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INTRODUCCION

El siguiente trabajo abarca la descripcion del Neurodesarrollo®, en lactantes diagnosticados
con Encefalopatia Hipdxico Isquémica secundario a Asfixia Perinatal y que dentro de sus
primeras horas de vida fueron intervenidos con hipotermia corporal en el Hospital Ajusco
Medio de la Ciudad de Meéxico. La descripcion del Neurodesarrollo se basa en las
observaciones y resultados obtenidos de sus valoraciones periddicas tanto neurolégica como
del desarrollo. A su vez, los nifios fueron integrados a sesiones individuales, grupales o ambas
(dependiendo de las necesidades de la diada cuidador-nifio), de intervencién temprana.

La asfixia perinatal es considerada una de las causas mds importantes de lesién cerebral y
posterior discapacidad del neurodesarrollo en nifios de término (>37 semanas). La incidencia
reportada de este fendmeno varia entre 2 a 30 de cada mil nacidos vivos (Flores-Compadre
JL, et al. 2013; Dilenge ME, 2001). A pesar de que la asfixia y sus morbilidades asociadas son
sujeto de numerosas investigaciones, la evolucion del neurodesarrollo de los nifios que la
padecen y son intervenidos con hipotermia debe ser mds ampliamente abordada. Se ha
documentado la fisiopatologia y han estudiado la prediccion de probables déficits, sin
embargo, se necesita esclarecer la evolucién, ya que conocer el comportamiento de esta
entidad nosolégica, nos da un punto de partida para entender y prever mejor las necesidades
de los nifos.

Se abordan los antecedentes relevantes a conocer sobre la Asfixia perinatal, la Encefalopatia
Hipoxico Isquémica (EHI), la Hipotermia terapéutica y el Seguimiento de los nifios con EHI.

Se obtuvo informacién de los antecedentes gestacionales y perinatales relevantes, de los
resultados de los estudios paraclinicos y de las valoraciones del neurodesarrollo; de éstas
ultimas, retomando la parte del desarrollo: su evolucion general, su evolucidon por semestres
de edad, el maximo potencial de desarrollo que llegaron a presentar los nifios, asi como
graficas del seguimiento de cada caso, entre otros; y del aspecto neurolégico: los
diagndsticos sindromaticos reportados por cortes de edad en semestres, graficas con la
evolucion de algunos de los sindromes en nifios de 0 a 24 meses, semaforos sobre los
diagndsticos neuroldgicos, alteraciones del neurodesarrollo y antropometria que permiten
tener una visidon “panoramica” de la evolucién de éstos en el total de los nifios y sus

1 . . . .z . .
Producto de la interaccion entre la informacién heredada y los factores ambientales, mediante la
experiencia. (vargas NA, 2008).



valoraciones, entre otros. Concluyendo con la evolucion general de los casos en sus
valoraciones neurolégicas y el riesgo de secuela.

Los alcances de este trabajo se dan al poder tener una visién amplia sobre cdmo evolucionan,
en estos ninos, su desarrollo y los hallazgos clinicos que presentan; cabe recalcar que la
observacién de un comportamiento es una oportunidad de intervencidn, de identificar los
riesgos vy los factores de proteccién con los que cuenta.
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ANTECEDENTES
Asfixia Perinatal

Epidemiologia

En México, las “afecciones originadas en el periodo perinatal” constituyen la primera causa
de muerte y explican la mitad de las defunciones infantiles (Fernandez Cantén SB, et al.

2012).

De acuerdo a datos de la Organizacion Mundial de la Salud, las principales causas de muerte
de recién nacidos son: las complicaciones por parto prematuro y bajo peso al nacer, la asfixia
perinatal, las infecciones y los traumatismos en el parto (OMS nota descriptiva 2016, 2017).

En los ultimos afos se ha observado un patrdn en el que la tasa de morbilidad en el grupo de
edad de menores de un ano se ha incrementado, esto en virtud de que varios de los
padecimientos que antes causaban la muerte, ahora se registran como causa de enfermedad
(Soto Estrada G, 2016).

Cabe resaltar que las manifestaciones neuroldgicas de la asfixia perinatal son la causa mas
importante de dafio cerebral y secuelas en nifios (Flores-Compadre JL, et al. 2013). Hay
evidencia de que tanto la mortalidad como la morbilidad luego de la asfixia, pueden ser mas
altas en lugares de bajos recursos, por ejemplo, se informé un indice de discapacidad del
neurodesarrollo del 65% a los 12 meses de edad, en recién nacidos de Sudafrica con
encefalopatia moderada, en comparacion con un indice del 20% al 25% en los estudios de
paises desarrollados (Salooje, 2007).

En México es escasa la existencia de datos epidemioldgicos que permitan conocer la
dimensién del problema. En el Instituto Mexicano del Seguro Social reportaron la incidencia
de la encefalopatia hipoxico-isquémica (EIH) de 14.6 por cada 1000 recién nacidos vivos, con
una letalidad del 8.5% y un indice de secuelas de 3.6% (Flores-Compadre JL, et al. 2013).

Segun la OMS mas de un milléon de recién nacidos que sobreviven a la asfixia desarrollan

paralisis cerebral, problemas de aprendizaje y otros problemas del desarrollo (Murguia-de
Sierra MT, 2005).
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La EHI perinatal moderada o grave en el RN mayor o igual a 35 semanas de gestacion
constituye una importante causa de morbi-mortalidad en el periodo neonatal y de
discapacidad permanente en el nifio. Los neonatos con EHI moderada presentan un riesgo de
muerte de 10% vy, entre los supervivientes, un 30-40% presentaran discapacidad permanente
de gravedad variable, mientras que los RN con EHI grave tienen un riesgo de muerte del 60%
y practicamente la gran mayoria de los que sobreviven tendran discapacidad permanente. Se
calcula que la EHI es responsable del 20% del total de nifios con paralisis cerebral (Guia
Practica Clinica sobre EHI Perinatal en el Recién Nacido, 2015).

Definicion

La asfixia’ perinatal se puede definir como la agresién producida al feto o al recién nacido por
una anormalidad en el intercambio gaseoso. Durante el periodo perinatal el cerebro puede
guedar privado de oxigeno por dos mecanismos patdégenos importantes, la hipoxemia
(disminucion en la concentracién de oxigeno en sangre) y la isquemia (falta de perfusién
tisular adecuada), por consiguiente, en ambos casos resulta un menor aporte de oxigeno a
las células (hipoxia), lo que limita la produccion de energia a niveles por debajo de los
requerimientos celulares. (Garcia-Alix A 2008; Flores-Compadre, 2013). Bioquimicamente
resulta en hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabdlica.

La Academia Americana de Pediatria (AAP) y el Colegio Americano de Obstetras vy
Ginecdlogos (ACOG) propusieron que se defina asfixia cuando se cumplan los siguientes

criterios:
1. pH de arteria de cordén umbilical < 7.0
2. APGAR <4 a los cinco minutos
3. Manifestaciones neurolégicas anormales (convulsiones, coma, hipotonia, etc.)
4. Disfuncion multiorganica (incluyendo uno o mas de los siguientes: alteraciones

cardiovasculares, gastrointestinales, hematoldgicas, pulmonares, renales, etc.)
(Murguia MT, Lozano R, Santos JI, 2005).

