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CAPITULO |

RESUMEN

Antecedentes

La encefalopatia hipdxica-isquémica (EHI) es un sindrome clinico en donde existe
disfuncion neurolégica resultante de la falta de oxigeno y sangre al cerebro en el
momento del nacimiento. La disminucidon de la temperatura corporal del recién
nacido en 3-4° C, en las primeras 6 horas de vida, ha demostrado ser eficaz y segura
para disminuir la mortalidad y la discapacidad neurolégica en los supervivientes.
Para mantener el enfriamiento del neonato estable entre 33 y 34,5°C, se puede
utilizar la hipotermia pasiva. Se desconoce la incidencia, morbilidad y mortalidad de
la Encefalopatia Hipdxico-isquémica en los neonatos nacidos en el Hospital
Universitario y la experiencia del uso de hipotermia pasiva. Al conocer estos datos,
podremos idear mejores estrategias para la prevencion de este padecimiento,

ademas de gestionar herramientas para su tratamiento.

Materiales y métodos

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal. Se incluyeron
neonatos con edad 235 SDG nacidos en el Hospital Universitario ingresados en la
UCIN con diagnostico de Encefalopatia Hipoxico-lsquémica nacidos en el periodo
enero 2017 a octubre 2021, se tomaran todos los casos compatibles durante el

periodo mencionado previamente con la clave CIE-10: P91.6 (Asfixia perinatal).
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Resultados

La incidencia de EHI en nuestra poblacion fue de 0.5 recién nacidos por cada 1,000
nacidos vivos. El 18.8% de las madres padecian preeclampsia como factor de
riesgo perinatal, el 62.5% de los nacimientos fueron via parto y se presentd evento
centinela el 75% de los nacimientos. Se encontré en esta poblacion que el 50% de
los casos fueron EHI leves, 18.8% moderadas y el 31.3% severas. Fue utilizada la
hipotermia pasiva (HP) en 7 casos (43.8%), la gran mayoria comenzando durante
las primeras 3 horas de vida (71.4%). Se observé una alta frecuencia de suspension
<72 horas, casi del 90%. Se encontré una mortalidad general de 43.8% en nuestro
estudio). El uso de hipotermia pasiva se analiz6 con una regresion logistica binaria
en donde mostré ser un factor de riesgo independiente para la defuncién del
paciente con un riesgo de mortalidad del 2.16 (IC 95% 0.903-84.80) con una p=

<0.049.

Conclusiones

La tasa de mortalidad atribuible a la EHI fue de 43.8%, siendo un porcentaje muy
elevado al compararlo con la literatura reciente. Y el uso de hipotermia pasiva tuvo
un déficit importante en cuanto a su variabilidad en la temperatura objetivo y su
fracaso con suspension <72 horas. Se encontré como un factor de riesgo
independiente para la mortalidad el uso de hipotermia pasiva con un riesgo de

mortalidad de 2.16.



CAPITULO Il

INTRODUCCION

La encefalopatia hipdxica-isquémica (EHI) es un sindrome clinico en donde existe
disfuncion neurolégica resultante de la falta de oxigeno y sangre al cerebro en el
momento del nacimiento. Es una de las principales causas de morbilidad
neuroldgica y de disfuncion multiorganica o muerte en el neonato nacido a término

o casi término, ademas de discapacidad importante en los supervivientes. (1, 2, 3)

La incidencia de la EHI es muy variable, con las tasas mas altas en los paises en
vias de desarrollo. En éstos, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que
hasta un 25% de los recién nacidos y un 8% de todas las muertes por debajo de 5

anos se relacionan con asfixia alrededor del nacimiento. (4)

La disminucién de la temperatura corporal del recién nacido en 3-4° C, en las
primeras 6 horas de vida, ha demostrado ser eficaz y segura para disminuir la

mortalidad y la discapacidad neuroldgica en los supervivientes. (5, 6)

El implementar terapias neuroprotectoras tras la agresion hipoxico-isquémica, se
fundamenta en el hecho de que el inicio de la lesion cerebral producida por tal
agresion es un proceso complejo que se desarrolla y evoluciona en el tiempo. Este

proceso consta de varias fases.



