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Definicion

Condicion de hipoxemia fetal y/o isquemia que lleva
a acidosis metabdlica significativa. El recién nacido
(RN) nace sin esfuerzo respiratorio, con ausencia de
latidos cardiacos o bradicardia y evoluciona con
trastornos hemodinamicos, metabdlicos y/o
. multiorganico.
-

Fisiopatoldgicamente se caracteriza por hipoxemia,
retencion de CO2 y acidosis metabdlica.
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Criterios diagnosticos.
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Clasificacion

CLASIFICACION DE ASFIXIA PERINATAL

& Criterios utilizados por la Academia Americana de Pediatria
(AAP) y 1o Asociacion Americana de Ginecologia y Obstetricia
(ACOG) para definir Asfixia Perinatal:

Dep resion

Moderada Severa .
: = . ‘)_u;glgtdl-_lp\.’&:

B 1. Apgar menor Apgar 03 alosS o Antecedentes de
y : W 5 g tos sufrimiento fetal
oigual a6 alos i‘“ de corddn menor o
minutos ve TS -
Algin grado de o Apgar menor de 6 al
2. P“ de cordon aleiacion ssstemica minuto ¥y mayor o igual
....U - I8 de 7 a los 5 minutos
I “ 70
¢ pH de cordon mavor

Norma de atencion materno neonatal
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Etiologia

Alteraciones del
intercambio
gaseoso a nivel
placentario

Alteraciones del
flujo placentario

Distocias de
presentacion.

Asfixia materna.

UNIVERSIDAD
SAN SEBASTIAN



Fisiopatologia

CAMBIOS CELULARES DEL DANO HIPOXICO ISQUEMICO

Injuria Primaria.

Frotis de serie roja con recuento de reticulocitos

Entrada de Ca a la celula.

Aumento de la produccion de radicales libres, liberacion de
glutamato, hierro libre, lipasas, proteasas, citocinas, NOy
Macroéfagos.




CAMBIOS CELULARES DEL DANO HIPOXICO ISQUEMICO.

Fase latente -

Injuria secundaria. -




CAMBIOS CELULARES DEL DANO HIPOXICO ISQUEMICO.

<Cambios respiratorios.>

Respuesta respiratoria
bifasica a la asfixia:

e




Disminucion y redistribucion del DC

\ q Aumento relativo deflujo hacia el cerebro, corazén, placentay
glandulas suprarrenales.

Cambios
circulatorios.

Disminucion de flujo hacia los pulmones, rifiones, intestinos y musculo
esquelético.

o

Cambios del metabolismo de la glucosa, de anaerdbico a

Cambios aerobico.
metabodlicos ! Aumento de secrecion de ACTH, Hormona antidiuréticay
catecolaminas.
T

w_ Elevacion de los niveles de transaminasas, isoenzimas cerebrales y
o <.,> cardiacas, calcitonina y amonio sanguineo.

<) O
m Disminucidn de glucosa y calcio sanguineo.




. Conducta a seguir frente a un Recién Nacido (RN) con
Test de Apgar < a 3 al minuto:




o Condiciones perinatales asociadas a alto riesgo de asfixia neonatail.

Evidencia de alteracion del estado fetal.

1. Monitoreo cardiaco fetal alterado: ausencia de variabilidad, desaceleraciones tardias,
é desaceleraciones variables recurrentes o bradicardia

~N

Q 2. Evento perinatal agudo: desprendimiento placentario, placenta previa, rotura uterina,
prolapso, compresiones o nudos verdaderos de cordon.

Y »

3. Historia: disminucion de movimientos fetales, restriccion del crecimiento intrauterino, o
Ecografia doppler de vasos umbilicales alterada.

o



® Evidencia de enfermedades o condiciones de riesgo fetal.

Liquido amnidtico con meconio
Prematuridad.
Postmadurez (< 2000 g).
Gestacion multiples ‘v
Anemia
Infeccion
Peso >a4500g

Anomalias congénitas mayores.

Hidrops fetal




Presentacion distdcica.

Signos de infeccion materna

Forceps. Enfermedad materna: Diabetes
Miellitus, hipertensidn crénica o
inducida por el embarazo, hipoxemia
derivada de neumopatia o cardiopatia,
nefropatia, abuso de alcohol o droga,
hipotensién, enfermedad vascular
materna.

e




Manifestaciones clinicas

En el periodo neonatal se encuentran estrechamente relacionadas con los érganos afectados.

