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Definiciones

* Encefalopatia Neonatal: alteracion de la funciéon neuroldgica, evidenciada
por cambios en el nivel de conciencia, tono, postura vy reflejos

e Otras causas: malformacién (macro o microcefalia), infecciones (pueden empeorar
con hipotermia), ACV isquémico o hemorragico, EIM, genético (PW)

* EHI: tipo de EN que ocurre en RNPT tardios y RNT por alteracion en el flujo
sanguineo (15-80% de las ENN)

* Asfixia sin ENN: Hipoxia / isquemia que afecta érganos como el corazon,
pulmon, intestinos o rinones, sin comprometer el SNC, dado que se activan
mecanismos de compensacion redistribuyen el flujo sanguineo hacia el
cerebro

* 10x EHI

* Pueden existir alteraciones en aEEG - EEG y en la RM (lesiones hiperintensas en T2
se correlacionan con peor desempefo en lenguaje, especialmente en hombres
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Factores de riesgo para EHI

m Uteroplacentarios Cordon umbilical Intraparto y fetales

e >35anos e RCIU e Prolapso e Presentaciéon anormal

e Nulipara e Ruptura uterina e Circular al cuello / * Bradicardia fetal

e HTA / SHE  Placenta previa compresion * Mecon_io S 20

e Cardiopatias e Desprendimiento * Nudo * Expulsivo prolongado o
., menor a 3 hrs

e Hipovolemia de placenta * Alteracion en los « Parto extrahospitalario

vasos

o instrumentalizado

e Hemorragia materno —
fetal

e Gestacion > 41
semanas

e Enfermedad
hemolitica

e Arritmia
¢ Transfusion feto — fetal

Estado epiléptico
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EHI: Fisiopatologia

Modifiers Phase of injury Key mechanisms
Infection/inflammation .
+ Sensitization
Placental dysfunction Priming + Depletion of oxidative reserves
Genetic factors
ﬂ « ATP depletion
« Anoxic depolarization

Primary phase + Cell swelling

+ Oxidative stress. Excitotoxicit
U . Fn'mary cell death (necrosisi

Hypoxia-
ischemia

] + Restoration of oxidative metabolism
Reperfusion - Oxidative stress/itric oxide
30 to 60 min
+ Pro-apoptotic signals (BAX,
& cytochrome C, Caspase-8)
+ Spreading depression/epileptiform
Latent phase transients _
1106 h . Connexm_hemlchannel opening
Hypo/yperglycemia + Inflammation
Secondary hypotension/
perfusion @ + Mitochondrial failure, cell swelling
Hypocapnia « Seizures
Pyrexia Secondary phase + Inflammation
« Brogrammed cell death (apoptosis via
~6to72h extrinsic and intrinsic pathways,
apoptosis-necrosis continuum,
autophagy, pyroptosis)
+ Impaired connectivity
Tertiary phase * Impaired maturation
Environment = Chronic inflammation (microgliosis
Weeks to months and astrocytosis)

+ Loss of trophic support

Fig. 2 Schema showing the time course of the pathophysiological phases of injury, key mechanisms, and modifying factors before and
after hypoxia-ischemia. The blue bar shows when therapeutic hypothermia needs to be applied to achieve effective neuroprotection.
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EHI: diagnostico

e Historia clinica:

% * Evento Centinela: DPPNI, distocia de hombro, prolapso de cordon, etc.
* Alteracion de FC fetal
* Necesidad de reanimacion
* APGAR <5 a los 10 minutos

e Examen fisico:
e Sarnat / Thompson
* Oliguria
* Crisis convulsiva



Escala de Sarnat y Sarnat

ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3
Nivel de Conciencia Hiperalerta Letdrgico Estupor o coma
Tono muscular Normal Hipoténico Flacido. Hipotonia
>distribucién proximal Global
superior
ROTs Exaltados. Tremores, Disminuidos Ausentes
Mioclonias
Reflejos primitivos
succion Débil Débil o Ausente Ausente
Moro Presente /Débil Incompleto Ausente
SNC Auténomo
Pupilas Midriasis Miosis Variable
FC Taquicardia Bradicardia Variable
FR Polipnea Irregular Apneas
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG Normal Anormal Anormal/Plano

