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Resumen 
La asfixia al nacimiento y la encefalopatía 
neonatal resultante son una causa muy 
importante de mortalidad y morbilidad a 
largo plazo en  niños. La hipotermia es 
actualmente el único tratamiento 
neuroprotector que ha sido clínicamente 
comprobado en un gran número de estudios,  
para prevenir el desarrollo de daño cerebral 
en algunos recién nacidos de término que han 
tenido asfixia. La mayoría de los recién 
nacidos con asfixia  manejados con 
hipotermia  son intubados  al momento de 
nacer como parte de las maniobras de 
reanimación,  y son puestos en ventilación 
mecánica  durante el tiempo que permanecen 
con la hipotermia o bien a lo largo de todo el 
tratamiento. También pueden presentar 
problemas con la oxigenación. Con frecuencia 
presentan una hipocapnia que puede 
empeorar con el uso de ventilación mecánica 
durante los primeros días de vida. Cuando se 
esté a cargo de este tipo de pacientitos, se 
deben recordar unas cuantas premisas 
importantes acerca del impacto  de la asfixia 
e hipotermia terapéutica en la oxigenación y 
la ventilación. En el presente artículo  
revisaremos algo de la fisiopatología detrás 
de la encefalopatía  neonatal y las 
implicaciones del enfriamiento cerebral, 
desde el punto de vista respiratorio. De igual 
manera se analizarán las estrategias para 
optimizar la oxigenación y la ventilación de 
estos recién nacidos,  así como para prevenir 

un mayor daño cerebral, con base en la 
revisión de literatura actual disponible.  
Palabras clave: cerebro, hipocapnia, 
encefalopatía neonatal, hipertensión 
pulmonar persistente, ventilación.  
 
Abstract 
Birth asphyxia and the resulting neonatal 
encephalopathy are a significant cause of 
mortality and long-term morbidity in children. 
Hypothermia is currently the only 
neuroprotective treatment to have been 
clinically tested in large trials to prevent the 
development of brain injury in some term 
asphyxiated newborns. Most of the 
asphyxiated newborns treated with 
hypothermia are intubated at birth as per 
resuscitation measures and remain on 
mechanical ventilation during some part of 
the hypothermia treatment or during the 
whole length of the treatment. They also may 
present oxygenation problems. Very often, 
they present hypocapnia that can be 
worsened with the use of mechanical 
ventilation during the first days of life. When 
taking care of these newborns, a few 
important points should be remembered 
about the impact of asphyxia and therapeutic 
hypothermia on oxygenation and ventilation. 
In this article, we review some of the 
physiopathology behind neonatal 
encephalopathy and the implications of brain 
cooling from a respiratory point of view. 
Strategies to optimize oxygenation and 
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ventilation for these newborns, as well as to 
prevent further brain injury, are also 
discussed based on a current literature 
review. 
Key words: Brain, hypocapnia, neonatal 
encephalopathy, persistent pulmonary 
hypertension, Ventilation. 
 

Introducción 
La asfixia al nacer y la encefalopatía resultante 

son causas significativas de morbilidad y 

mortalidad infantil. Cada año entre tres y 

cinco  recién nacidos, por cada 1000 nacidos 

vivos, sufren algún grado de asfixia al 

momento de nacer y tienen un mayor riesgo 

de desarrollar secuelas neurológicas a largo 

plazo (1,2). Las secuelas pueden variar desde 

leves, como trastornos del lenguaje, déficits 

de atención e hiperactividad hasta problemas 

más severos como parálisis cerebral, retraso 

global del desarrollo  y epilepsia (3). 

 
El daño cerebral secundario a la asfixia al 

nacimiento y la encefalopatía neonatal es un 

proceso dinámico que ocurre en dos etapas. 

