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Circulacion fetal y adaptacion posnatal
del sistema circulatorio

Roberto Caldeyro-Barcia y Pedro Duhagon

El conocimiento de la circulacion fetal y de la adaptacion
posnatal del sistema circulatorio es de gran interés practico,
porque:

1. Las cardiopatias congénitas constituyen una de las
causas mas imporlantes de mortalidad infantil y son res-
ponsables hasta de un lercio de las muertes neonatales en
los nacidos a término®.

2. Permite entender las alteraciones que los defectos
congénitos producen en ta vida intrauterina y que tienen su
expresion en la extrauterina.

3. Explica la relativa normalidad en el periodo neonatal
y la descompensacion a los pocos dias del nacimiento.

4. Hace mas comprensibie los mecanismos de adaptacion
a la vida extrauterina y sus fallos.

5. Permite conocer la normalidad o anormalidad de la
respuesta ante ciertas situaciones, a través de la circulacién
intrauterina, diagnéstico, etc.

En el feto, el paso de sangre a través del foramen ovale y
del conducto arterioso determina que ambos ventriculos
(derecho e izquierdo) funcionen en paralelo®. Este hecho
explica que felos con cardiopatias muy severas nazcan eu-
troficos y se agraven répidamente en el periodo neonatal8®
84 Esta agravacion coincide con el paso del modelo fetal de
circulacion al modelo adulto definitivo (fig. 6-1). El diagnaos-
tico y tratamiento precoces permiten actuar antes de que se
produzca el deterioro del nifo.

Existen en la actualidad nuevas técnicas, como la ecogra-
fia, que permiten hacer el diagnostico intrauterino de algu-
nas cardiopatias. El mayor riesgo de cardiopalias congéni-
las que acompafian ciertas palologias maternas (diabeles,
P- €j.. 20 a 40 por 1.000 nacidos vivos)’® permite seleccionar
grupos en los cuales exiremar los esfuerzos diagnosticos*.

HEMODINAMIA
DE LA CIRCULACION FETAL

No hay diferencias entre las presiones de ambos ven-
triculos {70/0-4 mm 11g) ni entre las de la arteria pulmonar

“En L poblacion general. o incidencia de cardiopatiag congénitas es apro-

Nimadamente de 7 a 9 por 1.000 nacidos vivos®,

76

y las de la aorta (70745 mm Hg). Debido a este hecho, el flu-
jo por los diferentes organos esta determinado exclusiva-
mente por las respectivas resistencias vasculares. La figu-
ra 6-2 muestra el flujo de sangre por los principales territo-
rios del feto como porcentaje de gasto cardiaco combinado.

Gasto cardiaco fetal
L
En el feto, debido a la existencia de los cortocircuitos
(circulacion en paralelo) se considera el gasto cardiaco
combinado, que es el volumen de sangre que ambos ven-
triculos bombean por minuto en las arterias aorta y pulmo-
nar. Dicho gasto es de 450 ml/kg/min36. 78. 87. 88, 61
El gasto cardiaco (ml/min) esta determinado por el pro-
ducto de dos factores:

1. La frecuencia cardiaca (latidos por minuto).
2. El volumen sistolico {ml por sistole).

Regulacion del volumen sistélico

En condiciones normales, el corazon fetal bombea 1oda la
sangre que recibe. Los principales factores que regulan el
volumen sistolico son:

1. El retorno venaoso. Si aumenta el relorno venoso al co-
razon, se produce un mayor llenado diastolico de los ven-
triculos y un alargamiento de sus fibras musculares.
aumentando la fuerza de la siguiente sistole de acuerdo a la
ley de Frank-Starling, con el consiguiente incremento del
volumen sistolico®®: 54 86,

2. El tono simpético-adrenérgico. E! aumento del tono
del sistema simpatico-adrenérgico estimula los receptores
B-adrenérgicos y aumenta el inotropismo de las fibras ven-
triculares cardiacas y el volumen sistolico. También eleva
la velocidad de eyeccion y de desarrollo de la presion ven-
tricular y la frecuencia cardiaca.

Se producen idénticos efectos por el aumento de la con-
centracion de adrenalina (levoepinefrina) en la sangre fetal.

El miocardio del feto posee una menor reserva fisiologica que el
del adulto y mejora su funcionamiento con el progreso de la gesta



cion: se descongce el momento exacto en que adquiere Jas carac-
terislicas del miocardic adullo. Estas himitaciones de la funcion
miocardica se deben a varios faclores, entre ellos €] sumenlto del
conlenido de agus de }a vélula miocardica, el menor numero de ele-
menios coniractiles y el incompleto dessrrollo de la inervacion sim-
paiica a nivel miocardico.

Meltabolismo del miocardio fetal. El miocardio fetal es
dependiente [al igual que el del adulio) de! metabolismo
aerobio, y las mitocondrias son su principal fuente de pro-
duccion de ATP.

El glucogeno cardiaco constituye la mayor fuente de
energia del miocardio fetal, logrando allos niveles a edades
gestacionales precoces®. Con el curso del embarazo, la ca-
pacidad glucolitica del corazon decrece, pera persisle igual-
mente elevada, lo que prole%e parcialmenie el miocardio de
la posible anoxia del parlo'®®. Praximo al lérmino, la ulili-
zacion de los acidos grasos libres de cadens larga cobra
imporlancia con la maduracion parcial del sisiema transfe-
rasa-acilcarnitina'®s 107,

Gasto de cada ventriculo. Duranie mucho liempo se
aceplé que ambos veniriculos expulsaban flujos similares?®.
Los trabajos de Rudolph y Heymann®® en felos de oveja

v
/

£.0.

CUERPO

CORAZON D. |

[comzon L
DA,

PLACENTA
PULMONES

CORAZION D.

I CUERPO

PULMONES [

TRANSICIONAL - NEONATAL

t’_

CORAZON D.

[ CUERPO CORAZON 1.

PULMONES

ADULTO - DEFINITIVA

Fig. 6-1. Cambios de la airculacion fetal, iransicional-negnatal y
adulto-definitiva. FO. forumen ovole, DA Londucta arteroso (De
Dawes. G. S.4. por cortesie del autor v de Year Book hiclical Pu-
bhishers. Inc ) Las cortocirenntos funcionan il maximo en la civeula-
cion fetal. se reducen ¢ imvierlen en ka etapa transiciunal nconatal y
desaparecen en el modelo adulto de circulacion. Debido a ello, a
circulacion fetal v Ta neonatal son wes paralelos v la del adulio, «en
series
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Fig. 6-2. Circulecion fetal. El gasto por cada cavidad cardisca.
viso o lerritorin estz expresado como porcentaje (%) del gasto car-
diaco combinado [as presiones sanguineas se indican en mm Hg
para la sistolica y la diastohea (p. ¢).. en cayado adrhico 70/45). La sa-
turacion de 1o Hb con O, se expresa porcentualmente con nimero
blanco sobre fondo negro [p ej. en cavado aérlico 65) VCS vena
cava superior, VCi- vena cava inferior; AD: auricula derecha: VD
ventnculo derecho, APT (ronco de arteria pulmonar, AP. ramaus de
arteria pulmonar, VP venas pulmonares, Al avricula izquierda: V0
veatriculo izquienis, Ao zorts, Ao desc. aurla descendente; Cor.
arterias coronarsas: DA: conducto arlerioso, SH venas suprahepali-
cas; DV. conduclo venoso, A umb. arteria umbilical: V umb: vena
umbilical: VPo. vexu porta. (De R, D Rone®. par cortesia del aulor
v du WB Saunders Co )