? La asfixia se define, literalmente, como falta de pulso; pero hoy solamente se emplea en el sentido de supresion de la
funcidn respiratoria, por cualquier causa que se oponga al cambio gaseoso en los pulmones entre la sangre y el aire
ambiente

Asfixia neonatérum se define como respiracion imperfecta en los recién nacidos.

Hipoxia: anoxia moderada

Isquemia: detencidn de la circulacidn arterial en una parte y estado consecutivo de la misma (Estanislao Navarro, Domingo
Ruano, Victor Gotzens, Natalia tallada, Antonio Salas, Horacio Oliva, et.al. Diccionario terminoldgico de ciencias médicas,
132ed, Masson, 1996
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Etiologia

La asfixia perinatal puede ocurrir antes del nacimiento, durante el trabajo de parto o en el
periodo neonatal. De las principales causas de hipoxia que da lugar a la asfixia perinatal,
aproximadamente 5% ocurre antes del inicio de trabajo de parto, 85% durante el trabajo de
parto y el periodo expulsivo y 10% restante durante el periodo neonatal.

Algunos de los factores de riesgo® mas relevantes asociados al desarrollo de asfixia perinatal
son los siguientes:

Antecedentes
médicos

Diabetes Mellitus
Enfermedad renal
Enfermedad
hipertensiva
Enfermedad
cardiaca
Enfermedad
endocrina
Obesidad

Antecedentes
obstétricos

Dos o mas abortos
Dos o mas partos
pretérmino
Muerte perinatal
Anomalia congénita
Cesarea

Embarazo actual

Anemia menor o igual a 10
gramos

Isoinmunizacién Rh
Preeclampsia o eclampsia
Embarazo multiple
Hemorragia en embarazo
<20 semanas

Hemorragia 220 semanas
Placenta previa
Postérmino > 42 semanas

Intraparto

Signos de sufrimiento
fetal

Alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal
Meconio

Prolapso de cordon
Desprendimiento de
placenta

Presentacion podalica
Parto prolongado

Neonatales

Macrosomia

Retraso en el crecimiento
intrauterino (RCIU)
Malformaciones
congénitas
Oligohidramnios o
Polihidramnios

Sindrome de aspiracion
de meconio

Sindrome de transfusion

Circular de cordén feto-fetal
umbilical Anemia fetal
Forceps

Tabla. Factores perinatales y neonatales asociados al desarrollo de asfixia perinatal. Modificado de Xiquité Argueta TN,
et al. 2009.

Fisiopatologia

El feto vive en un medio relativamente hipdxico, pero con suficiente oxigeno como para
cubrir sus necesidades. La reserva fetal, es el conjunto de mecanismos compensatorios que
permiten al feto tolerar adecuadamente el estrés del trabajo de parto y expulsion, a través
de una mejor capacidad de transporte y liberacion de oxigeno, resistencia mayor a la
acidosis, posibilidad de redistribuciéon de sangre oxigenada a los tejidos, ademas de
disminucién de consumo de oxigeno y el intento de glucdlisis anaerobia. Ante una situacion

3 Aquella caracteristica o circunstancia identificable en una persona que se asocia con riesgo
anormal de poseer o desarrollar una enfermedad o ser especialmente afectado de forma
desfavorable por ella. (Xiquitd Argueta TN, et al. 2009.)
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de hipoxia, una vez agotada la reserva respiratoria, el feto pone en marcha una serie de
mecanismos de adaptacidn, experimenta una redistribucion del gasto cardiaco centralizando
el flujo de forma que éste aumenta en el corazén, las suprarrenales y el cerebro, mientras
que la irrigacion de otros drganos disminuye, aumentando su vulnerabilidad. Esta
redistribucion del flujo se consigue a través de varios mecanismos:

e Vasodilatacién cerebral, con flujo preferencial hacia el tallo encefalico, mediada por la
hipoxia y la hipercapnia.

e Incremento en los niveles de adrenalina, que conduce a un aumento de la resistencia
vascular periférica e hipertension.

e Ahorro de energia fetal, disminuyendo los movimientos corporales y respiratorios e
instaurandose una bradicardia (por un doble mecanismo: estimulo de
guimiorreceptores por hipoxia y de barorreceptores por hipertension).

Cuando los episodios de hipoxia son graves y/o duraderos, se sobrepasan los mecanismos de
compensacion fetal, apareciendo alteraciones a todos los niveles de la economia (Xiquitd
Argueta TN, et al.2009).

Cambios hemodinamicos

Al progresar la hipoxia fetal, la presion arterial media desciende a medida que disminuye el
gasto cardiaco, suprimiéndose la centralizacién hacia los drganos vitales, de forma que el
sistema de suministro de oxigeno al cerebro fracasa, al tiempo que fracasan los mecanismos
de autorregulacién del flujo cerebral, que se hace dependiente de la presion arterial media.

Dentro del sistema nervioso central (SNC), la distribucién del dafio va a depender de la
distribucién de la vascularizacion cerebral. En situaciones de hipoxia grave, el flujo es
preferencial hacia el tronco encefdlico en detrimento del cortex; dentro de éste, la corteza
parietal para-sagital es la mas susceptible a las lesiones hipdxicas. En el cerebro en
desarrollo, la matriz germinal, sometida a rapidas alteraciones, resulta particularmente
vulnerable a lesiones hipdxicas e isquémicas, asi como a las fluctuaciones hemodindmicas.

Existe una alta incidencia de lesiones renales, consecuencia de la redistribucién del flujo
sanguineo; el tubulo proximal es el mas susceptible al dafio isquémico, llegando a producirse
necrosis de las células epiteliales del tubulo (Xiquita Argueta TN, et al.2009).

Alteraciones bioquimicas
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Fase de hipoxia-isquemia

Cuando la concentracién intra-mitocondrial de oxigeno cae por debajo de un nivel critico, la
sintesis de Trifosfato de Adenosina (ATP) via fosforilacidon oxidativa, se inhibe al cabo de 5-7
minutos. Se acumulan entonces sus precursores (ADP, AMP, Pi y H+), que activan tres vias
metabdlicas de emergencia, capaces de generar ATP en condiciones anaerdbicas: la glucdlisis
anaerobia, la via de la creatinfosfocinasa y la reaccién de la adenilatocinasa. La activacién de
rutas metabdlicas alternativas genera incrementos mensurables de ciertos metabolitos como
el lactato, que aumenta en sangre de corddn y liquido cefalorraquideo del neonato con
asfixia perinatal (aunque sin correlaciéon con el prondstico neurolégico); igualmente, en
neonatos hipoxicos se han detectado altos niveles de hipoxantinas (producto final de la
degradacion del ATP, previo a la formacién de acido Urico), correlacionandose la elevacion
del indice hipoxantinas/creatinina en orina con la gravedad de la lesidon cerebral y la
aparicion de déficit neuroldgico posteriores (Xiquita Argueta TN, et al.2009).

Estado

REDOX. = = e e
_ Acido trico
Pro-oxidante ATP - !
‘v | NAD: ol
ADP i i

v

AMP

Adenosina

-

Inosina
t NAD" ! NADH
X0 H
Reducido ¢ Hipoxantina . ’ Xantina + O, 4 H,0,

(xantina oxidasa) e e e s st s

Isquemia

Reoxigenacién

Figura 1. Mecanismo de generacion de radicales libres por accion del complejo xantina éxido-reductasa.
Durante la hipoxia prologada se acumulan derivados purinicos del ATP, especialmente hipoxantina. En la
reoxigenacion, la xantina reductasa se transforma en xantina oxidasa, que generara una elevada cantidad de
especies reactivas de oxigeno, provocando un estrés oxidativo. (Nufiez A, et al. 2017).