Inicialmente, el daño por asfixia produce un 

decremento en el flujo sanguíneo  al  cerebro 

(lesión primaria) y esta deprivación de sangre 

y oxígeno al momento de nacer  puede causar 

un daño directo a las células neuronales e 

incluso muerte celular (necrosis) en minutos 

(4). Entonces, mientras se va restableciendo 

el flujo sanguíneo en este tipo de cerebros 

dañados, se desencadena una serie de efectos 

secundarios dentro de las primeras horas y 

días de vida, que pueden llegar a dañar aún 

más importantemente las células neuronales 

y causar más muerte cerebral (apoptosis) 

(“lesión por reperfusión”).  Muchos 

mecanismos están involucrados en estas 

lesiones por reperfusión;  exitotoxicidad por 

la liberación de glutamato y aspartato, 

trastornos en la homeostasis del calcio, 

generación de radicales libres de oxígeno e 

inflamación (2). 

En el pasado, la asfixia en neonatos era 

manejada únicamente con medidas de apoyo 

(evitando hipotensión, hipoglucemia, 

corrección los parámetros de gases en sangre 

y control de crisis convulsivas), con el 

propósito de mantener la homeostasis y 

limitar el daño cerebral (5). En años recientes, 

en un gran número de estudios se ha 

demostrado la eficacia de la hipotermia 

terapéutica como tratamiento de la 

encefalopatía neonatal (6-12). Actualmente, 

la hipotermia terapéutica es el único 

tratamiento neuroprotector que ha 

demostrado ser eficaz para prevenir el 

desarrollo de daño cerebral  en algunos 

neonatos de término que han presentado 

asfixia, ya que evita las lesiones por 

reperfusión (8) y con ello disminuye el riesgo 

de muerte y de discapacidades futuras 

(1,13,14). La hipotermia terapéutica se basa 

en un enfriamiento, ya sea sistémico o 

selectivo de la cabeza del neonato con asfixia, 

hasta alcanzar una temperatura esofágica de 

33.5°C. Basados en estudios realizado en 

animales, el tratamiento ha demostrado ser 

eficaz cuando se inicia antes de las primeras 

seis horas de vida y continuarlo por  72 horas, 

seguido de un recalentamiento progresivo (6-

12).  La ventana terapéutica exacta en 

humanos no ha sido aún  bien determinada. 

Pese al manejo por medio de hipotermia 

terapéutica, un número importante de 

neonatos que han sufrido asfixia al 

nacimiento presentan daño cerebral y, en 

dichos casos, mantener la homeostasis 

durante las primeras horas y días de vida es 

primordial.  
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Impacto de la asfixia al momento de nacer 
sobre la oxigenación y la ventilación. 
 
La oxigenación cerebral se da normalmente a 

través de la vía glucolítica en donde la glucosa 

es convertida en piruvato. Este paso produce 

la formación de acetil coenzima, la cual entra 

en el ciclo de Krebs, para generar energía en 

forma de adenosín trifosfato vía la 

fosforilación oxidativa mitocondrial (15). Así 

pues, el aporte de oxígeno hacia las células 

cerebrales es fundamental para que se lleve a 

cabo la fosforilación oxidativa y para que la 

célula produzca energía. En contraste, un 

exceso de oxígeno entregado a esta poderosa 

maquinaria celular, dará como resultado la 

producción de radicales libre de oxígeno, 

capaz de causar una lesión cerebral y 

pulmonar por hiperoxia (16). El aporte de 

oxígeno a los diferentes órganos, 

especialmente al cerebro, requiere de varios 

pasos clave. Primeramente el oxígeno es 

transportado del aire a los pulmones. El 

segundo paso ocurre en los pulmones, a nivel 

alveolar,  donde el oxígeno recién 

suministrado es intercambiado por el bióxido 

de carbono que se ha producido en los 

tejidos;  este paso requiere un adecuado 

funcionamiento de los alveolos y de los vasos 

pulmonares que los rodean. El tercer paso 

requiere de un adecuado flujo sanguíneo, 

generado por el corazón, para transportar el 

oxígeno al resto de los tejidos de la economía 

pero, al mismo tiempo, que haya una 

adecuada perfusión cerebral para que el 

transporte de oxígeno llegue al cerebro. El 

cuarto paso es la extracción  del oxígeno 

ligado a la hemoglobina  por parte de los 

tejidos y su liberación  hacia  las células.  

