DEPRESION
NEONATAL

Dr: Gerardo Flores
Interno: Christopher Olavarria

Neonatologia




DEFINICION

Sindrome caracterizado por la suspension o grave disminucion del
intercambio gaseoso a nivel de la placenta hacia el feto o al recién nacido al
momento del parto.

Esta condicion lleva a hipoxemia , hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis
metabolica significativa.

Afecta a todos los 6rganos y sistemas segun su intensidad y duracion.

Es la causa del 25% de la mortalidad neonatal en el mundo.




INCIDENCIA ETIOLOGIA

® Variable * 20% previo al parto
. ® Chile: 3 2 6/1000 nacidos vivos * 70% durante el parto

* 10% periodo neonatal




FACTORES DE RIESGO

Factores preparto
Hipertension - Preeclamsia
Anemia o isoinmunizacion

Hemorragia aguda

Infeccion materna
Diabetes

RPM

Gestacion postérmino

Factores intraparto
Distocia de presentacion
Actividad fetal disminuida

Frecuencia cardiaca fetal
anormal

Meconio liquido amnidtico
Hipertonia uterina
Prolapso de cordén
Circular irreductible




CARACTERISTICAS

Evento intraparto de tipo asfictico.

Acidosis metabdlica profunda (pH de cordon<7.00).

BE < -15 mEq/L.

Persistencia de Apgar menor o igual a 5 mas alla de 5 minutos.
Manifestaciones neuroldgicas en el periodo neonatal inmediato.
Evidencia de disfuncion sistémica en el periodo neonatal inmediato.

Necesidad de reanimacion neonatal.







CLASIFICACIONDE DEPRESION
NEONATAL

* DEPRESION NEONATAL LEVE: °* DEPRESION NEONATAL SEVERA — ASFIXIA:

- Antecedentes de distress fetal agudo e e R

- Apgar < 6 al minuto y = a 7 a los 5 minutos

- pH de cordén >7.18 y BE entre -10 y -14.9

- pH de cordén <7.0 o BE -20

\ N ; 3 N - Signos de compromiso asfictico de uno o mas 6rganos.
- Asintomatico a los 10 minutos post reanimacion.

* DEPRESION NEONATAL MODERADA:
- Apgar < 6 al minuto y < 6 a los 5 minutos
- pH cordén entre 7.0 y 7.18 o BE -15y -19.9

- Asintomatico a los 10 minutos post reanimacion.




EISTOPATOLOGI A

* Injuria Primaria:

- Disminucién del ATP, desestabiliza la membrana
celular, produciendo la entrada de Na y agua generando
edema y muerte celular (neuronas).

- Entrada de calcio a la célula:
Radicales libres.
Liberacién de glutamato.

Varias enzimas producen lisis de los organelos a
nivel celular.

* Injuria Secundaria: Ocurre entre 4 a las 6h después
del evento.

- La injuria secundaria es producida por alteraciones
bioquimicas = disfuncién mitocondrial de las neuronas.

- Todo lo anterior sumado a cambios inflamatorios—
dafio celular y apoptosis que siguen a la injuria
primaria hasta 48 horas después.

- VENTANA TERAPEUTICA (4 a 6 horas después

del evento)

- Aqui actua la hipotermia terapéutica.




RESPUESE A
RESPIRATORIA

REDISTRIBUCION
DE FLUJO

Vista en monos 1n utero.
A) Taquicardia.
B) Apnea 1* = Bradicardia

(monitorizacion fetal).

C) Apnea 2* = Muerte.

* Se privilegia cerebro, corazén y SSRR.

® Se mantiene patron de circulacion

fetal 2 HTPP.