mantenidos durante largo tiempo demostraron que el ven-
triculo derecho recibe v bombea 2/3 del gasto cardiaca com-
binado. mientras que el veuntriculo izquierdo sélo bombea
1/3 de €] (fig. 6-2) Esta diferencia enlre los gasies de ambos
veniriculos esta ¢n consonancia con los diamelros de las
grandes arlerias: ¢l de la pulmonar es mayor que el de la
aorta (ambos medidos en su iniciop!.

Eslos datos obtenidos en el feto de oveja pueden no ser
totalmente aplicables al {eto humano, que tiene un mayor
crecimiento del encéfalo v en el que la proporcién del gasio
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caurdiaco combinado que fluye al encefalo es mucha mayor
que en la oveja.

Tamaiio de los ventriculos en el feto humano. Hasta las 14 se-
manas el ventriculo izquierdo pesa mas que el derecho. Entre las
14 y 28 semanas ambos pesan igual y después de la 28 semana pre-
domina el ventriculo derecho34 47,

Cortocircuitos

En la circulacién fetal hay tres cortocircuitos: a) el con-
ducto arterioso, que comunica la arteria pulmonar con la
aorta descendente; b) el foramen ovale, que comunica la
auricula derecha con la izquierda, y c) el conducto venoso,
que comunica la vena umbilical con la vena cava inferior.

Mezcla de las sangres de la vena umbilical
y de la cava inferior

La sangre con alto contenido de oxigeno (saturacion Hb
75 %), que viene de la placenta por la vena umbilical, se
mezcla (fig. 6-2) con la sangre poco oxigenada (saturacion
Hb 45 %), que viene de la mitad inferior del cuerpo por la
vena cava inferior (flujo = 15 %)*.

Los valores de Pg, en la sangre de las arterias fetales® son mu-
cho mas bajos que los del neonato y el adulto (fig. 6-3). La curva de
disociacion de la hemoglobina fetal esta desplazada hacia la iz-
quierda en relacién con la correspondiente al adulto, lo que explica
que para igual valor de P, la hemoglobina fetal tiene mayor satu-
racion (y transporta mas oxigeno) que la hemoglobina del adulto.

Esta mezcla se hace por dos vias, cada una de las cuales
lleva aproximadamente la mitad del flujo de la vena umbili-
cal (flujo = 55 %). Dichas vias son:

* El flujo de sangre por un vaso o territorio determinado (p. ej.,, flu-
jo =15 %) se expresa como el porcentaje del gasto cardiaco combinado (figu-
ra 6-2).
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1. La sangre de la vena umbilical, que pasa a través del
higado junto con la circulacion portal y sale por las venas
suprahepaticas, que desembocan en la vena cava inferior.

2. El conducto venoso, que une directamente la vena um-
bilical con la vena cava inferior y funciona como un corto-
circuito (que evita el parénquima hepatico).

El conducto venoso tiene una longitud de 2 cm y es de diametro
uniforme. En su origen hay fibras musculares que podrian funcio-
nar como un esfinter que regula la distribucion del flujo de la vena
umbilical entre las dos vias anteriormente mencionadas. También
protegeria la circulacion fetal de los cambios tensionales provoca-
dos por las contracciones uterinas y contribuiria al cierre funcional
del conducto venoso después del nacimiento33.

El resultado de dicha mezcla es la sangre {fig. 6-2), que
por la vena cava inferior llega a la auricula (flujo 70 %; satu-
racion 70 %).

Flujos preferenciales (fig. 6-2)

En la desembocadura de las venas cavas en la auricula
derecha se producen flujos sanguineos preferenciales que
se contindan en el sistema arterial (aorta, pulmonar, con-
ducto arterioso).

Primer flujo preferencial. Parte de! flujo de la vena
cava inferior {flujo =26 %) (sangre bien oxigenada [satura-
cion =70 %] por el aporte que recibe dz la vena umbilical)
pasa por el forumen ovale a la auricula izquierda®’; la val-
vula de Eustaquio y la crista dividens son las que imprimen
esta direccion al flujo sanguineo®. En la auricula izquier-
da se mezcla con el pequeio flujo (7 %) de sangre poco oxi-
genada que viene de los pulmones. Pasa al ventriculo iz~
quierdo (saturacién = 65 %) y es bombeada a la aorta ascen-
dente (flujo =33 %). Esta sangre arterial, que es la mejor
oxigenada, irriga el encéfalo (flujo=20%) v el miocardio
(flujo = 3 %), que son los parénquimas que mas necesitan un
buen abastecimiento de oxigeno.

Pcoa pH

7,38

Fig. 6-3. Valores de la presion parcial de
oxigeno (Py,) en los distintos territorios de

escala lincal de Py, A la derecha, en esca-
las no lineales, valores de Peo, v pH co-
rrespondientes a la sangre en cada uno de
los territorios considerados'. El area pun-
teada indica la difusion del oxigeno desde
- 36 “‘7,36 la sangre materna, que circula en el espa-
cio intervelloso placentario. hasta la san-

-7,32 gre fetal, que circula por los capilares de
las vellosidades coriales. La sangre arterial
ilustrada en la figura corresponde a la de

‘7,28 la aorta descendente y arterias umbilica-
les, que provienen, en gran parle, del se-
gundo flujo preferencial; esta. por cllo,
-7,’]8 algo menos oxigenada que la sangre que
circula por la aorta descendente. {Repro-
ducido de R. Caldeyro-Barcia'®, por corte-

sia de El Ateneo.)

la sangre materna y fetal. A la izquicrda..
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Segundo flujo preferencial. La sangre que viene a la
auricula derecha por la vena cava superior (flujo = 20 %),
con baja oxigenacion (saturacion = 40 %), es orientada hacia
la valvula tricuspide por la crista interviniens. En la auricula
derecha se mezcla con la sangre que llega de la vena cava
inferior (flujo = 44 %) y del seno coronario (flujo = 3 %). Esta
sangre pasa al ventriculo derecho y es bombeada a la arte-
ria pulmonar (saturacion = 55 %) (flujo = 67 %).

