
Introducción
La asfixia perinatal (AP) es una de las principales causas de

morbimortalidad en el recién nacido (RN). El mecanismo pato-
génico de la AP es una lesión hipóxico-isquémica que se ma-
nifiesta a nivel de todos los órganos y sistemas(1).

Aunque la encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es la ma-
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Resumen. A pesar de que el corazón es un órgano preferencial en la
perfusión del feto o recién nacido asfíctico, también puede verse
lesionado. Los objetivos de este estudio son: 1) analizar la frecuencia y
tipo de manifestaciones cardiovasculares (CV) en la asfixia perinatal
(AP); 2) evaluar las diferencias perinatales entre los recién nacidos a
término asfícticos con o sin clínica CV asociada; 3) conocer la
importancia de las manifestaciones CV en relación con la presencia de
futuras secuelas neurológicas.

Material y métodos. Estudio prospectivo sobre 156 recién nacidos a
término asfícticos nacidos consecutivamente en nuestro hospital.
Durante su ingreso en el período neonatal se realizó una evaluación CV
sistematizada a través de la valoración clínica, monitorización de la
frecuencia cardíaca y tensión arterial, y exploraciones complementarias
(radiografía de tórax, electrocardiograma, ecocardiograma). Las
alteraciones CV se clasificaron en dos grupos: menores (disrritmias e
hipotensión leve-moderada) y mayores (insuficiencia tricuspídea
transitoria, insuficiencia miocárdica transitoria, shock cardiogénico y/o
hipovolémico). Las manifestaciones CV se analizaron en relación con la
severidad de la AP, presencia de encefalopatía hipóxico-isquémica
(basado en la clasificación de Levene) y presencia de secuelas
neurológicas tras un seguimiento mínimo de 12 meses (basado en la
clasificación de Finer y Amiel-Tison).

Resultados. Presentaron manifestaciones CV 31 neonatos asfícticos
(19,8%): en 27 casos tipo menor (principalmente hipotensión y bradicardia)
y en cuatro casos de tipo mayor. Las alteraciones CV se evidenciaron de
forma significativamente más frecuente en las situaciones de AP severa
(p < 0,001), y junto con la presencia de manifestaciones neurológicas y otras
manifestaciones extraneurológicas durante el período neonatal (p < 0,001). 
En relación con la evidencia de futuras secuelas neurológicas durante el
seguimiento, la clínica CV es la única manifestación extraneurológica de la
AP que manifiesta diferencias significativas en el análisis univariante por
regresión de Cox (RR = 3,96; IC 95% = 1,50-10,45).

Conclusiones. Encontramos una asociación significativa entre las
manifestaciones CV y el resto de alteraciones neurológicas y
extraneurológicas de la AP, basada en la severidad de la lesión
hipóxico-isquémica. La incidencia de manifestaciones CV mayores es
pequeña, aunque las alteraciones menores parecen ser relativamente
frecuentes (principalmente hipotensión leve y bradicardia). Los
resultados de este estudio apoyan la necesidad de realizar una valoración
CV en todo recién nacido a término asfíctico, basado en su importancia
clínica y pronóstica (relación con secuelas neurológicas).
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CLINICAL AND PROGNOSTIC VALUE OF CARDIOVASCULAR
MANIFESTATIONS IN PERINATAL ASPHYXIA

Abstract: Objective: The myocardium, while selected as a
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)
manifestations in perinatal asphyxia (PA); (2) to evaluate the perinatal
differences in asphyxiated term infants with and without CV
involvement; and (3) to know the importance of CV manifestations in
relationship to neurological sequelae in 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 encephalopathy (based on the classification of
Levene) and neurologic sequelae after a follow-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 the infants
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 at follow-up, the only
significant extraneurologic involvement in PA was CV involvement
(univariant analysis by Cox’s regression; RR = 3.96, CI95% = 1.50-10.45).

Conclusions: A significant association was found between CV
manifestations and all of the neurological and extraneurological
dysfunctions in PA, based on the severity of the hypoxic-ischemic
lesion. The incidence of severe CV damage is 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.
Hypoxic-ischemic encephalopathy. Neurologic sequelae. Full-term
newborn.
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nifestación clínica más conocida de la AP durante el período ne-
onatal, no debemos olvidar la importancia de las diversas ma-
nifestaciones extraneurológicas.

