finer® y Amidl-
Tison®. Parael estudio estadistico se consideran exclusivamente
las secuelas de aquellos pacientes que hayan cumplido un mi-
nimo de 12 meses de seguimiento.

Para comparar los principales resultados clinicos y analiti-
cos de nuestros paci entes asficticos se hatomado un grupo con-
trol de RN no asficticos que ingresaron en la Unidad Neonatal

ANALES ESPANOLES DE PEDIATRIA



para observacion por factores deriesgo perinatal (principamente
riesgo de infeccion, riesgo de aspiracion meconia y adopcion),
y en |os que no se evidencio patologia. Este grupo esta consti-
tuido por 50 RN con similares caracteristicas generales (edad
gestacional, somatometria, sexo, ...) quelos RN asficticos.

Anélisis estadigtico

12fase: Serecogid y amacend lainformacion de cada su-
jeto en soporte magnético con laayuda del programa Database
I11 Plus. Se depuraron los ficheros con las variables de interés.

22 fase; Estudio estadistico descriptivo con €l programa
SPSSPC+™. Se estimaron las medias con sus desviaciones es-
tandar para las variables continuas y las proporciones paralas
variables categdricas. Para comparar las medidas de las varia
bles continuas se utilizo 1a prueba de la «t» de Student como test
paramétrico y la prueba de Kurskal-Wallis como test no para-
métrico, utilizando un nivel de significacion alfa del 5%. Para
comparar la distribucion de las variables categdricas entre las
variables de interés se utilizo las pruebas de «ji» cuadrado, apli-
cando lacorreccion de Yates y/o la prueba exacta de Fisher cuan-
do fue necesaria.

3*fase: Estudio estadistico analitico. Se consideraron varia-
bles dependientes la presencia o ausencia de manifestaciones
CV, y como variables independientes el resto de las variables
perinatales (prenatales, neonatales y postneonatales) recogidas
paracada RN.

Se estimd €l riesgo de secuelas neurol 6gicas para cada va
rigble de interés en un andlisis univariante, con un modelo de
riesgos proporcionales, regresion de Cox®, utilizando el pro-
grama estadistico Egret. Se estimaron riesgos relativos (hazard
ratios) asociados a cada variable con susinterval os de confian-
zaal 95%, considerandose como estadisticamente significativos
aquéloscuyo intervalo noincluyaa vaor nulo, RR = 1. Aquellas
variables cuyo efecto prondstico sobre el riesgo de desarrollar
secuelas neurol 6gicas resultd ser estadisticamente significati-
vo en el andlisis univariante, seincluyeron en un andlisis multi-
variante para controlar el posible efecto confusor entre ellas.

Resultados
Descripcion dela muestra de RN asficticos

Durante el periodo de estudio se diagnosticaron 156 casos
de AP en base alos criterios de inclusion del trabajo, 1o que
supone unaincidencia de 4,66 casos por cada 100 RN atérmi-
no vivos. La AP se clasificé como severaen 31 casosy en 125
COMO NO severa.

El 25,6% delos RN asficticos (40 casos) presentaron mani-
festaciones neurol 6gicas (EHI): 30 EHI leve, 5 moderaday 5 se-
vera

El 41,7% delos RN asficticos (65 casos) presentaron una o
varias manifestaciones extraneurol égicas (enfermedad hipoxi-
co-isquémica). Por orden de frecuencia: patologia respiratoria
en 37 pacientes (principal mente taguipnea transitoriadel RN y
sindrome de aspiracion meconial), digestiva en 34 (exclusiva-
mente como intolerancia digestiva transitoria de diversa gra-
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Tabla | Manifestaciones cardiovasculares en RN
a término asficticos
N° casos

Alteraciones menores: (27)

- Hipotension arterial leve 14 *

- Bradicardia 13

- Extrasistole 1
Alteraciones mayores: (4)

- Shock hipovolémico 3**

- Shock cardiogénico 2

-ITT 1

* Un caso presentd hipotension arterial y bradicardia asociada.
** Dos casos asociaron shock hipovolémico y cardiogénico.
ITT = Insuficiencia tricuspidea transitoria.

vedad), cardiovascular en 31y rena en 27 (principalmente tras-
torno tubular transitorio y oligoanuria). Presentaron un solo ti-
po de patologia extraneurol 6gica 33 pacientes, dos en 13, tres
en 10y las cuatro patol ogias extraneurol égicas resefiadas en 9
pacientes.

