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El	problema	

Embarazo	 Parto	

Encefalopatía	
Hipóxico-
Isquémica	

Asfixia	



1.  No	sabemos	con	certeza	

2.  No	necesitamos	etiquetar	

3.  Dificultamos	la	investigación	

4.  Implicamos	responsabilidad	



Encefalopatía	Neonatal:		
visión	del	neonatólogo	 Héctor	Boix	

Hospital	U	Vall	d’Hebron	
hboix@vhebron.net	



•  Terminología	
•  Etiología	
•  Fisiopatología	
•  Estableciendo	la	cronología	
•  Tratamiento	
•  Estableciendo	el	pronóstico	

Puntos	clave	



Fisiopatología	



4

Potential mechanisms of brain injury and
repair unique to the newborn brain Signaling pathway maturation

Jensen et al, Int J Dev Neurosci 2002

nNOS

Glutamate Receptors
Ontogeny
• NMDA

– NR1
– NR2A-low
– NR2B-high

• AMPA/kainate
– GluR1-4 (GluR2 lacking) WM and subplate early,

cortex at term

• Kainate
– GluR5-7
– KA1,2

• Metabotropic
– Class I: mGluR1, 5
– Class II: mGluR2, 3

– Class III: mGluR4, 6, 7, 8

Blockade of NMDA Receptors and Apoptotic Neurodegeneration 

Ikonomidou et al. Science 283:70, 1999

Over representation of NMDA r during development
NMDA r blockade

• Premature
– Protects against

WMI in a rat model
of HI  (p6 L-E rat)

• Manning et al Ann
Neurol 2008

• Term
– Protects against

stroke in a
photothrombotic
model-but given
pre-insult

• Stieg et al Eur J
Pharm 1999

Muerte	celular	aguda-con/nuada:	necrosis,	apoptosis…	

1er	Fallo	energé/co	 2º	Fallo	energé/co	

Re-modelaje	n.	
Re-conexión	n.	

Hipotermia	

Pronós'co:	
-  Intensidad	del	

insulto	
-  Maduración	

cerebral	
-  Estado	

an/oxidante	
-  Requerimientos	

neurotrópicos	
-  Localización	en	el	

cerebro	
-  Timing	de	

intervenciones	
terapéu/cas	

-  Capacidad	de	
síntesis	de	
proteína/ARN	

-  Capacidad	de	
reparación	de	
ADN		

Modificado	de	D	Ferriero	

Fisiopatología	



ESTABLECIENDO	LA	
CRONOLOGÍA	



Cronología	

•  Valoración	clínica	
– Exploración	neurológica	
– Evolución	clínica	

•  Valoración	analítica	
•  Valoración	neurofisiológica	
•  Valoración	neuroradiológica	



Valoración	clínica	

•  Evidencia	de	insulto		
– pH<7	
– Reanimación	>	10min	
– Apgar	≤	5	a	los	10min	
– Deficit	de	bases	≥	16	mmol/L	

•  Evidencia	clínica	de	encefalopatía	
moderada	o	grave	



Valoración	clínica	



•  Temperatura.	
– Tendencia	a	la	hipotermia	

•  Respiratorio.		
– Hiperventilación/Kussmaul	

•  Hemodinámico.		
–  Inotropos.	Bradicardia	

•  Hematológico.		
– Plaquetas.	Coagulación	

•  Nutrición.		
–  Succión	

Valoración	clínica	



Valoración	analítica	
•  Troponinas	
•  LDH	
•  Creatinina	
•  Transaminasas	
•  Plaquetas	

Normal	



Valoración	neurofisiológica:	aEEG	



Valoración	neurofisiológica:	aEEG	



Valoración	neurofisiológica:	aEEG	



Valoración	neuroimagen	

•  Ecografía	transfontanelar	
– Diferenciación	sustancia	blanca/gris	
–  Índice	resistivo	

•  Resonancia	Magnética	Cerebral	
– Difusión	
– T1,	T2	



Conclusiones	cronología	

Evolución	clínica	

Evolución	aEEG	

Evolución	Neuroimagen	



TRATAMIENTO	



Arch	Pediatr	Adolesc	Med.	2012;166(6):558-566.	doi:10.1001/archpediatrics.2011.1772	

EHI	
moderada	

EHI	grave	

35%	 52%	 0.67	(0.56-0.81)	

63%	 77%	 0.83	(0.74-0.92)	

Hipotermia	



ESTABLECIENDO	EL	
PRONÓSTICO	



Valor	predictivo	del	aEEG	

Shalak	LF	et	al.	Pediatrics	2003	



Valor	predictivo	del	aEEG	



Valor	predictivo	del	aEEG	



Valor	predictivo	de	la	RM	



Sustancia	Blanca	

Lesión	 Riesgo	

Grave	 30-40%	Retraso	cogni/vo	
5-10%	PC	leve	

Otros:	
Trastornos	de	conducta	y	
comuicación	
Alteraciones	visuales	
Epilepsia	
Microcefalia	

Cortex	

Epilepsia	

Ganglios	basales	y	tálamo	

Gravedad	lesión	 Riesgo	PC	

Lesiones	
moderadas	

50-75%	

Lesiones	graves	 98%	

Brazo	posterior	Cápsula	Int.	

Gravedad	lesión	 Riesgo	PC	

Señal	equívoca	 30-60%	
PC	leve	

Señal	anómala	 70-80%	
PC	grave	

Valor	predictivo	de	la	RM	



Conclusiones	

•  Encefalopatía	Neonatal	vs	EHI	
•  Fisiopatología	en	estudio	
•  Tratamiento	en	estudio	
•  Secuelas	neurológicas	en	estudio	

Muchas	preguntas	sin	respuestas	


