MINISTERIO DE SALUD .
DIRECCION DE SALUD V - LIMA CIUDAD
HOSPITAL NACIONAL CAYETANO HEREDIA

..................................

de 2013

Visto los Memorandos NO°s 158-2013-DEMCC/HNCH y 251-0GC-2013-HNCH, del
Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos y de la Oficina de Gestién de la Calidad, sobre
aprobacién de “Guia de Préctica Clinica para el Diagnéstico y Tratamiento de Asfixia Perinatal y
Encefalopatia Hipdxico Isquémica”;

CONSIDERANDO:

Que, mediante Memorando N° 158-2013-DEMCC-HNCH la Jefa del Departamento de
Emergencia y Cuidados Criticos del Hospital Nacional Cayetano Heredia, envia para su
aprobacién la Guia de Préctica Clinica para el Diagnéstico y Tratamiento de Asfixia Perinatal y

Encefalopatia Hipdxico Isquémica;

Que, con Memorando N© 251-OGC-2013-HNCH el Jefe de la Oficina de Gestién de la
Calidad, manifiesta que la Guia indicadas en el parrafo precedente cumplen la estructura
dispuesta en la Norma Técnica N° 027-MINSA-DGSP.V.01, “Norma Técnica para la Elaboracién’
de las Guias de Préctica Clinica; ,

Que, el articulo III del Titulo Pfeliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud,

sefiala que toda persona, tiene “derecho -a la proteccién de su salud en los términos R

condiciones que establece'la Ley. El derecho a la proteccién de la salud es irrenunciable;

Que, mediante Resolucidon Ministerial No 526-2011/MINSA, se aprueban las “Normas ‘_
para la Elaboracién de Documentos Normativos del Ministerio de Salud”, estableciendo que las
Guias Técnicas, constituyen documentos con los cuales se define por escrito y de manera
detallada el desarrollo de determinados procesos, procedimientos y actividades administrativas
asistenciales o sanitarias; consolidando con ello las metodologias, instrucciones o indicaciones
que permite al operador seguir un determinado recorrido, orientandolo a cumplir el objetivo de
un proceso y al desarrollo de una buena practica asistencial;

Que, considerando que la finalidad del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos
a traves de la citada guia es la de estandarizar criterios para el diagnostico y tratamiento de la
asfixia perinatal y la Encefalopatia Hipéxico Isquémica en el Recién Nacido, como un medio
paﬁ disminuir la morbimortalidad asociada y las secuelas, es necesaric aprobar la citada guia; -

Que, estando a lo propuesto por la Jefa del Departamento de Emergencia y Cuidados
Criticos del Hospital mediante Memorando N° 158-2013-DEMCC-HNCH, del Jefe de la Oficina de
Gestion de la Calidad con Memorando N° 251-0GC-2013-HNCH, v a lo informado por la Oficina
.de Asesorfa Juridica en el Informe N° 251-2013-0AJ/HNCH;
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Con el visado del Jefe del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, de la
Oficina de Gestién de la Calidad y del Jefe de la Oficina de Asesoria Juridica; v,

De conformidad con las facultades previstas en el Reglamento de Organizacidén vy
Funciones del Hospital Nacional Cayetano Heredta aprobado por Resolucién Ministerial N° 216-
2007/MINSA;

SE RESUELVE:

ARTICULO 1°.- Aprobar la “GUIA DE .PRACTICA CLINICA PARA EL
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ASFIXIA PERINATAL Y ENCEFALOPATIA
HIPOXICO ISQUEMICA”, solicitado por el Jefe del Departamento de Emergencia y Cuidados
Criticos del Hospital Nacional Cayetano Heredia, que obran en Anexo adjunto, la misma que
forma parte de la presente Resolucién. ‘

ARTICULO 20.- Encargar el cumplimiento de la presente resolucién a la Jefatura del
Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos del Hospital Nacional Cayetano Heredia.

ARTICULO 3°.- Disponer que la oficina de Comunicaciones proceda a publicar la
presente Resolucién en la Padgina Web de este’Hospital.