* Frecuencia de compromiso a 6érganos:

o

ath

EHI + Oliguria Metabolicas:
edema cerebral . Insuﬁcaencta pRacaTtiopaia Enterocolitis + Falta de + Acidosis

: hipoxico isquémica ¢ iracié g
convulsiones renal aguda. . |nsuficiencia necrosante respiracion m_etabéhca -
neonatales batshidea disfuncién espontaneay « hipoglucemia
hemorragia " Necrgsis P hepatica efectiva al * hipocalcemia
intraventricular o de : .+ hemorragia nacimiento  + hiponatremia

. « Shock cardiogénico : ! g
parénquima < Hipolension gastrica « HTPP + Hiperkalemia
:z;it;rl:L . Bloqueos A-V + SDR + Hipomagnesemia
neurolégicas  Eladeardia

» Hipertension.

Normativa 108 Guia clinica para la atencion del neonato



* Observacion.

» Revisar Cabeza.
» Estado de alerta.
« Exploracion de nervios craneales.
« Explorar Sistema motor.

* Reflejos primarios.

* Vigilar por crisis convulsivas




ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

Es un cuadro clinico caracterizado por una disminucién del nivel de conciencia y signos
neurolégicos derivados de una disfuncion del tronco cerebral, alteraciones motoras, alteracion
de reflejos primitivos y convulsiones; éstos signos son de grado variable segun severidad del

cuadro y tienen como causa objetiva un mecanismo hipdxico e isquémico.

Cuadro # 2. Clasificacion de Sarmmat de los estadios clinicos de la EHI

Grado | (leve) Grado Il {moderada) Grado lll (severa)
Nivel de conciencia Hiperalerta e irritable Letargia Estupor o coma
Tono muscular Normal Hipotonia Flacidez
Postura Ligera flexion distal ~ Fuerte fiexion distal Descerebracion
Refiejo de Moro Hiperreactivo Débil, incompleto Ausente
Reflejo succion Débil Débil o ausente Ausente
Funcion autonomica Simpatica Parasimpatica Disminuida
Pupilas Midnasis Miosis Posicion media
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG Normal Alterado Anormal

Duracion < 24 horas De 2 a 14 dias Horas a semana




Tabla IV. Diagnéstico Diferencial de la EHI

Antecedentes Antecedentes Examen Fisico Inicio de la Disfuncién
familiares Personales disfuncién Multiorginica
Neurolégica
EHI Perina-  En general sin in-  Estado fetal preocupante Soplo tricuspideo Precoz. Desde el Disfuncién renal, pul-
tal terés Evento hipéxico centinela nacimiento. monar, cardiaca, hepéti-
Acidosis fetal (ph <7,00), ca y gastro-intestinal.
DB=216 Coagulopatia de consu-
gmgmciones de Apgar moglAgH
< 3,
Fracaso para iniciar movi-
mientaos respiratorios
espontdneos
Encefalopatia Madre en trata- Presentacion andmala, Petequias, equimosis,  Sabita o progresiva Anemizacion
Hemorrigica miento con anti-  Parto cefalo-hematoma, he-  répida (primeras ~ Coagulopatfa de consu-
o traumdtica comiciales. Enfer- Acelerado o excesivamen- matoma sub-galeal. 72p horas) mo
medades te largo. Parto instrumen-  Marcada deformacién Ocasionalmente shock
hemorrédgicas fa-  tal: forceps o ventosa. Ex-  del crdneo al naci- hipovolémico
miliares traccion dificultosa. miento.
Sangrado umbilical y
por veno-punciones
Encefalopatia Consanguinidad ~ Convulsiones ferales en Rasgos dismérficos Periodo librede  Trastornos respiratorios:
Mctabéii‘;a Hermanosante-  hiperglicinemia no cetési- menores, taquipnea-  manifestaciones hiperventilacién por
riores ca, dependencia a lipnea, hipo. posteriormente de-  acidosis metabdlica
fallecidos iridoxina y . 8’ina de olor especial terioro J)ro resi-vo acusada o alcalosis
6mitos, pobre toleran-  Nistagmus, flutter lento (dfas): letar-  respiratoria.
cia, rechazo del alimento,  ocular y opsoclonia gia-estupor-coma.  Hepatomegalia
hipoactividad antes del coma.
Cataratas. Hepatome-
galia
Encefalopatia Sin interés omadre  Factores de riesgo Hipertermia o hipo-  Progresivardpida  Las asociadas a sepsis.
Infecciosa  portadora de infeccioso termia (herpes) o lenta Los signos neurolégicos
streptococo del Lesiones herpéticas en Infecciones cutineas,  ( bacteriana) predominan en la sepsis
grupo B genitales maternos vesiculas tardia.
Encefalopatia  Sin interés Administracién de No hallazgos relevan-  Siibita o muy Ninguna
por barbittricos tes rapida .
Intoxicacién Anestésicos localesa la Marcas de puncion en  Precoz. Desde ¢~ Ninguna
madre durante el parto cuero cabelludo nacimiento