La elevada resistencia arteriolar pulmonar determina que
s6lo una pequeria proporcion fluya hacia los pulmones (flu-
jo =7 %), mientras que la mayor parte (flujo = 60 %) pasa por
el conducto arterioso hacia la aorta descendente, donde se
mezcla con la sangre que viene por el istmo* del cayado
aortico (flujo =10 %). De esla mezcla resulta la sangre que
circula por la aorta descendente (flujo = 70 %) y cuya oxige-
nacion (saturacion = 60 %) es menor que la de la aorta as-
cendente (flujo = 70 %). Esta sangre arterial irriga la placen-
ta, donde se enriquece en oxigeno {flujo = 55 %), y el sector
inferior del cuerpo y visceras abdominales (flujo = 15 %).

Control del calibre del conducto arterioso

No existe evidencia de que la escasa inervacion del con-
ducto arterioso tenga un papel regulador de su calibre8!.

El oxigeno tiene un efecto vasoconstrictor sobre el con-
ducto arterioso. El bajo valor de la Pag, en el felo (17 mm
Hg} contribuye a mantener permeable el conducto arterioso.

La permeabilidad prenatal del conducto arterioso es una
condicion dinamica determinada por la accion relajante de
las prostaglandinas E, y E,?% producidas en la pared duc-
tal, en la placenia (que es el mayor productor)?! y en los
pulmones. El pulmén del feto produce 10 veces mas prosta-
glandinas E, que el pulmon adulto®’.

También dilatan el conducto arierioso las prostaglandinas F, a2’
y la prostaglandina 1,, precursora de la F,a% 7'. La unica prosta-
glandina a la que se le conoce accion constrictora sobre el conducto
arterioso es la F,a%.

La indometacina se emplea en el pario prematuro, porque inhibe
las contracciones uterinas: una posible complicacion de su uso es el
cierre del conducto arlerioso y muerte fetal intrauterina por fallo
cardiaco, al inhibir la sintesis de prostaglandina E,5 .

Circuito pulmonar

En el feto, debido a la elevada resistencia arteriolar pul-
monar, s6lo el 7 % del gasto cardiaco combinado circula por
los pulmones. Estos no cumplen funcion de intercambio de
O, y CO,, pero tienen otras funciones metaholicas, como la
de sintetizar el surfactante alveolar que actuara como regu-
lador tensioactivo, facilitando la expansion alveolar y evi-
tando su colapso en el neonato! 14,

Crecimiento de la musculatura de las arteriolas pulmona-
res. El mayor crecimiento del musculo liso de las arteriolas pul-
monares se produce después de las 32 semanas de geslacién, el cual
alcanza su total desarrollo entre las 37 y 40 semanas. dotandolas de
una gruesa capa muscular y una luz arleriolar pequena®.

Control humoral del flujo pulmonar

Las prostaglandinas Fia y F,a. la adrenalina y la noradre-
nalina aumentan las resistencias de las arleriolas pulmmona-
res, mientras que las bradiquininas. la histamina, acetilcoli-
na, isoproterenol y prostaglandinas E; v E, disminuyen di-
chas resistenciag?0,

* El conducto arterivso tiene un calibre similar al tronco de la arteria pul-
monar™. El istmo aorlico tiene menor calibyre que la aorta ascendente™ (figu-
ra 6-2).
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La resistencia vascular pulmonar es inversamente pro-
porcional a la Py, y al pH de la sangre de la arteria pulmo-
nar?l, En el feto, al estar el alveolo pulmonar colapsado, la
resistencia al flujo pulmonar es grande. Al nacimiento.
la expansion del alveolo pulmonar disminuye la resistencia
al flujo de sangre.

La indometacina, al inhibir la sintesis de las prostaglandinas E, y
E, aumenta la resistencia de las arteriolas pulmonares causando
hipertension pulmonar. También potencia la hipertension pulmonar
fetal causada por la hipoxia. Por estos motivos puede resultar peli-
groso administrar indometacina a la embarazada?0.

Circuito umbilical-placentario

En el feto, debido a la baja resistencia arteriolar en el
circuito umbilical-placentario, el 55 % del gasto cardiaco
combinado circula hacia la placenta (aproximadamente
200 ml/kg/min), 6rgano que cumple funciones muy impor-
tantes para el feto:

1. Intercambio de gases respiratorios (O, y CO,) con la
sangre materna.

2. Entrada de anabolitos de la sangre materna hacia la
fetal: glucosa, aminoacidos, acidos grasos, glicerol, vitami-
nas, hormonas, anticuerpos, agua y electrolitos.

3. Salida de catabolitos de la sangre fetal a la materna:
urea, 4cido trico, acido lactico, acido pirtavico. hidrogenio-
nes, cuerpos cetonicos, bilirrubina, etc.

4. Importantes funciones de metabolismo intermediario,
como glucogenogénesis y glucogenolisis.

5. Funciones endocrinas (sintesis de gonadotrofina corio-
nica, somatomatrofina, estriol, estrona y estradiol, progeste-
rony, etc.).

6. Sintesis de prostaglandinas. Es el sitio de mayor pro-
duccién en el feto animal?!.

Los vasos umbilicales (dos arterias y una vena) tienen una longi-
tud media de 60 cm [varian entre 40 y 130 cm) y son los vasos mas
largos del feto!04,

El diametro de las arterias es de 25 mm y el de la vena, de
6,6 mm.

El 1 % de los recién nacidos tienen una sola arteria umbsilical, lo
que se asocia a mayor morlalidad perinatal y mayor incidencia
(25 %) de otras malformaciones congénitas!®, de las cuales una alta
proporcion son cardiacas®. El 7 % de los gemelos tienen una sola
arteria umbilical.

Control del flujo placentario

Los vasos umbilicales carecen de inervacion. El calibre
de las arterias umbilicales es inversamente proporcional a
la Py, de la sangre.

Efectos de las prostaglandinas en la arteria umbilical. Las
prostaglandinas E; y E, causan vasodilatacién. Las prosta-
glandinas F,a y el tromboxano producen vasoconstriccion
en embarazos a {érmino y en aerobiosis23 99,

La prostaglandina E, sintetizada en las paredes de las ar-
terias umbilicales y placenta parece ser el regulador mas
importante del flujo umbilical y uterino, a los que protege
de los efeclos constrictores de otros factores exogenos”’,

Inervaciéon autonomica del corazén fetal

Desarrollo de la inervacion autonémica
del corazon fetal

Parasimpatico. En el feto a término, la inervacién para-
simpatica colinérgica de!l miocardio auricular. ventricular y
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Fig. 6-4. Aumento del tono vagal con la maduracion fetal. Inter-
pretacion diagramatica de los resultados. La frecuencia cardiaca fe-
tal (FCF) postatropina no muestra cambios con la edad gestacional.
La frecuencia cardiaca fetal preatropina (frecuencia cardiaca de fe-
tos no medicados) baja con el progreso de la gestacion. La diferen-
cia entre la frecuencia cardiaca fetal pre y postatropina se atribuye
a la influencia cardiomoderada del tono vagal. (Reproducido de P.
Y. Schifferli y R. Caldeyro-Barcia®, por cortesia de Raven Press.)

del sistema especifico de conduccién* tiene desarrollo y
funciones similares a las del adulto3®.