* EISNC es el 6rgano mas vulnerable

=2 BN




CLASIFICACION DE SARNAT - EHI

Grado | (leve) Grado Il (moderada) Grado il (severa)
Nivel de conciencia Hiperalerta e irritable Letargia Estupor o coma
Tono muscular Normal Hipotonia Flacidez
Postura Ligera flexion distal  Fuerte flexion distal Descerebracion
Reflejo de Moro Hiperreactivo Débil, incompleto Ausente
Reflejo succion Debil Debil o ausente Ausente
Funcion autonomica Simpatica Parasimpatica Disminuida
Pupilas Midriasis Miosis Posicion media
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG MNormal Alterado Anormal
Duracion < 24 horas De 2 a 14 dias Horas a semana




MANIFESTACTIONES CTINICAS 3

e SNC * SISTEMA HEMATOLOGICO E
 CARDIOVASCULAR HIGADO

e RESPIRATORIO * COMPROMISO METABOLICO
e RINON Y VIAS URINARIAS

SISTEMA DIGESTIVO




TRATAMIENTO - MEDIDAS .
GENERALES =

®* Ventilacion.

* Mantener Glicemia y Calcemia dentro de Limites Normales.

® Uso de Drogas Vasoactivas para Mantener Funcion Miocardica y PA.
* Monitoreo Continuo EEG.
* Uso de Anticonvulsivantes.

* Examenes.




HIPOTERMIA TERARPEUTIC A

Manta de hipotermia con circulacion de
agua.

Disminuye el metabolismo cerebral.
Reduce hasta un 40% las secuelas.
Reduce la apoptosis.

Preserva la integridad de las estructuras.

Pueden ser protectora de otros 6rganos.

Dura 72 horas.




CRIETERIOS DE INCEUSION

®* Menos de 6 horas de vida.

® Mayor a 35 semanas.

* pH cordén o dentro de la primera hora de vida =7.0 o BE = 16.
* Signos neurologicos.

* Compromiso de conciencia.




ESQUEMA DE TRATAMIENTO

DEPRESION NEONATAL
LEVE

DEPRESION NEONATAL MODERADA

DEPRESION NEONATAL
SEVERA

Depesicn Heonatal:
- Aeanimaridn NN s=agin AR P
- Garses de ooeddn o precpoes:

D presion NN leve:
- Dissewvadion 2-3 hrs.
- HH asiniomation. con s made

Respiratorio:
- Ckigencierania
- 'WM: 2peeas, hipoos miahipermapnea
eimciaea, corvulsione s a repeician
- Tree. Complicacionas: HTPP. SEM. H=n. pelmonar.

- Fowdes, cateza nea madiz.

- Caperzacsn A y V. Umbiical

- Termoegulacion: Eviar hiperermia
- Maniteza PA invasva, FE FRL SAT
- BH G2 hee, diuresis eninda wesical

- Regime n oz

Depresian KN Mod:
- Bospialiracion an UTlx 2&-4H hrs.

Metabodico:
- Comeccion Hipa'Hipenglicemia
Hipocalosmiz fc. Wetabolica

- Ex_Lafc Gases O caldo, HTO

ED

- Esadin: aoo caratral TAC cembrl EEG preca.
Fild pevin alta, evaloacion por neundlogn.,
smisione s oioacusboas

- Tt convulsiones, hipoiermia 7

Corazdn:
- Esudia: P torae, ECG. eoocandio, niveles Troponina

- Trat: DiobetaminaTiopa

Rirain:
- Esapcia: ELP. UK, Cea, OU,
sadime nio ofira, Ecoorada mnal.

- Trat : Oigusia: balo 5F 10mlKg.
Doparmina. 2-3 mag¥g'min,

Gastroinkestinal:
- Fagimen Ox 48-72 hus.
- Raniddina =i pH = 40

- Fe-zlimeniar LME. aumentar 20 mi¥g'dia. |

Hematologia Higado

- Esudio: GOTNGPT, Proombina,
Hemogama

- Trat: Transhusion PRC 10 miEg, Plg

Vi KEV

Zdo bolo 5F 4 Foro | my'Ka'dose




PRONOSEICO ¥ SECLUEILAS

Baby with poor tone and
color who needs resuscitation
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