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Resumen 
 

Introducción: La encefalopatía hipóxico isquémica es un síndrome de 

disfunción neurológica secundaria a la falta de oxigenación del cerebro alrededor 

del nacimiento, es una de las principales causas de defunción en el periodo neonatal 

además de ser una causa importante de parálisis cerebral infantil. El tratamiento 

con hipotermia terapéutica ha logrado disminuir la mortalidad y la discapacidad 

neurológica, además de que ha reportado ser un tratamiento seguro y con 

reacciones secundarias que no comprometen la vida de los pacientes. Objetivo: 

Conocer y describir la evolución, desenlace y complicaciones de los pacientes 

sometidos a Hipotermia Terapéutica en el Instituto Nacional de Perinatología de 

noviembre de 2013 marzo 2021. Material y métodos: en un periodo de 8 años 

(desde el inicio de su uso en esta institución), se evaluó la evolución de los pacientes 

sometidos a este tratamiento, las variables analizadas fueron edad gestacional, 

Apgar, gasometría de cordón umbilical, tiempo de calentamiento, evolución clínica 

a los 18 meses, resultados de ultrasonido transfontanelar al inicio y al termino de la 

HT y complicaciones. Resultados:  se identificaron 32 pacientes con EHI moderada 

o severa que fueron sometidos a HT, sin embargo, se eliminaron 4 por  no acudir al 

seguimiento quedando 28 casos, de estos se identificaron con un evento perinatal 

adverso al 78%. Solo un caso inicio el tratamiento después de las 6 h de vida (7 h). 

Todos los pacientes tuvieron gasometría con reporte de acidosis metabólica con 

hiperlactatemia con una media de 11.9 mmol/L.  En cuanto al seguimiento, 2 

pacientes tuvieron daño neurológico severo (11.1%), 5 leve (27.7%), 3 tuvieron 

trastornos del tono (16.6%) y 8 neurodesarrollo normal (44.4%). Hubo 10 

defunciones de las cuales 3 fueron por coagulación intravascular diseminada como 

complicación de la hipotermia. Conclusiones: A pesar de la utilización de la 

hipotermia terapéutica, la población estudiada mostró  afección neurológica de leve 

a severa (28%) y muerte (35%). Lo que hace necesario revisar tanto los criterios de 

ingreso como los de protocolo y seguimiento.  

 



 

pág. 2 
 

Abstract 
 

Introduction: Hypoxic ischemic encephalopathy is a neurological dysfunction 

syndrome, caused by the lack of oxygenation of the brain around birth. It it is one of 

the main causes of death in the neonatal period as well as being an important cause 

of infantile cerebral palsy. Treatment with therapeutic hypothermia has managed to 

reduce mortality and neurological disability, in addition to being a safe treatment with 

adverse effects that do not compromise the lives of patients. Objective: to know and 

describe the evolution, ending and complications of the patients submitted to 

Therapeutic Hypothermia at the National Institute of Perinatology from November of 

2013 to march 2021. Material and methods: in a period of 8 years (from the 

beginning of its use in this institution), the evolution of the patients that were 

submitted to this treatment was evaluated, the variables analyzed were gestational 

age, Apgar, cord blood gas, warm-up time, clinical evolution at 18 months, results of 

transfontanellar ultrasound at the beginning and at the end of HT and complications. 

Results: 32 patients with moderate or severe HIE who underwent HT were 

identified, however, 4 were eliminated because they had been lost during follow-up, 

so a total of 28 cases were analyzed, of these were identified with an adverse 

perinatal event at 78%. Only one case started treatment after 6 h of life (7 h). All 

patients had blood gases with a report of metabolic acidosis with hyperlactatemia 

with a mean of 11.9 mmol / L. Regarding the follow-up, 2 patients had severe 

neurological damage (11.1%), 5 mild (27.7%), 3 had tone disorders (16.6%) and 8 

normal neurodevelopment (44.4%), and there were 10 deaths of which 3 were due 

to disseminated intravascular coagulation as a complication of hypothermia. 