En este sentido, es importante conocer la patología cardio-
vascular (CV) asociada. En la AP no severa el corazón puede
resultar ileso, debido a la redistribución del flujo sanguíneo fa-
voreciendo órganos vitales, entre ellos el miocardio; pero en si-
tuaciones de AP severa, la acidosis metabólica produce una dis-
minución del inotropismo y de la vasodilatación coronaria que
existía como respuesta a la hipoxia. Otras respuestas cardiovas-
culares en la AP son hipertensión, bradicardia, aumento de la re-
sistencia vascular sistémica y pulmonar, que junto con la re-
distribución del flujo sanguíneo sugiere una compleja interrela-
ción entre el sistema nervioso autónomo y otros reguladores bio-
químicos y hormonales(2).

Los objetivos del presente estudio son: 1) analizar las ma-
nifestaciones CV de la AP en RN a término; 2) conocer las di-
ferencias perinatales de los neonatos asfícticos en relación con
la presencia o ausencia de clínica CV, y 3) estudiar la impor-
tancia pronóstica de las manifestaciones CV en la AP en rela-
ción con el desarrollo de futuras secuelas neurológicas.

Pacientes y métodos
Pacientes

Estudio prospectivo en todos los RN a término asfícticos na-
cidos en nuestro Hospital durante el período noviembre 1991-
febrero 1995.

Los criterios de inclusión de AP fueron todos los RN a tér-
mino que cumplan al menos un criterio de asfixia en el momento
del parto (test de Apgar en el primer minuto ≤ 6 y pH arteria um-
bilical < 7,20), y al menos un criterio de sufrimiento fetal en la
vigilancia intraparto (anomalías de la frecuencia cardíaca fetal
y presencia de líquido amniótico meconial), precisando ma-
niobras de reanimación neonatal. La AP se clasifica como se-
vera si el test de Apgar al primer minuto es ≤ 3 y el pH de arte-
ria umbilical < 7,10, siendo el resto de los casos clasificados co-
mo AP no severa.

Se consideraron criterios de exclusión: prematuridad, pre-
sencia de malformaciones y/o cromosomopatías, sepsis y/o me-
ningitis, y metabolopatías. Tampoco se incluyen las situaciones
de depresión postparto, presencia aislada de líquido amniótico
meconial o de acidosis en la gasometría umbilical.

Protocolo de estudio
Los datos del estudio fueron recogidos prospectivamente tras

la revisión detallada de la historia obstétrica, hoja de paritorio,
historia clínica neonatal y seguimiento postneonatal en consul-
tas externas de Neonatología.

Para cada RN con AP se recogió información para un con-
junto de variables que se clasificaron en tres categorías:

a) Prenatales: Edad materna, nivel socioeconómico familiar,
enfermedades maternas crónicas y antecedentes obstétricos des-
favorables, presentación fetal y tipo de parto, alteraciones de
la frecuencia cardíaca fetal y de los anejos fetales.

b) Neonatales: Datos de la reanimación neonatal (test de
Apgar al 1º y 5º minuto de vida, gasometría de arteria umbili-
cal, tipo de reanimación y grado de recuperación), datos gene-
rales del RN (sexo y edad gestacional, somatometría, signos
de traumatismo obstétrico, lugar y días de ingreso) y manifes-
taciones clínicas del RN asfíctico.

Las manifestaciones clínicas de la AP se clasificaron en dos
grupos: neurológicas (EHI) en base a los criterios de Levene(3)

y extraneurológicas (incluyendo las patologías encontradas a ni-
vel cardiovascular, respiratorio, digestivo y renal).

Valoración cardiovascular del RN asfíctico. En cada RN con
AP se valoró la presencia de soplos, arritmias, cianosis, dificul-
tad respiratoria, hepatomegalia, y pulsos periféricos anómalos.
Se monitorizó frecuencia cardíaca (FC) y respiratoria (FR) al
menos durante el primer día de vida, y en tanto la situación crí-
tica del paciente lo precisase. Se determinó la tensión arterial
(TA) por oscilometría (Dinamap) al menos cada 4 h, y tanto más
frecuente cuanto más grave fuese la situación del RN asfíctico.
Entre las determinaciones analíticas (hemograma, ionograma,
...) se solicitó específicamente los valores de CK-MB al 2º día
de vida.