Registrese, Comuniquese.
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TITULO: GUIAS DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
ASFIXIA PERINATAL Y ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA

I. FINALIDAD.
Estandarizar criterios para el diagnostico y tratamiento de la asfixia perinatal y la Encefalopatia
Hipoxico Isquémica en el recién nacido, como un medio para dtsmmunr la morbimortalidad asociada y

las secuelas.
Il. OBJETIVO
1. Estandarizar el enfoque dlagnostxco y terapéutico de la asfixia perinatal y la encefalopatza
Hipdxica
2. Realizar diagnostico y tratamlento temprano y oportuno de la anlea permatal y la
-~ . encefalopatia Hipoxica - &
3. Disminuir la morblmortalldad asociada con la asfixia perlnatal yla encefalopatla Hlpoxu:a
4. Detectar tempranamente las secuelas neurolégicas
5. Disminuir costos dxrectos que generen la patologia o sus complicaciones al sistema de salud

1l AMBITODE APLICACION
Reolen nacidos de termlno y pretermlno

V. PROCESO 0] PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR
Dlagnosttco y Tratamiento de Asfixia Perinatal y Encefalopatla Hlpéxma Isquémica

4.1.NOMBRE Y CODIGO _ _ ;
4.1.1 Asfixia Permatal ’ P21
412 Encefalopatla Hlpécho Isquémica P91.6

V. CONSIDERACIONES GENERALES.

5.1. - DEFINICION

Es un estado en el cuai el mtercambso gaseoso placentario o puimonar esta disminuido o ha
cesado, produciendo tlplcamente una combinacion de hipoxemia progresiva e hipercapnia.

Sila hlpoxemla es severa, los tejidos periféricos y el tejido cerebral desarrollan un incremento
en el consumo de oxigeno, que conlleva a glicolisis anaeroblca y a la produccién de acidosis
lactica. ¢

El &cido lactico difunde al torrente sanguineo ocasionando acidosis metabdlica.

La encefalopatia Hipdxica en un dafio difuso en el encéfalo.producido por uno o varios eventos

~de asfixia-en el-periodo-perinatal-cuyas-manifestaciones- dependen-de-la-intensidad-delevento

hipoxico _
52. ETIOLOGIA
La gran mayoria de las causas de hipoxia perinatal se orlglnan lntrautermamente el 20% antes

del inicio del trabajo de parto, el 70% durante el trabajo de parto y el periodo expulsivo y 10 %
post natal.

5.3. FiSuOPA"‘OLOunA

La prlnCIpaI fuente energética del cerebro fetal y neonatai es.la glucosa, la cual es aportada de
forma continua a este ‘érgano por mecanismos de transporte facilitado desde los capilares
cerebrales hasta el citoplasma neuronal. Aqui las moléculas de glucosa entran. a la via
glucolitica para la generacién de piruvato, acetil-CoA y finalmente NADH, fuente: de electrones.
Los electrones ingresan a la mitocondria pasando a traves de la cadena de enzimas del
citocromo en la membrana interna mitocondrial; en este proceso, se genera ATP. El 95% del
ATP generado en la mitocondria se consume presumiblemente en la membrana celular.

~ Durante un episodio agudo de hipoxia-isquemia cerebral, el metabolismo celular se realiza

anaerodbicamente. El piruvato es metabolizado a lactato, el cual se acumula en e citoplasma
neuronal, produciendo un descenso en el valor del pH. La actividad electrlca de la corteza es




rapidamente inhibida, manteniéndose las funciones en el tallo cerebral. La célula empieza a

Alrededor de las 24 horas de producida la lesién inicial, empieza a presentarse una
disminucién progresiva de |a concentracion de los niveles de fosfatos de alta energia ATP. y
fosfocreatina, indicando una alteracion en el proceso de fosforilacion oxidativa a nivel

secundario a la excesiva liberacién de neurotransmisores excitatorios, como giutamato vy

aspartato, desde la hendidura presindptica, y a la despolarizacion de la membrana celular
debido a la falla de la bomba sodio-potasio dependiente de ATP. , :

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS _ .

El 10 -15% de los neonatos pueden presentar cierto grado de depresion cardio-respiratoria,

En nuestro medio se reporta 2.5% de depresion moderada y 2.5% de depresion severa.
Aunque su incidencia ha disminuide en los ultimos afios la asfixia al nacer continua siendo la
primera causa de mortalidad neonatal ( 24.62 %). -