Conclusions: Despite the use of therapeutic hypothermia, the studied population 

showed a high rate of neurological affection from mild to severe (28%) and death 

(35%). What makes it necessary to review both the admission criteria and the 

protocol and follow-up criteria. 
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Antecedentes 
 

La asfixia perinatal es un evento de hipoxia-isquemia lo suficientemente grave para 

desarrollar encefalopatía hipóxica isquémica (EHI) Puede iniciar durante la 

gestación con lo que antiguamente se llamaba “sufrimiento fetal”, ahora conocido 

como “estado fetal no tranquilizador”. Además, se ha establecido el concepto de 

“evento centinela” el cual es un evento agudo durante el parto capaz de dañar al 

feto entre los que se incluyen desprendimiento prematuro de placenta, prolapso de 

cordón, ruptura uterina, etc. (1,2) 

 La EHI se define como un síndrome clínico de disfunción neurológica 

secundaria a la falta de oxigenación en el cerebro en el periodo perinatal. Es una de 

las principales causas de mortalidad y discapacidad neurológica permanente.  

 Epidemiológicamente se reporta una incidencia de 1.5 con variaciones 

entre el 1 a 8 y 25 por cada 1000 recién nacidos en los países desarrollados y en 

desarrollo respectivamente, sin reporte de predominio de sexo, raza o grupos 

étnicos. En Latinoamérica, por ejemplo, en Colombia la prevalecía de asfixia 

perinatal es de 3 casos por cada 1000 RN vivos, con una mortalidad de 40% y 

discapacidad neurológica de 70%, mientras que en Ecuador en 2016 la asfixia 

perinatal ocupó el sexto lugar como causa de mortalidad infantil. En México en el 

2003 se registraron 2,271,700 nacimientos y 20,806 defunciones neonatales siendo 

en el periodo neonatal la principal causa de muerte, con 10,277 casos (representa 

49.4% de el total de las defunciones) (3,4). Por otro lado la Organización Mundial 

de la Salud” (OMS) estima que hasta un 25% de los recién nacidos y un 8% de 

todas las muertes de menores  de 5 años se relacionan con asfixia alrededor del 

nacimiento, también comenta que cada año entre 4 y 9 millones de neonatos 

cumplen con criterios para el diagnostico de asfixia perinatal de los cuales 1,2 

millones fallecen a consecuencia directa de esta y que una cantidad semejante 

tendrá consecuencias adversas a largo plazo como epilepsia, parálisis cerebral, 
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retraso en el desarrollo psicomotor, etc. La incidencia de la EHI es desigual a través 

del mundo, con las tasas más altas en los países con menos recursos. (5) 

En México, 60% de la mortalidad en menores de un año ocurre en el periodo 

neonatal. La asfixia neonatal es una de las principales causas de mortalidad durante 

el primer mes de vida extrauterina y se relacionó con 49.4% de las defunciones en 

2003 (6). En un estudio de un hospital privado en México se encontró que la tasa 

de mortalidad neonatal fue de 2.7 por cada 1000 nacidos vivos, sus principales 

causas de defunción fueron: enfermedad de membranas hialinas complicadas con 

sepsis neonatal y asfixia perinatal (7).  

 La encefalopatía hipóxico isquémica es la causa más común de lesión 

cerebral adquirida, la cual puede ocasionar la muerte o secuelas neurológicas leves 

o severas a largo plazo. Se estima que es responsable del 6-23% del total de recién 

nacidos con parálisis cerebral, esto es relevante ya que cada neonato con secuela 

neurológica compleja, conlleva a un alto costo en cuidados de salud en el periodo 

neonatal y a lo largo de la vida, pérdida de productividad y necesidad apoyo social 

tras la agresión hipóxico-isquémica. (8,9,10)  

El diagnóstico se fundamenta con la presencia de acidosis en una muestra de 

cordón umbilical, es decir pH menor a 7.0, evidencia clínica de un evento perinatal 

adverso, Apgar a los 5 minutos menor a 5, y en la exploración física como 

alteraciones en el tono muscular, estado de alerta, crisis convulsivas y/o afectación 

multiorgánica. (11,12) 

 La hipotermia terapéutica (HT), consiste en disminuir la temperatura 

corporal de forma controlada, entre 33 y 34 grados centígrados, desde las primeras 

6 hasta las 72 horas de vida, con posterior recuperación de la temperatura corporal 

normal de forma paulatina. LA HT, es benéfica para recién nacidos de término y 

pretérmino tardíos, demostrando una reducción en la mortalidad, discapacidad 

mayor, retraso del neurodesarrollo y aumento en el número de niños que sobreviven 

con función neurológica normal y solo con un 25% de desarrollo de secuelas 

permanentes (8,13,14). Además, esta intervención es eficaz tanto en la EHI 

moderada como en la grave, si bien el efecto a los 18 meses es más importante en 

el subgrupo de EHI moderada.  
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 El principal mecanismo de acción parece ser la reducción del metabolismo 

cerebral (reducción de un 5% por cada grado centígrado de descenso). Además, 

actúa en otros procesos bioquímicos, celulares y moleculares que, durante la fase 

de fracaso energético secundario, conducen al daño tisular: (15)  

- Disminución de la excitabilidad neuronal  

- Reducción de la síntesis y liberación de radicales libres.  