Se definió la presencia de bradicardia cuando la FC se man-
tenía < 90 lpm durante un intervalo mínimo de 12 h, e hipoten-
sión arterial cuando la TA sistólica y/o diastólica se encontra-
ba por debajo del persentil 5 para la edad y sexo, o cuando la TA
media era < 45 mmHg(4). En cada paciente se calculó la TA sis-
tólica y diastólica «media» en el primer día de vida.

Ante la presencia de alguna anomalía CV se realizó radio-
grafía de tórax, electrocardiograma (ECG) y ecografía cardíaca.
La perfusión de expansores de volumen (seroalbúmina, san-
gre, ...) y/o drogas inotrópicas se instauró cuando el paciente pre-
sentaba shock hipovolémico y/o cardiogénico.

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

- Alteraciones menores: bradicardia u otras alteraciones
del ritmo cardíaco; hipotensión leve-moderada.

- Alteraciones mayores: insuficiencia tricuspídea transitoria,
insuficiencia miocárdica transitoria, shock cardiogénico e hipo-
volémico.

c) Posneonatales: Seguimiento en consultas externas, con la
siguiente cronología: 1º, 3º, 6º, 9º, 12º, 18º y 24º meses de vida.

En cada visita se realiza anamnesis y exploración física, con
especial interés en su desarrollo psicomotor. Se efectúan las ex-
ploraciones complementarias pertienentes según los hallazgos
clínicos. Entre los 12-18 meses de edad se solicita estudio elec-
trofisiológico (EEG y potenciales evocados auditivos). Las se-
cuelas neurológicas se clasificaron en tres grados (leve, mode-
rada y grave) en base a los criterios adaptados de Finer(5) y Amiel-
Tison(6). Para el estudio estadístico se consideran exclusivamente
las secuelas de aquellos pacientes que hayan cumplido un mí-
nimo de 12 meses de seguimiento.

Para comparar los principales resultados clínicos y analíti-
cos de nuestros pacientes asfícticos se ha tomado un grupo con-
trol de RN no asfícticos que ingresaron en la Unidad Neonatal
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para observación por factores de riesgo perinatal (principalmente
riesgo de infección, riesgo de aspiración meconial y adopción),
y en los que no se evidenció patología. Este grupo está consti-
tuido por 50 RN con similares características generales (edad
gestacional, somatometría, sexo, ...) que los RN asfícticos.

Análisis estadístico
1ª fase: Se recogió y almacenó la información de cada su-

jeto en soporte magnético con la ayuda del programa Database
III Plus. Se depuraron los ficheros con las variables de interés.

2ª fase: Estudio estadístico descriptivo con el programa
SPSS/PC+(7). Se estimaron las medias con sus desviaciones es-
tándar para las variables continuas y las proporciones para las
variables categóricas. Para comparar las medidas de las varia-
bles continuas se utilizó la prueba de la «t» de Student como test
paramétrico y la prueba de Kurskal-Wallis como test no para-
métrico, utilizando un nivel de significación alfa del 5%. Para
comparar la distribución de las variables categóricas entre las
variables de interés se utilizó las pruebas de «ji» cuadrado, apli-
cando la corrección de Yates y/o la prueba exacta de Fisher cuan-
do fue necesaria.

3ª fase: Estudio estadístico analítico. 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
para cada RN.

Se estimó el riesgo de secuelas neurológicas para cada va-
riable de interés en un análisis univariante, con un modelo de
riesgos proporcionales, regresión de Cox(8), utilizando el pro-
grama estadístico Egret. Se estimaron riesgos relativos (hazard
ratios) asociados a cada variable con sus intervalos de confian-
za al 95%, considerándose como estadísticamente significativos
aquéllos cuyo intervalo no incluya al valor nulo, RR = 1. Aquellas
variables cuyo efecto pronóstico sobre el riesgo de desarrollar
secuelas neurológicas resultó ser estadísticamente significati-
vo en el análisis univariante, se incluyeron en un análisis multi-
variante para controlar el posible efecto confusor entre ellas.

Resultados
Descripción de la muestra de RN asfícticos

Durante el período de estudio se diagnosticaron 156 casos
de AP en base a los criterios de inclusión del trabajo, lo que
supone una incidencia de 4,66 casos por cada 100 RN a térmi-
no vivos. La AP se clasificó como severa en 31 casos y en 125
como no severa.

