 Asfixia  o  Hipoxia Neonatal :

Es aquella que es debida a un déficit primario de oxígeno por anormalidades del embarazo y parto ( sufrimiento fetal ) , excluyéndose las debidas a otros factores como  Enf. de membrana hialina, Cardiopatías congénitas, etc...

( En el período final del parto existe un ligero estado de asfixia fetal que es inherente al proceso de separación maternofetal.. En casos de anormalidades del embarazo, del parto, o de ambos, la recuperación de esta asfixia se prolonga  o no se logra  sin la inmediata y adecuada asistencia médica , originándose la asfixia sola o asociada a traumatismos y hemorragias.

Características del estado de asfixia perinatal:

Hipoxemia ( PO2 bajo)

Hipercapnia ( PCO2 alto)

Acidemia (Ph bajo)

Existe una insuficiencia primaria de O2 e incremento de CO2 debido al intercambio deficiente a través de la placenta . Esta hipoxemia produce , a través del metabolismo anaeróbico, un aumento de los ác. láctico y pirúvico , originando una  acidosis metabólica.

El Ph sanguíneo está disminuido por la existencia de acidosis mixta ( (PCO2 y ( del bicarbonato estándar).

Condiciones obstétricas donde es común el estado asfíctico:
1.- Hipoxia Anteparto:

      * Causas Maternas:    Enfermedades generales renales, cardíacas, pulmona-

                                          res, anemia, metabólicas (DM).

                                          Enfermedades  gestacionales :  Toxemia.

      * Causas Ovulares :    

            Dependientes de la placenta:

· Alteraciones placentarias :  disfunción placentaria, embarazo pro-

                                                  longado.   

                  -    Hemorragia placentaria :   infartos, inserción baja, abruptio pla-

                                                                  centario, placenta previa.

           Dependientes del cordón umbilical:  circulares, nudo real, procidencias.

           Dependientes del feto:  malformaciones, eritroblastosis, anomalías de 

                                                  posición, lúes.                            

2.-  Hipoxia Intraparto:

*  Discinecias uterinas.

*  Desproporción cefalopélvica.

*  Partos prolongados.

*  Inducción mal efectuada.( exceso de oxitocina produce tetania uterina )

       *  Anestesia o analgesia mal administrada.(mala oxigenación de la sangre materna por hipoventilación mientras se le pone la anestesia)

*  Parto artificial:    versiones, gran extracción.

                                 fórceps.

                                 cesárea.

*  Vasoconstricción de los vasos uterinos por la cocaína

3.-  Hipoxia Postparto , puede ser consecuencia de:

     * Una anemia tan intensa que reduzca  el contenido de O2 en la sangre  hasta niveles críticos y que puede ser consecuencia  de enfermedades hemorrágicas  o hemolíticas.

   * Un shock suficientemente grave  como para interferir con el trasporte  de O2 hacia las células vitales  debido a hemorragia suprarrenal, intraventricular, infección  fulminante o una pérdida masiva de sangre.

     * Un déficit de saturación  arterial de O2  debido a la imposibilidad de establecer una respiración adecuada después del nacimiento por un defecto cerebral, narcosis o lesiones.

     * Falta de oxigenación suficiente de cantidades adecuadas de sangre en formas graves de cardiopatías congénitas o por una función pulmonar deficiente. 

Cuadro Clínico:

Signos del estado de asfixia del feto:

                  -   RCIU con ( de la resistencia vascular.

· Alteración del FF ( bradicardia <100 ( min )

· Presencia de Dips ++ variables.( desaceleraciones variables o tardías).

· Expulsión  de LA meconial.

· Ph  fetal  < 7,25 ( en presentaciones cefálicas, porque es el análisis de la sangre del cuero cabelludo).

( El feto asfíctico nace deprimido (y no inicia la respiración espontáneamente), con un Apgar < 7 ptos. Puede nacer en el estado llamado de muerte aparente , donde es indispensable una buena reanimación , pues después de pasados 10 min. aprox. de ausencia de respiración y de latidos CV , se producen lesiones  irreparables a nivel del SNC.  Si el RN sufre de hipoxia crónica puede presentar un retraso del crecimiento intrauterino sin los signos tradicionales de sufrimiento fetal (bradicardia).

