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q
Identificar	aquellos	niños	que	se	puedan	beneficiar	de	intervenciones.

q
Inform

ación/orientación
a	los	padres.

q
Decisiones	al	final	de	la	vida.

PRO
N
Ó
STICO

…
	¿PO

R	Q
U
É?

N
atarajan

N
	et	al.	Challengesin	neurologic

prognostication
afterneonatal	brain

injury.	Sem
inarsin	Perinatology

2016.



q
Ha	de	ser	individualizado.

q
Es	un	proceso	continuo.

q
Se	basa	en	la	valoración		de	datos	acum

ulados:

•
Clínica	durante	el	ingreso	(gravedad	EHI).

•
Pruebas	com

plem
entarias:	neurofisiológicas,	neuroim

agen,	neurobioquím
icas.

q
Com

unicación	con	los	padres:	inform
ación	honesta	y	objetiva.

q
Evitar:	“nunca	se	sabe”	“el	tiem

po	dirá”…

q
O
frecer	en	el	inform

e	de	alta	una	aproxim
ación

individualiza	acerca	del	riesgo	neuroevolutivo.

ESTA
BLECER	PRO

N
Ó
STICO

	en	EH
I

García-Alix
A,	J	Arnáez.	El	pronóstico

en	el	neonato	con	encefalopatía	hipóxico-isquém
ica	neonatal	2015.



q
EHI	LEVE

•
Tradicionalm

ente	considerada	“sin	riesgo”

•
Pueden	presentar	a	largo	plazo:	problem

as		en	m
otrizidad

fina,	aprendizaje,	conducta…
.

q
EHI	M

O
DERADA

•
M
ortalidad:	10%

•
Discapacidad	m

oderada-grave	en	los	supervivientes:	20-45%

q
EHI	GRAVE

•
M
ortalidad:	50-75%

•
Casi	todos	los	supervivientes	desarrollan	secuelas	neurológicassignificativas

G
RA

D
U
A
CIÓ

N
	D
E	LA

	G
RAVED

A
D

García-Alix
A,	ArnáezJ.	El	pronóstico	en	el	neonato	con	encefalopatía	hipóxico-isquém

ica	neonatal	2015.



EEGa



EEG
	D
E	A

M
PLITU

D
	IN

TEG
RA

D
A
	(aEEG

)



Identificación	pacientes	candidatos	hipoterm
ia





Fig	6.	Likelihood	ratios	and	post-test	probability	of	abnorm
al	aEEG

and	adverse	neurological	outcom
e,	patients	treated	w

ith	
hypotherm

ia	according	to	hours	of	life.

2016

Con	el	tratam
iento	con	Hipoterm

ia,	la	m
áxim

a
capacidad	predictiva	del	EEG	de	

am
plitud	para	predecir	evolución	neurológica	adversa	se	retrasa	de	las	24-36	h	a	

las	48-72	horas	de	vida.



q
TRAZADO

	DE	BASE

•
Plano	(isoeléctrico)

•
Continuo	de	bajo	voltaje

•
Brote	supresión

q
CAM

BIO
S	EN

	EL	TIEM
PO

•
Persistencia	patrones	gravem

ente	alterados	48-72	horas

•
N
o	aparición	ciclos	vigilia-sueño

q
ACTIVIDAD	EPILÉPTICA

•
Repetida	o	status	epiléptico	asociado	a	alteración	im

portante	del	trazado	de	base

EEG
a:	SIG

N
O
S	M

A
L	PRN

Ó
STICO



U
LTRASO

N
O
GRAFÍA-DO

PPLER



Se	recom
ienda	al	ingreso:

•
Excluir	anom

alías	del	desarrollo

•
Detectar	hallazgos	que	señalen	otra	causa	de	la	encefalopatía

•
Hipoplasia	cuerpo	calloso:	hiperglicinem

ia
no	cetósica

•
Q
uistes	germ

inolíticos:	trastorno	peroxisom
al,	m

itocondrial,	infección	congénita

•
Datos	com

patibles	con	daño	prenatal

U
LTRA

SO
N
O
G
RA

FÍA
-D
O
PPLER

García-Alix
A,		ArnáezJ.		El	pronóstico	en	el	neonato	con	encefalpatía

hipóxico-isquém
ica	neonatal.	Bol	Pediatr2015.