El 25,6% de los RN asfícticos (40 casos) presentaron mani-
festaciones neurológicas (EHI): 30 EHI leve, 5 moderada y 5 se-
vera.

El 41,7% de los RN asfícticos (65 casos) presentaron una o
varias manifestaciones extraneurológicas (enfermedad hipóxi-
co-isquémica). Por orden de frecuencia: patología respiratoria
en 37 pacientes (principalmente taquipnea transitoria del RN y
síndrome de aspiración meconial), digestiva en 34 (exclusiva-
mente como intolerancia digestiva transitoria de diversa gra-

vedad), cardiovascular en 31 y renal en 27 (principalmente tras-
torno tubular transitorio y oligoanuria). Presentaron un solo ti-
po de patología extraneurológica 33 pacientes, dos en 13, tres
en 10 y las cuatro patologías extraneurológicas reseñadas en 9
pacientes.

En el momento del estudio 115 pacientes han completado un
tiempo mínimo de seguimiento de 12 meses. Se han contabili-
zado un total de 19 secuelas neurológicas, ya analizadas en una
publicación previa(9): 11 de carácter leve (principalmente hiper-
tonía de extremidades de carácter transitorio y retraso motor), 4
moderadas (dos con diplejía espástica y dos con retraso motor e
hipoacusia) y 4 severas (uno con parálisis cerebral y 3 exitus,
demostrándose en la necropsia las lesiones neuropatológicas pro-
pias del daño asfíctico cerebral, asociando en dos casos bron-
coneumonía meconial).

Descripción de las alteraciones cardiovasculares
Presentaron manifestaciones CV 31 niños asfícticos (19,8%),

que se clasificaron como alteraciones menores en 27 casos y ma-
yores en 4, tal como se refleja en la tabla I.

Dentro de las alteraciones menores destaca la presencia de
hipotensión arterial leve (sin repercusión hemodinámica, tran-
sitoria en las primeras 12-24 h de vida, y que no ha precisado
tratamiento) y bradicardia (sin repercusión hemodinámica, y que
se normalizó espontáneamente entre 1 y 5 días). Sólo un RN as-
fíctico presentó bradicardia e hipotensión de forma asociada.

Dentro de las alteraciones mayores, tres pacientes con AP
severa y EHI presentaron shock hipovolémico, en dos casos de
evolución fatal asociado con shock cardiogénico. Precisaron ex-
pansión de volemia con seroalbúmina y perfusión de dopamina.
El RN con soplo sistólico 1-2/6 se correspondió con una situa-
ción de insuficiencia tricuspídea transitoria.

En los RN asfícticos con repercusión cardíaca se realiza-
ron exploraciones complementarias. Tres pacientes manifesta-
ron alteraciones en el ECG (dos con bloqueo incompleto de ra-
ma derecha y un paciente con síndrome de Wolff-Parkinson-
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Tabla I Manifestaciones cardiovasculares en RN 
a término asfícticos

Nº casos

Alteraciones menores: (27)
- Hipotensión arterial leve 14 *
- Bradicardia 13
- Extrasístole 1

Alteraciones mayores: (4)
- Shock hipovolémico 3 **
- Shock cardiogénico 2
- ITT 1

* Un caso presentó hipotensión arterial y bradicardia asociada.
** Dos casos asociaron shock hipovolémico y cardiogénico.
ITT = Insuficiencia tricuspídea transitoria.



White), hallazgos casuales sin relación con la AP. La ecografía
cardíaca no manifestó anomalías anatómicas y/o funcionales,
salvo el paciente con insuficiencia tricuspídea transitoria. En los
dos neonatos asfícticos con shock cardiogénico e hipovolémi-
co, que fallecieron durante las primeras horas de vida, no fue po-
sible realizar dichas exploraciones complementarias.

Aunque los RN asfícticos con manifestaciones CV presen-
taron mayor cifra de CK-MB (30,5 ± 86,7 U/L) que aquellos sin
clínica CV (17,9 ± 54,0 U/L), esta diferencia no fue significa-
tiva.

Tampoco encontramos diferencias significativas en la glu-
cemia y calcemia entre los RN asfícticos con o sin patología CV.