( En las horas siguientes al nacimiento pueden permanecer hipotónicos , o pasar de la hipotonía  a una hipertonía extrema, aunque también es posible que conserven el tono normal.
( La palidez, la cianosis, la apnea, una FCF baja  y la falta de R/ a los estímulos , son signos de  encefalopatía  hipóxico-isquémica.

( En las 24 hrs siguientes puede producirse un edema cerebral que se traduce en una profunda depresión del tronco encefálico. Además pueden haber convulsiones ( rebeldes a las dosis habituales de anticonvulsivos).

( Pueden asociarse con la asfixia cuadros de Insuf. Cardíaca Congestiva, Shock Cardiogénico, HTA pulmonar persistente, Sínd de sufrimiento resp., Perforación Gastrointestinal, Hematuria y la Necrosis Tubular Aguda.

Manifestaciones Clínicas del RN:
· Sínd de dificultad respiratoria ( por aspiración de LA meconial.

· Sínd neurológico ( por edema  y hemorragias encefálicas  de origen traumático , o ambas.

· Sínd circulatorio ( principalmente en las formas muy graves  en que hay insuficiencia circulatoria central y más frecuentemente periférica.

Formas Clínicas:

1.- Asfixia Cianótica (azul) ( Es menos grave  y se caracteriza por cianosis 

                                                  y depresión  moderada del SNC.

2.- Asfixia Pálida (blanca)  ( El niño se encuentra en shock.

Pronóstico:
Depende de:

· posibilidad de tto de las complicaciones metabólicas y cardiopulmonares. (hipoxia, hipoglicemia, shock).

· edad de gestación  del niño, siendo peor en los pretérminos.

· gravedad de la encefalopatía hipóxico-isquémica.

Aparato o Sistema :                                Efectos:

SNC                                   Encefalopatía hipóxico-isquémica, infarto, hemo-

                                            rragia intracraneal, convulsiones, edema cerebral, 

                                            hipotonía, hipertonía.

Ap. CV                                Isquemia miocárdica, escasa contractilidad, atur-

                                            dimiento cardíaco, insuficiencia tricuspídea, hi-

                                            potensión.

Ap. Resp.                            Persistencia de la circulación fetal, hemorragia 

                                            Pulmonar, sínd. de sufrimiento respiratorio.

Renal                                   Necrosis tubular aguda o cortical.

Suprarrenal                         Hemorragia suprarrenal.

Digestivo                             Perforación, ulceración, necrosis.

Metabólico                          Secreción inadecuada de ADH, hiponatremia, hi-

                                            Poglicemia, hipocalcemia, mioglobinuria.

Intertegumentario               Necrosis de la grasa subcutánea.

Hematológico                     CID.

Estadíos de la encefalopatía hipóxico-isquémica en RN a término:

Signos                        
Estadío  1
Estadío  2
Estadío  3

Nivel de 

conciencia
Hiperalerta
Letárgico
Estuporoso,

Coma.

Tono muscular
Normal
Hipotónico
Flácido

Postura
Normal
Flexión
Descerebración

Reflejos tendino-

sos /clonus
Hiperactivo
Hiperactivo
Ausentes

Mioclonía
Presente
Presente
Ausente

Reflejo de Moro
Fuerte
Débil
Ausente

Pupilas
Midriasis
Miosis
Desiguales,débil

Reflejo a la luz

Convulsiones
No
Frecuentes
Descerebración

Duración
< 24 hrs si progre

sa; de lo contrario

puede permanecer

normal
24 hrs a 14 días
Días a semanas.

Evolución
Buena
Variable
Muerte, déficit 

grave

TTO:
-Det. la causa de sufrimiento fetal y suprimirla. De no ser posible, valorar terminación del embarazo.

-Admón de soluciones  dextrosadas y O2 en grandes cantidades a la madre.

-Reanimación al RN asfíctico en el salón de partos y vigilancia especial para detectar cualquier complicación como: anemia, sangramiento, convulsiones..

-En fase aguda de convulsiones:

  lorazepam 0.05 – 0.1 mg/kg  (EV)
   -Para suprimir de forma continua la activ. convulsiva (dosis de choque):
  fenobarbital 20 – 25 mg/kg   ó   difenilhidantoína 20mg/kg

   - Medidas Generales para el RN:

     mantener temperatura neutral.

mantener vías aéreas permeables.

  etc...

Laboratorio:

Hb, Hto, Grupo y factor, Glicemia, Estudio del equilibrio ácido-base, Gasometría.