Generalm
ente	a	partir	de	las	24	horas	de	vida:

q
Signos	edem

a	cerebral

•
Aum

ento	difuso	y	hom
ogéneo	de	la	ecogenicidad

del	parénquim
a	cerebral

•
Colapso	ventrículos

•
“Borram

iento”	detalles	anatóm
icos

q
Lesiones	gángliosde	la	base/tálam

os

U
LTRA

SO
N
O
G
RA

FÍA
-D
O
PPLER



q
IR	=	Vs–

Ved	/	Vs	(Pourcelot,	1974)

q
Arteria	cerebral	anterior

q
Valores	norm

ales	IR	prim
eros	días	de	vida:	0,65-0,85.	Foster,	2018:	0,67+/-0,06.

ÍN
DICE	DE	RESISTEN

CIA

U
LTRA

SO
N
O
G
RA

FÍA
-D
O
PPLER

Podem
os	evaluar	la	velocidad	de	flujo	sanguíneo

cerebral	e	

índice	de	resistencia



ECO
G
RA

FÍA
	D
O
PPLER

La	velocidad	de	flujo	sistólica	y	diastólica	en	las	arterias	cerebrales	puede	estar	influida,	en	el	

contexto	de	EHI,	por:

q
Edem

a	cerebral:	aum
ento	presión	intracraneal	(	a	partir	12-24	h	tras	evento).	

•
Estadio	I:	Ved	norm

al.	IR	norm
al

•
Estadio	II:	aum

ento	Ved.	IR	dism
inuye

•
Estadio	III:	dism

inución	Ved.	IR	aum
enta

q
Reperfusión

tras	evento:	vasodilatación/vasoparálisis:	aum
ento	Ved.	Dism

inución	IR.

q
Tratam

iento	con	hipoterm
ia:	vasoconstricción	(estudios	experim

entales).

q
O
tros:	gasto	cardiaco,	ductusarterioso	persistente,	pCO

2…

KH	Deeg.	Cerebral	dopplersonnography.	2014.
JH	Skranes.	2014.



ÍN
D
ICE	D

E	RESISTEN
CIA

•
PreHipoterm

ia:	IR	<	0,55		predice	m
ala	evolución	en	

el	84%
	de	los	pacientes	(Archer,	1986)

•
Si	Hipoterm

ia:	IR	�
0,55	(2º	día	de	vida):	predice	

m
ala	evolución	en	el	60-40%

	(Elstad,	2011)

IR	tras	recalentam
iento:

q
Todos	los	pacientes	con	IR	�

0,55:	m
ala	la	evolución

q
La	m

itad	de	los	pacientes	con	IR	>	0,55:	evolución	desfavorable

N
eonatology,	2014



ÍN
D
ICE	D

E	RESISTEN
CIA

•
IR	<	0,6	preHT

y	postHT
se	relacionan	con	aum

ento	de	m
ortalidad	y	

alteraciones	en	el	neurodesarrollo
(sobre	todo	m

otor).

•
N
o	diferencias	en	valores	IR	durante	hipoterm

ia	en	pacientes	con	buena	y	

m
ala	evolución.



ULTRASO
N
O
GRAFÍA-DO

PPLER:	SIGN
O
S	M

AL	PRO
N
Ó
STICO

q
Ausencia	de	flujo	diastólico	

q
Flujo	diastólico	invertido

q
IR	<	0,6-0,55	(tras	recalentam

iento)



RESO
N
AN

CIA	M
AGN

ÉTICA	CEREBRAL



q
La	hipoterm

ia	terapéutica	se	relaciona	con	m
enor	daño	en	las	im

ágenes	de	

Resonancia	M
agnética.

q
La	hipoterm

ia	terapéutica	no	cam
bia	el	valor	pronóstico	de	la	RM

	cerebral	en	EHI,	

aunque	algún	estudio	m
uestra	que	los	cam

bios	pueden	aparecer	m
ás	tarde.	

