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Introduccion

e Ladécada de los 90 desarrollé el campo de los cuidados intensivos y reanimacion
neonatal, disminuyendo la tasa de morbimortalidad a nivel mundial.

e Con el continuo avance de las terapias neonatales, como la hipotermia terapéutica, el
prondstico de los pacientes con asfixia perinatal ha mejorado.

e AUn asi faltan estudios para disminuir las secuelas neurolégicas motoras y cognitivas
de la asfixia.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Epidemiologia

La mayoria de los RN hacen la transicién a la vida extrauterina sin intervencion.
85% RNT respira a los 30 segundos.

10% respira en respuesta a secado y estimulo.

5% RNT van a requerir VPP.

2% RNT van a ser intubados.

1-3 de cada 1000 RN van a recibir compresiones tordcicas o medicacién de
emergencia.

e La probabilidad es mayor para RNPT y/o con factores de riesgo.

AHA/AAP (2021). Reanimacién Neonatal (8va edicion). Weiner, G (Ed.)



Epidemiologia

e 4 Principales causas de muerte Neonatal: Asfixia, infecciones,
prematurez/BPN, malformaciones congénitas.

e 4 millones de RN/afo tienen asfixia

e 1milldn de muertes anuales por asfixia

e La EHI moderada o severa tiene una incidencia estimada en Chile de 2 - 3
por 1.000 nacidos vivos. Tiene 10 - 60% de mortalidad y de los
sobrevivientes 25% presentard secuela neuroldgicas.

Saugstad, 0.D. Reducing global neonatal mortality is possible. Neonatology 2011, 99, 250—257. Protocolo Hlp_otermla terapéutica neonatal en encefalopatia hipoxico isquémica moderada a
severa, Hospital Puerto Montt.



Fisiologia - Sistema circulatorio fetal
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Figura 1.1. Sistema circulatorio fetal: la sangre oxigenada (roja) entra a la
auricula derecha desde la vena umbilical y cruza al lado izquierdo por medio del
foramen oval y el conducto arterial (ductus arterioso). Solo una pequeiia cantidad de

sangre fluye a los pulmones. No hay intercambio de gases en los pulmones llenos de
liquido.

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



Fisiologia - Sistema circulatorio transicional
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Figura 1.4. Sistema circulatorio fransicional: el bebé respira, los vasos
pulmonares se relajan y la sangre fluye a los pulmones llenos de aire. La sangre que
| vuelve del lado izquierdo del corazén tiene la mayor saturacién de oxigeno.

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



Fisiologia - Sistema circulatorio transicional

Vasos sanguineos Vasos sanguineos dilatados
estrechos antes del parto d és del parto
Aire
Liquido en
los pulmones
del feto

22N

Primera Siguientes
respiracion respiraciones

Liquido de —— Aire de los

los alvéolos alvéolos

Figura 1.2. El aire reemploza el liquido en los alvéolos.

Figura 1.3. los vasos sanguineos de los pulmones se abren.

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



1.- Asfixia perinatal




Fisiopatologia - Asfixia

FASE AGUDA: (primeros minutos tras el dafio)

} 02 y glucosa

| reserva energética (ATP) necesaria para mantener el metabolismo intracelular.
Falla bombas Na+ y K+ — acumulacion intracelular Na+ y Cl—-, edema, muerte
neuronal inmediata.

Despolarizacidn membrana postsindptica, falla recaptacion T NT excitatorios
(excitotoxicidad)

La magnitud del dafo neuronal dependerd de gravedad y duracion del dafio
hipoxico-isquémico y la region cerebral afectada.

Moral Y, Robertson NJ, et al. Hipoxia-isquemia neonatal: bases celulares y moleculares del dafio cerebral y modulacién terapéutica de la neurogénesis. Rev Neurol 2019;68 (01):23-36



Fisiopatologia - Asfixia

FASE LATENTE (duracion variable: 1-6 horas)
e Reperfusion celular y tisular.
e Metabolismo energético se recupera transitoriamente.
e Disminuye la actividad EEG y disminuye el consumo de O2. @
e “Ventana terapéutica” para disminuir el dano cerebral.

FASE SECUNDARIA:
e Estrés oxidativo, liberacdn ROS, dano mitocondrial, mecanismos inflamatorios, edema
citotéxico, muerte celular.
e Danfos neurolégicos permanentes.