- Disminución de la peroxidación lipídica 

- Disminución de la liberación de aminoácidos excitotóxicos (glutamato) 

- Disminución de la actividad de la apoptosis 

- Preservación de antioxidantes endógenos 

 

 Algunos ensayos clínicos han evaluado los principales desenlaces de 

muerte o discapacidad mayor a los 18 meses de vida, por ejemplo, en un metanálisis 

del 2010, con datos de 1440 pacientes, sometidos a hipotermia terapéutica 

encontraron disminución de la incidencia de parálisis cerebral, déficit visual severo, 

retraso cognitivo y psicomotor (16). Actualmente se reporta una supervivencia de 

pacientes con EHI con HT de 75% (17), lo que concuerda con el estudio del Hospital 

Español de México donde se reporta una supervivencia de 83% (3).  

Tres ensayos clínicos tienen importancia especial en el análisis de la HT en la EHI 

y analizan un mismo resultado primario compuesto (muerte y/o secuelas): uno de 

ellos utiliza hipotermia cerebral selectiva (CoolCap: 0.82, IC 95%: 0.66-1.02) y los 

otros dos hipotermia corporal total (NICHD: 0.72, IC 95%: 0.71-0.93, y TOBY: 0.86, 

IC 95%: 0.68-1.07). Aunque sólo el NICHD encuentra una reducción 

estadísticamente significativa, la dirección del efecto benéfico es consistente en los 

tres estudios. El estudio TOBY, encuentra también mejoría en distintas variables 

secundarias neurológicas a los 18 meses de edad de los pacientes asfícticos 

supervivientes (10,18) 

 Entre los efectos secundarios mas frecuentes durante el manejo con HT 

están las alteraciones de la coagulación, hipertensión arterial pulmonar y acidosis 

grave persistente las cuales se resuelven en general sin complicaciones, sin 
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embargo, no se encuentra diferencia significativa con los pacientes que no 

recibieron HT (19). 

Material y métodos 

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, de pacientes sometidos a HT, 

bajo la modalidad de CoolCap, durante el periodo de noviembre de 2013 a marzo 

de 2021. Se incluyeron pacientes con diagnóstico de EHI sometidos a HT. Se 

excluyeron pacientes con malformaciones congénitas mayores o cromosomopatías 

incompatibles con la vida, se eliminaron del análisis todos los pacientes que no 

tuvieron seguimiento.  Se localizaron los expedientes clínicos de los expedientes 

que fueron sometidos a HT, posteriormente se formó la base de datos de Excel para 

tabular los datos, y realizar análisis descriptivo, utilizando medidas de tendencia 

central. 

            Las variables utilizadas fueron la evolución neurológica, complicaciones, 

resultados de imagenología, edad gestacional, tiempo de HT, efectos secundarios  

tiempo de recalentamiento y tiempo de enfriamiento.  

Resultados 
 

Se encontraron 120 pacientes con diagnostico de asfixia perinatal, de los 

cuales encontramos 3 pacientes que se excluyeron por peso menor a 1800, 10 

pacientes por edad gestacional menor a 35 SDG, 7 por malformaciones congénitas 

o cromosomopatías incompatibles con la vida, 67 por cursar con asfixia sin 

encefalopatía o EHI leve y 1 por presentar hemorragia intracraneana severa. Se 

eliminaron 4 casos mas de pacientes que no acudieron a seguimiento.  