Volpe’sN
eurology

of	the
N
ew

born
2018.

RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA



RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA

q
O
btener	im

ágenes	de	buena	calidad.

q
Protocolo	RM

	sin	sedación.

q
U
tilizar	secuencias	optim

izadas	para	el	recién	nacido.

q
U
tilizar	secuencias	“correctoras”	del	m

ovim
iento	(PRO

PELLER,	BLADE).

M
A	Rutherford.	M

RI	of	the
N
eonatal	Brain

2010.



•
Secuencias	convencionales	T1	y	T2
•

Prim
eros	días:	pueden	m

ostrar	cam
bios	sutiles	en	presencia	de	daño	significativo.

•
Hasta	4	sem

anas.
•

M
om

ento	óptim
o:	segunda	sem

ana.

•
Im

agen	precoz(prim
era	sem

ana)
•

Secuencias	potenciadas	en	difusión	(DW
I)

•
Buena	estim

ación	daño	isquém
ico	de	sustancia	blanca.

•
Pueden,	en	los	prim

eros	días,	infraestim
arla	extensión	del	daño	en	los	GGBB.

•
Detectan	daño	hasta	7-14	días	después.

•
M
apa	de	coeficiente	aparente	de	difusión	(ADC)
•

Puede	detectar	lesiones	no	objetivadas	m
ediante	DW

I
•

N
iveles	<	0,7	x	10

-3/m
m

2/s	en	GGBB	se	relacionan	con	lesiones	significativas.

•
Anisotropía	Fraccionada

•
M
antiene	alteración	m

ás	tiem
po	que	DW

I	y	ADC.

M
A	Rutherford.	M

RI	of	the
N
eonatal	Brain.	2010.

Im
aiK,	de	VriesL.	M

RI	changesin	the
thalam

usand	basal	ganglia
of	full-term

neoantesw
ith

perinatal	asphyxia.	N
eonatology

2018.

RESO
N
A
N
CIA
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M
RI	of	perinatal	brain

injury.	Rutherford	M
.	PediatrRadiol2010.



q
Daño	en	SN

C	depende	del	tipo	de	agresión,		su	intensidad	y	duración.

q
La	susceptibilidad	las	diferentes	regiones	depende	de:

•
Gasto	m

etabólico	(necesidad	energía).

•
M
ielinización

activa.

•
Concentración	de	receptores	de	glutam

ato.

•
Regiones	lim

ítrofes.

M
A	Rutherford.	M

RI	of	the
N
eonatal	Brain.	2010.

RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA

:	patrones	daño



q
PATRÓ

N
	CEN

TRAL.	Ganglios	de	la	base	/	Tálam
os	(PLIC)	(Daño	sustancia	gris	profunda).

•
Región	cerebral	en	el	RN

	con	m
ayor	tasa		m

etabólica	y	consum
o	energético.

•
Puede	asociarse	a	daño	cortex

profundo	e	hipocam
po	(40-80%

)	/	tronco	cerebral	(10-20%
).

•
Relacionado	sobre	todo	con	agresión	aguda	grave.

q
PATRÓ

N
	PERIFÉRICO

.	“W
atershed

injury”.	Zonas	lim
ítrofes.	

•
Volpe,	2018:	“parasagitalcerebral	injury”	(40-60%

).

•
Lesión	cortical	y	de	la	sustancia	blanca	adyacente.

•
Relacionadas	con	agresión	m

oderada	prolongada.

q
Sustancia	blanca	(15%

).	M
ás	frecuente	daño	sustancia	blanca	posterior	(factores	que	contribuyen:	pretérm

ino

tardío,	hipoglucem
ia,	inestabilidad	hem

odinám
ica	crónica).

RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA

:	patrones	daño

Sorokan
T	et	al.	Im

aging
the

term
neoantalbrain.	Canadian	Paediatric

Society.	2018.
Volpe’sN

eurology
of	the

new
born

2018.





Rutherford	M
	et	al.		Assesm

entof	brain
tissue

injury
afterm

oderte
hypotherm

ia
in	neoantesw

ith
hypoxic-ischaem

ic
encephalopathy:	a	nested

substudy
of	a	random

ised
controlled

trial	
LancetN

eurol2010.