Globalmente la TA sistólica «media» (en las primeras 24 h
de vida) de los 156 RN asfícticos es de 62,7 ± 6,1 cm H2O, sig-
nificativamente inferior (p < 0,05) al grupo control de RN sanos
(64,7 ± 6,6 cm H2O). Sin embargo, no se encontró diferencia en
la TA diastólica «media» entre RN asfícticos (39,2 ± 5,3) y RN
sanos (40,5 ± 4,6).

Interrelación de la patología cardiovascular con las
variables perinatales

Se compararon las distintas variables perinatales entre los
RN asfícticos con manifestaciones CV (G1) y sin clínica CV
(G2).

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

Así, en el apartado de la reanimación neonatal, encontramos
diferencias estadísticamente significativas (p < 0,001) entre el
G1 y el G2 en las siguientes variables: Apgar al primer minuto 
≤ 3 (48,4% en G1 vs 18,4% en G2), necesidad de intubación en-
dotraqueal (29% vs 7,8%) y regular-mala recuperación tras la
reanimación (48,4% en G1 vs 6,4% en G2).

b) En relación con la presencia de EHI en el período neona-
tal: Los pacientes del G1 presentaron clínica neurológica en el
61,3% de los casos, mientras que en el G2 sólo asociaron EHI
el 12% (p < 0,001).

c) En relación con otras manifestaciones extraneurológicas
de la AP en el período neonatal: Los RN asfícticos con mani-
festaciones CV se asociaron significativamente con mayor fre-
cuencia de una o más manifestaciones sistémicas, tal como se
refleja en la tabla II.

La mayor frecuencia de manifestaciones respiratorias en el
G1 se relaciona con mayor necesidad de oxígeno (FiO2 = 0,39
± 0,29 en G1 vs 0,21 ± 0,18 en G2, p < 0,01) y durante más tiem-
po (3,0 ± 7,0 días vs 0,7 ± 1,2 días, p < 0,01), y mayor necesi-
dad de ventilación mecánica (22,6% vs 0,8%, p < 0,001).

Es importante conocer la interrelación entre manifestacio-
nes CV y respiratorias en la AP. En nuestro grupo de estudio de
los 15 pacientes con taquipnea transitoria del recién nacido, en
cinco asociaron manifestaciones CV; de los 17 pacientes con sín-
drome de aspiración meconial, en cuatro asociaron manifesta-
ciones CV (entre ellos los dos casos severos de shock cardio-

génico e hipovolémico); y destacar que en los cinco casos de
pulmón asfíctico todos asociaron clínica CV.

La mayor frecuencia de manifestaciones renales en el G1 se
relaciona con mayor cifra de creatinina (1,00 ± 0,64 mg/dl en
G1 vs 0,65 ± 0,48 mg/dl en G2, p < 0,05).

La mayor frecuencia de manifestaciones digestivas en el G1
se asocia con mayor retraso en el inicio de la primera toma (16,3
± 23,5 h en G1 vs 5,4 ± 8,8 h en G2, p < 0,01).

d) En relación con la presencia de secuelas neurológicas: Los
pacientes del G1 desarrollaron secuelas en el 39,1% de los ca-
sos, frente a sólo un 11,3% en el G2 (p < 0,01).

En el análisis univariante de factores pronósticos predicti-
vos de secuelas neurológicas las manifestaciones CV presenta-
ron diferencias significativas en el riesgo relativo (RR = 3,96,
IC 95% = 1,50-10,45), pero no así en el análisis multivariante.
El resto de las manifestaciones sistémicas (respiratorias, rena-
les y digestivas) no se asociaron con mayor riesgo de secuelas
neurológicas.

De todas las variables perinatales analizadas, el modelo mul-
tivariante cuyo efecto pronóstico resultó estadísticamente sig-
nificativo, comprendía las siguientes variables: clasificación de
la AP como severa al nacimiento (RR = 2,82, IC 95% = 1,07-
7,39) y presencia de EHI en el período neonatal (RR = 4,17,
IC 95% = 1,48-11,75).

Del análisis previo se justifica que los pacientes con mani-
festaciones CV presentaron una lesión hipóxico-isquémica más
severa con mayor clínica neurológica (EHI) y extraneurológi-
ca (enfermedad hipóxico-isquémica), lo que se ha traducido en
mayor tiempo de ingreso (8,4 ± 6,9 días en G1 vs 3,8 ± 3,2 dí-
as en G2, p < 0,001).

El resto de las variables analizadas no manifestaron dife-
rencias significativas en relación con la presencia o ausencia de
manifestaciones CV.