De los 28 pacientes restantes encontramos un promedio de edad gestacional 

de 38 SDG + 2.6 SDG, en estos casos el 75% de los pacientes eran masculinos y 

únicamente el 25% del sexo femenino. Fueron obtenidos por vía cesárea 18 

pacientes (64%) y por parto vaginal 10 pacientes (36%) 

Del total de pacientes incluidos en el estudio tuvimos 3 pacientes que 

fallecieron durante el tratamiento con HT debido a CID y 7 que fallecieron 
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posteriormente con promedio de días de vida de 7.4, 4 pacientes por choque 

séptico, 4  por CID y 2 por choque cardiogénico. (Tabla 1) 

Los eventos perinatales adversos se observaron en 22 pacientes (78.5%), de 

los cuales el 46.4% correspondió a un estado fetal no tranquilizador (n=13), 14.2% 

a desprendimiento prematuro de placenta (n=4), 3.5% a prolapso de cordón (n=1) y 

distocia del trabajo de parto 14.2% (n=4). En 21.4% (n=6) no se reportó evento 

alguno. (Tabla 2) 

El Apgar al minuto fue de 0 a 3 en 24 pacientes, de 4-6 en 4 pacientes y 

ninguno mayor de 7. A los 5 minutos encontramos Apgar de 0 a 3 en 3 casos, de 4-

6 en 17 casos y de mas de 7 en 8 casos. En total 19 recién nacidos requirieron 

reanimación por mas de 10 minutos.  

A todos los recién nacidos que se consideraron para iniciar hipotermia 

terapéutica se les tomó una gasometría de cordón umbilical, en la cual el 100% de 

los pacientes curso con acidosis metabólica, la media del pH fue de 6.9 + 0.17 y 

CO2 75.2 + 40.05. En cuanto al déficit de bases se encontró que 97% de los 

pacientes contaron con un déficit de bases  mayor 12. El promedio del lactato fue 

de 11.9 mmol/L.  (Tabla 3) 

De acuerdo a la valoración de Sarnat se clasificó a los pacientes con EHI 

moderada en el 78.5% de los casos y severa en el 21,4%. Iniciaron HT con CoolCap 

en las primeras 6 h de vida y solo uno a las 7 h. 

Se alcanzó temperatura mínima promedio de 33.5ªC, aunque 4 pacientes con 

llegaron hasta 32°C, 32.8°C y 32.9 °C, en los que únicamente se ajustó la 

temperatura meta en el dispositivo.  

Se completaron las 72 h de tratamiento en 25 casos pues hubo 3 defunciones 

durante el mismo. Entre los efectos causados por la hipotermia se encontraron: 

coagulopatías en 19 pacientes (59%), alteraciones electrolíticas en 17 pacientes 

(53%), principalmente del potasio 10 pacientes con hipokalemia (31%), lesión renal 

aguda en 10 casos (31%), bradicardia, reportada en 22% de los pacientes (n=7), y 

2 casos con lesiones dérmicas asociadas.  Las 3 defunciones fueron por CID y en 

todas se suspendió la HT. Doce pacientes tuvieron USG transfontanelar (USGTF) 

inicial, de los cuales tuvieron hallazgos normales 9 (75%) y 3 anormal (25%). De 
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seguimiento 21 pacientes tuvieron USGTF, 15 fueron normales (71.4%) y 6 

anormales (28.5%) en los cuales las principales lesiones fueron: HIV GI 2 casos, 

HIV GIII 1, hemorragia subaracnoidea 1, isquemia 1 y edema cerebral 1. Seis 

pacientes no contaron con control untrasonográfico, ni antes ni después de la HT. 

(Tabla 4). 

 Con respecto a la evolución neurológica de los pacientes, al momento de la 

consulta en seguimiento pediátrico, se reportó un total de 2 pacientes con daño 

neurológico severo (11.1%), 5 leve (27.7%), 3 tuvieron trastornos del tono (16.6%) 

y 8 neurodesarrollo normal (44.4%). (Tabla 5) 

Hubo 10 defunciones de las cuales 3 fueron por coagulación intravascular 

diseminada como complicación de la hipotermia.   

Discusión  
 

En relación al predominio del sexo masculino entre los pacientes afectados, 

de acuerdo a la literatura, encontramos preferencia por el género masculino, 

reportando 75% en nuestro estudio y 80% en los estudios realizados por la 

Universidad de Duke y el Hospital Español de México (3,18). Sin embargo, otros 

estudios epidemiológicos reportan que no existen diferencias significativas entre 

sexos, razas o grupos étnicos (20,21).   

En cuanto a la edad gestacional obtuvimos una media de 38 SDG + 2.6 SDG 

similar a lo reportado por la universidad de Duke con una edad gestacional de 35-

39 semanas (19,22). Según lo reportado en el estudio realizado en Buenos Aires se 

encontró como factor de riesgo una edad gestacional de 41 semanas, lo cual no se 

corroboró en este estudio pues solo hubo 1 paciente con esa edad gestacional.  