En € momento del estudio 115 pacientes han completado un
tiempo minimo de seguimiento de 12 meses. Se han contabili-
zado un total de 19 secuelas neurol6gicas, yaandizadas en una
publicacion previa®: 11 de caracter leve (principalmente hiper-
tonia de extremidades de carécter transitorio y retraso motor), 4
moderadas (dos con diplejiaespasticay dos con retraso motor e
hipoacusia) y 4 severas (uno con pardlisis cerebral y 3 exitus,
demostrandose en la necropsialas lesiones neuropatol 6gicas pro-
pias del dafio asfictico cerebral, asociando en dos casos bron-
coneumonia meconial).

Descripcion delas alteraciones car diovasculares

Presentaron manifestaciones CV 31 nifios asficticos (19,8%),
que se clasificaron como alteraciones menores en 27 casosy ma-
yoresen 4, tal como sereflejaenlatablal.

Dentro de las alteraciones menores destaca la presencia de
hipotensién arterial leve (sin repercusion hemodinamica, tran-
sitoria en las primeras 12-24 h de vida, y que no ha precisado
tratamiento) y bradicardia (sin repercusion hemodinamica, y que
se normaliz6 espontaneamente entre 1y 5 dias). Slo un RN as-
fictico present6 bradicardia e hipotension de forma asociada.

Dentro de | as ateraciones mayores, tres pacientes con AP
severay EHI presentaron shock hipovolémico, en dos casos de
evolucion fatal asociado con shock cardiogénico. Precisaron ex-
pansién de volemia con seroalblminay perfusion de dopamina.
El RN con soplo sistdlico 1-2/6 se correspondi6 con una situa
cion deinsuficienciatricuspideatransitoria.

En los RN asficticos con repercusion cardiaca se realiza-
ron exploraciones complementarias. Tres pacientes manifesta-
ron alteraciones en el ECG (dos con blogueo incompleto de ra
ma derechay un paciente con sindrome de Wolff-Parkinson-
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White), hallazgos casuales sin relacion con la AP, Laecografia
cardiaca no manifestd anomalias anatémicas y/o funcionales,
savo e paciente con insuficienciatricuspideatransitoria. Enlos
dos neonatos asficticos con shock cardiogénico e hipovol émi-
co, que fallecieron durante las primeras horas de vida, no fue po-
sible realizar dichas exploraciones complementarias.

Aungue los RN asficticos con manifestaciones CV presen-
taron mayor cifrade CK-MB (30,5 86,7 U/L) que aquellossin
clinicaCV (17,9 £ 54,0 U/L), esta diferencia no fue significa-
tiva

Tampoco encontramos diferencias significativas en la glu-
cemiay calcemiaentrelos RN asficticos con o sin patologiaCV.

Globamente la TA sistélica «media» (en las primeras 24 h
devida) delos 156 RN asficticosesde 62,7 + 6,1 cm H;0, sig-
nificativamente inferior (p < 0,05) a grupo control de RN sanos
(64,7 £ 6,6 cm H,0). Sin embargo, no se encontrd diferenciaen
laTA diastdlica «<media» entre RN asficticos (39,2 £ 5,3) y RN
sanos (40,5 + 4,6).

Interrelacion de la patologia cardiovascular con las
variables perinatales

Se compararon las distintas variables perinatales entre |os
RN asficticos con manifestaciones CV (G1) y sin clinicaCV
(G2).

a) En relacion con la severidad dela AP al nacimiento: Los
pacientes del G1 presentaron antecedentes de AP severaen el
51,6% de los casos, mientras que en el G2 presentaron AP se-
verasolo el 12% (p < 0,001).

Asl, en €l apartado de lareanimacion neonatal, encontramos
diferencias estadisticamente significativas (p < 0,001) entre e
Gly e G2 enlassiguientes variables: Apgar a primer minuto
< 3(48,4% en G1vs 18,4% en G2), necesidad de intubacién en-
dotraqueal (29% vs 7,8%) y regular-mala recuperacion tras la
reanimacion (48,4% en G1 vs 6,4% en G2).

b) En relacion con lapresenciade EHI en € periodo neona-
tal: Los pacientes del G1 presentaron clinica neurol6gica en el
61,3% de los casos, mientras que en €l G2 s6lo asociaron EHI
el 12% (p < 0,001).