En el feto humano el efecto bradicardizante del vago
puede ser demostrado desde las 15-20 semanas de la gesta-
cion, época en que la atropina causa un aumento medio de
10 latidos por minuto en la frecuencia cardiaca fetal%. El
tono del sistema vagal colinérgico aumenta con la edad ges-
tacional y su bloqueo con atropina causa una elevacion de
20 latidos por minuto a las 34-40 semanas® (fig. 6-4).

Simpatico. El desarrollo de la inervacién simpatica del
miocardio progresa con la edad gestacional, pero aun en el
feto a término esta incompletamente desarrollada.

La epinefrina esta localizada mas en la porcion pretermi-
nal de los axones adrenérgicos que en su terminacion, y las
cantidades almacenadas son menores que en el adulto; am-
bos hechos sugieren que la inervacion simpatico-adrenérgi-
ca del corazon fetal a término no ha alcanzado su pleno fun-
cionamiento® %, Sin embargo, en esta etapa, los receptores
B-adrenérgicos son totalmente funcionantes y muy sensi-
bles a los neurotransmisores. Por ello la respuesta del mio-
cardio fetal a la epinefrina circulante es mayor que la del
adulto, lo que esta de acuerdo con el hecho de que el mio-
cardio fetal tiene poca capacidad de inactivar la epinefrina.

Las glandulas suprarrenales del feto y neonalo tienen
abundantes depositos de catecolaminas, lo que podria com-
pensar el incompleto desarrollo de la inervacién simpatico-
adrenérgica del miocardio fetal,

En el feto la maduracion de los receptores y efectores
(miocardio) precede al desarrollo funcional de la inervacion
simpatica periférica’.

Comparacién del desarrollo del simpdtico y vago

En el feto de oveja el sistema simpatico se desarrolla fun-
cionalmente mas precozmente que el vagal’. A los 60 dias
de geslacion el tono adrenérgico ejercido en la frecuencia
cardiaca fetal es dos a tres veces mayor que el tono colinér-
gico.

En la gestacion a término, los efectos de los tonos adre-
nérgicos y colinérgicos en la frecuencia cardiaca fetal son
similares” %3, Después del nacimiento aumenta el tono para-
simpatico, mientras que disminuye el tono simpatico, que se

* El miocardio especifico de conduccion no esta totalimente formado en el
feto a término y tampoco en el neonato.

hace menor que en el feto’. Dos semanas después del naci-
miento, el parasimpatico se torna dominante en el control
de la frecuencia cardiaca neonatal en condiciones basales y
se establecen las caracteristicas que tiene en el adulto’.

En el felo, la circulacién periférica esta regulada por el
tono simpatico y parasimpatico actuando mediante sus res-
pectivos neurotransmisores. La magnitud de esta regulacion
aumenta con la edad gestacional, debido a la maduracion
del sistema efector (musculo liso arteriolar).

En la circulacién sistémica (que comprende la mayoria
del organismo fetal), el simpatico es vasoconstrictor y la
norepinefrina es el neurotransmisor, y actiian sobre los re-
ceptores a-adrenérgicos del musculo liso arteriolar.

En la circulacion pulmonar de la oveja, la vasoconstric-
cion es causada por el sistema vagal colinérgico’, pero esto
no ha sido confirmado en otras especies.

Adaptacion circulatoria del feto
a la hipoxia3 12.15

Redistribucion de los flujos sanguineos

El descenso de la Pg, fetal aumenta el tono simpatico,
causando vasoconstriccion y reduccién del flujo sanguineo
por las visceras esplacnicas, higado, rinén, pulmones*,
musculos esqueléticos y piel. En el feto humano a término,
la hipoxia se acompana de un aumento de la concentracion
sanguinea de norepinefrina y la acidosis aumenta la de epi-
nefrina’2.

La vasoconstriccion generalizada eleva la presion arterial
fetal, dilatandose las arterias y arteriolas coronarias, en-
cefélicas, suprarrenales y umbilicales’. Dicha vasodilata-
cion, combinada con la elevacion de la presion arterial,
aumenta el flujo de sangre por el encéfalo y el miocardio,
parenquimas muy vulnerables a la disminucion de la irriga-
cién***; aumenta también el flujo umbilico-placentario**, lo
que tiende a contrarrestar las causas de la hipoxia fetal.
Esta adaptacion circulatoria fetal a la hipoxia®® 17 22 tiende
a proteger los parénquimas mas vulnerables de la falta de
irrigacion, a expensas de los demas tejidos que toleran me-
jor la isquemia; sin embargo, la prolongacion excesiva de
esta adaptacion de emergencia puede producir lesiones en
piel, pulmones, rinones, higado, etc.

Ademas, la hipoxia fetal aumenta la proporcion de san-
gre de alto contenido en oxigeno, proveniente de la vena
umbilical, que pasa por el conducto venoso directamente a
la vena cava inferior y de ésta a la auricula izquierda a tra-
vés del foramen ovale. Esta redistribucién contribuye a ele-
var la saturacion de O, de la sangre que irriga el miocardio
y el encéfalo!?.

Cambios en la frecuencia cardiaca fetal

La hipoxemia fetal moderada (Po, arterial), comprendida
entre 21 y 18 mm Hg, es suficiente para estudiar la inerva-
cién simpatico-adrenérgica del corazén, aumentando la
frecuencia cardiaca, el inotropismo ventricular y, conse-
cuentemente, el gasto cardiaco. Cuando la P, arterial fetal
desciende por debajo de 18 mm Hg'8, la hipoxia estimula
(ademas del simpético) la inervacion vagal colinérgica del
corazon, causando bradicardia y reduccion del gasto cardia-
co. Esta reduccion estd parcialmente compensada por el
aumento del inotropismo de los ventriculos, producido por

* Las arferiolas pulmonares se contracn cuando desciende la Po, y el
pH de la sangre de la arteria pulmonar®.
** Los vasos umbilicales carecen de toda inervacion constrictora y dilata-
dora y se dilatan en respuesta a la hipoxia.
*** La disminucién del flujo sanguineo reduce el aporte de oxigeno, gluco-
sa y otros anabolitos, asi como la eliminacion de los catabolitos.
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el incremento del tono del sistema simpatico-adrenérgico,
cuya estimulacion aumenta con la gravedad de la hipoxia?®.

En la hipoxia grave (Pg, arterial menor de 16 mm Hg), el
sistema que regula la frecuencia cardiaca fetal esta someti-
do a dos acciones antagonicas simultaneas: a) aceleradora
del sistema simpatico; b) enlentecedora del sistema vagal.
Siempre predomina la dltima y se produce bradicardia. Es-
tos conocimientos permiten explicar las complejas variacio-
nes de la frecpencia cardiaca fetal, que se producen cuando
las contracciones uterinas del parto causan hipoxia fetall’.
Adecuadamente interpretadas, estas variaciones son de
gran utilidad para diagnosticar el estado del feto.