Discusión
En general, el corazón es el órgano menos afecto en la AP,

debido a su circulación preferencial, resultando ileso en situa-
ciones de hipoxia leve-moderada. La patología cardiológica ge-
neralmente se asocia a las formas más severas de asfixia. Parece
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Tabla II Interrelación entre manifestaciones 
cardiovasculares y el resto de las 
manifestaciones extraneurológicas

RN asfícticos con p RN asfícticos sin
clínica CV (n = 31) clínica CV (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%
extraneurológicas

* = p < 0,001



que los mecanismos defensivos del organismo frente a la lesión
hipóxico-isquémica preservan, fundamentalmente, el sistema
cardiocirculatorio(10). La capacidad del corazón de los mamífe-
ros recién nacidos para adaptarse a la AP es superior a la del co-
razón del adulto, probablemente por una mayor capacidad de
mantener la glicolisis y niveles de ATP a nivel cardíaco duran-
te la hipoxia(2).

Al igual que en estudios previos(11-15) hemos detectado una
baja incidencia de alteraciones CV mayores, aunque las altera-
ciones menores sean relativamente comunes.

La hipotensión arterial es una complicación propia de las
situaciones más graves de AP, especialmente si se asocia a shock
hipovolémico (generalmente por metrorragias masivas secun-
darias a patología funículo-placentaria) y/o shock cardiogénico.

La hipotensión mantenida puede agravar la isquemia cere-
bral en la AP, al afectar a la presión de perfusión cerebral, según
la fórmula: Presión de perfusión cerebral = TA media - Presión
intracraneal(16). Valores de presión de perfusión cerebral > 30
mmHg son normales, pudiendo alterarse por dos mecanismos(17):
disminución de la TA media (principalmente por hipotensión) y
aumento de la presión intracraneal (principalmente por edema
cerebral).

La hipotensión arterial ha sido un hallazgo relativamente in-
frecuente: 10,9% de nuestra población de RN asfícticos. La hi-
potensión se ha considerado leve en la mayoría de las situacio-
nes (14 casos), sólo precisando expansión de volemia y drogas
inotrópicas en las tres situaciones de shock hipovolémico.

Es habitual que las situaciones de AP no severa (las más fre-
cuentes en nuestra serie) se asocien con estados normotensivos
(e incluso hipertensivos). La disfunción miocárdica asociada con
hipotensión arterial probablemente representa el estadio final de
las manifestaciones CV de la AP severa.

Nuestra población de RN asfícticos presenta, respecto al gru-
po control de RN sanos, una menor cifra de TA (estadísticamente
significativa) sólo en la TA sistólica, pero no en la TA diastóli-
ca. Abundando en lo anterior, este hecho puede deberse al pre-
dominio de las situaciones de AP no severa, en la que los me-
canismos de adaptación y homeostasis del RN permiten mante-
ner, en su mayoría, un estado normotensivo.

Las alteraciones cardíacas se pueden englobar en dos apar-
tados fundamentales:

a) Alteraciones cardíacas «funcionales», manifestándose co-
mo alteraciones del ritmo cardíaco (principalmente bradicardia)
por disfunción autonómica, edema cerebral y/o afectación del
centro cardiorrespiratorio secundario a la AP.

b) Alteraciones cardíacas «orgánicas», que según la locali-
zación y extensión de la lesión se distinguen tres cuadros clíni-
cos diferentes: insuficiencia miocárdica transitoria, originada
por isquemia miocárdica difusa(18); insuficiencia tricuspídea tran-
sitoria, secundaria a una afectación específica de los músculos
papilares de la válvula tricúspide, especialmente predispuesta
a lesionarse por presentar una circulación coronaria terminal(19);
shock cardiogénico, por infarto del ventrículo izquierdo(20).

La mayoría de las alteraciones cardíacas en nuestra serie se

correspondieron con alteraciones «funcionales» menores (prin-
cipalmente bradicardia), de carácter transitorio y con escasa
repercusión clínica. Puede ser que existan manifestaciones car-
díacas infradiagnósticas; en este sentido, Donnelly y cols.(19) en-
cuentran una pobre correlación en los hallazgos anatomopato-
lógicos de la lesión miocárdica por asfixia y la clínica, ya que
sólo un tercio de los casos habían sido diagnosticados de dis-
función miocárdica.