¢) En relacidn con otras manifestaciones extraneurol égicas
dela AP en e periodo neonatal: Los RN asficticos con mani-
festaciones CV se asociaron significativamente con mayor fre-
cuencia de una 0 méas manifestaciones sistémicas, tal como se
reflgjaenlatablall.

Lamayor frecuencia de manifestaciones respiratorias en €l
G1 serelaciona con mayor necesidad de oxigeno (FiO, = 0,39
+0,29enG1vs0,21+0,18en G2, p<0,01) y durante méstiem-
po (3,0 7,0diasvs 0,7 £ 1,2 dias, p < 0,01), y mayor necesi-
dad de ventilacion mecanica (22,6% vs 0,8%, p < 0,001).

Es importante conocer lainterrelacion entre manifestacio-
nesCV y respiratoriasen laAP. En nuestro grupo de estudio de
los 15 pacientes con taguipneatransitoria del recién nacido, en
cinco asociaron manifestaciones CV; delos 17 pacientes con sin-
drome de aspiracion meconial, en cuatro asociaron manifesta-
ciones CV (entre ellos los dos casos severos de shock cardio-
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Tabla 1l Interrelacion entre manifestaciones
cardiovasculares y el resto de las
manifestaciones extraneurolégicas

RN asficticoscon p RN asficticossin
clinicaCV (n= 31) clinicaCV (n= 125)
Pat. respiratoria 51,6% & 16,8%
Pat. digestiva 51,6% * 14,4%
Pat. renal 45,1% * 10,4%
> 2 manifestaciones 64,5% * 9,6%

extraneurol dgicas

* = p< 0,001

génico e hipovolémico); y destacar que en los cinco casos de
pulmon asfictico todos asociaron clinica CV.

Lamayor frecuenciade manifestacionesrenalesenel G1 se
relaciona con mayor cifra de creatinina (1,00 + 0,64 mg/dl en
G1vs0,65+ 0,48 mg/dl en G2, p < 0,05).

Lamayor frecuenciade manifestaciones digestivasen el G1
Se asociacon mayor retraso en €l inicio delaprimeratoma (16,3
+235henGlvs54+88hen G2, p<0,01).

d) En relacion con la presencia de secuel as neurol 6gicas: Los
pacientes del G1 desarrollaron secuelas en el 39,1% de los ca
sos, frenteasdloun 11,3% en e G2 (p < 0,01).

En e andlisis univariante de factores prondsticos predicti-
vos de secuelas neurol dgicas |las manifestaciones CV presenta-
ron diferencias significativas en €l riesgo relativo (RR = 3,96,
IC 95% = 1,50-10,45), pero no asi en el andlisis multivariante.
El resto de las manifestaciones sistémicas (respiratorias, rena
lesy digestivas) no se asociaron con mayor riesgo de secuelas
neurolégicas.

Detodas las variables perinatales analizadas, e modelo mul-
tivariante cuyo efecto prondstico resulté estadisticamente sig-
nificativo, comprendialas siguientes variables: clasificacion de
la AP como severaa nacimiento (RR =2,82, IC 95% = 1,07-
7,39) y presenciade EHI en el periodo neonatal (RR = 4,17,
IC 95% = 1,48-11,75).

Del andlisis previo sejustifica que los pacientes con mani-
festaciones CV presentaron unalesion hipoxico-isquémicamas
severa con mayor clinica neurolégica (EHI) y extraneurol égi-
ca (enfermedad hipoxico-isquémica), lo que se hatraducido en
mayor tiempo deingreso (8,4 + 6,9 diasen G1vs 3,8 + 3,2 di-
asen G2, p<0,001).

El resto de |as variables analizadas no manifestaron dife-
rencias significativas en relacion con la presencia o ausenciade
manifestaciones CV.