El déficit de ATP inactiva las bombas del transporte idnico, lo que resulta en una pérdida de
la homeostasis idnica: el Potasio (K+) sale de las neuronas, entrando Sodio (Na+), Cloro (Cl-),
agua y Calcio (Ca++). Mientras que la entrada de cloruro sédico y agua se relaciona con el
edema celular, el acimulo extracelular del K+ se ha relacionado con la vasodilataciéon
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postasfictica, el edema citotdéxico de los astrocitos y el incremento del metabolismo
neuronal.

La entrada de calcio desencadena una serie de reacciones lesivas, que pueden estar en
relacion con los fendmenos de muerte celular. La elevacion del calcio intracelular activa
inicialmente a las fosfolipasas Ay C, que actuan sobre los fosfolipidos de la membrana celular
produciendo una alteracion irreversible en las condiciones de permeabilidad de la misma, asi
también la formacién de acido araquiddnico, como consecuencia de la hidrdlisis. Este acido
se acumula en el tejido cerebral durante los episodios de hipoxia-isquemia, de forma que los
niveles del mismo se correlacionan con la duracion del episodio hipdxico, alcanzandose las
concentraciones mas altas en las areas mas dafiadas.

Por ultimo, la asfixia produce también un exceso de liberacion de aminodcidos excitadores
desde las vesiculas presindpticas, inhibiéndose su captacion en la hendidura sindptica. Esto
produce la hiperestimulacién de los receptores, causando lesion precoz y tardia de la célula
(Xiquita Argueta TN, et al.2009).

Fase de reperfusidon y re-oxigenacion

Si los episodios de asfixia son breves, la re-oxigenacién permite que se restablezca el
metabolismo celular en casi todos los tejidos, incluyendo el sistema nervioso central. La
circulacion se recupera con rapidez y ocurre un periodo de hiperemia; la frecuencia cardiaca
se normaliza; el edema cerebral se resuelve en unos 30 minutos y los valores sistémicos de
acido lactico se normalizan en las horas siguientes.

Si la hipoxia grave dura mas de 30 minutos, algunas células no recuperan su funcidon de
membrana, desarrollandose posteriormente un infarto en esa regién. Durante la reperfusién
se produce un dafio bioquimico causado por los radicales libres de oxigeno y las fosfolipasas
activadas por el calcio. La produccién de radicales libres de oxigeno aumenta durante la
hipoxia grave y también durante la etapa de reperfusion y re-oxigenacién. Si los
amortiguadores de radicales libres (superdxido dismutasa, catalasa) se ven desbordados,
éstos se combinardn con los acidos grasos insaturados originando perdxidos lipidicos que
provocan reacciones de peroxidacién extremadamente tdxicas para las membranas y el DNA
celular causando finalmente la muerte neuronal (ver Figura 1 en Anexos).

15



Acidosis metabdlica

A nivel celular, cuando los mecanismos compensadores de la hipoxia fracasan y los niveles
intracelulares de oxigeno se vuelven insuficientes para obtener el ATP necesario para la
fosforilacién oxidativa mitocondrial, se activan tres vias de emergencia para obtener ATP en
condiciones anaerobias, instaurandose progresivamente una acidosis metabdlica vy
posteriormente mixta. Cuando estas vias alternativas resultan insuficientes para mantener la
disponibilidad de ATP se pierde totalmente el mecanismo de control activo que normalmente
mantiene en niveles bajos la concentracién intracelular de sodio y calcio. Como consecuencia
se va a producir un edema citotoxico, a la vez que el aumento del calcio desencadena una
serie de reacciones que pueden llevar a la muerte celular a través de:

a. Acumulo de xantinas
b. Aumento de acido araquiddnico.
c. Incremento de aminoacidos excitadores

Si la noxa deja de actuar, esta fase hipdxica va seguida por un periodo de reperfusion y re-
oxigenacion en el que la liberacién de las sustancias acumuladas (hipoxantinas, acido
araquiddénico, aminoacidos excitadores, radicales libres de oxigeno, etc.) pueden incrementar
notablemente el dafio celular que pudo haberse producido durante la fase de hipoxia. Tanto
durante el periodo de hipoxia como en la fase de re-oxigenacion puede producirse un dafio
neuroldgico irreversible o la muerte perinatal.

La acidosis metabdlica no es el Unico desequilibrio acido-base que se espera durante la
hipoxia perinatal, especialmente cuando se presentan concomitantemente otras patologias
(Ej.: sindrome de aspiracién de meconio) y estados que el neonato podria presentar, entre
ellos la prematuridad y el bajo peso al nacer. Es mas comun que se presenten estados de
acidosis mixta (Xiquita Argueta TN, et al.2009).

Lesidn cerebral por hipoxia-isquemia

Dependiendo de la magnitud de la lesidon cerebral inicial se produce una alteracion del
metabolismo oxidativo, aumento del lactato y caida del pH con la siguiente ineficacia de la
glicdlisis para generar ATP y disminucion de compuestos de fosfatos de alta energia (primero
fosfocreatina, luego ATP). Después de la asfixia moderada o severa pueden verse las
siguientes lesiones:
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a. Necrosis cortical focal o multifocal (ocasionalmente con edema cerebral), que resulta en
encéfalo-malasia quistica.

b. Infartos de zonas limitrofes entre los territorios de irrigacion de las arterias cerebrales,
especialmente después de una hipotensidn severa; en recién nacidos pretérmino se expresa
como leucomalacia periventricular y en neonatos de término como lesiones parasagitales o
corticales.

c. Necrosis neuronal selectiva

d. Necrosis de los nucleos talamicos y ganglios basales.

El proceso del dafio cerebral, en un evento hipdxico transitorio perinatal, no es un
acontecimiento Unico, sino evolutivo. Se provoca, tras la lesidn inicial, la muerte de algunas
neuronas como resultado de la falta de ATP (Dafio neuronal primario); muchas neuronas se
recuperan al menos parcialmente (periodo de latencia) sélo para morir varias horas después
(Dafio neuronal secundario o tardio) (Flores-Compadre JL, et al. 2013).

Se ha demostrado que el nivel de ATP en el cerebro comprometido después del nacimiento
permanece normal durante un periodo latente de aproximadamente seis horas; sin embargo,
estos nifios desarrollan niveles muy bajos de ATP en el cerebro dentro de las 24 y las 48
horas posteriores al evento, con graves efectos adversos. Cabe sefalar que este retraso en el
inicio del dafio neuronal conduce a la fascinante posibilidad de que la muerte neuronal,
pueda prevenirse después de un evento hipdxico.

Dafio neuronal primario: Se da inmediatamente después del evento hipdxico, los niveles
deprimidos de ATP y de PCr (fosfocreatina) conducen al fallo de la bomba sodio-potasio,
ocasionando influjo de sodio a la célula acarreando agua, desencadenando pérdida del
equilibrio idnico, despolarizacién, edema celular y eventualmente la muerte de la célula. Lo
anterior directamente relacionado a la acumulacion de calcio intracelular y glutamato
extracelular.