TRATAMIENTO
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é 1. Historia clinica perinatal completa que nos permita identificar los factores
de riesgo perinatales para asfixia y procurar revertirlos o modificarlos. '

é 2. Realizar una correcta atencion inmediata del RN y estar preparados para
efectuar Reanimacion Neonatal en cualquier nacimiento.

é 3. Trasladar del lugar del nacimiento al nivel de atencion correspondiente, una vez
gue ha sido estabilizado segun normas de ingreso y de transporte neonatal.

4. Corregir la insuficiencia respiratoria, mantener ph arterial entre 7.35-7.45, con o sin
ventilacion mecanica.




5. Mantener presion arterial dentro de los limites normales para la edad gestacional: si es
necesario con apoyo de soluciones, medicamentos inotropicos (Dopamina), no se deben utilizar (e

liquidos restringidos ni altos, sino mas bien promedios para su edad. ] ?

6. Ayuno minimo de 24 horas en la asfixia moderada y de 72 horas en la severa para
prevenir ECN, con leche materna y técnica de alimentacion enteral minima.

7. Mantener aporte de glucosa endovenosa a razon de 4-6mg/kg/min., Calcio
(gluconato) 200- 400mg/kg/di. y Sulfato de Magnesio de 25-50mg/k/di.

— N ¢ N N

manera rutinaria en recién nacidos que han presentado asfixia perinatal, a menos

8. En la actualidad no se recomienda la terapia anticonvulsivante con fenobarbital de
que se presenten crisis convulsivas




N

1)

adecuada (valores de 02 y C02

Mantener oxigenacion y ventilacion

2) Indicaciones de VM: Apneas, pC02 >50 mmHg y/o
Hipoxemia que no responde a oxigenoterapia,

normales). ) .,
) Convulsiones a repeticion.

3) Considerar situaciones que pueden alterar la PaO2 y Pa C02: Flexion del
cuello-hiperextension, Manipulacion via aérea, llanto, Procedimientos, dolor, Ruido excesivo,
Ambiente no termo neutral, Convulsiones, apneas.




mantener niveles normales de presidn arterial media (PAM) segun peso: \
1)  RNT: 45-50 mmHg: 35-40 mmHg

2) Uso de Dopamina, Dobutamina precoz como apoyo inotrépico y/o
proteccion renal.

H: 3) Recordar que las principales causas de hipotensién son el shock y las
crisis de apnea.

4) Las causas de presion arterial elevada pueden ser: administracion
excesiva de liquidos, drogas vasoactivas, manipulacion del RN
convulsiones y aspiracion de secreciones traqueales.

B
(=
O
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b. Manejo adecuado de liquidos (evitar administracidn rapida y evitar soluciones hiperosmolares). Restriccion
en administracion de liquidos: reponer pérdidas insensibles + diuresis.
c. Correccion de anemia o hiperviscosidad (mantener Hto sobre 40% y <65%).




1)  Glicemia: mantener valores normales: aporte de 6 mg/kg/min

inicialmente.

2) Calcemia: controlar a las 12 hrs. de vida y se recomienda uso de
gluconato de calcio (45 mg/kg/dia iv) cuando existe hiperexcitabilidad,
hipertonia y/o convulsiones a no ser que el calcio total y idnico sean

o normales.