De los eventos perinatales adversos, la mayoría cursó con estado fetal no 

tranquilizador (46.4%), sin embargo, no concuerda con lo reportado ya que otros 

estudios reportan 6.7% de los casos. Las distocias del parto se reportan en el 20% 

en la literatura, en la población de este estudio solo fue del 14.6%. A nivel 

internacional se reportan causas desconocidas en el 3.8% de los casos vs 21.4% 

de nuestra población. En el 69% de casos se identifica el evento perinatal adverso 

lo cual concuerda con nuestros hallazgos, ya que en el 75% de los casos estudiados 

se identificó la causa identificada. (Tabla 2) 
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La valoración de Apgar es un criterio de inclusión, referido como un Apgar 

menor de 5 a los 5 o 10 minutos, El Apgar al minuto fue de 0 a 3 en 24 pacientes, 

de 4-6 en 4 pacientes y ninguno mayor de 7. A los 5 minutos encontramos Apgar de 

0 a 3 en 3 casos, de 4 a 6 en 17 casos y de mas de 7 en 8 casos.  Requirieron 

reanimación por mas de 10 minutos 19 recién nacidos. En relación con el estudio 

realizado por Patrón-Chi, et al, donde se evaluaron 10 pacientes en el Instituto 

Nacional de Pediatría, se encontró que el Apgar de los pacientes con encefalopatía 

hipóxico isquémica fluctuó entre 1 y 8, el 60% de los participantes tuvo Apgar de 4 

o superior a los 5 minutos de vida extrauterina (6), lo cual es concordante con 

nuestro estudio. En un estudio realizado por Nelson en el 2012, con 4164 recién 

nacidos con diagnostico probable de encefalopatía hipóxico isquémica encontró que 

el 49.4% de los pacientes recibió una calificación de Agar menor o igual a 6 a los 5 

minutos de vida extrauterina, sin embargo en el presente estudio el porcentaje de 

pacientes con esta calificación es mucho mayor (71.4%) (23). 

En relación a la gasometría de cordón umbilical los pacientes, mantuvieron 

una PaCO2 de 80.1 + 40.05 . No se encontraron  reportes del efecto o relación que 

tiene el CO2 en pacientes con encefalopatía, pero consideramos que se debe tener 

un manejo estricto ya que la hiperoxia y la hipocapnia en la primera hora de vida 

son complicaciones frecuentes en la asistencia inicial de pacientes con depresión 

neonatal severa, y que por otro lado se debe evitar la hipocarbia grave o moderada 

sostenida ya que según estudios clínicos en otras patologías del sistema nervioso 

central podría asociarse con mayor riesgo de muerte o discapacidad neurológica 

moderada/grave. (24) 

En lo referente al lactato la media de la población de este estudio fue de 11.9 

mmol/L, lo que difiere a lo reportado por el estudio del INP realizado por Patron-Chi 

et al en 2018 que fue de 7.09 mmol/L (Tabla 4). 

De acuerdo a la valoración de Sarnat se clasificó a los pacientes con EHI 

moderada en el 78.5% de los casos y severa en el 21,4%. con lo que obtuvimos una 

proporción de 3.5:1. En Reino Unido 67% de los centros con HT también inician   

hipotermia a los bebes con encefalopatía leve por tiempos menores, y dejan solo 72 

horas a los recién nacidos con encefalopatía moderada o severa, aunque el 
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enfriamiento en menos de 24 horas se ha relacionado con daño cerebral residual 

(25), sin embargo en nuestra insttitutción solo se indica tratamiento a los casos 

moderados y severos. 

Todos los protocolos utilizados indican el inicio de la HT en un periodo no 

mayor a 6 horas, en este estudio encontramos una media ingreso de 4.8 horas, 

como esta descrito la HT ofrece la mayor neuroprotección cuando se inicia 

inmediatamente después de la hipoxia isquemia, siempre durante el periodo de 

ventana de las primeras 6 horas, pero es posible que la duración de este periodo de 

ventana terapéutica sea menor a mayor gravedad de la agresión (26). Datos clínicos 

en recién nacidos demuestran que el momento en el que se inicia la HT se 

correlaciona con los desenlaces, siendo preferiblemente iniciarla en las primeras 3 

horas de vida, lo que ocurrió en nuestra serie únicamente con el 25% de los 

pacientes (n=8), pero ni en el ensayo clínico NICHD ni en el TOBY, la edad en horas 

en el momento de la aleatorización ni la edad en horas en el momento de iniciar el 

enfriamiento dentro de las 6 primeras horas, tuvieron impacto en la evolución a los 