 

La asfixia al nacimiento afecta los procesos de 

oxigenación a través de diversos mecanismos. 

A nivel celular, la asfixia depriva a la célula de 

oxígeno, causando que el piruvato se 

convierta en lactato por medio de la enzima 

deshidrogenasa láctica. Además, se agrega a 

esta condición anaeróbica un bloqueo en la 

fosforilación oxidativa de la mitocondria, 

causando una falla en la producción de 

energía,  ya que disminuye la síntesis de 

adenosín trifosfato (15). A nivel pulmonar, la 

asfixia aumenta las resistencias vasculares 

pulmonares, con un  riesgo mayor de 

desarrollar hipertensión pulmonar 

persistente, afectando con ello la 

oxigenación, ya que la hipertensión pulmonar 

persistente provoca un corto circuito de 

derecha a izquierda  (sangre no oxigenada), 

disminuyendo el aporte de oxígeno al  

cerebro (17). Este corto circuito de derecha a 

izquierda puede ser intracardiaco, a través del 

foramen oval permeable o a través del ducto 

arterioso, o bien   intrapulmonar. Además, 

aun en ausencia de un cortocircuito, la 

elevación de las resistencias vasculares 

pulmonares puede deteriorar la oxigenación  

ya que causa una  disfunción ventricular 

derecha. La asfixia per se tiene también un 

impacto negativo directo sobre la función 

cardiaca (18) y esta falla cardiaca contribuye 

al fracaso en la oxigenación, ya que se 

requiere de un adecuado gasto cardiaco para 

una buena perfusión de oxígeno en todos los  

tejidos, particularmente a nivel cerebral. Un 

deterioro en el proceso de oxigenación puede 

empeorar potencialmente  las lesiones 

cerebrales en los neonatos con asfixia. 

La asfixia al nacimiento causa una acidosis 

metabólica principalmente porque, al 

depletarse el oxígeno, el metabolismo de las 

células se vuelve anaeróbico, dando lugar a 

una acumulación de lactato (19). Esta acidosis 

metabólica causa hiperventilación, 
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hipocapnia y desarrollo de alcalosis 

respiratoria. Se ha demostrado que la 

hipocapnia exacerba las lesiones cerebrales 

dando lugar a  consecuencias negativas. La 

hipocapnia altera el pH, reduce el flujo 

sanguíneo cerebral (por vasoconstricción y 

liberación de factores vasoactivos), altera los 

canales de potasio y afecta la homeostasis del 

calcio, contribuyendo todo esto a un mayor 

daño cerebral. La hipocapnia ha sido asociada 

con leucomalasia periventricular, hemorragia 

intraventricular, parálisis cerebral, trastornos 

del desarrollo cognitivo y déficit auditivo (20). 

Por lo tanto, puede también  empeorar  el 

daño cerebral en neonatos con asfixia.  

Las manifestaciones clínicas de la 

encefalopatía neonatal incluyen una 

alteración inicial del estado de conciencia, del 

tono y de los reflejos, además de la 

posibilidad de desarrollar crisis convulsivas 

(9,21). La dificultad respiratoria ha sido con 

mucha frecuencia asociada con encefalopatía 

neonatal inicial  (21). Muchos de los neonatos 

con asfixia son intubados como parte de las 

medidas de reanimación y permanecen con 

ventilación mecánica durante una parte del 

tratamiento con hipotermia o a lo largo de 

todo el manejo (22). 

Impacto de la hipotermia en la oxigenación 
y la ventilación 
 
La hipotermia leve permite una 

neuroprotección,  principalmente por 

disminución de la demanda metabólica, 

minimizando la falla de energía secundaria. 

Una reducción de la temperatura corporal de 

2 a 4°C  en los neonatos que han sufrido 

asfixia puede disminuir su tasa de muerte 

celular, retardar los cambios metabólicos y 

aun retrasar el daño cerebral secundario (23). 