A.	N
orm

al.	Señal	PLIC	en	T1.
B:	Ausensica

señal		PLIC	en	T1.	
Aum

ento	señal	ganglios	base.	
C.	T1:	lesiones	en	cortex.	
Aum

ento	señal	en	región
paracentral	e	interhem

isférica.

D.	T2.	Lesión
leve	ganglios	base.	

Anóm
ala	dism

inución	señal	
núcleo	lentiform

e.	
E.	T2.	Lesión	sustancia	blanca.
F.	T2.	Lesión	grave	GGBB.	Señal	
alta	intensidad	en	PLIC.	



De	VriesL	et	al.	Patternsof	neonatal	hypoxic-ischaem
ic
injury.	N

euroradiology
2010.

•
a:	IR:	no	señal	norm

al	PLIC.	Áreas	de	aum
ento	de	la	

intensidad	de	la	señal	en	tálam
o	y	gángliosde	la	

base.
•

b,c
y	d:	Difusión:	restricción	difusión	en	tálam

o,	
gángliosde	la	base,	pedúnculos,	hipocam

po		y	cortex
perirolándico.	



LESIÓ
N
	PUN

CTATA	SUSTAN
CIA	BLAN

CA

PATRÓ
N
	W

ATERSHED	(ZO
N
AS	LIM

ÍTRO
FES)





FA	Am
raniet	al.	Prediction

of	outcom
e
in	asphyxiated

new
bornstreated

w
ith

hypotherm
ia:	isa	M

RI	scorin
system

descrebed
before

the
cooling

era	stilluseful?.		EurJ	Ped
N
eurol2018.





A
xial T1-w

eighted im
agesshow

ing
(A

) norm
al SI 

from
m

yelin
in the

PLIC
 (arrow

); (B
) equivocal

(reduced) SI in the
PLIC

 (arrow
); and (C

) 
abnorm

al(absent) SI from
m

yelin
in the

PLIC
.

RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA

:	PLIC

M
artinezBiarge.	N

eurology
2011.

Tososlos	niños	con	señal	norm
al	en	el	brazo	posterior	

de	la	cápsula
interna	(PLIC)	habían	adquirido	m

archa	
liberada	a	los	2	años.

(S	0,9	E	1,0.	Rutherford,	2002)



q
Los	niños	con	RM

	norm
al	generalm

ente	no	presentan	déficits	m
otores	ni	cognitivos	m

ayores.	

q
Los	niños	con	lesiones	prom

inentes	en	los	gángliosbasales/tálam
o	(BG/T)	tienen	el	peor	pronóstico	m

otor	y	

cognitivo.	

q
Las	lesiones	graves	en	BG/T	con	pérdida	de	la	señal	norm

al	del	brazo	posterior	de	la	cápsula	interna	son	

predicitorasde	déficits	m
otores	(ej,	parálisis	cerebral).	

q
Los	niños	con	un	patrón	de	daño	de	BG/T	y	tronco	del	encéfalo	tienen	el	m

ayor	riesgo	de	m
uerte.	

q
Los	niños	con	lesiones	sobre	todo	en	zonas	lim

ítrofes	(W
atershed)	presentan	de	m

anera	m
ás	im

portante	déficits	

cognitivos	que	m
otores.

q
Los	niños	con	lesiones	predom

inantes	en	sustancia	blanca	presentan	m
ás	déficits	cognitivos	que	m

otores.

RESO
N
A
N
CIA

	M
A
G
N
ÉTICA

Volpe’sN
eurology

of	the
new

born
2018.



A.	García-Alix
et	al.	M

anual	N
eurología

N
eonatal.