En un comienzo de forma inmediata tras la agresion, ocurre una despolarizaciéon
celular y el fracaso energético primario que cursa con reduccion de las reservas de
glucosa y de fosfatos de alta energia (ATP y fosfocreatina). Después ocurre una
acumulacion de lactato y fosfato inorganico (Pi) produciéndose la falla energética
primaria del dafo. En esta fase algunas neuronas pueden sufrir necrosis celular
durante el periodo agudo. Posterior al periodo de reperfusion, tiene lugar una
recuperaciéon parcial del metabolismo oxidativo del cerebro (fase latente o periodo
de latencia), pero tras esta, el metabolismo puede deteriorarse otra vez (falla
energética secundaria). Esta fase puede extenderse varios dias y comienza entre
las 6 y las 15 horas después de la agresion, aqui ocurre la activacion de una serie
de reacciones bioquimicas y moleculares que se extienden y agravan el dafo
durante las siguientes horas. Esta fase se caracteriza por una falla en la funcién
mitocondrial y el dafio excito-oxidante que da lugar a una amplia necrosis o
apoptosis de los elementos celulares neurales (7, 8, 9). Cuanto mas grave es la falla
energética secundaria, mas extenso es el dafo tisular. La magnitud del fracaso
energético durante esta fase se relaciona estrechamente con la gravedad de la
discapacidad posterior y la alteracion del crecimiento cerebral al afio y los 4 afios

de edad. (10, 11)

La fase latente es el periodo en donde una intervencion terapéutica oportuna puede
potencialmente disminuir la lesion cerebral y, por lo que, corresponde a un periodo
de oportunidad terapéutica establecido en el tiempo, de aqui su nombre de ventana

terapéutica. La duracién del periodo tras la reperfusion cerebral es desconocido en
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recién nacidos humanos y esto depende de diversos factores como la gravedad de

la lesion y su duracion (12, 13).

La eficacia y seguridad de la hipotermia terapéutica (HT) en el recién nacido de edad
gestacional igual o superior a 35 semanas con EHI perinatal moderada o grave es
sustentada por diversos estudios. En comparacion con la normotermia, la HT
cuando se inicia en las primeras 6 horas de vida y es mantenida en un rango de
temperatura de 33-34,0°C de manera estable durante 72 horas y seguida de un
recalentamiento lento, a razén de <0,5° C por hora, reduce tanto la mortalidad como
las tasas de discapacidad neurolégica y paralisis cerebral a los 18-24 meses, y
ademas, aumenta la supervivencia con una funcion neurolégica normal a esta edad

(14, 15, 16).

Los resultados sobre la evolucion a los 6-7 afios de dos ensayos clinicos
aleatorizados demostraron que la reduccion de la mortalidad asociada a la HT se
mantiene en el seguimiento de los pacientes, sin observarse un incremento en el
riesgo de déficit neuroldgico entre los niflos supervivientes tratados con HT en

comparacion con los manejados en normotermia (17, 18).

La disminucién del metabolismo cerebral es el mecanismo como la HT actua, pero
multiples estudios experimentales han demostrado que la hipotermia actua en
importantes vias de lesion que se activan en la fase latente y que llevan a la falla

energética secundaria y la muerte celular (19).
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Las recomendaciones internacionales sobre el uso de la HT dictan el iniciarla tan
pronto como sea posible, de preferencia dentro de las primeras 6 horas de edad
postnatal, como tratamiento estandar del recién nacido 235 semanas de gestacion

con EHI moderada o severa.

Para mantener el enfriamiento del neonato estable entre 33 y 34,5°C, se puede
utilizar la hipotermia pasiva; la cual se consigue evitando la aplicacion o la retirada
de fuentes de calor exdgeno después del nacimiento. Si no se aplica calor exdégeno
al recién nacido posterior al nacimiento, su temperatura baja en promedio de 1,5°C
en 30 minutos, sin embargo, esta reduccidén es mayor (aproximadamente 3°C) si ha

ocurrido una asfixia moderada en el parto (19, 20).