Moral Y, Robertson NJ, et al. Hipoxia-isquemia neonatal: bases celulares y moleculares del dafio cerebral y modulacién terapéutica de la neurogénesis. Rev Neurol 2019;68 (01):23-36



Fisiopatologia - Asfixia
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Moral Y, Robertson NJ, et al. Hipoxia-isquemia neonatal: bases celulares y moleculares del dafio cerebral y modulacion terapéutica de la neurogénesis. Rev Neurol 2019;68 (01):23-36



Depresidn neonatal

e Apgar < 5-6 puntos al 1° minuto.

Tabla 5-1. Esquema de puntuacion (test de Apgar)

| semSompotde | 0 1 r 2
Frec'tfor\f:!a cardiaca Ausente B 100 S 0
Esfuerzo respratono { : Msenlf: Debil, uregular Lianio wgoroso
Tono muscular Flacidez total Ceenta flexén Movimientos actvos de
] - exrermdades
Imtabihdad refleja | No hay respuesta ‘ Reaccion discreta (muecas) Lianto
Color Cianosss total ‘ Cuerpa r05ado, c1anosis Rosado
3 dhistal Dra. Virginia Apgar (1909-1974). Anestesiéloga estadounidense
aplicada en ob ricia y pediatria.
Tabla 12-2. Clasificaciéon de depresion neonatal
Depresion 1‘ Sufrimiento fetal Apgar Apgar pH arteria Sintomas
neonatal agudo 1 minuto 5 minutos umbilical
Leve 3 * <56 >, ST No
| Moderada i Si <3 4-7 <711 +
Grave l Si <3 =3 < 7,00 Si

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.




Asfixia perinatal

e Sindrome clinico secundario a hipoxia e isquemia tisular en el feto o RN, provocada
por una interrupcidn del intercambio gaseoso en el periodo perinatal.

e Se asocia a acidosis lactica por metabolismo anaerobio y retencién de CO2
(hipoxemia, acidosis e hipercapnia).

e Puede ser crénica o aguda y producirse antes (20%), durante (70%) o después del
parto (10%).

e El 6rgano que primero muestra signos de repercusion es el cerebro, conocido como
encefalopatia hipéxico-isquémica (EHI).

e Puede generar dafio a otros érganos ademds de la encefalopatia aguda.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia perinatal

e Generalmente la asfixia se presenta en relacidén a un “evento hipoxico centinela”,
eventos agudos periparto que pueden dafiar a un feto que era neuroldégicamente
intacto. Esto puede ocurrir en embarazos normales y controlados.

Ej: DPPNI, rotura uterina, prolapso de cordon, circular de cordén irreductible, placenta
previa sangrante, rotura de vasa previa, HTA maternag, hipotensién materna, distocias

de presentacion, asfixia materna, infecciones intrauterinas, etc.

e Requiere ver la evolucion del cuadro para evaluar la repercusion orgdnica y
determinar el origen de la lesién, por lo que tiende a ser un diagnostico retrospectivo

e Se asocia a problemas médico-legales debido a sus potenciales secuelas.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia perinatal - Diagndstico

/ AAP y ACOG recomiendan definir asfixia perinatal con 4 \
criterios:

1. Acidosis metabélica severa (pH <7 o EB <12) expresada
en gases de cordon en la primera hora de vida.
2. Apgar < 3 puntos a los 5 minutos.
3. Presencia clinica de encefalopatia hipoxico-isquémica
moderada o severa.
4. Evidencia de compromiso multiorgénico (2 o +

\\ sistemas) /

Cuando no se logran cumplir los 4 criterios, la evolucion clinica y un claro evento
hipoxico centinela en el periodo perinatal orientan fuertemente al diagnéstico.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia perinatal - EHI

Encefalopatia hipdxico-isquémica:
e Compromiso neurologico tras un episodio de asfixia, consecuencia de la falta de 02
al cerebro.

e Importante causa de muerte neonatal y principal causa de dano cerebral adquirido
y discapacidad en el recién nacido (RN) a término o pretérmino.

A. Garcia-Alix, M. Martinez, et al. Asfixia intraparto y encefalopatia hipéxico-isquémica. Protocolos Diagndstico Terapeuticos de la AEP: Neonatologia.



EHI - Severidad

Grados de Encefalopatia seglin Sarnat

Grado | (leve)

Grado Il (moderado)

I Grado Il (severa)

Signos Clinicos

Conciencia

Hiperalerta

Letargico

Estupor o coma

Actividad espontanea

Aumentada

Disminuida

Sin actividad

Postura Flexion @#: @;z Flexion distal, @@: Descerebracion
extension completa @@@:D:@Cz
Tono Aumentado o normal Hipotonia (focal o generalizada) Flacidez
Reflejos primitivos
Succion Presente Débil Ausente
Moro Normal Incompleto Ausente
Sistema autonémico
Pupilas Reactivas Midticas Desviadas, midriaticas, no

reactivas

Frecuencia cardiaca |Normal o taquicardia Normal o bradicardia Variable
Frecuencia Normal Periddica Apnea
- - wwawwwanw il < PO S PN
respiratoria
EEG y convulsiones Normaly raras Alteradoy : Alterado e infrecuentes
Frecuentes m W
Duracion 24 h 2 al14 dias Horas a semanas

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.