Tono

Conciencia

Convulsiones

Postura

Moro

Prehension

Succion

Respiracion

Fontanela

>22 GRAVE

12-20 MODERADO | <12 LEVE

Escala de Thompson

2

Hipotonia

Letargia

=2/dia

Decoriicacion Flexion

Ausente

Ausente

Ausente

Apneas/breves

Tensa

EVALUACION MODIFICADA DE SARNAT

Categorias
Nivel de conclencia

Actividad espontdnea
Postura
Tono muscular

Reflejos primitivos

Reflejos autondmicos

Hiperalertafirritable

Levemente disminuida

Flexion distal leve
Hipertonia

Umbral bajo para obtener

Moro
MNinguno

Letdrgico/pobre respuesta
Disminuida

Flexién distal, extensidn completa

Hipotonia

succién débil, mordida débil o
Moro incompleto

Miosis o respiracion periddica

Ausente
Descersbracidn

Flacidez

Sintomas leves (1) Sintomas moderados (2) Sintomas severos (3)

Respuestas minimas o ausentes

Succidn ausente o Moro ausente

Midriasis, paciente intubado y ventilado




EHI: diagnostico

Laboratorio

* Gases de corddn / 1era hora de vida:
* pPH<7.0; BE<-12
e pH7.01—pH 7.2; BE<-11

* Troponina T/ |
* Transaminasas, especialmente GPT

* Lactato: mas elevado en las primeras 48 hrs en pacientes con EHI y RM
alterada

* Creatinina
* Trombocitopenia
* Coagulopatia



Table 1.

Category

Gestation

Peripartum
asphyxia

Cord or blood gas
within 60 min of
birth

Apgar score at
10min after birth
Resuscitation at
10min after birth

MNeurology

atEG

Clinical trials

CoolCap'*®
= 36 weeks

pH < 7.0 (or)

base deficit (BD) =

16 mmol/L

(or)

=5

(and)

Endotracheal or mask
ventilation

AND

Lethargy, stupor, or
coma

1. hypotonia (or)

2. abnormal reflexes
(including oculomotor
or pupil
abnormalities) (or)

3. absent or weak suck
(or)

4, clinical seizures
AND

20 mins duration, 1h
after birth
Moderately or
severely abnormal

NICHD'*?
= 36 weeks

pH = 7.0 (or)
BD = 16 rnrnnlfL

blr:md gas then
=5

(or)

Assisted ventilation
(and)

Acute perinatal
event

AND

3/6 abnormalities in
1. Level of
consciousness

2. Spontaneous
activity

3. Posture

4. Tone

5. Primitive reflex
6. Autonomic
system

(or)

Clinical seizures

Mot used

TOBY'3®
= 36 weeks

pH < 7.0 (or)

BD = 16 mmol/L

(or)

=5

(or)

Need for resuscitation
AMND

Lethargy, stupor, or
coma

1. hypotonia (or)

2. abnormal reflexes
(including oculomotor
or pupil
abnormalities) (or)

3. absent or weak suck
(or)

4, clinical seizures
AND

30mins duration
Moderately or
severely abnormal

ICE'*?
= 35 weeks

At least 2 of the
following pH < 7.0

]
IEDE 12rnrnr::kL|

(or)

=5

(or)
Mechanical
ventilation
AND

Lethargy
Stupor

Coma
Abnormal tone
Seizures

Mot used

Definitions of hypoxic-ischemic encephalopathy after perinatal asphyxia used in randomized controlled trials of therapeutic hypothermia.

neo.nEuro™?
= 36 weeks

=1 criteria

pH < 7.0 (or)

BD > 16 mmol/L
(or)

<5

(or)

Endotracheal
intubation or mask
ventilation

AMND

Lethargy, stupor, or
coma

1.hypotonia (or)
2.abnormal reflexes
(including
oculomotor or pupil
abnormalities) (or)
3.absent or weak suck
(or)

4, clinial seizures
AND

Moderately or
severely abnormal



* En caso de duda al nacer, realizar evaluacion clinica horaria describiendo
posicion, tono, conciencia, nivel de actividad, reflejos y sistema autonomico;

conectar aEEG
* Dudas:

* Evento centinela, APGAR 5 a los 10 minutos o disfuncidon neuroldgica
e pH7.01-pH7.2; BE<-11

Examen Fisico

Hidratado, bien perfundido, rosado

Vigil, reactivo al medio

Normocraneo, fontanelas a nivel

Tarax simétrico sin retracciones

MP(+) SRA, RR2T no ausculto soplos

Abd: BDI, RHA(+) no palpo masas ni megalias
Genitales: masculinos sanos, testes en escroto
Extremidades sin alteraciones.

Examen Fisico

ex: aspecto pequerio , activo craneo rapado, bregma normal, rosado algo rubicundo, tono normal, moro +normal | sin
mioclonias | reflejo de busqueda , succion aparentemente efectiva.