M
RI	has	a	vital	role	in	the

prediction
of	outcom

e

butcorrectinterpretation
of	im

aging
findingsisnoteasy

M
A	Rutherford



q
Estudio	m

ulticéntrico
UK	y	USA.	N

=223	RN
	en	tratam

iento	por	hipoterm
ia	por	EHI.

q
RM

	4-14	días	de	vida.	Evaluación	neurológica	a	los	2	años.

q
Relación	entre	biom

arcadoresen	RM
	y	neurodesarrollo

adverso	(m
uerte	o	alteración	

neurológica	m
oderada/grave).

q
Biom

arcadoresRM
:

•
Concentración	talám

ica
N
AA

•
Ratios	área-pico	de	lactato/N

AA,	N
AA/creatina	y	N

AA/colina
•

Daño	ganglios	basales/tálam
o/cortex

en	T1	y	T2
•

Pérdida	de	señal	de	brazo	posterior	de	la	cápsula	interna	(PLIC)	en	T1
•

Anisotropía	fraccionada	en	PLIC

q
O
tros	m

arcadores:	exploración	neurológica	en	6	prim
eras	horas	y	al	alta,	EEGa

a	las	6	horas.



PJ	Lally
et	al.	M

agnetic
resonance

spectroscopy
assessm

entof	brain
injury

afterm
oderate

hypotherm
ia
in	neonatal	encphalopathy:	a	prospective

m
ulticentre

cohortstudy.	Lancet
N
eurol2019.



PJ	Lally
et	al.	M

agnetic
resonance

spectroscopy
assessm

entof	brain
injury

afterm
oderate

hypotherm
ia
in	neonatal	encphalopathy:	a	prospective

m
ulticentre

cohortstudy.	Lancet
N
eurol2019.



ESPECTRO
SCO

PIA	PO
R	RM

:	SIGN
O
	DE	M

AL	PRO
N
Ó
STICO

N
AA	talám

o
</=	5,6	m

m
ol/kg	w

etw
eigh



BIO
M
ARCADO

RES



BIO
M
A
RCA

D
O
RES	EH

I

q
Productos	específicosliberados	tras	daño	tisular	cerebral	y/o	relacionados	con	

dicho	daño.

q
U
tilidad:

•
Pueden	indicar	daño	cerebral:	diagnóstico.	

•
Evaluación	de	la	eficacia	de	tratam

ientos.

•
Valoración	de	la	gravedad	del	daño:	pronóstico.

Hongyan
Lv

et	al.	N
eoanatalhypoxic

ischem
ic
encephalopathy-related

biom
arkersin	serum

and	cerebrospinalfluid.	Clinica
Chim

ica
Acta	2015.



BIO
M
A
RCA

D
O
RES	EH

I

q
M
arcadores	relacionados	con	daño	del	sistem

a	
nervioso

•
Enolasa

neuronal	específica	(N
SE)

•
Proteína	básica	de	la	m

ielina	(M
BP)

•
Proteína	S-100	beta

•
Proteínica	acídica

fibrilar	glial	(GFAP)

•
U
biquitina

carboxi-term
inal	hidrolasa	LI	(U

CH-L1)

•
Factor	neurotrófico

derivado	del	cerebro

•
Proteína	Tau

•
M
icroRN

A

•
Activina

A

q
M
arcadores	vasculares	y	de	la	barrera	H-E
•

M
etaloproteinasa-9	de	m

atriz
•

Factor	de	crecim
iento	vascular	endotelial

q
M
arcadores	relacionados	con	estrés	oxidativo
•

Superóxido
dism

utasa
y	m

alondialdehido

q
M
arcadores	relacionados	con	la	inflam

ación
•

IL-6,	IL-8,	IL-10,	IL18,	IL-1	b,	TN
F-a

•
M
olécula	de	adhesión	intercelular-1

•
Selectinas

q
M
arcadores	relacionados	con	el	m

etabolism
o

•
LDH

•
CK-M

B
•

Glutam
ato

Hongyan
Lv

et	al.	N
eoanatalhypoxic

ischem
ic
encephalopathy-related

biom
arkersin	serum

and	cerebrospinalfluid.	Clinica
Chim

ica
Acta	2015.