EHI - Severidad

Utilidad pronéstica (mortalidad y secuelas NRL).

e Leve: sin riesgo de mortalidad, 6-24% leves retrasos en desarrollo psicomotor.
e Moderada: riesgo mortalidad 3%, secuelas moderadas o severas 20-45%.

e Severa; riesgo mortalidad 50-75%, de los sobrevivientes practicamente todos
qguedan con secuelas NRL severas. e

A. Garcia-Alix, M. Martinez, et al. Asfixia intraparto y encefalopatia hipéxico-isquémica. Protocolos Diagndstico Terapeuticos de la AEP: Neonatologia.



EHI - Estudios complementarios

Ecografia cerebral: Escaso valor prondstico durante las primeras horas de vida, pero la mayoria
de las EHI grave desarrollan cambios ultrasonogréficos en corteza y/o tdlamo y ganglios basales
entre las 24 y 48 horas. Se recomienda controles seriados EHI moderada y grave en el periodo
agudo.

Resonancia magnética (RM): Determinar el momento, la etiologia y extension del dafo cerebral
en la EHI. Combinada con la ecografia cerebral ofrece las mejores posibilidades de detectar y
caracterizar las lesiones del SNC.

A. Garcia-Alix, M. Martinez, et al. Asfixia intraparto y encefalopatia hipoxico-isquémica. Protocolos Diagnéstico Terapeuticos de la AEP: Neonatologia.



Asfixia - Afectacion multiorgdanica

Pulmonar: GB

Clinica:

e Polipnea (compensacion de acidosis en las primeras horas), distrés respiratorio
leve-moderado.

e Hipoxemia y acidosis producen vasoconstriccidn pulmonar, aumento resistencia y
shunt derecha a izquierda — 1\ Hipertension pulmonar (transitoria o persistente).

o I\ Sindrome aspiracion meconial (patologia tipicamente asfictica).

e Hipoxemia y acidosis también dafan la membrana alveolar, edema e
inactivacién del surfactante (similar a enf por deficit surfactante).

e Apneas (secundario a compromiso neurolégico).

Exdmenes: GSA, Rx térax, ecocardiograma (*).

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia - Afectacion multiorgdanica

Cardiaco: @

Clinica:
e Bradicardia sinusal, sin repercusion clinica.

° i\ Insuficiencia cardiaca (taquipnea, taquicardia, arritmia, ritmo galope, cianosis,
hepatomegalia), shock cardiogénico.

Exdmenes: ECG, CK, CK MB, troponinas, Rx torax, ecocardiograma (*).
Signos de isquemia miocardica:
- ECG: depresion ST, inversion onda T
- 1 CKMBYy troponinas
- Soplo sistélico: por insuficiencia tricuspidea y mitral (necrosis musculo papilar).
Rx térax cardiomegalia y congestion pulmonar
Signos de disfuncién contractilidad miocdardica en ecocardiograma.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia - Afectacion multiorgdanica

Renal: (s

La asfixia es la causa + frecuente de AKI en el periodo neonatal.
i\ AKI Prerrenal (redistribucion del gasto cardiaco y disminucién perfusion renal) o renal
(necrosis tubular ogudo).

Clinica:
e Disfuncion renal transitoria.
e Oliguriq, hipertension, proteinuria, hematuria.
e Necrosis tubular aguda
Exdmenes: diuresis horaria, creatinina (12-24 horas e ir monitorizando), urea o BUN, ELP, OC,
ecografia renal (*). Vigilar aporte de liquidos y electrolitos. Descartar SIADH (también
puede ser causa de oliguria).

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia - Afectacion multiorgdanica

Hepatico y hematologico: 7

Clinica:
e Leucopenia, leucocitosis con desviacion izquierda, trombocitopenia como consecuencia de
hipoxia y estrés.
e 1 transitorio transaminasas (GOT, GPT), GGT, amonio, frecuente, sin repercusion clinica.
° I\Pruebas de coagulacion alteradas, Tr hemorragicos.
e En asfixias graves el dafo endotelial produce coaagulopatia por consumo, agravado por
menor produccién hepdtica de factores de coagulacion — 1\ CID

Exdmenes:
e Perfil hepdtico, bilirrubina, TP, TPPK, fibrindgeno, alodmina, amonio.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Asfixia - Afectacion multiorgdanica

Gastrointestinal: ,i)

Clinica:
e | Disminucion del transito intestinal, Glceras por estrés y necrosis intestinal se han
descrito en RN asfixiados.