Dafio neuronal secundario: Tras la exitosa reanudacion del flujo sanguineo y/o el aporte de
oxigeno y nutrientes se observa la ya previamente mencionada, reperfusion del cerebro. Sin
embargo, el ATP cerebral se deteriora secundariamente comenzando en las primeras horas
de vida y continuando varios dias. Los factores involucrados en esta fase son el elevado calcio
intracelular, el elevado glutamato extracelular y la elevacion de los radicales libres. El
resultado de esta serie de mecanismos puede conducir a necrosis o apoptosis celular (Flores-
Compadre JL, et al. 2013).
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(-) ATP (+) Calcio intracelular
Procesos Falla en la bomba Na-K (+) Glutamato extracelular
involucrados (+) calcio intracelular Dafio ml'tocondnal
(+) glutamato extracelular Apoptosis

Figura 2. Diferencia entre el dafio primario y secundario (Modificado de Flores-Compadre JL, et al. 2013).
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(c) Inflamacion crénica (Fase lll). (Dixon, BJ, et al. 2015).

Diagnostico de Asfixia

Para establecer el diagnédstico de asfixia se debe estrictamente cumplir con los criterios de la
AAP y ACOG mencionados anteriormente; sin embargo, esto es muy dificil de realizar en la
mayoria de los lugares donde éstos son atendidos (Parish A, et al. 2009).

Debido a que todos los neonatos que presentan un episodio asfictico perinatal desarrollan
invariablemente una encefalopatia aguda durante los primeros dias de vida, el término de
asfixia perinatal y su potencial implicacion como responsable de discapacidad es restringido a
aquellos neonatos con indicadores perinatales que presentan una encefalopatia hipdxico-
isquémica, aunque sea subclinica, de al menos otro érgano o sistema (Garcia-Alix A 2008).

19



Encefalopatia Hipdxico-Isquémica

Por Encefalopatia Hipodxico-Isquémica (EHI) se entiende una constelacion de signos
neuroldgicos que aparece inmediatamente después del parto tras un episodio de asfixia
perinatal y que se caracteriza por un deterioro del estado de alerta, alteraciones en el tono
muscular, en las respuestas motoras, alteraciones en los reflejos, entre otros signos (Garcia-
Alix A 2008).Representa los cambios bioquimicos, las manifestaciones clinicas y/o lesion
estructural derivadas de la isquemia cerebral (reduccion del flujo sanguineo),
frecuentemente, aunque no necesariamente, asociada con hipoxemia (reduccion de la
cantidad de oxigeno en la sangre), la cual suele causar dafio por las alteraciones
cardiovasculares y las fallas de autorregulacion cerebral (Parish A, et al. 2009).

La aparicion de un sindrome neuroldgico neonatal identificable es el indicador mas util de
gue ha ocurrido un dafio de origen hipdxico-isquémico importante en el cerebro. La gravedad
y duracién del sindrome neuroldgico neonatal tiene gran valor ya que se correlaciona
directamente con la incidencia de secuelas neuroldgicas (Murguia T, Garza S, Santos JI. 2005).

Clasificacion de la EHI

Sarnat HB vy Sarnat MS clasificaron
electroencefalografico, en categorias de severidad que tienen valor prondstico:

Estadificacion clinica de la Encefalopatia Hipdxica Isquémica

la EHI, desde el punto de vista clinico y

Leve Moderada Grave
FACTOR ESTADIO | ESTADIO 11 ESTADIO IlI
Nivel de Conciencia Alerta Letargico Coma
Tono muscular Normal Hipotonia Flacidez

Reflejos Tendinosos

Hiperreflexia

Hiperreflexia

Reducidos/Ausentes

Mioclonias Presentes Presentes Ausentes
Reflejos Primarios
Succién Activa Deprimida Ausente
Moro Exagerado Incompleto Ausente
Prensidn Normal/Exagerada Exagerada Ausente
Oculo-Cefalico Normal Hiper-reactivo Reducido/Ausente
Funcién Autondmica
Pupilas Dilatadas Midticas Variables/Fijas
Respiracion Regular Variable en frecuencia Atéxica/Apnea
Frecuencia Cardiaca Normal/Aumentada Bradicardia Bradicardia
Crisis Convulsivas Ausentes Frecuentes Infrecuentes
Electroencefalograma (EEG) Normal Voltaje bajo/Periddico/Paroxistico Periddico/lsoeléctrico

Sarnat HB, Sarnat MS. Arch Neurol 1976; 33: 696-705.
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Se propuso también una escala, que considerara Unicamente las manifestaciones clinicas
para la clasificacion de la EHI, teniendo como ventaja una forma mas rapida de clasificacién y
practica para aquellos lugares donde no se cuente facilmente con un estudio
electroencefalografico (Ver Cuadro 1 en Anexos, escala modificada por Garcia —Alix, basada
solo en hallazgos clinicos).

Auxiliares diagndsticos

Resonancia Magnética. Permite evaluar el cerebro entero, los espacios extraparénquima y la
médula, por lo que pueden identificarse patrones de lesiéon y establecer diagnodsticos. Se
pueden identificar infartos focales, infartos en la zona limitrofe y lesidon cortical parieto-
occipital a consecuencia de hipoglucemia. El cerebro y tallo cerebral que son dificiles de
evaluar por ultrasonografia son facilmente observados por RM (GPC. Diagndstico,
Tratamiento y Prondstico de la Encefalopatia Hipoxico-Isquémica en el Recién Nacido. 2010).

Tomografia Axial Computarizada de Craneo. Se debe realizar en los recién nacidos con EHI
moderada a severa, cuando no se cuente con resonancia magnética, durante la primera
semana de edad. La tomografia es mas util en nifios mayores que en los recién nacidos, la
razon de su limitada utilidad es el alto contenido de agua que tiene el cerebro del recién
nacido, que reduce el contraste entre el tejido normal y el lesionado. En un momento dado
se puede usar en recién nacidos de término que han sufrido lesién en la sustancia gris. La
tomografia tiene mayor sensibilidad, especificidad y concordancia inter-observador que la
ultrasonografia en la deteccién de lesion cerebral hipdxico-isquémica como: infartos
cerebrales focales y multifocales, cambios isquémicos globales, encefalomalacia quistica,
infartos cerebrales, de los ganglios basales, talamicos y del tallo cerebral (GPC. Diagnéstico,
Tratamiento y Prondstico de la Encefalopatia Hipdxico-Isquémica en el Recién Nacido. 2010).

Estrategias Terapéuticas Actuales

Durante el siglo XX no se habia tenido aproximacién terapéutica especifica que permitiese
prevenir o aminorar el dafio cerebral asociado a la agresion cerebral hipdxico-isquémica
perinatal. El manejo de estos pacientes se restringia a aportar cuidados de soporte general,
asi como tratar las complicaciones asociadas vy las crisis convulsivas. Afortunadamente en los
ultimos anos, diversos ensayos clinicos (Shankran S, 2005; Gluckman PD, 2005; Eicher DJ,
2005; Edwards AD, 2006, etc.), han mostrado que la reduccién de la temperatura corporal en
3-4°C (hipotermia moderada) mediante un enfriamiento corporal total o selectivo de la

21



cabeza, iniciado precozmente (antes de las 6 horas de vida) y mantenido durante 72 horas, es
una intervencion eficaz para reducir la mortalidad y la discapacidad mayor en los nifios que
sobreviven tras una agresién hipoxico-isquémica perinatal. (Blanco D, Garcia- Alix A, Valverde
E. 2011). Diversos metanalisis (MA) han puesto de manifiesto que el nUmero de neonatos
con EHI que precisan ser tratados para prevenir un caso de muerte o discapacidad, esta en
un rango de 6 a 9 pacientes; esta evidencia ha llevado a que la hipotermia terapéutica sea
hoy considerada como una intervencién terapéutica estandar para esta enfermedad (Guia
Practica Clinica sobre EHI Perinatal en el Recién Nacido, 2015).