Circulacion fetal en malformaciones
cardiovasculares

La mayoria de las cardiopatias congénitas complejas lle-
gan bien al término del embarazo con fetos eutroficos y sin
grandes modificaciones del tamarno cardiaco. Ello se debe a
que ambos ventriculos actiian en paralelo con oxigenacion y
presion de perfusion uniformes.

Al nacer queda excluida la circulacion umbilico-placenta-
ria, hecho que en general agrava el problema circulatorio.

En la circulacién neonatal transicional, la persistencia de
los cortocircuitos fetales (conducto arterioso, foramen ovale)
puede compensar parcialmente los problemas hemodinami-
cos, causados por la cardiopatia. El cierre de los cortocircui-
tos agrava severamente la condicién circulatoria.

Las alteraciones de la circulacion fetal pueden generar
anomalias cardiacas estructurales. En la persistencia de la
vélvula derecha del seno venoso (cor triatriatum dextrum),
la sangre se dirige desde la auricula derecha a la izquierda,
orientada por las valvulas del seno venoso. Ello determina
que solo una pequena parte del gasto cardiaco pase por
el ventriculo derecho y la arteria pulmonar, con lo cual el
desarrollo de la valvula tricuspide, ventriculo derecho y
arteria pulmonar esta muy afectado®.

En la génesis de la coartacién de la aorta también se con-
sideran cambios hemodinamicos prenatales, y estas teorias
estan basadas en observaciones anatémicas, angiocardio-
graficas y experimentales®. Cualquier anomalia que obs-
truya el tracto de enirada (atresia o estenosis mitral) o de
salida (estenosis a¢rtica) del ventriculo izquierdo reduce el
flujo de sangre por la aorta ascendente y por el istmo adrti-
co y lo aumenta a través del foramen ovale, auricula dere-
cha, ventriculo derecho, arteria pulmonar, conducto arterio-
so y aorta descendente. En el istmo adrtico, el flujo sangui-
neo que normalmente es escaso (10 % del gasto cardiaco
combinado) se reduce mucho mas, generando una franca
disminucién de su calibre y favareciendo la coartacion de
aorta en la zona mas frecuentemente observada. El aumen-
to concomitante del flujo sanguineo por el conducto arterio-
so (desde la arteria pulmonar a la aorta descendente) forma
un saliente interno en la pared posterior de la aorta, justo
en la zona opuesta a la desembocadura del conducto arte-
rioso en la aorta, facilitando la aparicion de la coartacion de
aorta a este nivel.

Insuficiencia cardiaca fetal

La insuficiencia cardiaca intrauterina se observa en po-
cas circunstancias. La enfermedad hemolitica por incompa-
tibilidad Rh, en su forma mas grave (hidrops fetalis), deter-
mina insuficiencia cardiaca por la severa anemia que afecta
el miocardio. También la miocarditis fetal severa puede
conducir a la insuficiencia cardiaca fetal.

Con poca frecuencia las cardiopatias congénitas dan insu-
ficiencia cardiaca fetal. La hipoplasia izquierda puede pro-
ducir anasarca del feto e hidremia de la madre, y la atresia
pulmonar con insuficiencia tricuspidea puede determinar

Circulacion fetal y adaptacion posnatal del sistema circulatorio 81

también insuficiencia cardiaca in utero con gran cardiome-
galia por dilatacion de la auricula derecha y ventriculo de-
recho”. Lo mismo puede suceder con la insuficiencia val-
vular pulmonar, la enfermedad de Ebstein®, y la oclusion
precoz del foramen ovale.

Diagnéstico prenatal

La ecografia ha significado un gran aporte en el diagnés-
tico de la insuficiencia cardiaca fetal al detectar la cardio-
megalia®, asi como en el reconocimento prenatal de alguna
de las variedades de cardiopatias congénitas.

El registro continuo de la frecuencia cardiaca fetal y el
electrocardiograma fetal son itiles en el diagnostico prena-
tal de arritmias, como, por ejemplo, el bloqueo auriculoven-
tricular completo congénito® %7 (v. cap. 70).

CIRCULACION NEONATAL
O TRANSICIONAL

Al nacimiento (fig. 6-1), en condiciones normales, se pro- -
ducen los siguientes cambios circulatorios!:

1. Exclusién total del territorio umbilico-placentario, con
el consiguiente aumento de la resistencia periférica en la
circulacion sistémica'l?,

2. Descenso de la resistencia arteriolar pulmonar, con
gran aumento del flujo sanguineo por los vasos pulmonares.

3. Disminucion ™ (sin desaparicién) e inversion de los
flujos por los cortocircuitos {conducto arterioso y foramen
ovale).

Cese de la circulacion umbilico-placentaria

En el humano esta circulacion disminuye progresivamen-
te después del nacimiento. Primero se cierran las arterias
umbilicales, cuyo musculo liso se contrae formando una se-
rie de anillos y causando indentaciones intraluminales pro-
fundas, que ocluyen la luz arterial®. La elevacion de la Pag,
debida a la ventilacién pulmonar, combinada con el oxigeno
que llega al musculo liso arterial directamente del aire
(Pp, =160 mm Hg) a través de la gelatina de Warton, es un
factor fundamental que contribuye al cierre de las arterias
umbilicales, que se produce normalmente en los primeros
1-2 min después del nacimiento.

La vena umbilical persiste permeable por mas tiempo y
constituye una amplia comunicacién entre el sistema veno-
so central del recién nacido y la sangre fetal contenida en la
placenta (capilares coriales, vénulas y venas umbilicales),
cuyo volumen (100 ml) constituye mas de un tercio de la vo-
lemia de un recién nacido humano a término.

El paso de sangre por la vena umbilical en uno u otro
sentido depende de los niveles a que se coloque el recién
nacido con respecto a la placenta. Por ejemplo, cuando se
desea aumentar la volemia neonatal (recién nacido normal
a término), se coloca el recién nacido a un nivel mas bajo
que la placenta (y viceversa). Se recomienda no exprimir el
cordon hacia el neonato, ya que esta maniobra puede causar
un aumento excesivamente brusco de la volemia y de la
presion venosa central.

Mientras la placenta permanece dentro del cuerpo uleri-
no (5 6 10 min después de nacer), cada contraccion uterina
la comprime, contribuyendo a impulsar la sangre hacia el
recién nacido!S.

Cuando se desea que el neonato no reciba ni pierda san-
gre, se realiza el pinzamiento precoz del cordén umbilical
en seguida del nacimiento'®. Existen situaciones en las que
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conviene evitar la transfusion de la placenta al recién naci-
do, tales como la insuficiencia cardiaca feto-neonatal y la
enfermedad hemolitica neonatal por incompatibilidad Rh.