Metabdélico
Clinica:

e Acidosis metabélica (manifestacion cldsica de hipoxia e isquemia tisular). Si no se logra
tomar gases de corddn se debe tomar una muestra arterial en los primeros 15 minutos de
vida.

e Alteraciones hidroelectroliticas: hiponatremia (por SIADH), hipoglicemia e hipocalcemia (por
consumo de glucosa por gliclisis anaerobia y aumento de calcitonina), hiperkalemia (por
la falla renal).

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



ASf|X| d - M an eJ O Traslado a Unidad paciente critico.

e Soporte general: Monitorizacion hemodindmica. Mantener O2 y ventilacién adecuadas (evitar
polipnea, apneas), PA normales, evitar la sobrecarga de liquidos, tratar alteraciones sistémicas y
metabdlicas.

e Neurolégico: EEG continuo es esencial para monitorizar la funcion cerebral. Tratamiento de las crisis
convulsivas (fdrmaco eleccién es fenobarbital)

e Nutricion: inicialmente ayuno dada probable inestabilidad hemodindmica y redistribucion de flujos.
Luego soluciones glucosadas con volimenes estdndar segln los dias de vida, mantener glicemias
normales.

e Temperatura: evitar hipertermia (puede agravar el dafo cerebral). Hipotermia terapéutica
(33,5-35° C), iniciada antes de las 6 horas y mantenida durante 72 horas.

e Sedacién: importante para la tranquilidad del RN durante la hipotermia.

e Infeccioso: la mayoria de los protocolos lo recomiendan ya que no se puede descartar que la causa
o agravante del episodio agudo se deba a algo nfeccioso.

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



Hipotermia terapéutica > Selectiva >>COrporaItota>

RN es sometido a una T° 33,5°C dentro de las primeras 6 hrs de vida y, durante 72 hrs de
enfriamiento, recalentdndolo lenta y progresivamente .

Estrategia neuroprotectora:
e | metabolismo cerebral aprox 5% por cada reduccidn de 1°C
| tasas de consumo de O2
Supresion de la activaciéon de la microglia
| actividad inducible del ON sintetasa
| citoquinas proinflamatorias y actividad fagocitica
| edema cerebral citotdxico, PIC e inhibicién de la apoptosis celular.

Intervencion eficaz para reducir la mortalidad y la morbilidad mayor en los nifios que
sobreviven a una agresién hipéxico-isquémica perinatal. (EvidenciaI)

Ignatari, Vinicius. et al. (2024). Neuroprotecédo na encefalopatia hipéxico-isquémica neonatal: Revisdo de literatura. Research, Society and Development.



Hipotermia - Criterios de ingreso

1. RN = 35 semanas de gestacion, < 6 horas. (criterio obligatorio)
2. Indicadores que sefialan posible existencia de asfixia periparto (criterio orientador, pero
no requisitio)
o Monitorizacion fetal no tranquilizadora (registro doppler alterado)
o Existencia de evento agudo hipéxico centinela (prolapso de cordén,
desprendimiento de placenta, rotura uterina materna, bradicardia fetal, hemorragia
6 traumatismo neonatal, paro cardiorespiratorio) .
3. Datos objetivos de afectacion fetal :
o Criterio A (criterio fisiol6gico) (criterio obligatorio)

. pH cordén (6 pH sangre arterial, venosa 6 capilar en primera hora de
vida) £7,0 6 déficit de base = 16 mmol/It.

. Si pH cordén 7.01-7.15 6 déficit de base entre 10-15.9 mmol/it 6 si no
se dispone de Gases en sangre considerar al menos uno de las
siguientes condiciones :

o Apgar 10 min £ 5
o Necesidad de reanimacion con presion positiva endotraqueal 6

por mascara 2 10 minutos.

o Criterio B (criterio neurolégico) (criterio obligatorio)

. Convulsiones clinicas ¢ Signos de Encefalopatia hipdxico-isquémica
significativa (moderada 6 grave segun clasificacion de Sarnat)

definida como al menos 3 de 6 de los siguientes criterios (ver tabla) :

Protocolo Hipotermia terapéutica neonatal en encefalopatia hipéxico isquémica moderada a severa, Hospital Puerto Montt.