La tasa metabólica decrece entre 5% y 8% con 

cada grado centígrado de disminución de la 

temperatura corporal.  Con ello se reduce la 

utilización de glucosa y oxígeno,  logrando así 

mitigar la falla energética que se presenta 

inmediatamente después del periodo de 

asfixia (24). 

En general, la hipotermia tiene un efecto 

favorable y directo sobre los parámetros de 

oxigenación (Tabla 1). La hipotermia desplaza 

la curva de disociación de la hemoglobina 

hacia la izquierda,  requiriéndose  entonces de 

una menor presión parcial de oxígeno para 

alcanzar un mismo nivel de saturación de la 

hemoglobina. Este desplazamiento a la 

izquierda impide, en cierta medida, la 

liberación de oxígeno hacia los tejidos, lo que 

se considera una apropiada adaptación 

fisiológica, dado que la hipotermia también 

disminuye la demanda de oxígeno. Pese a que 

se sospecha que la hipotermia empeora la 

hipertensión pulmonar provocada por la 

asfixia (25), muchos estudios aleatorios de 

niños con esta condición que fueron 

manejados con hipotermia,  no reportan un 

incremento en la incidencia de hipertensión 

pulmonar persistente (1,26). Adicionalmente, 

la hipotermia puede también tener un cierto 

impacto en los mecanismos pulmonares (27). 

Los niños que han sufrido asfixia y que han 

sido tratados con hipotermia tienden a 

presentar un incremento en la compliance y 

una disminución en la presión media de la vía 

aérea y estos cambios  se ven revertidos 

durante el proceso de recalentamiento (27), 

pudiendo entonces predisponer al  neonato a 

un agravamiento de la hipertensión pulmonar 

persistente subyacente durante esa fase del 

tratamiento (27). Un agravamiento en la 

hipertensión pulmonar persistente, y el  

deterioro en la oxigenación que conlleva, 

tiene el potencial de hacer más evidente el  
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daño cerebral  en los niños con asfixia 

tratados con hipotermia.  

Otro factor importante que ha de tomarse en 

cuenta es la variación entre la demanda y la 

utilización de oxígeno que ocurre durante el 

manejo con hipotermia, en particular durante 

las primeras horas de vida. En un estudio 

previo de niños con asfixia tratados con 

hipotermia, la saturación cerebral regional de 

oxígeno medida por medio de espectroscopia 

de reflectancia en el infrarrojo cercano (NIRS) 

aumenta del primer al segundo día de vida en 

todos los recién nacidos, 

independientemente de si ellos desarrollaron 

o no daño cerebral. No obstante, los recién 

nacidos que posteriormente desarrollaron 

daño cerebral,  tuvieron una mayor 

saturación cerebral regional de oxígeno lo que 

puede dar lugar  a un daño neuronal más 

severo, y una menor utilización de oxígeno 

por los tejidos muertos, o bien al fenómeno 

de perfusión excesiva  que ocurre cuando el 

incremento en la perfusión cerebral 

sobrepasa a la demanda metabólica (28).  

Como hemos mencionado con  anterioridad, 

la hipotermia disminuye la tasa metabólica  y 

por lo tanto conduce a un decremento en la 

producción de bióxido de carbono. Con 

respecto al recién nacido que ha sufrido 

asfixia,  que es manejado con hipotermia,  y 

que respira espontáneamente, esto significa 

que cualquier caída en la presión parcial de 

bióxido de carbono  (por disminución en la 

producción de bióxido de carbono) se 

correlacionará con una disminución en la 

ventilación dependiente del estímulo de  los 

quimiorreceptores inhibitorios del centro 

respiratorio, en un esfuerzo por mantener 

una presión parcial estable de bióxido de 

carbono. Sin embargo, con respecto al 

Tabla 1: Ventilación en recién nacidos con 
asfixia tratados con hipotermia 

Parámetros Cambios 
durante el 

tratamiento 
con 

hipotermia 

Estrategias de 
manejo 

Oxígeno (FiO2 y 
PO2) 

La temperatura 
baja, desvía la 

curva de 
disociación a la 

izquierda. Se 
requiere de una 

PO2 baja para 
lograr el mismo 

nivel de 
saturación de 
hemoglobina 

Evitar la hiperoxia 
(una baja PO2 es 
necesaria para 

alcanzar la misma 
saturación 

Presión media de 
la vía aérea 

(MAP) 

Las bajas 
temperaturas 

incrementan la 
compliance y 
disminuye la 

presión media de 
la vía aérea 

Optimizar el 
reclutamiento 

pulmonar y evitar 
la sobredistención 
(puede requerirse 
una MAP menor).  