La exclusion del circuito umbilico-placentario (que es de
baja resistencia arteriolar) eleva la presion aértica. Dismi-
nuye el retorno venoso por la vena cava inferior y el gasto
cardiaco {transitoriamente}, y cesa el flujo por el conducto
venoso, que se cierra anatémicamente entre los 3 y 7 dias
de vida%%57. En el prematuro con hipoxia y acidosis puede
producirse la reapertura del conducto venoso”>

Utilizacion prdctica de los vasos umbilicales

Mientras los vasos umbilicales y el conducto venoso se mantie-
nen permeables (3-5 dias después del nacimiento), pueden ser utili-
zados para introducir catéteres dentro del sistema circulatorio neo-
natal en cardiopatias congénitas y otras patologias neonatales. Esta
via permite realizar un cateterismo cardiaco completo (registro de
presiones, oximetrias y angiocardiografia) o efectuar mediciones
del pH, Pg,, P, exceso o déficit de bases, glucemia, etc. en la san-
gre neonatal.

Aumento de la circulacién pulmonar

En el feto la resistencia de las arteriolas pulmonares es
muy grande por el bajo nivel de la Po, de la sangre (satu-
racién de la Hb en O, =55 %) y por estar los alveolos colap-
sados.

Después del nacimiento, la ventilacién pulmonar expande
los alveolos, aumenta la Pag, y la saturacion de la Hb con
O, (96 %), lo que produce vasodilatacion arteriolar pulmonar.
Disminuyen marcadamente las resistencias pulmonares y
aumenta el flujo pulmonar, haciéndose 4 a 10 veces mayor
que en el feto. Al descender las resistencias pulmonares,
disminuye la presion en-la arteria pulmonar (fig. 6-5), que a
las 24 horas de vida alcanza el 50 % de la presién adrtica.

Normalmente, la resistencia de las arteriolas pulmonares
continua bajando progresivamente y al final del primer aro
de vida alcanza los valores del adulto (fig. 6-5).

Durante las 2 primeras semanas de vida, disminuye rdpi-
damente el espesor de la capa muscular de las arteriolas
pulmonares®?, que adquiere caracteres similares a las del
adullo a las 6 a 8 semanas después del nacimiento. El cali-

bre de las arleriolas pulmonares aumenta y alcanza los va-
lores del adulto en 2 6 mas meses®3.

Esta evolucion puede ser retardada por la hipoxemia®.
nacimiento en grandes alturas®, cortocircuito de izquierda
a derecha con hiperflujo pulmonar, hipervolemia debida a
transfusion de la placenia al recién nacido? e hipertrofia de
la capa muscular de las arteriolas pulmonares.

El aumento de la PAg, ejerce su accion vasodilatadora
pulmonar, actuando directamente sobre el musculo liso ar-
teriolar y causando la liberacion local de bradiquinina. La
respuesia de las arteriolas pulmonares a las variaciones de
la Pag, es mayor en el neonato que en etapas ulleriores del
desarrollo4®.

Otros agentes vasodilatadores pulmonares son la prostaglandina
E, vy E,, la histamina y los farmacos clorhidrato de tolazolina y ni-
troprusiato de sodio, mientras que la dopamina tiene accion vaso-
constrictora de las arterias pulmonares. La accion de estas sustan-
cias es mas intensa en el neonato que en etapas ulteriores?.

Disminucion e inversion de los flujos
sanguineos por los cortocircuitos fetales .

Después del nacimiento, el flujo por los cortocircuitos (fo-
ramen ovale y conducto arterioso) disminuye de forma im-
portante a valores cercanos al 20 % del gasto cardiaco®8. Por
la persistencia parcial de estos cortocircuitos, la circulacién
neonatal transicional es en paralelo como la fetal (fig. 6-1).
Ello explica la relativa tolerancia de algunas cardiopatias
graves durante esta etapa transicional.

Cierre del foramen ovale

La exclusién del circuito umbilico-placentario reduce el
retorno venoso por la vena cava inferior a la auricula dere-
cha. El aumento del flujo pulmonar incrementa el retorno a
la auricula izquierda por las venas pulmonares. Como con-
secuencia, desciende la presion en la auricula derecha y
aumenta en la izquierda, lo que produce el cierre funcional
del foramen ovale. A este cierre contribuye también el gra-
diente de presion entre los dos circuitos, pulmonar y siste-
mico, provocado por la aparicion de la presién intratoracica

—— ——D-— e @ erem
250 50 "i o |4
a a /
:’ A 404 AN .
= N\ 5 -
> T N SN -
w @ N - C
a T 301 \A A o
] £ AS -
W 501 — N o -2
< 4 ] ~a 3
S 0 20- ~a 3
3 w ~~a - N
> 304 * '\.\ T~~aol P 3
............... e ~A _ i
g 104 & @ eerenanene .‘=‘~\"‘: "A--—A__ —_A——A.A
1o \.\
J 0 [} — — g
1 T T T 0
1dia 1mes 1 afo 8 aios
EDAD

Fig. 6-5. Cambios en las resistencias vasculares pulmonares. en la presion arlerial pulmonar y en el flujo sanguinco pulmonar, en el hom-

bre. Resistencias pulmonares (#-). Presion de arteria pulmonar (——A-—). Flujo pulinonaer {(...®...). (De A. M. Rudolph: Normal and slmost

normal respiration in children. Report of the Thirty-seventh Ross Conference on Pediatrics, Ross Laboratories, Columbus, Ohio, 1961, p. 65,
por cortesia del autor))



negativa, que no existia previamente en la vida intrauteri-
na. En las primeras horas de vida pueden detectarse en
neonalos normales asintomaticos cortocircuitos de izquier-
da a derecha por el foramen ovale®.
El cierre funcional del foramen ovale se produce en las
-primeras horas de vida, pero persiste anatémicamente
abierto hasta los 5 afos en el 50 % de la poblacion y hasta
los 20 arios en el 25 %8.

Cierre del conducto arterioso

El conducto arterioso funciona en las primeras horas de
vida como un cortocircuito bidireccional®®. Al disminuir la
presion en la arteria pulmonar y aumentar en la aorta, el
cortocircuilo funciona de izquierda a derecha’® y se cierra
funcionalmente a las 24 horus de vida aproximadamente?.

Durante los 10 primeros dias de vida, en determinadas
circunstancias se produce la reapertura del conducto arte-
rioso. Por ejemplo, la hipoxia neonatal aumenta la resisten-
cia de las artericlas pulmonares y eleva la presion en la
arteria pulmonar. Se produce un cortocircuito de derecha a
izquierda por el conducto arterioso (cuya dilatacion es favo-
recida por la hipoxia) y también a través del foramen ovale
(sindrome de persistencia de la circulacion fetal).

Mecanismos del cierre funcional
del conducto arterioso

Los espectaculares cambios de calibre del conducto arte-
rioso se deben, en parte, a la disposicion helicoidal de las
capas musculares de la media!®.