Discusion

En general, € corazon es €l drgano menos afecto en la AP,
debido a su circulacion preferencial, resultando ileso en situa-
ciones de hipoxialeve-moderada. La patologia cardiol dgicage-
neralmente se asocia alas formas més severas de asfixia. Parece
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que los mecanismos defensivos del organismo frente alalesion
hipoxico-isquémica preservan, fundamental mente, el sistema
cardiocirculatoriot, La capacidad del corazén de los mamife-
rosrecién nacidos para adaptarse ala AP es superior aladel co-
razén del adulto, probablemente por una mayor capacidad de
mantener laglicalisisy niveles de ATP anivel cardiaco duran-
te lahipoxia®?.

Al igua que en estudios previos™15 hemos detectado una
bajaincidencia de ateraciones CV mayores, aunque las atera
ciones menores sean rel ativamente comunes.

Lahipotension arterial es unacomplicacion propiade las
situaciones mas graves de AP, especialmente s se asociaa shock
hipovolémico (generalmente por metrorragias masivas secun-
darias a patol ogia funicul o-placentaria) y/o shock cardiogénico.

L a hipotension mantenida puede agravar laisquemia cere-
bral enlaAP, al afectar alapresion de perfusion cerebral, segiin
laférmula: Presidn de perfusion cerebral = TA media- Presion
intracraneal 9, Valores de presion de perfusion cerebral > 30
mmHg son normales, pudiendo aterarse por dos mecanismost:
disminucion dela TA media (principalmente por hipotension) y
aumento de la presién intracraneal (principalmente por edema
cerebral).

Lahipotensién arteria hasido un hallazgo relativamentein-
frecuente: 10,9% de nuestra poblacion de RN asficticos. La hi-
potension se ha considerado leve en lamayoria de las situacio-
nes (14 casos), solo precisando expansién de volemiay drogas
inotrépicas en las tres situaciones de shock hipovol émico.

Es habitual que las situaciones de AP no severa (las masfre-
cuentes en nuestra serie) se asocien con estados normotensivos
(eincluso hipertensivos). Ladisfuncién miocardica asociada con
hipotension arterial probablemente representa el estadio final de
las manifestaciones CV de la AP severa.

Nuestra poblacion de RN asficticos presenta, respecto a gru-
po control de RN sanos, unamenor cifrade TA (estadisticamente
significativa) solo en laTA sistdlica, pero no en laTA diastéli-
ca. Abundando en lo anterior, este hecho puede deberse a pre-
dominio de las situaciones de AP no severa, en laque los me-
canismos de adaptacion y homeostasis del RN permiten mante-
ner, en su mayoria, un estado normotensivo.

Lasalteraciones car diacas se pueden englobar en dos apar-
tados fundamentales:

a) Alteraciones cardiacas «funcional es», manifestandose co-
mo alteraciones del ritmo cardiaco (principalmente bradicardia)
por disfuncién autonémica, edema cerebral y/o afectacion del
centro cardiorrespiratorio secundario ala AP.

b) Alteraciones cardiacas «organicas», que segin lalocali-
zacion y extension de lalesion se distinguen tres cuadros clini-
cos diferentes: insuficiencia miocardica transitoria, originada
por isquemiamiocardica difusa®®; insuficienciatricuspideatran-
sitoria, secundaria a una afectacion especifica de los misculos
papilares de la valvulatriclspide, especialmente predispuesta
alesionarse por presentar una circulacion coronaria terminal 19);
shock cardiogénico, por infarto del ventriculo izquierdo®@,

Lamayoria de las ateraciones cardiacas en nuestra serie se
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correspondieron con alteraciones «funcionales» menores (prin-
cipalmente bradicardia), de caracter transitorio y con escasa
repercusion clinica. Puede ser que existan manifestaciones car-
diacasinfradiagndsticas; en este sentido, Donnelly y cols.® en-
cuentran una pobre correlacion en los hallazgos anatomopato-
[6gicos de lalesion miocardica por asfixiay laclinica, yaque
solo un tercio de los casos habian sido diagnosticados de dis-
funcion miocardica.

El cuadro clinico CV es muy variable, dependiendo de la
gravedad del mismo, pero habitualmente puede pasar desaper-
cibido o ser asintomético. El resto de las manifestaciones de la
AP, especia mente la patologia neurol6gicay respiratoria, a ser
entidades con una clinica méas llamativay, generalmente, mas
severa que la cardiaca, pueden enmascarar ésta, pasando desa-
percibidas si no se realiza un estudio cardiol 6gico orientado.