Monitoreo 
cuidadoso de los 

cambios en la 
compliance 

pulmonar durante 
el reclutamiento 

alveolar 

Frecuencia 
ventilatoria 

La disminución de 
la temperatura 

disminuye la tasa 
metabólica y con 
ello la producción 

de CO2 

Evitar la 
hiperventilación 
por medio del 
ajuste de los 
parametros 
ventilatorios 

Presión 
pulmonar 

La temperatura 
baja puede 
agravar la 

hipertensión 
pulmonar 

persistente (?) 

Uso de Oxígeno y 
oxido nítrico según 
sea necesario para 

evitar la hipoxia 
mayor. Mantener 

una presión 
sanguínea 
adecuada. 

Considerar una 
ECMO cuando los 

tratamientos 
óptimos han 

fallado. Evitar la 
hiperoxia 

Análisis de gases 
en sangre 

La baja 
temperatura 

disminuye la PCO2 
y aumenta el ph 

La estrategia "pH-
Stat" (corrección 

de pH y de la PCO2 
a la temperatura 

corporal), se 
recomienda como 
el abordaje más 

juicioso 

Abreviaturas: ECMO = oxigenación con membrana 
extracorpórea; FIO2 = fracción inspirada de oxígeno; NO = 
óxido nítrico, PCO2, presión parcial de bióxido de carbono; 

PO2= presión parcial de oxígeno. 
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neonato que ha sufrido asfixia  manejada con 

hipotermia, que ha sido  intubado, puede 

existir un riesgo de hiperventilación y alcalosis 

respiratoria si los parámetros del ventilador 

no se ajustan a la disminución de la 

producción de bióxido de carbono (22). El 

empeoramiento de la hipocapnia por 

hipotermia puede agravar el daño cerebral en 

los recién nacidos con asfixia tratados con 

hipotermia. 

Evidencias  para la mejor  práctica en 

relación a la ventilación del recién nacido 

tratado con hipotermia 

Muchos recién nacidos con asfixia son 

intubados al nacimiento como parte de las 

maniobras de reanimación, y permanecen 

con ventilación mecánica durante buena 

parte del tratamiento con hipotermia o bien a 

lo largo de todo el manejo. Estudios 

anteriores han reportado que el manejo 

ventilatorio de este tipo de pacientes resulta  

muy complejo (29), ya que se deben de tomar 

en cuenta todos los problemas que han sido 

discutidos anteriormente. El ajuste de los 

parámetros ventilatorios debe ser muy 

minucioso para optimizar la oxigenación y 

limitar la hipocapnia (Tabla 1). 

La ventilación mecánica en los neonatos con 

asfixia tratados con hipotermia debe tener 

como meta optimizar el reclutamiento 

pulmonar y evitar la sobredistensión.  Un 

reclutamiento pulmonar óptimo debe 

disminuir las atelectasias, las cuales reducen 

las aéreas efectivas  de intercambio gaseoso 

en los pulmones y contribuyen a una 

vasoconstricción pulmonar hipóxica (25). En 

contraste, la sobredistensión debe ser 

evitada, ya que puede conducir a una 

hipotensión sistémica por disminución del 

retorno venoso,  exacerbando la hipertensión 

pulmonar persistente,  agravando  el 

transporte de oxígeno y con ello disminuir  la 

perfusión hacia los órganos, particularmente 

al cerebro (30). No existe evidencia en  

estudios aleatorios controlados que sugieran 

la superioridad en la ventilación oscilatoria a 

alta frecuencia sobre la ventilación mecánica 

convencional en neonatos de término y 

pretérmino (31). En resumen, no se han 

llevado a cabo estudios específicos con el 

propósito de determinar  cuál es el mejor 

método ventilatorio, entre todas las 

posibilidades existentes, para la ventilación 

mecánica en este tipo de  pacientes. 