La temperatura diana es dificil de mantener estable con esta modalidad de
hipotermia y requiere un importante trabajo del personal médico y enfermeria. Un
metaanalisis que incluyd 7 estudios y un total de 567 pacientes de paises con
escasos recursos; no demostraron reduccion de la mortalidad con esta modalidad
de hipotermia (21). La hipotermia no controlada y sin supervision rigurosa puede ser
peligrosa y no neuroprotectora, por lo que se recomienda una vigilancia estrecha en

esta modalidad de hipotermia.

La hipotermia terapéutica se llama activa cuando el enfriamiento y mantenimiento
de la temperatura diana (temperatura central 33-34°C) y el recalentamiento posterior

del recién nacido se consigue mediante equipos especificos para este fin. Esta
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modalidad es la ideal y la unica que ha demostrado ser una terapia neuroprotectora

eficaz (22).

La hipotermia ya sea pasiva o terapéutica debe ser utilizada en RN =235 semanas
de gestacion con historia de un evento centinela perinatal, y muestren EHI
moderada o severa en las primeras horas de vida. No hay evidencia alguna acerca
de la eficacia neuroprotectora de HT en RN con EHI con menor edad gestacional,
mas de 6 horas de vida, anomalias congénitas mayores, marcada restriccion del
crecimiento intrauterino (<1800 gramos de peso), necesidad de cirugia en los

primeros 3 dias de vida o colapso postnatal (23).
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CAPITULO Il

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aproximadamente 23% de los 4 millones de muertes neonatales son atribuibles a
asfixia. La encefalopatia hipdxico-isquémica ocurre en, aproximadamente 1 a 2 de
cada 1000 recién nacidos vivos de término. Una proporcion significativa de estos
neonatos mueren o sobreviven con secuelas graves a largo plazo. Entre los recién
nacidos de término entre el 6% y 23% de los casos con paralisis cerebral son

atribuibles a asfixia intraparto.
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CAPITULO IV

JUSTIFICACION

Se desconoce la incidencia, morbilidad y mortalidad de la Encefalopatia Hipdxico-
isquémica en los neonatos nacidos en el Hospital Universitario.

Al conocer estos datos, podremos idear mejores estrategias para la prevencién de
este padecimiento, ademas de gestionar herramientas para su tratamiento.

El realizar este estudio nos permitira conocer los resultados de la hipotermia pasiva
en nuestro Hospital, ademas de conocer los factores de mal prondstico en nuestro

entorno, asi como la sobrevida de los neonatos con tal patologia.
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CAPITULO V

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
e Evaluar la experiencia que se tiene en nuestro Hospital con el uso de la

Hipotermia Pasiva como modalidad terapéutica en los recién nacidos =36

SDG.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Determinar la incidencia de la Encefalopatia Hipdxica Isquémica en nuestra
poblacién de recién nacidos 236 SDG.

e Conocer la morbilidad y mortalidad de la Encefalopatia Hipdxica Isquémica.
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CAPITULO VI

MATERIAL Y METODOS

DISENO — TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal.

POBLACION Y MUESTRA

CRITERIOS DE INCLUSION
e Neonatos con 235 SDG nacidos en el Hospital Universitario ingresados en la
UCIN con diagndstico de Encefalopatia Hipdxico-Isquémica nacidos en el
periodo Enero 2017-Octubre 2021
CRITERIOS DE EXCLUSION
¢ Neonatos con malformaciones congénitas
e Neonatos con sindromes genéticos graves
CRITERIOS DE ELIMINACION

¢ Informacién incompleta en el expediente clinico

Se tomaran todos los casos compatibles durante el periodo mencionado

previamente con la clave CIE-10: P91.6 (Asfixia perinatal).
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MECANISMOS DE CONFIDENCIALIDAD

Se protegeran los datos personales segun las leyes vigentes en relacion a la
confidencialidad del expediente clinico y la NOM-004-SSA3-2012.

Los documentos seran resguardados bajo llave en la jefatura de pediatria, a los
cuales solo tendran acceso los participantes es esta investigacion.

El presente estudio cumplira con las consideraciones formuladas en la declaracién
de Helsinki y su modificacion de Tokio en 1975, Venecia en 1983 y Hong Kong en
1989; para los trabajos de investigacién biomédica en sujetos humanos, ademas,
las consideraciones éticas que se enuncian se derivan del reglamento de la ley
general de salud en materia de investigacion en seres humanos (SSA 1987). Segun
el articulo 17, la investigacion se realizara sin riesgo para los participantes, toda vez
que se trate de un estudio transversal en el que no se realizaran intervenciones o
modificaciones intencionadas a las variables de los individuos que participaran en

el estudio.