D
os estudios encontraron que concentraciones superiores a 25 ng/m

l 
se asociaron con evolución adversa, m

ientras que en otro, el punto 
de corte fue 60 ng/m

l. A
l realizar el M

A
 con los datos referidos se 

obtuvo que la EN
E en LCR presentaba un CPP de 5,242 (IC

 95%
 

3,159 a 8,697), un C
PN

 de 0,124 (IC
 95%

 0,049 a 0,314). La O
R 

diagnóstica fue de 49,378 (IC
 95%

 14,89 a 163,68). M
ientras que en 

norm
oterm

ia la probabilidad preprueba según la gravedad de la EH
I 

o riesgo basal es de 63,1%
 (Tagin 2012), la probabilidad postprueba 

positiva en caso de valores elevados de EN
E en LCR

 es de 90,0%
 

(84,4%
 a 93,7%

) y la probabilidad postprueba negativa de 17,5%
 

(7,8%
 a 35,0%

). 

EN
O
LASA	ESPECÍFICA	N

EURO
N
AL	EN

	LCR



Pediatrics,	1994

N
euron-Specific

Enolase
and	M

yelin
Basic	Protein:	Relationship

of	
CerebrospinalFluid	Concentrationsto	the

N
eurologic

Condition
of	

Asphyxiated
Full-Term

Infants
Alfredo	Garcia-Alix,Fernando	Cabañas,Adelina	Pellicer,Tom

	A.	Stinis,Jose
Q
uero,AngelHernanz
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O
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N
A
L



Pediatrics,	1994

N
euron-Specific

Enolase
and	M

yelin
Basic	Protein:	Relationship

of	
CerebrospinalFluid	Concentrationsto	the

N
eurologic

Condition
of	

Asphyxiated
Full-Term

Infants
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EN
E	en	LCR	(realizada	en	RN

	estable	y	sin	coagulopatía
a	las	

48-72h	de	vida):	signo	de	m
al	pronóstico:

>	55-60	ng/m
l



OXIM
ETRÍA	CEREBRAL



O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L

.
q

La	oxim
etría

cerebral	m
ediante	espectroscopia	cercana	al	infrarrojo	(N

IRS)	perm
ite	

m
edir	la	saturación	oxígeno	de	la	hem

oglobina	en	una	determ
inada	área	cerebral.	

q
M
onitorización	no	invasiva.

q
N
o	dependiente	de	pulso.

q
M
onitorización	continua:	perm

ite	valorar	cam
bios.



O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L

•
Em

isor	de	fotones.	Los	de	longitud	de	onda	cercana	al	infrarrojo	

son	captados	por	los	crom
óforosdel	tejido	cerebral	subyacente	

(Hb
oxigenada,	deoxigenada

y	citocrom
o	aa3).

•
El	grado	de	absorción	es	directam

ente	proporcional	al	estado	de	

oxigenación	tisular.

•
La	luz	no	absorbida	es	captada	por	dos	fotodetectores(3-4	cm

	

del	foco	em
isor).

N
IRS



q
	Saturación	regional	de	oxígeno	cerebral	(rScO

2 )	representa	la	

saturación	de	oxígeno	en	la	sangre	circulando	a	través	de	los	vasos	

sanguíneos	de	esa	región	(venas:	70-80%
,	capilares:	5%

,	arterias	en	

un	20-25%
	).	

q
	Extracción	tisular	cerebral	fraccional	de	oxígeno	cFTO

E=	SatO
2 -

rScO
2 /SatO

2 .	Balance	entre	el	aporte	de	oxígeno	al	cerebro	y	el	

consum
o	cerebral	del	m

ism
o.	

O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L





VALO
R	N

O
RM

AL	EN
	RECIÉN

	N
ACIDO

:55	-85%

CrSO
2 :	77,9%

	+/-8,5%
CrSO

2 :	78,2%
	+/-7,9%

P.	Bernal	et	al.	Cerebral	and	som
atic

near-infrared
spectroscopy

innorm
alnew

borns.	J	Pediatric
Surgery

2010	
SM

	Bailey	et	al.	Cerebral,	renal,	and	splanchnic
tissue

oxygen
saturation

valuesin	healthy
term

new
borns.	Am

jPerinatol2014
F. van Bel et al. M

onitoring
neonatal regional cerebral oxygen

saturation
in clinicalpractice: value

and pitfalls. N
eonatology. 2008



CrStO
2	<55%

		

•
Valoración

hem
odinám

ica:
•

TA
•

O
tros	signos:	lactato,	relleno	capilar,	diuresis

•
Ecocardiografía	funcional:	gasto	cardiaco,	flujo	VCS,	DAP

•
Valoración	respiratoria:
•

StO
2

•
pCO

2

•
Transporte	oxígeno:
•

Hb

¿Aum
ento	consum

o?