Después de asegurar un adecuado 

reclutamiento pulmonar, optimizar la 

oxigenación consiste principalmente en 

limitar la hipertensión pulmonar persistente. 

Entre los neonatólogos se maneja una amplia 

gama de variantes en el tratamiento de la 

hipertensión pulmonar persistente, lo que 

probablemente refleja la falta de información 

basada en evidencia para el tratamiento de 

este cuadro (32). Además, en la actualidad 

aún no se conoce cuáles son los valores 

ideales  que aseguren una oxigenación optima 

en recién nacidos con asfixia durante el 

tratamiento con hipotermia y estos 

parámetros probablemente varíen 

dependiendo de los días de vida extrauterina, 

como ha sido demostrado en las discusiones 

previas acerca de las variantes en el  oxígeno 

utilizado y la demanda del mismo que ocurre 

durante el tratamiento con hipotermia. Se 

sabe que el aumento de la fracción inspirada 

de oxígeno tiene un efecto vasodilatador a 

nivel pulmonar y de esta manera se mejora la 

perfusión de oxígeno y se disminuye el riesgo 

de un mayor daño cerebral. No obstante, este 

incremento en la fracción inspirada de 

oxígeno debe ser monitorizada 
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cuidadosamente, ya que la hiperoxia o un 

exceso en la perfusión de oxígeno en relación 

a la demanda del mismo,  pudiera empeorar 

las lesiones cerebrales causadas por la 

producción de radicales de oxígeno libres que 

pudieran, al mismo tiempo,   empeorar la 

hipertensión pulmonar (33).  A pesar de que 

la evidencia actual no apoya el uso temprano 

de óxido nítrico  inhalado en niños 

pretérmino, se ha demostrado que disminuye 

la necesidad de oxigenación con membrana 

extracorpórea (ECMO) en infantes de término 

y de pre-término con falla respiratoria 

hipóxica (34). Dado el potencial efecto 

benéfico agregado en la neuroprotección y el 

posible impacto de la hipertensión pulmonar 

persistente en la lesión cerebral, el uso 

temprano de óxido nítrico debe ser 

considerado como parte del tratamiento (35). 

Es importante considerar también las 

interacciones cardiopulmonares y optimizar 

la presión sanguínea en estos neonatos  para 

limitar el cortocircuito  de derecha a 

izquierda. Y como último recurso, la 

oxigenación con membrana extracorpórea 

debe ser tomada en cuenta para optimizar la 

oxigenación, ya que ha demostrado ser 

factible para el manejo de los neonatos con 

asfixia tratados con hipotermia (17). Se 

requieren más estudios para determinar los 

mejores valores para una óptima oxigenación 

y determinar cuáles son los mejores métodos 

para alcanzarla en estos pacientitos.  