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
5.5.1. Afecciones Materhas
¢ Diabetes Mellitus
* Enfermedad hipertensiva del gmbarazo
e Anemia
* Alo inmunizacién por tipo o grupo sanguineo
* Abruptio placentae, placenta previa
* Uso de narcéticos, barbituricos, tranquilizantes, drogas psicodélicas, intoxicacion
alcohdlica
* Historia de pérdida perinatal previa
e “RL‘Iptu‘ré‘"d'é'"r'ﬁé'fﬁbfé‘ﬁé_s"a'é"lé‘r"gma"a'é"fé S
* Lupus '
* Enfermedad cardiaca materna
* Fiebre materna u otras evidencias de corioamnionitis
* Velocidad doppler anormal en Ia arteria umbilical
5.5.2. Situaciones referidas al trabajo de parto y al parto
* Parto instrtumentado
» Presentacién podalica
* Desproporcién céfalo-pélvica
* Ceséarea
* Prolapso de cordén umbilical
* Compresién de cordan
* Hipotensién o hemorragia materna
5.56.3. Situaciones referidas al feto
¢ Parto prematuro
* Parto postmaduro
* Acidosis '
* Patrén anormal de Ia frecuencia cardiaca




Oligohidramnios
Polihidramnios

Macrosomia

- Hidrops fetal

Embarazo Multiple

Bajo Perfil Biofisico

Liquido amnidtico tefiido de meconio

Restriccién del crecimiento intrauterino

Malformaciones congénitas

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS..
CUADRO CLINICO

6.1.1. Signos y Sintomas
* APGAR < 3 a los 5 minutos
* phde sangre de cordén < 7.0, exceso de bases mayor de -12

- Encefalopatia Necnatal

e Evidencia de compromiso multisistémico

La ‘manifestacion clinica mas caracteristica del compromiso del SNC es Ia
-encefalopatia hipéxico isquémica, la misma que puede clasificarse en 3 estadios:

ESTADIOS DE SARNAT-SARNAT

CARACTERISTICA ESTADIO | ESTADIO Il ESTADIO 1lI

Nivel de Conciencia | Hiperalerta Letargico Estuporoso
Comatoso

Tono Muscular Normal Leve hipotonia Flaccidez

Postura Flexion distal leve | Flexién distal Descerebracién
intermitente

Reflejos Tendinosos | Aumentados Aumentados Disminuidos

’ Ausentes

Mioclonias Presente Presente Ausente

.Refiejos Compiejos

Succién Débil Débil o Ausente Ausente

Moro Completo Incompleto, débil | Ausente

Tonico Cervical Leve Enérgico Ausente

Oculocefalico Normal Hiperreactivo Débil o ausente




Autondmicos

Pupilas Dilatadas Contraidas Vériable
Frecuencia Cardiaca | Taquicardia Bradicardia Variable

Secreciones Escasas Profusas Variable
(Bronquial y salival) :

Convulsiones Ausentes Presentes Raro
- EEG Normal Bajo Voltaje Periodico,
‘ isoelectrico,

‘| Burst supresion

Pronéstico 100% normal 80% normal Casi 100% con
~ Anormal si los|secuela severa

\) sintoma > 5-7dias
20% riesgo leve a
moderado  para
5 déficit a largo
plazo
Modified from Sarnat MS Neonatal Encephalopathy followmg fetal distress Arch
Neurol 33, 1976, p. 700
El compromiso multisistémico se caracteriza por:

» Sistema Cardiovascular: Compromiso de la contractibilidad miocardica,
disminucién del gasto cardiaco, hipotension, dilatacién cardiaca aguda con
regurgitacion tricuspidea funcxonal isquemia miocardica, necrosis isquémica del
musculo papilar

* Sistema Respiratorio: HlpertenSIon Pulmonar Persistente, Smdrome de Aspiracion
Meconial

» —Rifdn-y-Vias-Urinarias: -Oliguria; retencidn-nitrogenada e hlpertensmn -Insuficiencia - -
Renal Aguda, Necrosis Tubular Aguda, Mioglobinuria, la atonia de las vias

! drinarias puede llevar a paralisis vesical.

) » Sistema Gastrointestinal y Hepatico: Enzimas hepaticas elevadas, el dafio
hepatico irreversible es raro, enterocolitis necrotizante, Ulceras de estrés, necrosis
intestinal

. Compllcamones Hematoldgicas: Alteracion de la coagulacion, dafio transitorio de la
medula 6sea que lleva a trombocitopenia, leucopenia o leucocitosis con desviacion
izquierda, aumento de normoblastos.

*  Compromiso Metabdlico: Acidosis metabdlica, hipoglucemia, hipocalcemia.