ANALISIS ESTADISTICO

Los datos seran capturados en una base de datos en Excel versién 2016 y se
realizara el analisis estadistico en el programa SPSS version 24. En la estadistica
descriptiva se reportaran frecuencias y porcentajes para variables cualitativas y
medidas de tendencia central y dispersion para variables cuantitativas.

Las variables del estudio son: tipo de nacimiento, complicaciones del nacimiento,
evento centinela perinatal, gasometria de ingreso a la UCIN, calificacion de Apgar,

tipo de reanimacidén, peso para edad gestacional, USTF de ingreso, tipo de
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sedacién, momento del inicio de la hipotermia, estado metabdlico al ingreso, uso de
aminas, complicaciones durante la estancia en la UCIN, USTF de control post
hipotermia, uso de hipotermia, promedio de la temperatura, tiempo de
internamiento, crisis convulsivas, uso de anticonvulsivantes, causa de defuncion.

Se utilizara la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para evaluar variables
categoricas. Para comparar grupos independientes se utilizaran pruebas de T
student y/o U de Mann Whitney. Se utilizara prueba de correlaciéon de Pearson. Se

consideraran significativos los valores de p<0.05.

PRESUPUESTO
Recursos propios del Departamento de Pediatria del Hospital Universitario “Dr. José

Eleuterio Gonzalez Gonzalez”.
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CAPITULO VII

RESULTADOS

Fueron elegibles de acuerdo a los criterios de inclusion mencionados previamente
16 recién nacidos. La incidencia de EHI en nuestra poblacién fue de 0.5 recién

nacidos por cada 1,000 nacidos vivos.

Las caracteristicas demograficas y clinicas de las madres y recién nacidos se
muestran en la Tabla 1. El promedio de edad materna fue de 23 afnos, el 18.8% de
las madres padecian preeclampsia como factor de riesgo perinatal, el 62.5% de los
nacimientos fueron via parto y se presento evento centinela el 75% de los
nacimientos, siendo el mas frecuente desaceleraciones en el 50% de ellos, seguido

de la avulsion placentaria (12.5%).

Caracteristicas demograficas Pacientes
n=16 (%)
Edad materna, afios £ DE 23.6+6.0

Comorbilidad materna, n (%)

Diabetes Gestacional 1(6.3)
Preeclampsia 3 (18.8)
Eclampsia 1(6.3)
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Infecciones 2 (12.5)

Género masculino, n (%) 10 (62.5)
Tipo de nacimiento

Parto 10 (62.5)

Cesarea 6 (37.5)
Presencia evento centinela, n (%) 12 (75.0)

Tipo de evento, n (%)

Desaceleraciones 8 (50.0)

Avulsién placentaria 2 (12.5)

Neonato flacido 3 (18.8)
Peso para la edad gestacional, gramos + DE 3,051 +£6.0
Talla, cm + DE 493+2.3
Perimetro cefalico, cm + DE 33 (32-3%5)
Tiempo de internamiento, dias, (IQR) 4 (2-8)
Apgar al minuto, + DE 29+20
Apgar a los 5 minutos, £ DE 55+£20
Apgar a los 10 minutos, £+ DE 6.6+2.0

Capurro, (IQR)

39.1 (36.5-39.4)

Necesidad de reanimacidén neonatal avanzada, n (%) 11 (68.8)
VPP, n (%) 3(18.8)
Intubacion endotraqueal, n (%) 4 (25.0)
Compresiones toracicas, n (%) 4 (25.0)

Gasometria venosa al ingreso
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pH, media + DE 7.09+0.10
DB, media + DE 14.73 + 5.53

Lactato, media = DE 7.55+3.39

Tabla 1. Caracteristicas demograficas y clinicas.