C a 3) Acidosis metabdlica: mantener pH sobre 7.25. Si la acidosis
metabdlica es severa puede corregirse con un bolo lento de
bicarbonato (2 mEqg/kg) cercano a la reanimacién: Correcciones
posteriores dependiendo del control de gases




[1) a. Uso de Fenobarbital, Fenitoina y Lorazepam (ver guia convulsiones). ]

®e i

2) Si existen signos neurolégicos de hiperexcitabilidad o hipertonia que
pueden ser compatibles de convulsiones, esta indicado uso de
Anticonvulsivantes, pero no se recomienda usar Fenobarbital profilactico
en general, salvo:

3) . Cuando el paciente se ha
estabilizado y se mantiene sin
convulsiones por 3 dias se
.. - suspende la Fenitoina (si ha sido
En caso de asfixiado severo que presente al menos 2 de las siguientes .
. usada) y se continta con
condiciones: . . .
fenobarbital, manteniendo niveles

i o . %
Apga‘r 5.”,”'” © |gu§l ° 3 . : : , plasmaticos de 15- 20 mcg/dl.
- Ventilacidén en reanimacion requerida por 10 minutos o mas. \ /

- PH de corddn o post natal precoz < o igual a 7.00.
g N
V=

- En esta situacion, administrar precozmente (antes de convulsio :
Fenobarbital 40 mg/kg en una dosis a pasar en 60 min.




1) No usar agentes anti edema cerebral (esteroides, manitol).

2)  Realizar eco encefdlica a las 24 hrs. de vida, a los 7 dias y previo al alta.

3) Idealmente realizar TAC a la semana de vida.
4)  Post asfixia considerar evaluacion por neurdlogo con el fin de pesquisar
precozmente deterioro de funciones intelectuales y/o pardlisis cerebral

C
o 2j:=-l

J

1)  Mantener niveles normales de glicemia, calcemia.

2) Corregir acidosis metabdlica, termorregulacion. —
=
=fe




Complicaciones de la asfixia

Hematoldgicas:

IRA(necrosis cortical o tubular). Trombocitopenia

Sindrome de secrecién inadecuada de ADH. Coagulacion intravascular diseminada
Anemia
Policitemia

Enterocolitis necrotizante
Hipertension pulmonar Hemorragia digestiva
Pulmoén de shock

Hemorragia pulmonar

Sindrome espirativo meconial.

Insuficiencia hepatica postasfictica.

Miocardiopatia
hipoxico isquémica
Insuficiencia
tricuspidea

Choque cardiogénico

hemorragia intraventricular o
de parénquima cerebral

- T 9 \ /D 2} £ ia ~linicra na ~ |~ “TrOonc " ' ¥ 3\ T
Normativa 108 Guia clinica para la atencion del neonato



» 1. Asfixia severa y prolongada Apgar < 3 a los
10 min. de reanimacion.

2. Estadio 3 de clasificacion de Sarnat.
Convulsiones dificiles de tratar y prolongadas.

» Signos de anormalidades neurolégicas a las 2
semanas de vida.

* Persistencia de hipodensidades extensas en la
ecografia al mes de vida.

TAC con anormalidades sugerentes de encefalomalacia al
mes de vida.

Oliguria persistente por mas de 36 horas.
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Antecedentes obstétricos Indicadores perinatales
i6n significativa del Apgar < 3 a los 5 minutos
Alteracid RCTG pH umbilical < 7,0 y/o DB > 10
Acidosis fetal Necesidad de reanimacién profunda
Episodio hipdxico centinela

Observacién durante al menos 12 horas

J v

No sintomatologia [
No signos de disfuncion neuroldgica ni
de otros 6rganos o sistemas

Fin de vigilancia: alta

J v

I Encefalopatia H-1 ] I Aatacite ol iion
Disfuncion renal IRA
Necﬁdéf; iodn.i;
Graduacién Pruebas complementarias” nestabili mwmxi i
mdﬁﬂa MFC /EEG (desde 1* hora) :-{TPISI!;:agd mmm
Evaluaciones USCy velocidad FSC (> 12 hrs) Coagulopati
4 M bioquimicos LCR (12-72 hrs) Altetadone; ucoelectroliticas
RM (> 48 hrs) o
l’ permiten
permiten
Establecer otros estudios y la
l l necesidad de vigilancia
Delinear planes de cuidados y
evitar danos sobreafnadidos
Delinear tratamiento (cuidados Establecer el
de sostén y evitar dafos pronostico
sobreafadidos)
Evitar hipertermia
Evitar sobrecarga hidrica
Mantener ia
. i, gy i Informacién a la familia
ventilacién y TA adecuadas i
o Y T Establecer plan de cuidados tras el alta y programa de

seguimiento e intervencion




Al alta se debe derivar a Seguimiento en Neurologia Infantil, Medicina Fisica y
Rehabilitacion, realizar potenciales visuales, auditivos y somatosensoriales.

Segun compromiso de organos derivar ademas a otras especialidades
(Nefrologia, Gastroenterologia, etc).
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