Hipotermia - Criterios de exclusion

1. Menor a 35 semanas de edad gestacional

2. Mayor a 6 horas de vida, si es traslado 8 horas

3. Malformacién congénita mayor 6 Cromosomopatia incompatible con la vida

4. Retardo en crecimiento intrauterino severo (menor 1.800 gr)

5. No consentimiento de los padres

6. RN con patologia quirdrgica severa

7. Gravedad extrema: bradicardia mantenida, midriasis paralitica, ausencia reflejo comeal.
8. RN moribundo (pacientes fuera de alcance terapéutico.

9. En este aspecto cada caso debe ser evaluado en forma individual

considerando ademas la opinién de los padres respecto a la terapia.

Protocolo Hipotermia terapéutica neonatal en encefalopatia hipéxico isquémica moderada a severa, Hospital Puerto Montt.



Fases de hipotermia

ﬁase de enfriamiento \

Idealmente entre 30-40 min. Evitar sobreenfriamiento (T° <32°C) y disminucion
brusca de la T° en pacientes con altos requerimientos de FiO2 por riesgo de
HTPP.

Fase de mantencion
Se mantiene al menos por 72 hr desde el inicio de la hipotermia, evitando
episodios de sobrecalentamiento o sobreenfriamiento excesivos. Monitoreo de

\ /

Fase de recalentamiento
No menor de 6 a 12 hrs (subir no més de 0,2°C a 0,5 °c/h)

Protocolo Hipotermia terapéutica neonatal en encefalopatia hipéxico isquémica moderada a severa, Hospital Puerto Montt.



Hipotermia - Dispositivos

Blanketrol lli

Sonda de temperatura
(rectal o esofégica)

A\

Gonzalez Morandé, A. y Tapia lllanes, J. (2018). Neonatologia 4ta edicion.



2.- Reanimacién neonatal




Algoritmo de
reanimacion neonatal:

2

American
Heart
Association.

\

American Academy 6‘ £
of Pediatrics

Z)

DEDICATED TO THE HEALTH OF ALL CHILDREN®

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicion). Weiner, G (Ed.)

1 minuto

No

No

—><‘/—

=

Calentar, secar, estimular y abrir Ia via
aérea, aspirar sl es necesario.

Y

los pasos iniciales, la atencién de

Si Permanecer con la madre durante
rutina y la evaluacién continua.

y ¢Apnea o jadeo/boqueo? > 54 y maenmdmamdmiamu
< LF(?«oObm? £ persistente? “>

Si
Y
VPP.
Pulsioximetria.

Considerar el uso de un
monitor cardiaco.

\4

Si

Y

Garantizar una ventilacion adecuada.
Considerar el uso de un tubo ET o una
mascarilla laringea.

Monitor cardiaco.

/

¢FC <60 lpm?
Si

>

Tubo ET o mascarilla laringea®
Compresiones toracicas.
Coordinar con VPP-oxigeno al 100%.
Cvu.

R ——

-
—\\‘ ¢FC <60 Ipm? /}

\ Si }

Adrenalina por via IV cada 3-5 minutos.
Si la FC se mantiene en <60 Ipm:

+ Considerar hipovolemia,

« Considerar neumotorax.

LFC <100 lpm? Pp————

Si

Y
Abrir |a via aérea,
aspirar si es necesario.
Pulsioximetria.
Administrar oxigeno si es necesario.
Considerar la aplicacion de CPAP.

Y Y

Cuidados posteriores a la reanimacién.
Debriefing del equipo.

Tabla de objetivos de
saturacion de oxigeno
1 min 60%-65%
2min 65%-70%
3 min 70%-75%
4 min 75%-80%
5 min 80%-85%
10 min 85%-95%
Concentracion de oxigeno
inicial para VPP
=35 semanas de Oxigeno al 21%
gestacion
<35 semanas de Oxigeno al
gestacion 21%-30%




Reanimacion neonatal

Conjunto de técnicas que permiten otorgar asistencia de urgencia
especializada a un RN que no presenta una adaptacion
cardiorrespiratoria adecuada.

Principal causa de reanimacion neonatal: Insuficiencia respiratoria.
Paso + importante y eficaz : ventilacion pulmonar efectiva.

Evaluacion inicial

Pasos iniciales

Evaluar FC y esfuerzo respiratorio
Ventilacion

Masaje cardiaco

Fluidos y fGrmacos.

OO0k, WN -

Guias de Practica Clinica Hospital San José (2016) G Muhlhausen M, pag 32. Reanimacion neonatal.