El siguiente paso importante es limitar la 

hipocapnia. Múltiples estudios han resaltado 

la importancia de prevenir la hipocapnia en 

neonatos con asfixia en ventilación, durante 

la hipotermia (29,36). Aún queda pendiente 

determinar cuál es el peor impacto sobre la 

perfusión cerebral un episodio de hipocapnia 

único, hipocapnia acumulativa y/o 

fluctuaciones en la presión parcial de bióxido 

de carbono (29). Más aún, pudiera ser que la 

combinación de hipocapnia con hiperoxia 

diera lugar a mayores resultados adversos 

(36). Por otra parte, la hipercapnia debe 

también ser evitada, ya que se ha demostrado 

que altera el flujo sanguíneo cerebral por  

vasodilatación,  deteriorando la 

autorregulación cerebral (37). Actualmente 

existen evidencias contradictorias con 

respecto a la eficacia de la hipercapnia 

permisiva en la protección cerebral. Aunque 

algunos estudios argumentan que esta 

técnica ayuda a evitar las lesiones cerebrales 

causadas por la ventilación (20), un estudio 

reciente en neonatos con bajo peso extremo 

encontró que la hipercapnia permisiva no 

disminuye la lesión pulmonar ni disminuye la 

mortalidad en neonatos (38). El beneficio de 

la hipercapnia permisiva como parte del 

tratamiento para neonatos que han sufrido 

asfixia y que son manejados con hipotermia, 

aún debe ser estudiada. Es necesario que se 

lleven a cabo un mayor número de  estudios 

que monitoricen de manera continua la 

presión parcial de los niveles de bióxido de 

carbono y que ajusten de manera rápida los 

parámetros respiratorios,  para mejorar el 

manejo ventilatorio de los pacientitos con 

estas características.  

Actualmente existen 2 estrategias para 

monitorizar los cambios en la presión parcial 

de bióxido de carbono y el pH durante el 

tratamiento con hipotermia así como para 

realizar el ajuste en los parámetros 

ventilatorios, las cuales dependen de si la 

presión parcial de bióxido de carbono y el pH 

son corregidas o no por la  temperatura. La 

estrategia “alfa-stat” no corrige la presión 

parcial de bióxido de carbono y el pH en base 

a la temperatura corporal; más bien, las 
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cuantifica a la  temperatura corporal normal 

(37°C) de la misma manera que los gases 

sanguíneos son medidos en un laboratorio, si 

es que no se especifica de otra manera. De 

manera alternativa, la estrategia “pH-stat”  

ajusta estos parámetros tomando en cuenta 

la temperatura corporal actual del recién 

nacido. Bajo una temperatura de hipotermia, 

(33.5°C) la presión parcial de bióxido de 

carbono disminuirá y el pH aumentará en 

comparación con lo que sucede en 

condiciones de eutermia (37°C) (22,39), ya 

que la solubilidad de un gas en un líquido 

(como la sangre) disminuye al disminuir la 

temperatura, según las leyes de la física. En 

una revisión de 16 estudios en los que se 

comparó la eficacia de estas dos estrategias 

en el manejo de alteraciones acido-base, en el 

contexto de paro circulatorio por hipotermia 

profunda, se ha sugerido que la estrategia 

“pH-stat” debe ser de elección en la población 

pediátrica (40-44) Tales estudios no ha sido 

llevados a cabo aun en recién nacidos con 

asfixia manejados con enfriamiento. En 

muchos ensayos aleatorios controlados de 

hipotermia terapéutica utilizada como 

manejo para la asfixia (9,10), fue usada la 

estrategia “pH-stat” porque se consideró la 

forma más cuidadosa de mantener a un nivel 

fisiológico la presión parcial de bióxido de 

carbono y los niveles de pH. Con esta 

estrategia,  los parámetros ventilatorios 

requieren ser disminuidos de manera más 

agresiva. 

Conclusiones 
El manejo respiratorio de los neonatos con 

asfixia tratados con hipotermia es complejo. 

Muchos factores específicamente 

relacionados con la asfixia y la hipotermia 

deben ser tomados en cuenta cuando se trata 

del manejo ventilatorio de estos neonatos,  

para así ofrecerles el mejor cuidado posible. 

Actualmente se carecen de pruebas basadas 

en las mejores prácticas de utilización,  para 

optimizar la oxigenación y ventilación en 

estos neonatos y así prevenir el desarrollo de 

un mayor daño cerebral. Es necesario que se 

lleven a cabo un mayor número de estudios 

para determinar cuál es el mejor  modelo de 

ventilación  y cuáles son los valores óptimos 

en los parámetros de oxigenación de estos 

pacientitos durante su manejo con 

hipotermia. Hasta entonces, el equipo médico  

tratante deberá mantenerlos estrechamente 

vigilados para mantener lo más posible la 

homeostasis, evitando hipoxemia, 

hiperventilación e hipocapnia. 
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