6.2. DIAGNOSTICO

6.2.1. Criterios de Diagnostico

¢ Evento centinela

* APGAR < 3 a los 5 minutos

* phde sangre de cordén < 7.0, exceso de bases mayor de -12
Encefalopatia Neonatal
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Autondmicos
Pupilas Dilatadas Contraidas Vériable
Frecuencia Cardiaca | Taquicardia Bradicardia Variable
Secreciones Escasas Profusas Variable
(Bronquial y salival) :
Convulsiones Ausentes Presentes Raro
EEG Normal Bajo Voltaje Periddico,
- isoelectrico,
Burst supresién
Pronédstico 100% normal 80% normal Casi 100% con
: Anormal si los |secuela severa
sintoma > 5-7dias
20% riesgo leve a
moderado  para
5 deficit a  largo
plazo

Modified from Sarnat MS Neonatal Encephalopathy fdllowing fetal distress Arch
Neurol 33, 1976, p. 700

El compromiso multisistémico se caracteriza por:

Sistema _Cardiovascular: Compromiso de la contractibilidad miocardica,
disminuciéon del gasto cardiaco, hipotension, dilatacion cardiaca aguda con
regurgitacion tricuspidea funmonal isquemia miocardica, necrosis isquémica del
musculo papilar

Sistema Respiratorio: Hipertensiéon Pulmonar Persistente, Smdrome de Aspiracion
Meconial

~—RiAGN-y- Vias-Urinarias:-Oliguria;-retencion-nitrogenada ev--h|pertenston,-vlnsuﬂc-lenma e

Renal Aguda, Necrosis Tubular Aguda, Mioglobinuria, la atonia de las vias
urinarias puede llevar a paralisis vesical.

Sistema Gastrointestinal y Hepatico: Enzimas hepaticas elevadas, el dafo
hepatico irreversible es raro, enterocolitis necrotizante, Ulceras de estrés, necrosis
intestinal

Complicaciones Hematolégicas: Alteracion de la coagulacion, dafio transitorio de la
medula 6sea que lleva a trombocitopenia, leucopenia o leucocitosis con desviacion
izquierda, aumento de normoblastos.

Compromiso Metabdlico: Acidosis metabolica, hipoglucemia, hipocalcemia.

DIAGNOSTICO
6.2.1. Criterios de Diagnostico

Evento centinela

APGAR < 3 a los 5 minutos

ph de sangre de corddn < 7.0, exceso de bases mayor de -12
Encefalopatia Neonatal




6.3.

6.4.

¢ Evidencia de compromiso multisistémico

6.2.2. Diagnostico diferencial

e Sepsis

¢ Meningitis bacteriana

e Encefalitis Viral

¢ Malformaciones Congénitas

e Sedacion y analgesia

e Encefalopatia metabolica

e Enfermedades neuromusculares

EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Laboratorio

* (Gases de sangre de cordon umbilical

¢ Glicemia o Hemoglucotest

» Hematoldgico: Hemograma, Hematocrito, plaquetas, normoblastos, perfil de
coagulacion

Bioquimico: urea, creatinina, electrolitos, calcio, TGO, TGP, CPK-MB

e Examen completo de orina, ph, densidad urinaria

6.3.2. De imagénes

* Radiografia de Térax

o Ecografia Transfontanelar
Tomografia Craneal.
Ecocardiografia

6.3.3. De examenes especializados complementarios
» Electroencefalograma '

¢ Resonancia Magnetica Nuclear

» Potenciales evocados auditivos y visuales

MANEJO SEGUN NIEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA

6.4.1. Medidas generales y preventivas

* Identificacion temprana del paciente de alto riesgo

* Medidas de terapia basicas para asegurar una adecuada perfusion y nutricion
cerebral

° Medidas de neuroproteccion

6.4.2. Terapéutica

* Reanimacion del nifio asfixiado por un equipo entrenado

¢ Mantener oxigenacion adecuada

e Soporte ventilatorio: Ventilacion convencional, alta frecuencia, CPAP.

* Soporte nutricional con nutricion parenteral, nutricion enteral progresiva segun
tolerancia

¢ Restriccién de liquidos para prevenir edema cerebral, mantener presiéon arterial
sistémica en rango normal, asegurar un flujo urinario >1 ml/k/hr.

~« Mantener glicemia y calcemia en rangos normales

* Usar cardiotonicos: Dobutamina y dopamina, monitorizacién de presion arterial
media entre 45-50 mmHg en RN a término y 35-40 mmHg en prematuros




6.5.

6.6.