El peso promedio de los recién nacidos fue de 3.05 gramos, siendo todos de peso
adecuado para la edad gestacional (PAEG), con un promedio de edad por Capurro
de 39.1 SDG, las evaluaciones de APGAR al minuto, cinco minutos y diez minutos
fueron de 2.9, 5.5 y 6.6 respectivamente. Se requiri6 de reanimacion neonatal
avanzada en el 68.8% de ellos, llegando a realizarse compresiones toracicas en el
25%. Se registraron las gasometrias venosas al ingreso a la UCIN (tomadas dentro
de la primera hora de vida del cordon umbilical) obteniéndose una media de pH de

7.09, de déficit de base (DB) de -14.73 y un lactato de 7.55.

Se realizaron las evaluaciones neuroldgicas a los recién nacidos catalogados con
diagndstico de EHI mediante la escala de Sarnat. Se encontré en esta poblacion
que el 50% de los casos fueron EHI leves, 18.8% moderadas y el 31.3% severas
(Tabla 2). A mas del 30% de los recién nacidos que se le realizé un ultrasonido
transfontanelar (USTF) como parte de las evaluaciones iniciales en los pacientes
con EHI resulto anormal, encontrandose 2 casos de hemorragia de la matriz
germinal grado 1 derecho (HMG), otros 2 de forma bilateral y un caso de aumento
de la ecogenicidad periventricular frontoparietal y de los ganglios basales, al cual se

le indico realizarse resonancia magnética de cerebro simple por esos hallazgos, la
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cual se reportdé normal. Se reportaron 3 casos que presentaron crisis convulsivas

(18.8%) en los cuales se utilizo el Levetiracetam en todos ellos. La sedacion

profunda y el uso de aminas fue utilizada en hasta el 62.5% de los recién nacidos.

Variable Pacientes
n=16 (%)
Sarnat Categoria, n (%)
Leve 8 (50)
Moderado 3 (18.8)
Severo 5 (31.3)
Sarnat- Nivel de conciencia, n (%)
0 4 (25)
1 4 (25)
2 5(31.3)
3 3(18.8)
Sarnat- Actividad espontanea, n (%)
0 4 (25)
1 4 (25)
2 6 (37.5)
3 2 (12.5)
Sarnat-Postura, n (%)
0 1(6.3)
1 7 (43.8)
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Sarnat-Tono, n (%)

0 2 (12.5)
1 6 (37.5)
2 3(18.8)
3 5 (31.3)

Sarnat-Reflejos Primitivos, n (%)

0 3(18.8)
1 8 (50)
2 0 (0)
3 5 (31.3)

Sarnat-Sistema Auténomo, n (%)

0 5 (31.3)
1 2 (12.5)
2 3(18.8)
3 6 (37.5)

Tabla 2. Clasificacion de Sarnat.

Fue utilizada la hipotermia pasiva (HP) en 7 casos (43.8%), la gran mayoria
comenzando durante las primeras 3 horas de vida (71.4%). Se observé una alta

frecuencia de suspensién <72 horas, casi del 90% (Tabla 3). Al evaluarse las causas
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de suspension temprana se encontré que 5 casos fueron por inestabilidad
hemodinamica y un caso por alteraciones de la coagulacién. El rango de
temperatura durante el periodo de hipotermia pasiva vario desde 34.7 a 35.0°C (DE

34.82 +/- 0.23°C).

Variable Hipotermia pasiva
n=7 (%)
Edad inicio, n (%)
<3hrs 5(71.4)
3-6hrs 2 (28.4)
Suspension <72 hrs, n (%)
Si 6 (85.7)
No 1(14.3)
Promedio de temperatura, media £ DE 34.82 £ 0.23
<6hrs (n=7) 34.78 £ 0.48
7-12hrs (n=6) 34.76 £ 0.40
13-24hrs (n=3) 35.0+0.70
25-48hrs (n=2) 35.0+0.70
49-72hrs (n=1) 35.0

Tabla 3. Caracteristicas del uso de Hipotermia pasiva (HP).