Factores de riesgo prenatales

Edad gestacional menor a 36 0/7 semanas

Edad gestacional Mayor o Igual a 41 0/7 semanas
Preeclampsia o eclampsia

Hipertension materna

Anemia fetal

Factores de riesgo intraparte

Parto por cesdrea de emergencia

Parto con férceps o con ventosa

Parto de nalgas u ofra anomalia

Patrén de frecuencia cardiaca fetal de categoria Il o llI*
Anestesia materna general

Terapia materna con magnesio

Desprendimiento prematuro de la placenta

Factores de riesgo A\

Tabla 2-1. Factores de riesgo perinatales que aumentan la probabilidad de que se necesife reanimacién neonatal

Polihidramnios

Oligohidramnios

Hidropesia fetal

Macrosomia fetal

Restriccién del crecimiento intrauterino
Deformaciones o anomalias fetales significativas
Cuidado prenatal nulo

Flgura 3.1. Recién nacido de bajo riesgo: a término,
buen tono, llora. (Imagen utilizada con autorizacién de Mayo
Foundation for Medical Education and Research).

Hemorragia infraparto

Corioamnionitis

Opidceos administrados a la madre dentro de las 4 horas
antes del parto

Distocia de hombros

Liquido amniético tefido por meconio

Prolapso del cordén umbilical

Figura 3.2. Recién nacido de clio riesgo: prematuro, tono
deficiente, no llora.
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1.- Evaluacion inicial

Nacimiento

¢ Gestacion a término? Si 5
/ 2 B 10507 Se quedard con la madre

¢Respira o llora? para continuar con los
\ cuidados de rutina
lNo

Se moverd a una cuna radiante para
comenzar los pasos iniciales de la
reanimacion.
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Secar
Estimular

Calentar y mantener T° normal
Posicionar via aérea

Aspirar secreciones de ser necesario
(BOCA y después NARIZ).

2.— Pasos iniciales

e . N

U‘h.ﬁ’”—l

CORRECTO: Posicion de “olfateo™

Seque al bebé y remueva las mantas o toallas hamedas para
evitar |2 pérdida de calor y estimule la respiracion. La estimulacion tactil suave

también puede iniciar a respiracion.
(Utilizado con el permiso de la Fundacion Mayo para la Educacién e
Succonar la boca, luego la nariz: "B~ antes que “N”

Investigacion Médica).
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3.- Evaluar FC y esfuerzo respiratorio  ¢/aoseg

Respiracion
v/ Llora sSat 02% Frecuencia cardiaca
v/ Expande térax v Adecuada segun v FC >100 Ipm en1min
v 1 FRy profundidad minutos de vida
con estimulacion
tactil

Tabla de objetivos de saturacion de oxigeno - ——
‘ 1 min 60%-65% 1 - \\
2 min 65%70%
3 min 70%75% ( i

4 min 75%80% \ J
5 min 80%-85% .
10 min 85%-95% o ' #

»
'
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4.- Ventilacidon a presion positiva

PIP
<. 12
o Im
e  Presién inspiratoria méxima (PIP): Presion mas alta administrada con e ry
cada respiracion. g1
£
e  Presién positiva al final de la espiracién (PEEP): Presion de gas que oLrEE—
gueda en los pulmones entre respiraciones cuando el bebé estd S

recibiendo FeSpifGCién asistida. Figura 4.1. Monitorizacién de la presién durante 3

ventilaciones con presién positiva. PIP = presién méxima de
inflado, PEEP = presidn positiva al final de la espiracién,
IT= tiempo de inflado.

e Tiempo de inspiracién (TI): Duracion en segundos de la fase de
inspiracién de cada respiracion a presién positiva.

e  Presién positiva continua en las vias aéreas (CPAP): presion positiva
de la via aérea a través de todo el ciclo respiratorio en un paciente que 20
ventila espontdneamente. Aumenta la capacidad residual funcional,

. . RIS Q
evita el colapso alveolar al final de la espiracion y aumenta el T CPAP
intercambio gaseoso y la oxigenacion. ro
9
& Nermal PEEP* = 10 (cmH,0)
0
Tiempo

Sanchez, A. M., Elorza, D., & Pérez, J. (2009). Ventilacién mecanica no invasiva. Presién positiva continua en la via aérea y ventilacién nasal. Anales

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicion). Weiner, G (Ed.) de Pediatria Continuada, 7(1), 16-23. https://doi.org/10.1016/51696-2818(09)70446-9



Ventilacién con presién positiva (VPP)

Indicaciones:
1. Apnea o jadeo.
2. FC <100 Ipm
3. Cianosis central persistente

Tabla 4-2. Configuracién inicial para la ventilacién con presién positiva

Componente Configuracion inicial

Concentracién ‘ =35 semanas de gestacién | 21%
de oxigeno | <35 semanas de gestacion | 21%-30%
Flujo de gas ' 10 I/min
Frecuencia l | 4060 ventilaciones por
minuto
PIP I 2025 cm H,0
| PEEP ' 5 cm H,0

\
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VPP - Reanimador en pieza T /Bolsa autoinflable

REANIMADORENPIEZAT

Requiere gas comprimido.