'COMPLICACIONES

* Uso de anticonvulsivantes: En casos severos sé administra Fenobarbital 40 mg/Kg
como profilaxis. El manejo anticonvulsivante puede iniciarse con Fenobarbital 20-
40 mg/Kg ( se puede repetir dos bolos) , de no lograr controlar crisis convulsivas se
agrega Fenitoina, el coma barbitlrico se reserva para convulsiones intratables

* Hipotermia: En los ultimos afios, se han desarrollado varios trabajos que validan la
utilizacion de la hipotermia como una alternativa de tratamiento de nifios con
asfixia perinatal y encefalopatia hipdxico isquémica. :

6.4.3. Efectos Adversos o colaterales con el tratamiento
» Neumotorax

e Hipérglicemia

e Insuficienca Renal

6.4.4. Signos de alarma

= APGAR < 3 aios 5 minutos o mas

= Convulsiones < 12 horas o de dificil control

= Anormalidades neurolégicas que persiste mas de 7 dias

» EEG con patron Burst supresion en cualquier dia o ariormal después de los
7 dias

6.4.5. Criterios de Alta ~

El recién nacido egresara del la Unidad de cuidados Intensivos cuando haya supérado
el compromiso neuroldgico, respiratorio, renal, cardiolégico, hidroelectrolitico que
puedan poner en riesgo su vida

6.4.6. Prondstico

Son factores pronosticos: :
= Gradoy la duracién de la encefalopatia hipdxica
= Convulsiones precoces y prolongadas

* Insuficiencia cardiorrespiratoria

= EEGy ultrasonografia cerebral anormal

= Examen neurolégico anormal al momento del alta

Hipertensién Pulmonar Persistente

Sindrome de Aspiracién Meconial
Cardiomiopatia

Secrecion Inapropiada de Hormona Antidiurética
Insuficiencia adrenal '
Enterocolitis Necrotizante

Necrosis Hepatica

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

De no contar con la capacidad instalada para brindar atencién se coordinara la referencia de
pacientes con otros hospitales de nivel il o |V previa estabilizacion del paciente.




6.7

FLUXOGRAMA

Madre con factor
de riesgo

l

Atencion del recién
nacido

Reanimacién neonatal
Traslado a Atencién
Inmediata

l

1.

3

v

Manejo Inicial:

Colocar en incubadora
Monitoreo no invasivo de
funciones vitales

Iniciar soporte
ventilatorio

Colocacion de catéteres
umbilicales arterial y
VEeNoso

Evaluar posibilidad

hipotermia

!

Medidas Especificas:
1.
2.
3
4

5.
6.
7

Restriccion de fluidos
Soporte ventilatorio
Soporte nutricional
Manejo
hidroelectrolitico
Mantener euglicemia
Soporte inotropico
Anticonvulsivantes

Pasa a Cuidados

Intermedios

1. Estabilidad
hemodinamica sin
inotropos

2. Que no requiera

nutricién parenteral
No requiere soporte
ventilatorio

Q\'\ AL Ng~

% @
7 e
C. §
eyl

g S5

A 4

Alta

Alimentacion enteral
No requiere soporte
oxigenatorio

Ganancia de peso




6.8. ANEXO
ANEXO 1. RECURSOS MATERIALES

1, EQUIPOS BIOMEDICOS

*  Incubadora \

= Aspirador de secreciones

* Ventilador mecanico neonatal

= Oximetro de pulso

= Monitor no invasivo multiparametros

» Bomba infusora y/o perfusora

2. MATERIAL FUNGIBLE
~  Tubo endotraqueal 3-4F

\ * Electrodos neonatales
* Sonda de aspiracion N 6-10
«  Sonda nasogastrica N 3, 6
»  Cateter umbilical doble lumen 5F ’
»  Catéter umbilical lumen simple 3.5F
»  Cateter Percutaneo
»=  Set de infusion
= Tegaderm
*  Seda negra con aguja

»  Esparadrapo

3. MATERIAL NO FUNGIBLE
= Bolsa de reanimacién neonatal autoinflable” ~ T T i
.\> = Laringoscopio con hoja Millar No 0, 1
»  Equipo para onfaloclisis
4. MEDICAMENTOS

» Adrenalina .

= Cloruro de sodio 0.9%, 20%
*  Bicarbonato de sodio 20%

= Agua destilada

* Fenobarbital

* Dopamina

»  Dobutamina

=  Fentanilo




Sulfato de Magnesio

Sildenafiio

Dextrosa 5%, 10%, 33%
Cloruro de Potasio 20%
Gluconato de Calcio 10%

Nutricion Parenteral
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