Se encontré una mortalidad general de 43.8% en nuestro estudio, las causas se
describen en la Tabla 4. Al analizarse los casos en los que se utilizé la HP (n=7), se
encontré que en el 100% de los casos existid un evento centinela previo, siendo
catalogados hasta el 57.1% como Sarnat grave, se reporto una utilizacion de
sedacion y aminas en el 100% de los casos, mas del 40% presentaron un evento

convulsivo y se reporto una mortalidad del 71.4% (Tabla 5).
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Variable Pacientes
n=16 (%)
Defuncion, n (%) 7 (43.8)
Causa de defuncion, n (%)
Choque neurogénico 1(14.28)
Choque hipovolémico (STFM) 1(14.28)
Hipertension pulmonar 2 (28.57)
Falla organica multiple 3 (42.85)
Tabla 4. Mortalidad general de la EHI.
Variable Hipotermia pasiva
n=7 (%)
Género masculino 3 (42.9)
Presencia evento centinela 7 (100)
Pasos iniciales 1(14.3)
VPP 3(42.9)
Intubacién endotraqueal 3 (42.9)
Masaje cardiaco 3 (42.9)
Sarnat grave 4 (57.1)
Uso de sedacion 7 (100)
Uso de aminas 7 (100)
Crisis convulsivas 3 (42.9)
Defuncién 5(71.4)
Talla, + DE 48.1+24
Capurro, (IQR) 37.4 (35.6-39.2)
DB gasometria inicial, + DE -18.07 £ 3.4
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Lactato gasometria inicial, + DE 9.82+3.6

Tabla 5. Caracteristicas demograficas y morbilidad de pacientes con HP.

Se evaluaron los factores asociados a mortalidad en nuestra poblacion total,
obteniéndose como factores de riesgo con significancia estadistica (p= <0.05) los
siguientes: Sarnat grave (p= < 0.008), uso de sedacion (p=<0.010), uso de aminas
(p= <0.010), crisis convulsivas (p= <0.029) y el déficit de base de la gasometria
inicial (p= 0.044). El uso de hipotermia pasiva se analizé con una regresion logistica
binaria en donde mostré ser un factor de riesgo independiente para la defuncion del
paciente con un riesgo de mortalidad del 2.16 (IC 95% 0.903-84.80) con una p=

<0.049 (Tabla 6).

Variable Defuncidén Vivos Valor p
(n=7) (n=9)
Género masculino 4 (57.1) 6 (66.7) 0.549
Presencia evento centinela 6 (85.7) 6 (66.7) 0.392
Pasos iniciales 2 (28.6) 3 (33.3) 0.635
VPP 0 (0) 3 (33.3) 0.150
Intubacién endotraqueal 3(42.9) 1(11.1) 0.192
Masaje cardiaco 2 (28.6) 2 (22.2) 0.608
Sarnat grave 5(71.4) 0 (0) 0.008
Uso de sedacion 7 (100.0) 3 (33.3) 0.010
Uso de aminas 7 (100.0) 3 (33.3) 0.010
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Uso de hipotermia pasiva 5(71.4) 2 (28.6) 0.049

Crisis convulsivas 3 (42.9) 0 (0.0) 0.029
Talla, + DE 48.7+2.6 49.8 + 2.1 0.341
Capurro, (IQR) (35.6-39.2) | (38.0.40.2) 0.314
DB gasometria inicial, + -17.70 £ -12.43 + 5.83 0.044
DE 3.59

Lactato gasometria inicial, | 8.58 +4.54 | 6.75+2.12 0.301
+ DE

Tabla 6. Factores asociados a mortalidad de la EHI. (= <0.05 estadisticamente significativa)
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CAPITULO VIl

DISCUSION

En los paises desarrollados, la asfixia perinatal asociada con la encefalopatia
hipoxico-isquémica (EHI) de moderada a grave ocurre a una tasa aproximada de 1
a 2 por cada 1000 nacidos vivos (24), en nuestro estudio se encontré una tasa de
incidencia de 0.5 recién nacidos por cada 1000 nacidos vivos, lo cual es muy
parecida a la literatura reportada. Este estudio refleja por primera vez la incidencia

de EHI en nuestro Hospital Universitario.

Actualmente son escasos los estudios poblaciones de recién nacidos con EHI en
nuestro pais, por lo que los datos arrojados en nuestro estudio son de suma
importancia, ya que nos permiten el conocer la realidad asistencial a la EHI,
permitiéndonos elaborar propuestas de mejora, y planificar politicas encaminadas a
disminuir el impacto de esta entidad en el tema de salud publica.