Las presiones se fijan en el dispositivo.

02— abertura superior del dispositivo se
ocluye.

Tasa de ventilacién — frecuencia con la que
se ocluye la abertura.

Entrega PIP y PEEP mds confiables

Figura 4.4. Reanimador con pieza en T

A\

BOLSA AUTOINFLABLE

Se llena esponténeamente (no requiere fuente
de gas comprimido)

Frecuencia de ventilacion depende cuantas
veces apriete la bolsa

PIP depende cuan fuerte se apriete la bolsa.

Figura 4.2. Bolsa autoinflable

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



VPP - Monitor

1. Encender el monitor
2.  Fijar flujo de gas: 10 L/min

A\

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



VPP - Monitor

3. Fijar FiO2: iniciar con 21-30%
(segln si es RNT 0 RNPT) y se puede
aumentar hasta 100% en caso de
ser necesario.

—

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



VPP - Monitor

4. Tapar ambos extremos del
reanimador en pieza Ty fijar
PIP: 20-25 cm H20O.

\
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VPP - Monitor

5. Tapar solo la
parte de abajo del
reanimador en
pieza T.

6. Abrir la tapa y
fijar PEEP: 5 cm
H20.

\

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



VPP - Evaluar respuesta

Indicador mas importante de VPP efectiva es el aumento de la FC.
Después de 15 segundos de VPP la FC deberia aumentar.

FC>100 Ipm:
e Seguir ventilando, ajustar la [02]
e Sise mantiene constante >100 Ipm y tiene respiracion espontdnea
sostenida, se disminuye gradualmente la VPP y finalmente se suspende.

~
FC 60-100 Ipm:
e SiFC estd aumentando, continuar administrando VPP.
e SiFC no estd aumentando — pasos correctivos de ventilacién (MR. SOPA)
A\ J
4 FC <60 Ipm: h
e Probar através de una via aérea alternativa. Reevaluar luego de 30
segundos. Si no mejora aumentar Fi02 al 100% y comenzar compresiones
tordcicas.
- )
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VPP - Pasos correctivos de la ventilacion

Tabla 4-3. Pasos correctivos de la ventilacion MR. SOPA

Paso correctivo Acciones

M | Ajustar la mascarilla (“Mask?). Volver a colocar la mascarilla y levantar la mandibula hacia adelante. Considerar
el uso de la técnica de 2 manos.

R  Caombiar la posicién de Colocar la cabeza en una posicién neutra o ligeramente extendida.
la cabeza y el cuello
(“Reposition”). |
Realizar 5 ventilaciones y evaluar el movimiento toracico. Si no hay movimiento toracico,
continuar con los siguientes pasos.

S  Aspirar la boca y la nariz | Utilizar una perilla de succién o una sonda de aspiracién.
| (“Suction®).
O | Abrir la boca (“Open”). Utilizar un dedo para abrir la boca con cuidado.

Realizar 5 ventilaciones y evaluar el movimiento toracico. Si no hay movimiento torécico,

continuar con el siguiente paso.
P Aumentor la presién (“Pressure”). | Aumentar la presién a intervalos de 5 a 10 cm H;O hasto alcanzar la presién
méxima recomendada.
* Méaximo de 40 cm de H;O para el recién nacido a término
| ® Méximo de 30 cm de H;O para el recién nacido prematuro

Realizar 5 ventilaciones y evaluar el movimiento toracico. Si no hay movimiento torécico,

continuar con el siguiente paso.

A  Vio cérea alternativa Colocar una mascarilla laringea o un tubo endotraqueal.
("Alternative”).

Intentar la VPP, y evaluar el movimiento toracico y los ruidos respiratorios.

\
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Intubacién endotraqueal

Hoja de laringoscopio
e RNT:tamanon°1.
e  RNPT: tamario n° 0 (tamafio N°. 00
opcional para recién nacidos
extremadamente prematuros).