Otros blancos potenciales de intervencién

Dado que la fisiopatologia de la lesidon hipdxico-isquémica es bastante compleja, hay una
gran cantidad de potencial objetivos de intervencién después de la misma, donde puede
ocurrir la prevencion del dafio celular, dirigiéndose a los sitios de funcién deteriorada como
la unidad neurovascular, intentando sofocar la apoptosis, inflamacion, o promover la
neurogénesis y la angiogénesis, son todos puntos estratégicos de importancia (Dixon BJ, et al.
2015).
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Figura 4. Objetivos de intervencion después de la EHI. Un resumen de posibles objetivos de intervencién después de la EHI
junto con moléculas que pueden ejercer multiples propiedades. Los objetivos intervencionistas consisten en:
Excitotoxicidad, Estrés Oxidativo, Interrupcidon de la barrera cerebral sanguinea, Apoptosis, Inflamacion, Angiogénesis y
Neurogénesis. Multiples sitios sugieren que un enfoque multi-objetivo es beneficioso después de la EHI.




Hipotermia en el manejo del paciente con encefalopatia hipdxico-isquémica con
antecedente de asfixia perinatal

Procedimiento

La hipotermia debe ser iniciada dentro de las 6 horas del nacimiento (ventana terapéutica,
ver Figuras 2 y 3 en Anexos), idealmente antes de las tres horas de vida y la duracién debe
ser de 72 horas. La temperatura objetivo corresponde a 33.52C +/- 0.59C (33-349C). La
temperatura debe ser controlada en forma continua con transductor esofagico o en su
defecto mediante medicidon de temperatura rectal. Al término de las 72 horas de hipotermia,
la temperatura debe ir aumentando lentamente a no mas de 0.52C por hora, hasta los
36.52C. Una vez alcanzada la normotermia, la temperatura debe ser monitoreada por lo
menos durante 6h para evitar hipotermia de rebote (Novoa JM, et al. 2012).

Para recibir hipotermia como medida de neuroproteccion, los recién nacidos con EHI deben
tener 36 semanas de gestacién o mas (GPC. Diagnéstico, Tratamiento y Prondstico de la Encefalopatia
Hipdxico-Isquémica en el Recién Nacido. 2010) y con los siguientes criterios clinicos.

Gasometria de cordon umbilical con pH <7 o déficit de base (DB) >16 mmol/litro.
B. Gasometria en la primera hora de vida con pH < 7.15, o bien, DB entre 10 y 16
mmol/litro
C. Sin gasometria, pero:
a. Con APGAR <5 alos 5 minutos
b. Con Presidn positiva por >10 minutos, en la reanimacién neonatal
c. Que haya un evento centinela, como: desaceleraciones, prolapso de corddn,
ruptura de cordén, ruptura uterina, trauma materno, hemorragia masiva o
hipoxia materna. (Orozco Gutiérrez A, et al. 2013)
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Figura 5. Diagrama de flujo para el manejo de la hipotermia terapéutica. Orozco Gutiérrez A, et al. 2013).
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Figura 6. Representacion esquemadtica de la técnica. Modificado de Robertson NJ, Kendall GS. Thayyil S. Techniques for
therapeutic hypothermia during transport and in hospital for perinatal asphyxia encephalopathy. Semin Fetal Neonatal Med.
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2010; 15: 278-86. (Orozco Gutiérrez A, et al. 2013).

El principio detras del tratamiento con hipotermia es reducir la velocidad o suprimir la
cascada de eventos (vias de lesidn) y por ende la preservacion de la vida y funcién celular

Mecanismos de la hipotermia

(Parish A, et al. 2009) a través de la disminucion del metabolismo cerebral.

Mecanismos de neuroproteccion asociados a la hipotermia

Reduccién de la liberacidn del 6xido nitrico (NO) y excitocinas

Disminucion de la excitabilidad neuronal

Disminucion de la sintesis y liberacion de neurotransmisores

Disminucion de la produccidon de radicales libres y peroxidacion lipidica

Disminucion de la apoptosis por diminucién de la actividad de la caspasa-3-like

Inhibicion de la liberacion de glutamato

Preservacion de antioxidantes endégenos

Mejoria de la sintesis proteica

Preservacion del N-acetilaspartato
Blanco D, Garcia-Alix A, Valverde E, 2011

La duracion de la hipotermia es relevante sobre todo en la diminucién y prevencién de la
apoptosis, hay estudios que demostraron que tras 24 horas de hipotermia después de un
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evento hipoxico-isquémico en animales, resulta en una conservacion casi total de las
neuronas hipocampales, donde un periodo corto de 12 horas aparentemente retrasa en
lugar de prevenir la muerte celular (Parish A, et al. 2009).

La hipotermia combinada sistémica y cefdlica selectiva minimiza los gradientes de
temperatura en el cerebro y facilita el enfriamiento de regiones cerebrales centrales. Dado
qgue la lesién por Encefalopatia hipdxico-isquémica es propensa a afectar estructuras
cerebrales profundas tales como el tdlamo, la cdpsula interna y los ganglios basales en el
neonato, prefirieron usar como método la hipotermia sistémica para lograr una reduccién
consistente de la temperatura en dichas estructuras cerebrales. En estudios animales se ha
mostrado la atenuacién de la lesion cerebral a una temperatura de 33.5°C, sin efectos
adversos (vgr. Lesién miocardica) como ocurre a mas baja temperatura (Gluckman PD, 2005).

La hipotermia selectiva (cefdlica) provee un mejor enfriamiento a las estructuras cerebrales
periféricas que a las centrales (Gluckman PD, 2005), mejora la sobrevida sin discapacidad
severa del neurodesarrollo en nifios con menos amplitud severa-anormal de cambios
electroencefalogréficos integrados (Parish A, et al. 2009). La hipotermia sistémica reduce el
riesgo de muerte sin incrementar el de una discapacidad mayor entre los sobrevivientes.
Gluckman vy cols. mostraron que la hipotermia sistémica reduce la tasa de mortalidad o la
discapacidad, de moderada a severa, en recién nacidos de término con encefalopatia (Parish
A, et al. 2009). Afirman a su vez que el cerebro puede ser enfriado mediante hipotermia
sistémica, hipotermia selectiva cefalica y mediante una combinacion de ambas.

Efectividad de la Hipotermia

El desenlace neurolégico a los 18 meses de edad posterior a hipotermia moderada en
encefalopatia hipdxico isquémica perinatal se ha descrito por Edwards y colaboradores en el
2010 en un meta-analisis donde reportaron que la hipotermia redujo significativamente la
combinacion de tasa de muerte y severidad de discapacidad en tres ensayos, en desenlaces a
los 18 meses. La hipotermia incrementd la sobrevivencia con funcidn neurolégica normal y
en sobrevivientes redujo las tasas de severidad de discapacidad, paralisis cerebral e indice de
desarrollo mental y psicomotor menor de 70; ademds la mortalidad fue significativamente
reducida (Edwards AD, et al. 2010).