En este sentido tienen importancialos signos electrocardio-
gréficos sugestivos deisquemia®. Esimportante que el ECG se
realice después de las primeras 24 horas de vida®, tal como en
nuestro estudio, paraevitar errores como consecuenciadel cam-
bio de repolarizacién miocardica en el neonato. En nuestra se-
rie no hemos constatado signos ECG especificos de isquemia
miocardica.

L as exploraciones complementarias realizadas desde e pun-
to de vista cardiol égico han aportado pocos datos de interés.

Aungue los niveles de la CK-MB se han propuesto como
marcadores bioquimicos de laisquemiamiocardicaen la AP,
unacifranormal no excluye € dafio miocardico, siendo ademas
el valor de dichaisoenzima poco especifico en el neonato®@),
Aungue nuestra poblacion de neonatos asficticos con manifes-
taciones CV presentaron cifras méas elevadas de CK-MB que
aquellos sin clinica CV, dicha diferencia no es estadisticamen-
te significativa, dato similar a de estudios previos®.

La coexistencia de hipoglucemia y/o hipocal cemia contri-
buyen desfavorablemente en la clinica CV. No hemos consta
tado diferencias en dichos valores entre RN asficticos con o
sin manifestaciones CV, asi como entre RN asficticos y sanos.

Encontramos mayor patologia CV enlos RN asficticos cla-
sificados como AP severa, y en aquellos que presentan EHI y
otras manifestaciones sistémicas durante el periodo neonatal, o
que reflejamayor gravedad de lalesion hipoxico-isquémicamul-
tisistémica, considerado el mecanismo patogénico comun.

Especial interés presenta su asociacion con la patologiares-
piratoria, dada lainterrelacion entre pulmon y sistema cardio-
vascular. Destacar la situacion denominada como «pulmén as-
fictico», considerando como tal €l distrés respiratorio neonatal
importante con nula 0 minima patol ogia pulmonar, y en el que
la causareside anivel del dafio neurol 6gico (edema cerebral,
afectacion del centro respiratorio, comaneurol6gico, ...), asi co-
mo a un mecanismo de hipertension pulmonar persistente aso-
ciado frecuentemente ala AP,

Larelacion entre las manifestaciones CV dela APy las se-
cuelas neurol 6gicas ha sido menos estudiada, habiéndose valo-
rado principal mente la presencia de hipotensién arterial, que ha
demostrado su valor prondstico en algunos estudios®2),
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De las distintas manifestaciones extraneurol 6gicas analiza-
das en nuestro estudio sdlo |as cardiovasculares se han relacio-
nado de forma significativa, en el andlisis univariante, con la
presencia de secuelas neurol 6gicas. Como ya ha sido comenta-
do, €l sistema cardiovascular se encuentra especial mente prote-
gido frente alalesion hipdxico-isquémica, pero cuando el dafio
ocurre es de suficiente gravedad para poder «predisponer» d de-
sarrollo de futuras secuelas neurol égicas.

Sin embargo, en € andlisis multivariante (regresion de Cox)
las Unicas variables predictivas de secuelas neurol 6gicas en los
RN asficticos son la clasificacion de la AP como severaa na-
cimiento y lapresenciade EHI durante el periodo neonatal.

Como conclusion, cabe analizar laimportancia de las ma-
nifestaciones CV en los RN asficticos desde una doble pers-
pectiva, clinicay prondstica:

i) Importancia clinica: aunque globalmente las manifesta-
ciones CV son cuantitativay cualitativamente poco importantes
enlaAP, sudiagndstico y tratamiento precoz esfundamental pa-
raevitar el incremento de lalesion hipoxico-isquémica;

ii) Importancia prondstica: las manifestaciones CV son las
Unicas manifestaciones extraneurol 6gicas de la AP que se han
encontrado relacionadas con & futuro desarrollo de secuel as neu-
rol6gicas postasficticas.

Por €llo, proponemos que se haga mayor énfasis en el se-
guimiento evolutivo delos RN atérmino asficticos con algin ti-
po declinicaCV.
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