18 meses (12,27,28). Se desconoce si el enfriamiento después de las seis horas 

puede aún ser eficiente, pero en estudios con modelo experimental no hay efecto 

neuroprotector cuando el enfriamiento es mas tardío (5,29,30). Hay otros estudios 

como el de Jia W, et al quienes reportan que el inicio de la HT entre las 6 y 12 horas 

en los recién nacidos con EHI moderada aun tendría un efecto protector, no así en 

aquellos con EHI grave. (28). Otro estudio reporta un rebote en la actividad 

epileptiforme en corderos e incremento de la presión intracraneal en adultos con 

infartos cuando la hipotermia se ha interrumpido antes de las 72 horas. (10). En 

modelos preclínicos un enfriamiento mas corto, durante 48 horas, se ha asociado 

con el deterioro progresivo durante la fase de recalentamiento y los hallazgos 

histológicos sugirieron reactivación del proceso inflamatorio asociado a la agresión 

y al recalentamiento (27,31), por lo que la indicación en el INPer es completar 72 h 

de tratamiento a menos que se presente una complicación grave que comprometa 

la vida del paciente (3 casos del presente estudio). 

Idealmente se tiene que realizar una resonancia magnética los primeros días 

de vida, posterior al tratamiento con HT ya que se ha demostrado que los neonatos 
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con EHI grave muestran durante los primeros días tras la agresión un incremento 

difuso y generalmente homogéneo de la ecogenicidad del parénquima cerebral y la 

presencia de los ventrículos colapsados, hallazgos que probablemente representen 

edema cerebral (32).  Sin embargo, en nuestra institución no contamos con ese 

servicio por lo que la realización de este estudio de imagen se realizó tiempo 

posterior al tratamiento y no en todos los pacientes. El ultrasonido transfontanelar 

permite evaluar el tamaño de los ventrículos laterales, la ecogenicidad del 

parénquima cerebral y el  flujo sanguíneo cerebral que son útiles para el diagnostico 

precoz de EHI y ayuda a predecir la presencia de trastornos neurológicos (33). En 

nuestro estudio se evaluó por medio de USGTF, de forma inicial se le realizó a 12 

pacientes, de los cuales fueron normales en 9 (75%) y 3 anormales (25%). De 

seguimiento 21 pacientes tuvieron USGTF, 15 fueron normales (71.4%) y 6 

anormales (28.5%), las lesiones fueron: HIV GI 2 casos, HIV GIII 1, hemorragia 

subaracnoidea 1, isquemia 1 y edema cerebral 1. Seis pacientes no tuvieron 

ultrasonido  antes ni después de la HT. El USGTF brinda la ventaja de que no es 

invasivo, generalmente esta disponible y cuenta con una sensibilidad de 91% y una 

especificidad de 81% para hemorragias locales y dilatación ventricular. Tiene la 

desventaja de no ser sensible al identificar la mayoría de anormalidades en 

sustancia blanca, las cuales se detectarían idealmente y mayormente por RM 

(31,32). El estudio de Buenos Aires comenta que previamente se consideraba de 

menor valor pronostico y diagnóstico hasta que estudios recientes han demostrado 

hallazgos ecográficos anormales en parénquima cerebral en un 46%de los RN con 

EHI leve, 97% de las EHI moderadas y 100% de las EHI graves.  

Según la universidad de Duke, los efectos secundarios observados durante 

las 72 horas del periodo de hipotermia fueron a nivel cardiovascular (bradicardia) y 

a nivel hematológico (plaquetopenia, prolongación del TP y TPT) sin 

manifestaciones que llevaran a realizar un tratamiento específico o a poner en 

riesgo la vida del paciente (18,32). En la población estudiada el 81% presento algún 

efecto secundario esperado (coagulopatía y alteraciones metabólicas 53%), 

(22,34,35).   
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El momento del recalentado es una etapa critica, y debe realizarse 

lentamente de 0.2 a 0.5 grados por hora, esta estrategia se utilizó en los ECA 

iniciales ante el temor de que el recalentamiento rápido pudiera conducir a 

inestabilidad cardiovascular y desacoplamiento entre el aporte y el consumo de 

oxigeno cerebral (mínimo 6 horas) llevando al tiempo ideal de 7 a 10 h (26,35).  En 