O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L

CrStO
2	>85%

•
Valoración

respiratoria:
•

StO
2

•
pCO

2

•
Glucosa

¿Dism
inución	consum

o?

A.	Pellicer	et	al.	The
safeboosC

phase
II.	N

eonatology
2013



q
Encefalopatía

hipóxico-isquém
ica

q
Daño	cerebral	de	la	prem

aturidad

q
Estabilización	al	nacim

iento

q
O
xim

etría	som
ática	(renal	y	abdom

inal)

O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

LA.	Garvey
et	al.	Applicationsof	nearinfrared

spectroscopy
in	the

neonate.	CurrentO
pnion

2018.



Lem
m
ers

et	al.	(2013)
Valores	elevados	rScO

2 a	24,36,	48	y	84	h:	peor	pronóstico

W
interm

ark
et	al.	(2014)

Valores	m
ásaltos	rScO

2 en	RM
I	patológicas

Peng
et	al.(2015)

rScO
2 >75,5%

	en	las	prim
eras	10	horas	de	vida:	peor	pronóstico

Jain
et	al.	(2017)

Valores	altos	rScO
2 24-48	h:peor	pronóstico

Goeral
et	al.	(2017)

N
o	diferencias	rScO

2 entre
M
RI	norm

al	y	patológica.	M
ejor	score	

com
binado	(+EEGa)

Arriaga-Redondo	
et	al.	(2019)

rScO
2 >90%

	(24-48	h)	y	variabilidad
<=	5%

:	m
ayor	riesgo	neurológico

O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L:	SIG
N
O
S	M

A
L	PRO

N
Ó
STICO

	



q
rScO

2 >	90%
	(24-48	h)

q
Variabilidad	</=	5%

O
XIM

ETRIA
	CEREBRA

L:	SIG
N
O
S	M

A
L	PRO

N
Ó
STICO

	



POTEN
CIALES	EVO

CADO
S	

SO
M
ATO

SEN
SO

RIALES



q
Los	potenciales	evocados	son	la	respuesta	elétrica

a	un	estím
ulo	(som

atosensorial,	

visual,	auditivo).

q
Valoran	la	integridad	de	un	sistem

a	sensorial	(incluidas	vías	en	estructuras	centrales,	

gángliosde	la	base/tálam
o).

q
Previo	a	HipoTerm

ia:		los	potenciales	som
atosensoiralesy	visuales	m

ostraron	un	alto	

valor	pronóstico	adverso	cuando	eran	negativos.

PO
TEN

CIA
LES	EVO

CA
D
O
S



q
La	ausencia	bilateral	de	Potenciales	som

atosensorialespredice	un	patrón
de	daño	m

oderado/grave	en	RM
.

q
La	Hipoterm

ia	terapéutica	no	parece	cam
biar	significativam

ente	el	valor	pronóstico	de	los	potenciales	
som

atosensoriales

(no	respuesta)





q
A	las	24-48	horas	post-recalentam

iento

q
Recién	nacido	despierto	tranquilo

q
N
ervios	m

edianos	(m
uñeca)

q
Activación	tras	el	estím

ulo	del	potencial	N
20	cortical	contralateral

PO
TEN

CIA
LES	EVO

CA
D
O
S	SO

M
ATO

SEN
SO

RIA
LES



POTEN
CIALES	EVO

CADO
S	SO

M
ATO

SEN
SO

RIALES:	SIGN
O
	DE	M

AL	PRO
N
Ó
STICO

:

Ausencia	a	las	24-48	horas	postrecalentam
iento



Clínica
Ecogafía6h

24h
72h

EEGa
Eco-doppler

IR
Ecografía

48h

Enolasa
LCR

recalentam
iento

7	d
14d

PSS
RM

EEGa

N
IRS



FIDGETY



GRACIAS