El cuadro clínico CV es muy variable, dependiendo de la
gravedad del mismo, pero habitualmente puede pasar desaper-
cibido o ser asintomático. El resto de las manifestaciones de la
AP, especialmente la patología neurológica y respiratoria, al ser
entidades con una clínica más llamativa y, generalmente, más
severa que la cardíaca, pueden enmascarar ésta, pasando desa-
percibidas si no se realiza un estudio cardiológico orientado.

En este sentido tienen importancia los signos electrocardio-
gráficos sugestivos de isquemia(9). Es importante que el ECG se
realice después de las primeras 24 horas de vida(21), tal como en
nuestro estudio, para evitar errores como consecuencia del cam-
bio de repolarización miocárdica en el neonato. En nuestra se-
rie no hemos constatado signos ECG específicos de isquemia
miocárdica.

Las exploraciones complementarias realizadas desde el pun-
to de vista cardiológico han aportado pocos datos de interés.

Aunque los niveles de la CK-MB se han propuesto como
marcadores bioquímicos de la isquemia miocárdica en la AP(22),
una cifra normal no excluye el daño miocárdico, siendo además
el valor de dicha isoenzima poco específico en el neonato(23).
Aunque nuestra población de neonatos asfícticos con manifes-
taciones CV presentaron cifras más elevadas de CK-MB que
aquellos sin clínica CV, dicha diferencia no es estadísticamen-
te significativa, dato similar al de estudios previos(9).

La coexistencia de hipoglucemia y/o hipocalcemia contri-
buyen desfavorablemente en la clínica CV. No hemos consta-
tado diferencias en dichos valores entre RN asfícticos con o
sin manifestaciones CV, así como entre RN asfícticos y sanos.

Encontramos mayor patología CV en los RN asfícticos cla-
sificados como AP severa, y en aquellos que presentan EHI y
otras manifestaciones sistémicas durante el período neonatal, lo
que refleja mayor gravedad de la lesión hipóxico-isquémica mul-
tisistémica, considerado el mecanismo patogénico común.

Especial interés presenta su asociación con la patología res-
piratoria, dada la interrelación entre pulmón y sistema cardio-
vascular. Destacar la situación denominada como «pulmón as-
fíctico», considerando como tal el distrés respiratorio neonatal
importante con nula o mínima patología pulmonar, y en el que
la causa reside a nivel del daño neurológico (edema cerebral,
afectación del centro respiratorio, coma neurológico, ...), así co-
mo a un mecanismo de hipertensión pulmonar persistente aso-
ciado frecuentemente a la AP.

La relación entre las manifestaciones CV de la AP y las se-
cuelas neurológicas ha sido menos estudiada, habiéndose valo-
rado principalmente la presencia de hipotensión arterial, que ha
demostrado su valor pronóstico en algunos estudios(24,25).
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De las distintas manifestaciones extraneurológicas analiza-
das en nuestro estudio sólo las cardiovasculares se han relacio-
nado de forma significativa, en el análisis univariante, con la
presencia de secuelas neurológicas. Como ya ha sido comenta-
do, el sistema cardiovascular se encuentra especialmente prote-
gido frente a la lesión hipóxico-isquémica, pero cuando el daño
ocurre es de suficiente gravedad para poder «predisponer» al de-
sarrollo de futuras secuelas neurológicas.

Sin embargo, en el análisis multivariante (regresión de Cox)
las únicas variables predictivas de secuelas neurológicas en los
RN asfícticos son la clasificación de la AP como severa al na-
cimiento y la presencia de EHI durante el período neonatal.

Como conclusión, cabe analizar la importancia de las ma-
nifestaciones CV en los RN asfícticos desde una doble pers-
pectiva, clínica y pronóstica:

i) Importancia clínica: aunque globalmente las manifesta-
ciones CV son cuantitativa y cualitativamente poco importantes
en la AP, su diagnóstico y tratamiento precoz es fundamental pa-
ra evitar el incremento de la lesión hipóxico-isquémica;

ii) Importancia pronóstica: las manifestaciones CV son las
únicas manifestaciones extraneurológicas de la AP que se han
encontrado relacionadas con el futuro desarrollo de secuelas neu-
rológicas postasfícticas.

Por ello, proponemos que se haga mayor énfasis en el se-
guimiento evolutivo de los RN a término asfícticos con algún ti-
po de clínica CV.
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