Dentro de lo factores de riesgo perinatales encontramos que la preeclampsia estuvo
presente en casi el 20% de las madres, sabemos que una de las complicaciones
mas importantes de esta es que origina una invasion trofoblastica anormal, lo que
lleva a una falla en la placentacion, originando una disminucién de la perfusidn

uteroplacentaria resultando en un ambiente intrauterino hipoxico (25).
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Contrario a la literatura reportada, en nuestro estudio encontramos que la EHI fue
mas frecuente en el género masculino (62.5%) y la via de nacimiento mas frecuente

fue via parto vaginal en un 62.5%.

Al evaluarse el grado de EHI con la escala de Sarnat encontramos una alta
incidencia de casos severos comparados con los moderados con un 31.3% vs
18.8%, esto quizas debido a que nuestro hospital al ser de tercer nivel y contar con
un gran numero de madres con diversas comorbilidades, el recién nacido tiene un

mayor riesgo de un evento de asfixia perinatal.

Se utilizé HP en casi el 50% de los casos, utilizandose de manera adecuada en
cuanto al tiempo de inicio (<3 hrs de vida) en un alto porcentaje (71.4%), sin
embargo, pudimos constatar la enorme dificultad que fue mantener esta modalidad
de hipotermia en los casos de EHI moderada y severa, observandose un alto
porcentaje de suspension de casi el 90%. El target de temperatura optima de
hipotermia recomendado por los expertos de entre 33-34.5°C (19, 20), no se logré
de manera adecuada en nuestro hospital, obteniendo una temperatura minima de

34.76°C (DE 34.82 +/- 0.23°C).

En una revisién de la literatura reciente (26, 27) se encontré una tasa global de
mortalidad neonatal atribuible a la EHI en esos paises del 11.9%, la cual es mucho
menor comparandola con la de nuestro Hospital que fue de un 43.8%. Es bien
conocido que la gran mayoria de los fallecimientos por esta entidad suceden

después de la retirada de soporte cardiorrespiratorio tras los procesos de
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adecuacion del esfuerzo terapéutico (28), encontrandose que nuestras causas de
mortalidad fueron durante un periodo de vida de al menos 8 dias (Tabla 1, tiempo

de internamiento).

Fue interesante analizar los factores de riesgo asociados a mortalidad en nuestra
poblacion, donde se pudo constatar que el tener un puntaje de Sarnat grave, el uso
de sedacion y aminas, la presencia de crisis convulsivas y encontrarnos con un
déficit de base de al menos -17.7, como fuertes indicadores de mortalidad en los

recién nacidos con EHI con significancia estadistica (p= <0.05).

Al evaluarse si el uso de hipotermia pasiva tenia una asociacién con la mortalidad
en este estudio, encontramos a través de un analisis mediante regresion logistica
binaria, que esta es un factor de riesgo independiente para la defuncidn del paciente

con un riesgo de mortalidad de 2.16 (IC 95% 0.903-84.80).

La naturaleza retrospectiva y la metodologia de nuestro estudio pueden conllevar a
sesgos, sobre todo al incorporar informacion incompleta o erronea. La posibilidad
de sobrestimacién o infraestimacién de la incidencia de EHI en nuestro estudio es

otra debilidad al obtenerse una muestra muy pequena.
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CAPITULO IX

CONCLUSIONES

La incidencia de EHI en nuestro hospital fue de 0.5 recién nacidos por cada 1,000
nacidos vivos, la cual es muy similar a lo reportado en la literatura, ademas
encontramos que al clasificarlos con la escala de Sarnat, se encontr6 un alto

porcentaje de casos severos del 31.3%.

La tasa de mortalidad atribuible a la EHI fue de 43.8%, siendo un porcentaje muy
elevado al compararlo con la literatura reciente. Y el uso de hipotermia pasiva tuvo
un déficit importante en cuanto a su variabilidad en la temperatura objetivo y su
fracaso con suspension <72 horas. Se encontré como un factor de riesgo
independiente para la mortalidad el uso de hipotermia pasiva con un riesgo de

mortalidad de 2.16.
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CAPITULO X
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