En la India, Kapil y colaboradores describieron el desenlace en el neurodesarrollo de 20

bebés que fueron sometidos a hipotermia corporal por Encefalopatia hipdxico isquémica en
el periodo neonatal. Pudieron evaluar a los 18 y 24 meses a 14 de 19 (73.7%) nifios
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sobrevivientes. Mediante interrogatorio obtuvieron la historia detallada sobre la edad a la
gue adquirieron importantes hitos del desarrollo. Aplicaron las pruebas: The Griffith Mental
Developmental Scales (GMDS) y Vineland Social Maturity Scales (VSMS) las cuales fueron
realizadas a 11 nifios. Un nifio murié al mes de vida con una patologia respiratoria, un nifio
presentd retraso del desarrollo, en los 12 restantes, los padres no conocian si la adquisicidon
de los hitos de desarrollo se dio a la edad correspondiente. Todos los nifos tuvieron
antropometria y perimetro cefdlico normal, excepto un nifio con retraso del desarrollo que
tuvo microcefalia. Este nifio tuvo cuadriplejia espastica con vision y audicion normal y un
episodio de fiebre que desencadend convulsiones. Todos los demas nifios tuvieron tono,
vision y audicién normal. El promedio de coeficiente de desarrollo y coeficiente social para
los nifios control fue de 98.2 y 133.6 respectivamente. Los niflos con retraso del desarrollo
tuvieron un cociente de desarrollo de 35 y uno social de 42 (Kapil U, et al. 2011).

Table 4. Selective Head En un estudio en nifios con antecedente de asfixia intraparto,
Cooling in Infants With se observd que 5 de 10 nifios en el grupo control, tuvieron un
Intrapartum Asphyxia: .

Outcome* desarrollo normal a los 6-12 meses, mientras que 6 de 6

ninos que tuvieron el antecedente y que recibieron

Degree of Cooling

hipotermia moderada terapéutica, tuvieron un desarrollo
Control Mild

Outcome Measure  (n = 10) (n = 6) normal (Ver Table 4) (Volpe, 2001).
CT Scan®

Abnormal 5 2 . .,

Normal 2 A continuacién, se muestra un cuadro-resumen sobre la
EEG*

Abnormal 0 evidencia de la efectividad de la hipotermia terapéutica en

Normal
Dead
Neurologic deficits
Normal

(6—12 months)

0 términos de mortalidad y discapacidad, de acuerdo con la

0

6 escala AATM (Agéncia d’Avaluacié de Tecnologia Medica, de
la Generalitat de Catalunya) (Sotaquira TF, et al. 2016):

LA BRI S S N )

*Data from Gunn et al [1998].
*CT scan and EEG carried out at 5-7 days of age (but not oa
all infants).
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Tabla. Efectividad de la hipotermia de acuerdo con la escala AATM

Estudio Tipo de Estudio Poblacién

Muestra: 239
Control: 106
Hipotermia: 102

S. Shankaran et
al (2005)

Ensayo clinico
aleatorizado

Prakesh S. Shah

(2010) Muestra: 1440 RN

Metanalisis

Martinez C. et Estudio descriptivo

al. (2011) retrospectivo Muestra: 1320 RN
Cochrane Revisi
(2012) nevision Muestra: 1505 RN
Sistematica

Resultados

Muerte o discapacidad moderada o grave, ocurrié en 45 de 102 nifios (44%
grupo de hipotermia y 64 de 103 nifios (62%) en el grupo control (RI
Intervalo 0.54-0.95; p=0.01). Murieron 24 nifios del grupo expuesto a hipo
y 38 en el grupo control (RR 0.68, IC 95%). No hubo aumento en la discap
grave entre los supervivientes; la tasa de PC fue 15 de 77, (19%), en el grt
hipotermia en comparacion con 19 de 64, (30%), en el grupo control (RR O
95%, 0.38-1.22; p=0.2)

Reduccién de la incidencia de PC, Retraso cognitivo y psicomotor y Déficit
en el grupo con hipotermia (p<0.00001). Con respecto a la gravedad
encefalopatia y método de induccion de la hipotermia, no hubo diferencias
resultados, mientras que el grado de hipotermia tienen mejor desenla
pacientes cuyo objetivo eran temperaturas < 34°C.

Uno de los ensayos de 325 recién nacidos tratados con hipotermia corporz
o cuidado estandar, reportaron la supervivencia sin anormalidades neurol
en 44% y 28% respectivamente hasta los 18 meses de seguimiento, en
recién nacidos hubo mas bajo porcentaje de PC en los que fueron somet;
enfriamiento (28% (33/120) vs. 41% (48/117). Un ensayo de 234 in
tratados con hipotermia selectiva o cuidados estandar reportaron mu
discapacidad neuroldgica a los 18 meses, 55% (59/108) y 66% (73
respectivamente.

Reducciones estadisticamente significativas en la mortalidad (RR tipico O.
del 95%: 0.64 a 0.88), RD tipico IC -0.09 (95% -0.13 a -0.04); NNTB CI 11 (9
25) (11 estudios, 1468 neonatos) y en los trastornos del neurodesarrollo
supervivientes (RR tipico 0.77 (IC del 95%: 0.63 a 0.94), DR tipica (IC del
0.19 a-0.07) -0.13; NNT 8 (IC del 95%: 5 a 14) (8 estudios, 917 lactantes)

PC: Pardlisis cerebral. RN: Recién Nacidos. RR: Razén de Riesgo. IC: Intervalo de Confianza. NNT: Numero Necesario de pacientes :

(Modificado de Sotaquira TF, et al. 2016)

28



Seguimiento de los niflos con Encefalopatia Hipdxico Isquémica

Todo paciente con diagndstico de asfixia neonatal, previo a su egreso debe recibir
adiestramiento dirigido a los padres o familiares responsables para el manejo del neonato
de acuerdo con los programas de la institucion correspondiente y cita para valoracién por
servicio de psicologia para integracion de nucleo familiar y seguimiento del desarrollo.

Los recién nacidos que presentaron asfixia deberan recibir las siguientes valoraciones y
seguimiento:

e Medicina Fisica y rehabilitacién. Programa de estimulaciéon temprana

e Neurologia pediatrica

e Gastroenterologia y nutricion

e Oftalmologia

e Otorrinolaringologia y/o audiologia

e Realizacion de potenciales auditivos, visuales y somatosensoriales

Todos los recién nacidos con encefalopatia moderada y severa deben ser enviados a
servicios de estimulacidon temprana y rehabilitacién, independientemente de las secuelas
con que cursen, con la finalidad de limitar en lo posible el dafio. (GPC. Diagndstico,
Tratamiento y Prondstico de la Encefalopatia Hipdxico-Isquémica en el Recién Nacido.
2010). Todo paciente con asfixia neonatal, y mds aun aquellos que presentaron
alteraciones de gabinete (Electroencefalograma, EEG, potenciales auditivos, visuales y
sensoriales) y/o de imagen, debera continuar en seguimiento por lo menos hasta la edad
de 5-7 afios. (GPC. Diagndstico y Tratamiento de la Asfixia neonatal. 2011).

Prondstico

El estadio clinico de la EHI permite inferir la magnitud de la agresién al SNC, es de utilidad
prondstica en los primeros dias de vida y se correlaciona estrechamente con la
probabilidad de secuelas neuroldgicas. La EHI leve no conlleva ningln riesgo de
mortalidad ni de discapacidad moderada o severa; entre el 6% y 24% presentan leve
retraso en el desarrollo psicomotor. En la EHI moderada, el riesgo de mortalidad neonatal
es en torno al 3% vy el de discapacidad moderada o grave en los supervivientes, muestra
una amplia variabilidad entre un 20% y un 45%. En la EHI severa, la mortalidad es muy
elevada (50-75%) y practicamente todos los sobrevivientes desarrollan secuelas
neuroldgicas.
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Calificaciones de APGAR 0, 1y 2 a los 10 minutos tienen 76%, 82% y 80% respectivamente
de posibilidades de discapacidad o muerte.