nuestra serie encontramos que el tiempo para recalentar tuvo una media de  5.5 

horas;  16 pacientes se recalentaron en un periodo de menos de 6 hrs, cumpliendo 

con el tiempo de recalentamiento óptimo  únicamente 12 pacientes  

La evolución neurologica a los 18 meses de nuestros pacientes fue la 

siguiente: 2 pacientes con daño neurológico severo (11.1%), 5 leve (27.7%), 3 

tuvieron trastornos del tono (16.6%) y 8 neurodesarrollo normal (44.4%). Esto 

concuerda con lo descrito previamente en donde se encuentra que las formas 

moderadas y graves conducen a déficits neurológicos permanentes y alteraciones 

del neurodesarrollo (48%) (33).  

En las consultas de seguimiento encontramos anormalidades del desarrollo 

psicomotor, sin un reporte exacto u homogéneo de la evolución neurológica o 

clasificación por lo que no se puede cotejar con lo ya reportado en la bibliografía 

donde se reporta  a los 18 meses un índice de desarrollo mental de 85 o más (40%), 

70 a 84  (21%) y < 70 (39%), índice de desarrollo psicomotor 85 o más (55%), 70-

84 (10%), menos de 70, (35-41%) y  parálisis cerebral incapacitante (30%), 

convulsiones (16%); ceguera (14-17%), deficiencia auditiva grave (6%)(37,38). La 

mayoría de las muertes se producen en los primeros días de nacido debido a una 

falla multiorgánica múltiple, comprobado en nuestro estudio, la cual se presentó en 

un promedio de 7.4 días de vida extrauterina dando un total de muertes del 35.7% 
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 Conclusiones 

- Los resultados clínicos del uso de HT en los pacientes del Instituto Nacional de 

Perinatología son similares a los reportados en la literatura internacional  

- Se deberían realizar estudios de imagen en tiempo y forma para tener una mejor 

clasificación de las lesiones de sistema nervioso central de los pacientes sometidos 

a HT  

- Para mejorar la eficacia de este tratamiento neuroprotector, es necesaria una mejor 

identificación de los pacientes con daño cerebral potencialmente reversible. Nuevos 

biomarcadores de daño cerebral facilitarían esta tarea. 

- Todo paciente con antecedente de HT debe tener un estricto control del seguimiento 

y evolución neurológica completo a fin de detectar complicaciones e iniciar terapia 

de rehabilitación temprana y oportuna. 
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encefalopatía hipóxico-isquémica. CLÍNIC, Barcelona. Hospital Universitari. 
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Anexos  
 

 

Tabla 1. Características demográficas de la población 

Caracteristicas demográficas   n 

Sexo 

Femenino 7 

Masculino 21 

Vía de nacimiento 
Parto 10 

Cesárea 18 

Edad Gestacional (SDG)   38 

Apgar al minuto  

0 - 3   24 

4 - 6 4 

> 7 0 

Apgar a los 5 minutos 

0 - 3   3 

4 - 6 17 

<7 8 

 

Tabla 2. Número de casos por cada evento perinatal adverso  

Evento Perinatal Adverso n   Porcentaje 

Eventos Centinela 

DPPNI 4 

5 17.9% 

Prolapso de cordon 1 

Estado Fetal no 
tranquilizador 

Trazo categoria II 9 

13 46.4% 

Trazo categoria III 4 

Distocia Utilización de forceps  4 4 14.3% 

No identificado  6 6 21.4% 
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Tabla 3. Valores de gasometria de cordon umbilical 

  Media Min - Max 

pH 6.95 6.8 - 7.1 

pCO₂ (mmHg) 80.95 40.9 - 121 

Deficit de base  16.95 8.9 - 25 

Lactato (mmol/L) 11.09 8 - 17 

 

Tabla 4. Efectos secundarios durante la HT 

Efectos secundarios  
n 

Coagulopatía  19 

Alteraciones electrolíticas  17 

Lesión renal aguda  10 

Bradicardia 7 

Lesiones dérmicas 2 

 
 
 
 
 
Tabla 5. Evolución neurológica a 18 meses de vida 

 

Evolución a 18 meses  

n % 

Daño neurológico severo 2 11.10% 

Daño neurológico leve 5 27.7% 

Trastornos del tono 3 16.60% 

Normal 8 44.40% 
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