Contribuyen al cierre funcional del conducto arterioso,
actuando como vasoconstrictores, el oxigeno®, la prosta-
glandina F,a, el tromboxano A, la noradrenalina, la acetil-
colina y las bradiquininas. El oxigeno es el agente cons-
trictor mas poderoso del conducto arterioso y actuaria
estimulando las células musculares ductales y difundiendo
directamente desde la sangre intraductal a través de la inti-
ma o por los vasa vasorum.

En el neonato humano pretérmino el conducto arterioso
no se cierra facilmente en respuesta al aumento de las con-
centraciones de oxigeno?* 8. En el feto de cordero, el con-
ducto arterioso tiene mayor respuesta contractil al oxigeno,
a medida que se aproxima al término de la gestacion?®?.

Dilatan el conducto arterioso la hipoxia e hipercapnia® y
las prostaglandinas E,, E,?6 e 1,25 71,

La eliminacién de la placenta en el nacimiento produciria
la desaparicion de la fuente mas importante de prostaglan-
dinas?!. Esto, sumado al aumento del flujo pulmonar pos-
parto (las prostaglandinas se metabolizan rapidamente en
un solo paso por el pulmén)*’, permite suponer que la in-
teraccion del oxigeno y las prostaglandinas es el mecanis-
mo principal del cierre funcional del conducto arterioso.

Los inhibidores de las prostaglandinas {indometacina,
acido acetilsalicilico, etc.) favorecen el cierre del conducto
arterioso!. El efecto de la indometacina es mayor cuanto
mas inmaduro es el neonato, mientras que el efecto del oxi-
geno aumenta con la edad gestacional. De ahi que el efecto
final producido por la accion simulianea del oxigeno y la
indometacina sobre el conducto arterioso sea similar en el
neonato inmaduro y en el maduro.

Un buen numero de prematuros (en especial por debajo
de 1.500 g) y de neonatos portadores de cardiopatias congé-
nitas tienen retraso en el cierre del conducto arterioso®.

Tratamiento farmacolégico del conducto arterioso
en el recien nacido

En las cardiopatias congénilas que producen cuadros
neonalales graves y requieren para su supervivencia inme-
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diata que el conducto arlerioso se mantenga permeable, se
usa la infusion continua intraaortica de prostaglandina E; y
E,* o la prostaglandina E, por via oral?® %. Esta farmacote-
rapia permite diferir la posible intervencion quirargica
(v.cap. 71).

Se administra indometacina con objeto de cerrar el con-

ducto arterioso en neonatos prematuros sintomaticos’>,

Cierre anatomico del conducto arterioso

Se inicia por indentacién de la intima, cuyas células for-
man cojines que obliteran su luz%. La hemorragia y la ne-
crosis a nivel subendotelial favorecen la fibrosis conectiva
y convierten el conducto arlerioso en el ligamento arterio-
s0'!. Se comprobé en autopsias que el diametro interno del
conducto arterioso es de s0lo 2 mm a los 7 dias de vida®? y
que a los 60 dias se transforma en un ligamento!® en el 90 %
de los casos.

Hemodinamia en el periodo
transicional neonatal

En esta etapa, la situacion hemodinamica del neonato es
muy variable, debido fundamentalmente a los cambios en
los cortocircuitos y en las resistencias pulmonares.

El gasto cardiaco normal del neonato varia entre 2 y 4
l/min/m?. Estos valores son mayores que en el adulto y es-
tan probablemente vinculados al alto metabolismo posnatal
inmediato y a la gersistencia de los cortocircuitos de iz-
quierda a derecha®. La anestesia o analgesia malerna, la
via del parto y el pinzamiento precoz o tardio del cordén
umbilical influyen en los valores del gasto cardiaco.

El volumen sistolico es aproximadamente de 48 ml, y
existe correlacién con el peso corporal del neonato. Tras el
nacimiento se produce una disminucion del volumen sisto-
lico, llegando a las 3 horas de vida al 75 % del valor inicial,
hecho que es mas pronunciado en los neonatos de pretérmino.

En el neonato los valores de las presiones en la arteria
pulmonar y aorta son practicamente similares en la primera
hora de vida (fig. 6-6). La presion media de la aorta descen-
dente varia entre 50-70 mm Hg en reposo y se eleva a valo-
res de 70 a 90 mm Hg durante el llanto®. En las 3 primeras
horas de vida, la presion en la arteria pulmonar desciende
rapidamente (fig. 6-5). A las 48 horas de vida, la presién pul-
monar sistolica es de 30 mm Hg v llega a los valores del
adulto a los 10 dias de vida®.

La saturacion de la hemoglobina en sangre arterial llega
al 96 % en la primera hora de vida (fig. 6-6), pese a que la
Pag, permanece relativamente baja (55 a 60 mm Hg). Esto
se debe a la alta proporcion de hemoglobina fetal del neo-
nato, que desvia la curva de saturacion-tension a la izquier-
da. La sustitucién de hemoglobina fetal por hemoglobina
adulla se inicia desde el nacimiento y se completa a los 4
a 6 meses.

CIRCULACION DEFINITIVA O DEL ADULTO

Completado el cierre del foramen ovale y del conducto
arlerioso se pasa a la situacion hemodinamica definitiva o
del adulto. Esla se caracteriza por la desaparicién de los
corlocircuitos fetales y, con ello, se produce el cambio de la
circulacién en paralelo a la circulacion en serie, donde no
existen comunicaciones entre el circuito pulmonar y el cir-
cuito sistémico (aortico) (fig. 6-1). Cada ventriculo, indepen-
dientemente del otro, debe manejar igual gasto cardiaco y
mantener la presion arlerial de su circuito correspondiente.
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Fig. 6-6. Circulacion neonatal-transicional. Las presiones sangui-
neas se indican en mm Hg para la sistélica y la diastdlica (p. ej., en
aorta 72/47). La saturaciéon de la Hb con oxigeno se expresa porcen-
tualmente en namero blanco sobre fondo negro (p. ej., en aorta 96).
VCS: vena cava superior; VCL: vena cava inferior; AD: auricula de-
recha; VD: ventriculo izquierdo; APT: tronco de arteria pulmonar:
AP: ramas de arleria pulmonar; VP: venas pulmonares; VPo: vena
porta; Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; Ao: aorta; Ao
desc.: aorta descendente; Cor: arterias coronarias; DA: conducto ar-
terioso; SH: venas suprahepéticas; DV: conducto venoso. (De R. D.
Rowe®!, por cortesia del autor y de WB Saunders Co.)

No existe ya la posibilidad de los mecanismos compensa-
torios {coriocircuitos) cuando uno de los ventriculos no pue-
de mantener su gasto. Por ello, cardiopatias graves, que se
mantenian relativamente estables durante el periodo fetal y
transicional neonatal, se descompensan rapidamenie al pa-
sar al modelo circulatorio definitivo del adulto.