Los hallazgos tempranos en el EEG de grados 2,3 y 4 se asocian con presencia significativa

de alteraciones en el neurodesarrollo a los 2 afios. (GPC. Diagnéstico, Tratamiento y Prondstico de
la Encefalopatia Hipdxico-Isquémica en el Recién Nacido. 2010).

Secuelas a mediano y largo plazo

Las secuelas® neuroldgicas de origen perinatal son un problema de salud publica por su
frecuencia y por el impacto para la calidad de vida de las personas afectadas. Los criterios
para sospechar en los dos primeros afios de vida que se esta consolidando algun tipo de
secuela neuroldgica, se establece de manera operativa cuando a la edad de diagndstico en
la aplicacién de las pruebas de desarrollo se observa retraso superior al 20%, acompafiado
de datos clinicos de tipo neurolégico tales como datos motores (alteracién del tono
muscular, postura, equilibrio, conducta refleja, coordinacion motriz), neuroconductuales
(alteraciones en la atencidén, actividad, regulacion suefio-vigilia o severa irritabilidad),
sensoperceptivos (alteraciones de la coordinacién ocular, de la agudeza visual o auditiva o
alteracién en la sensacion tactil), retrasos cognitivos en los dominios de la inteligencia
sensoriomotriz o de las conductas adaptativas, o la presencia de retraso del lenguaje y
otras alteraciones especificas del desarrollo social.

* La Secuela de una encefalopatia en un cerebro inmaduro debe considerarse como un proceso, es decir, una
secuencia o un conjunto de estadios que son consecuencia del dafio neuroldgico como condicidén necesaria;
el agente agresor no estd activo o no puede ser identificado, las respuestas anatomicas y funcionales
pierden especificidad con respecto a la causa que la origind, pudiendo llegar a vias finales comunes; los
cambios en las funciones que se observan se expresan y se registran en las de mas reciente adquisicion filo y
ontogenética, la velocidad de los cambios funcionales se presenta con retrasos. La reorganizacién funcional
se da siempre a partir de las conductas primitivas liberadas por pérdidas de los mecanismos de regulacién

superiores, hay por lo tanto cambios cualitativos en el funcionamiento neuroldgico y en la conducta
(Alvarado R, et al. 2010).
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Factores de riesgo

Kisdagn 2 Organizacion funcional del sistema nervioso

* Madre
* Padre

* Nifio Eni

« Efectos bioquimicos y circulatorios

Mielinizacion de las estructuras cerebrales

Dafio Neurolégico

= Status marmoratus

* Necrosis neuronal selectiva

» Dafio cerebral parasagital

= Infarto hemorragico paraventricular

= Dafio cerebral isquémico focal y multifocal
= Leucomalacia perivantricular

Factores sociales

Secuela Neuroldgica

»Paralisis cerebral

» Alteraciones sensoriales:ceguera, sordera
» Discapacidad intelectual

*Retraso en el desarrollo

* Epilepsia

 Alteraciones del lenguaje o aprendizaje

Figura 7. Secuencia de eventos que va de la presencia de riesgo al desarrollo de secuelas. La figura resume
esquematicamente los factores que se analizan en el texto, con énfasis en un proceso evolutivo representado por el
desarrollo. Secuencia de eventos que van del riesgo a la secuela se presentan en la parte izquierda. Los principales
factores en cada evento secuencial en cada uno. (Modificado de Romero Esquiliano G, et al. 2004).

Las posibles secuelas a largo plazo incluyen desde déficit motores leves hasta cuadriplejia
espastica con o sin alteraciones del movimiento, convulsiones, alteraciones cognoscitivas,
alteraciones neurosensoriales y problemas con la alimentacion (Flores-Compadre JL, et al.
2013). Hasta el 15% de los nifios puede desarrollar paralisis cerebral que se hara evidente
entre el afio Yy la edad escolar. Gpc. Diagnostico, Tratamiento y Prondstico de la Encefalopatia Hipdxico-

Isquémica en el Recién Nacido. 2010).

Se ha demostrado que a pesar de que el episodio hipdxico no haya sido grave, persisten
secuelas neurocognitivas que afectan el proceso de escolarizacién de los nifios, siendo las
regiones frontales y el hipocampo las mads susceptibles a la falta de oxigeno al nacer. A su
vez la gravedad de la alteracion en el pH obtenido de la sangre del cordén umbilical se ha
correlacionado fuertemente con déficits neurocognitivos visuales y auditivos (Flores-
Compadre JL, et al. 2013).

Robertson et al. evaluaron el desarrollo cognitivo en nifios con diferentes grados de EHI en
un seguimiento de nifos a la edad de 3.5, 5.5 y 8 afios de edad e incluyd pruebas para la
evaluacion general de la inteligencia, asi como de vocabulario, integraciéon visuomotora,
lenguaje expresivo/receptivo y mostraban un rendimiento inferior al de los otros grupos.
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En los nifios con EHI moderada el prondstico era mas incierto, en los de 8 afios el 6% habia

fallecido y el 20% presentaba algun tipo de desventaja (paralisis cerebral, ceguera, retardo

mental, epilepsia, pérdida auditiva) y un bajo rendimiento en pruebas de inteligencia,

lenguaje y capacidad motoras. De los que no presentaron desventajas, el 42% presentd un

rendimiento significativamente mas bajo que los leves o los controles, convirtiéndolos en

un grupo de riesgo de presentar discapacidades y retraso en los aprendizajes escolares
(Marieru C. 2002).

Enseguida se describen algunas de las secuelas a mediano y largo plazo.

Paralisis Cerebral:

Es la consecuencia mas comun cuando existen dafios talamo-basales

Afecta al 70 a 75% de los nifios que sobreviven

Una lesion ligera de estructuras tdlamo-basales (BGT), especialmente de la capsula
interna, esta asociada solamente en un 10-15% de los casos de PC

Problemas de alimentacidn:

Signos de disfuncién oromotriz (lesion en BGT, en el tracto corticobulbar), se
observa sialorrea, dificultades para masticar y tragar, tos constante y reflujo
gastroesofagico (RGE)

La severidad de la secuela puede provocar la necesidad de tener que comer todo
molido hasta ser incapaz de comer por si solo y necesitar sonda de alimentacién
nasogastrica a largo plazo.

Epilepsia:

Cerca del 40% de los pacientes que sobreviven a una EHI desarrollaran epilepsia
durante la infancia y la mitad de ellos necesitardn medicacién para controlar las
convulsiones.

Secuelas sensoperceptuales

Errores refractivos, estrabismo, neuropatia optica, y en casos severos ceguera
cortical

La incidencia de pérdida de audicion es mayor que en la poblacion general, sin
embargo; la mayoria de las veces el déficit suele ser transitorio

Secuelas neuropsicoldgicas

El 50% de los sobrevivientes de EHI y BGT desarrollan disartria y no son capaces de
hablar
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Con respecto a la memoria se han observado dificultades tanto en la modalidad visual
como verbal. Se ha observado que estas secuelas pueden persistir hasta la edad adulta y
gue se ven relacionadas con la atrofia hipocampica bilateral comun en estos pacientes
(Martinez-Biarge et al, 2010; Rennie et al, 2007)(Flores-Compadre JL, et al. 2013).