EHI: manejo

* Hipotermia disminuye inflamacion, pero no revierte el déficit energético
* T<33° se asocia a bradicardia

* Medicion continua de glucosa (intermitente pierde hasta 50% de las
mediciones alteradas)

e Evitar bicarbonato de sodio ya que altera perfusion cerebral
* Fluidos, inotropos y cronétropos segun necesidad individual



* Trazado de fondo
determina factor
pronostico

* Poco sensible para
deteccion crisis

¥l

EHI: aEEG koM

TRAZAD DE BASE
Bandr del trezads integrado por amplited en la gue se presta atencion al patvan viseal v a los mdrgenes de amplited mdacimos y minimes (vodlaiel
e fo wevividod eféctvica
Continuo de voltaje I¥iscontinun Continuo bajo voltaje Brote supresiin Plang o inactivio

normal

CICLOS VIGILIA-SUER O
Varigeiones ciclicas de fa amplitud con modificaciones de la banda integrada por amplitud principalmente en la amplitud minima
con periodos mds anchos (suefo tranguilo) v mds estrechos fvigilia o suefo activo)”

. Madares _ x Iqmudurm Ausenies

CRISIS
Mudificaciones de la handa integrada por amplitud gue se carvesponden con ondas reperidar comparibles con erisis en el trazado eléetrico de
EEG de mas de 110 segundos de duracicn®

Repetidas Estaius




EHI: Neuroimagen

Ecografia
* Las alteraciones de ecogenicidad se ven entre las 24-48 horas

Resonancia
* A todo paciente con encefalopatia neonatal
* ENN + Crisis: entrega causa en el 90%

* |deal 4-6to dia (cambios en difusidn), ya que hay psuedonormalizacion al final de
la 1era semana. Si no se pudo precoz, mejor en la 2da semana para ver cambios
enTlyT2

* Patrones:

Profundo: GGBB, talamo y corteza perirolandica

Limitrofe: Corteza parasagital, sustancia blanca subcortical
Difusa: GGBB y sustancia blanca

Uso de scores



EHI: manejo

* Eritropoyetina, células madres, cafeina, alopurinol, Xendn, camara
hiperbarica: sin evidencia

* Kinesioterapia y terapia ocupacional en cuanto esté estable, y
seguimiento al alta

* Seguimiento de fonoaudiologia y nutriologia/gastroenterologia por
trastorno succion — deglucion, alteraciones en la motilidad intestinal




Pronostico

* Malformaciones o alteraciones genéticas asociadas empeoran
pronostico

e Severidad de encefalopatia

e Cl y salud mental parental, factores socio-econdmicos y ambientales
* Hipoacusia: 4-6% en EHI moderadas y severas, ceguera 6-14%

* Mas del 50% tendra Cl < 85

* Solo el 10% de las PC son por EHI y tienen CI < 70

* EHI leve tienen mas dificultades atencionales y de conducta
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Pronostico KM

e Disminuye e Hipoglicemia se e Patron profundo: PC e Descargas > 40 min =
hemorragia subdural asocial a extrapiramidal peor prondstico de

e Disminuye el riesgo compromiso e Patron limitrofe: desarrollo
de PC en edad multiorganico, espasticidad + e 16% tiene epilepsia
escolar en un 40% lesiones de sustancia alteraciones en edad escolar

blanca en la RM, cognitivas
alteracion del
neurodesarrollo y

e Mantienen menor
volumen de
sustancia blancay

gris, incluyendo muerte

hipocampo, tdlamo y e Hiperglicemia se

globo pdlido, lo que asocia a lesiones de

se correlaciona con GGBB, talamo'y

menor Cl, atencidn, brazo posterior de

VP y VE capsula interna,
ademas de

discapacidad severa



El Horizonte a Largo Plazo: Redefiniendo el Riesgo

El Impacto Vitalicio

Supervivientes enfrentan altas
tasas de Paralisis Cerebral (CP),
déficit de memoria funcional a los
8-11 anos y problemas
conductuales persistentes.

La definicion tradicional de
iesgo subestima la morbilida
real de la EHI en,todas las
subpoblaciones.

Neonatos con EHI le EHI en prematuros

El Paradigma | tienen 4 veces més (<36 sem) presenta | E| Desafio
“Leve” (Mild | probabilidad de — vulnerabilidad |
(HlE) | desarrollar CP o epilepsia. | oxidativa unica en pre- | Prematuro
\ Existe una practica _ oligodendrocitos. |
\ creciente de aplicar HT Criterios Sarnat

en estos casos. N ineficaces. /

\ L
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