Tubo

N° 2,5 mm para < de 1000 grs. (28 sem)
N° 3,0 entre 1000 y 2000 grs.(28-34 sem)
N° 3,5 entre 2000 y 3000 grs. (34-38 sem)
N° 3,5 - 4,0 para > de 3000grs.(>38sem)

Profundidad del tubo
. 6 + peso en kgs, Ej: PN 1000 grs, introducir 7 cms.
e  Distancia entre tabique nasal y tragus (oreja) + 1.

Figura 5.24. Medicién de lo DNT. Medir desde el medio del tabique nasal (flecha, A) hasta el frago de la oreja (flecha, B)
y ogregar | em a la medida

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



Intubacion endotraqueal

Indicaciones:

e FC persiste <100 Ipm y no aumenta
después de la VPP.

e Antes de iniciar compresiones
tordcicas.

e Otros: Sospecha de hernia
diafragmatica, administracion de
surfactante, succion directa de la
trédquea

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)

Técnica:

RN en posicion de olfateo
Preoxigenar y dar O2 libre
Laringoscopio en la mano izquierda
TET en la mano derecha
Si no se logra intubar, ventilar con VPP.
Evaluar efectividad intubaciéon
o  Auscultar ventilacion simétrica en ambos
campos pulmonares
o Mejoria: FC, SatO2, color, reactividad
o  Vapor de agua visible por el TET



4.- Masaje cardiaco

Indicaciones: FC <60 Ipm a pesar
de 30 seg en VPP efectiva

e Técnica: pulgares rodeando el
térax o indice y medio, en el
tercio inferior del esterndn, por
debajo de una linea
imaginaria que conecta los
pezones del bebé. Deprimir Vs
didmetro anteroposterior (AP)
del térax.

Relacion compresion-ventilacion de 3:1
Uno y dos y tres y ventilar y;
Uno y dos y fres y ventilar y;
Uno y dos y fres y ventilar y...

90 compresiones y 30 ventilaciones por minuto.

Reevaluar FC luego de 45 seg a 1 minuto de
masaje cardiaco + ventilacion.
FC:

> 60 Ipm — suspender masaje y continuar
con ventilacion.

> 100 Ipm — suspender masaje y
suspender gradualmente ventilacion.
<60 Ipm — intubar + adrenalina.

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicién). Weiner, G (Ed.)



5.- Fluidos y farmacos

/SF 0.9% \ Adrenalina
° Indicacion: RN que no estd ° Indicacion: FC < 60 Ipm, después de 30 sg de
respondiendo a las maniobras de ventilaciéon asistida efectiva y 45 sg a 1 minuto de
reanimacion, que estd en shock o masaje cardiaco y ventilacién coordinados
hemorragia aguda fetal. e  Presentacién: ampolla 1 mg/ml (1:1.000)
Via recomendada: vena umbilical e  Dilucién:
Velocidad de administracion: 5 a 10 o Extraer 1 ml adrenalina al 1 mg/mil (1:1.000)
minutos o Diluirlo en 9 ml de SF 0.9%
e  Dosis: 10 mi/kg. o  Seobtiene 10 ml de solucién al 1:10.000
K / (0.1mg/mL)
e  Dosis: 0,2mifkg EV de solucién 1:10.000
0.5 a 1 mif/kg endotraqueal
° Via recomendada: via venosa por vena umbilical.
Alternativa — via endotraqueal.
Cordén umbilical Revaluar luego de 1 min de compresiones y ventilacion, si la

normal con 3
vasos: 1venay 2
arterias.

FC< 60 Ipm, repetir dosis cada 3 a 5 min

AHA/AAP (2021). Reanimacion Neonatal (8va edicion). Weiner, G (Ed.) http://revistadepediatriasoperj.org.br/detalhe_artigo.asp?id=1050



Conclusiones

La mayoria de los RN realizan la transicion a la vida extrauterina sin intervencion.

La principal causa de reanimacién neonatal es la insuficiencia respiratoria.
El paso mds importante y eficaz en la reanimacidon neonatal es la ventilacion.

La asfixia perinatal es un sindrome clinico secundario a hipoxia e isquemia tisular en el feto o
RN.

La encefalopatia hipdxico-isquémica es el compromiso neurolégico tras un episodio de
asfixia.

La asfixia y EIH son una importante causa de muerte neonatal y la principal causa de dano
cerebral adquirido y discapacidad en el recién nacido.

La hipotermia terapéutica es una intervencion eficaz para reducir la mortalidad y la
discapacidad mayor en los nifios que sobreviven a una agresidon hipdxico-isquémica
perinatal.
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