Caracteristicas circulatorias
del neonato pretérmino

El neonato de bajo peso (pretérmino o pequeno para la
edad gestacional) tiene ciertas caracteristicas fisiologicas
cardiovasculares que lo diferencian del eutrofico a término.
Para provocar la contraccion del conducto arterioso se re-

quieren en el neonato pretérmino concentraciones de 0x1ge-
no arterial mas elevadas que en el neonato a término™ y la
hipoxia abre el conducto arterioso mas facilmente. En fetos
de ovejas. exisle correlacion entre la respuesta constrictora
del conducto arterioso al oxigeno y la edad gestacional. His-
tologicamente, las acumulaciones de sustancia depositadas
en la luz del conducto arterioso se encuentran con menor
frecuencia en el pretérmino!!

La insuficiencia cardiaca generada por los cortocircuitos
de izquierda a derecha aparece mas precozmente en los
neonatos pretérmino que en los a término. Ello es debido a
que, en los primeros, las resistencias pulmonares descien-
den mas rapidamente*®!, aumentando los cortocircuitos y el
flujo pulmonar. El incremento del retorno al corazon iz-
quierdo determina una mayor sobrecarga de volumen®®. La
aparicion de insuficiencia cardiaca se ve facilitada por la
menor reserva funcional del miocardio del pretérmino’®

Circulacion neonatal transicional
en las cardiopatias congénitas

La duracion de la circulacién transicional puede variar
ante la presencia de malformaciones cardiovasculares.
Dicha variacion no es uniforme y depende de los distintos
tipos de defectos presentes.

Persistencia del foramen ovale

Es de gran ventaja en aquellas cardiopatias congénitas
que necesitan una mezcla obligatoria a este nivel {sindro-
mes de ventriculo izquierdo o derecho hipoplésicos, retorno
venoso pulmonar anomalo y transposicion de grandes arte-
rias).

Representa una desventaja en cortocircuitos de izquierda
a derecha grandes con aumento notable del flujo pulmonar
(conducto arterioso permeable o comunicacion interventri-
cular), lo que determina un mayor retorno a la auricula
izquierda, que aumenta su presion y se dilata. Con ello
aumenta el tamano del foramen ovale v se genera un corto-
circuito de izquierda a derecha a nivel auricular.

Persistencia del conducto arterioso

Los neonatos con cardiopatias congénitas severas tienen
un significativo retardo en el cierre del conducto arterioso,
que es permeable en el 33 % de los recién nacidos cateteri-
zados en e} primer mes de \ldd. No existen en este aspecto
diferencias significativas entre cardiopatias congénitas cia-
noticas y acianodticas!'’. Esta proporcion desciende al 5 %
después de los 15 meses de edad.

Para el tralamiento adecuado farmacolégico o quirargico,
debe conocerse con exactitud en qué cardiopatias del neo-
nato la persistencia del conducto arterioso constituye una
ventaja o una desventaja hemodinamica. Es ventajoso. por
ejemplo, en aquellas cardiopatias con obstruccion severa a
la salida de uno de los ventriculos: a) interrupcion del arco
aortico (la supervivencia va a depender de la permeabilidad
del conducto arterioso, que permite el paso de sangre de la
arteria pulmonar a la aorta a través del conducio)’?; b) atre-
sia pulmonar (la llegada de sangre a los pulmones se hace
desde la aorta a través del conducto arterioso)?8 43,

Constituye una desventaja en: a) cardiopatias con otros
importanies cortocircuitos (comunicacion interventricular,
truncus arterioso, ventana aortopulmonar, canal atrioventri-
cular comun v comunicacion interauricular), pues aumenta
el flujo pulmonar y la sobrecarga ventricular, favoreciendo
la insuficiencia cardiaca; b) la transposicion de grandes ar-

*Debido a que la musculatura lisa de las arteriolas pulmonares se desarro-
Ha de las 32 semanas de gestacion en adelante.



lerias con comunicacion interventricular tras el primer mes
de vida, ya que la persistencia del conducto arterioso con-
tribuye al desarrollo precoz de hipertensién pulmonar fija.

En el sindrome de coartacion de aoria a nivel del istmo,
las ventajas y desventajas son variables en el tiempo: a)
mientras el conducto arterioso persiste abierto, la coarta-
cion excepcionalmente determina insuficiencia del ven-
triculo izquierdo en los primeros dias, pese a la importante
sobrecarga de presion a que esta sometido; por ello resulta
ventajoso en esta primera etapa; b) cuando posteriormente
descienden las resistencias pulmonares y se establece un
corlocircuito de izquierda a derecha a través del conducto
arterioso, constituye una desventaja, pues determina una
sobrecarga del volumen del ventriculo izquierdo favore-
ciendo su insuficiencia.

Resistencias arteriolares pulmonares

Las cardiopatias congénitas severas producen modifica-
ciones en el descenso de las resistencias pulmonares duran-
te el periodo de circulacion transicional.

1. En las cardiopatias con severa disminucion del flujo
pulmonar por asociacién con estenosis o atresia pulmonar,
las arterias pulmonares estan poco desarrolladas y las arte-
riolas pulmonares tienen menor capa muscular!®2,

2. Las cardiopatias con marcado aumento del flujo pul-
monar llevan, en un periodo variable de tiempo, al incre-
mento de las resistencias pulmonares, primero reversible y
luego fijo.

En las comunicaciones interventriculares grandes, las re-
sistencias pulmonares evolucionan normalmente en el pri-
mer mes de vida'®. Luego, el descenso de las resistencias
pulmonares se retarda por aumento progresivo de la capa
media arteriolar pulmonar, y existe a partir del primero y
segundo ano de vida el riesgo de desarrollar una hiperten-
sién pulmonar fija que impida la cirugia correctora.

Existen situaciones que aceleran y agravan esta evolu-
cién, como son la hipoxia%®, las presiones elevadas en
la arteria pulmonar y la asociacién con transposicion de
grandes arterias. En la transposicién con comunicacién
interventricular, el flujo bronquial puede ser un factor im-
portante en el desarrollo de enfermedad vascular pulmonar
hipertensiva®.

Perturbaciones circulatorias asociadas
al sindrome de Down

La principal alteracion se ve en las anomalias neurolégi-
cas graves y se debe al aumento de las resistencias arterio-
lares pulmonares por hipoxia secundaria a hipoventilacion
pulmonar (trisomias 13, 18, 21).

En el sindrome de Down (asociado a cardiopatias en el 40
a 50 % de los casos) existe una mayor duracién del periodo
transicional neonatal, con resistencias pulmonares elevadas
y conducto arterioso permeable. Esto también se ha com-

probado en casos sin cardiopatia en los primeros 14 dias de

vida®2.

Cuando el sindrome de Down se asocia a grandes corto-
circuitos de izquierda a derecha desarrolla hipertension
pulmonar, antes que en pacientes con iguales cardiopatias,
pero sin anomalia cromosdmica??, lo que podria deberse a
la presencia de obstruccién respiratoria crénica con hipoxia
cronica.
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