Marlow, Rose, Rands y Draper (2005) realizaron un estudio con 65 nifios de la edad de 7
afios que habian presentado hipoxia perinatal. Separaron los dos grupos de encefalopatia,
moderada y severa, encontrando diferencias significativas en ambos grupos con respecto
a su control en variables como: cdlculo matematico, lectoescritura, lenguaje receptivo y
expresivo (Flores-Compadre JL, et al. 2013).

También observaron relacion directa entre el cuadro y presentar problemas de conducta,
hiperactividad e inatencion. En casos mas severos existen dificultades considerables sobre
todo en memoria episédica y en memoria semantica. Van Handel, Swabb, Vries vy
Jongmans (2007) realizaron un metandlisis sobre los estudios que pretendian evaluar lo
anterior, encontrando datos relevantes con respecto a secuelas en: inteligencia, memoria,
lectura, escritura y calculo matematico (Flores-Compadre JL, et al. 2013).

Finalmente Ramirez & Novoa (2008) realizaron un estudio neuropsicoldgico en 6 nifios de
6 afos con antecedentes de hipoxia perinatal encontrado déficits significativos en los
siguientes rubros: motricidad manual (75%), regulacién verbal del acto motor (66.6%),
memoria verbal (75%), memoria no verbal (58.3%) y orientacién derecha-izquierda (11%).
Estos autores se guian por una hipdtesis de dafio en el hipocampo y en los lébulos
frontales por ser estructuras altamente susceptibles a la falta de oxigeno (Flores-
Compadre JL, et al. 2013).

Como se aprecia en estos distintos estudios, si bien es cierto, que la mayoria de las
dificultades que se observan en estos pacientes son en el funcionamiento ejecutivo, en
especifico para la regulacién y la inhibicién; en la atencion sostenida y en la memoria
declarativa, es decir regiones frontales y temporales. Se han observado también
compromisos en otras funciones y regiones distintas que sugieren lo difuso del dafio en
este tipo de cuadros y el impacto del mismo en todas las esferas de la vida del paciente
(Flores-Compadre JL, et al. 2013).
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Justificacion

La Asfixia perinatal es una importante causa de muerte y de discapacidad a nivel mundial;
sus implicaciones se extienden desde la afectacién en la salud del individuo, hasta areas
como la familiar, social y legal. El manejo y prondstico de la Enfermedad Hipdxico
Isquémica secundaria a Asfixia perinatal ha sido objeto de estudios y esfuerzos por
mejorar su manejo y lograr reducir el impacto de esta entidad.

Actualmente, la labor del clinico y del investigador se debe enfocar tanto al manejo y cura
de las enfermedades como a la prevenciéon de secuelas de las mismas, ya que esto
permitird evitar o limitar mayor afectacion en los esquemas individuales, sociales,
psicoldgicos y de salud del paciente y por ende ayudara a dicho individuo a desarrollarse
con mavyor plenitud.

Describir el comportamiento del neurodesarrollo de pacientes con asfixia perinatal
intervenidos con hipotermia, nos dara una pauta en el conocimiento sobre una parte del
desenlace de dicha entidad y los efectos que la hipotermia puede tener sobre ella,
estudiados en poblacion mexicana.

Planteamiento del problema

Se cuenta con multiples estudios que han valorado a nifos con antecedente de
Encefalopatia Hipdxico isquémica secundario a Asfixia perinatal intervenidos con
hipotermia que han demostrado efectos benéficos al reducir la mortalidad y la tasa de
discapacidad de moderada a severa. La gran mayoria de los estudios se han enfocado en la
fisiopatologia y a la prediccidn de los futuros déficits, sdlo una pequefia parte describe el
desarrollo y la evolucion de los nifios.

En México, no se cuenta con antecedentes de estudios similares, por lo que el tratamiento
con hipotermia se basa en estudios provenientes de diferentes paises. Realizar un
seguimiento mas estrecho y constante proveerd de informacién util en el entendimiento
del comportamiento del neurodesarrollo de estos pacientes.
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Pregunta de investigacion

¢Como evoluciona el neurodesarrollo en nifios con antecedente de Encefalopatia Hipdxico
Isqguémica, intervenidos con hipotermia corporal?

Objetivos

Objetivo General
Describir la evolucién del neurodesarrollo en nifios con Encefalopatia Hipdxico Isquémica
intervenidos con hipotermia.

Objetivos especificos

1. Describir la evolucién general (buena, regular, mala) del neurodesarrollo de los
nifos

2. Describir la frecuencia de los sindromes neuroldgicos, por semestres de edad
Describir el desarrollo psicomotor con la prueba de Bayley Il y Gesell por semestre
de edad

4. |dentificar riesgo de secuela general, motora y/o cognitiva en los nifios

METODOLOGIA
Tipo de investigacion

Observacional, descriptivo, longitudinal, prospectivo.

Poblacidn sujeta a estudio

Espacio: Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo (LSND) del Instituto Nacional de
Pediatria (INP) en coordinacién con la Universidad Autdnoma Metropolitana, Unidad
Xochimilco (UAM-X) y el Hospital General Ajusco Medio (HGAM), en la Ciudad de México
(CDMX), México.

Muestra: No probabilistica - por conveniencia de la cohorte de nifios con antecedente de

Encefalopatia Hipdxico Isquémica intervenidos con hipotermia referidos del HGAM, que
cuenten con seguimiento del neurodesarrollo.
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Criterios de elegibilidad

Criterios de inclusién

Recién nacidos con antecedente de Encefalopatia Hipdxico Isquémica intervenidos con
hipotermia referidos del HGAM, cuyos padres acepten participar en el estudio y firmen el
consentimiento informado.

Criterios de exclusion

Casos con diagndstico asociado de malformaciones congénitas del Sistema Nervioso
Central, del Sistema Musculo-Esquelético, Genopatias o enfermedades del metabolismo
gue impliquen deterioro neuroldgico progresivo.

Criterios de eliminacion

Aquellos casos que durante el seguimiento lleguen a presentar morbilidad asociada o
condiciones que alteren o limiten las respuestas neuroldgicas (por ejemplo el uso de
farmacos que alteren el sistema neuroldgico, excepto anticonvulsivantes).
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Captacién de
pacientes

Procedimiento

eVisita al nino y a los padres al HGAM previo a su egreso
*Se les invita a ser parte del estudio, informandoles sobre los beneficios y

requisitos del mismo.

eFirman consentimiento informado

*Se elabora Historia Clinica

*Se da cita para la primera valoracién en el LSND

Seguimiento del
neurodesarrollo

Primera valoracién

*Se completa Historia Clinica con hoja de egreso del
HGAM

eValoracion del Neurodesarrollo (Antropometria,
Pruebas de desarrollo, valoracién neuroldgica,
integracion del DX)

*Se integra a programa de Intervencién temprana (se le
otorga cita a sesion individual o grupal segun las
necesidades del caso)

eSe otorga cita para estudios neurofisiolégicos
"iniciales"

*Se registran informacién en la Base de Datos

*Se da seguimiento a indicaciones
siendo valorado por sus servicios

Seguimiento del #Se valoran resultados de pruebas 1
neurodesarrollo

Valoraciones
subsecuentes

*Se da seguimiento a valoraciones
eContinda en programa de Interver

*Se otorga cita para estudios n
seguimiento"
#Se registra informacién en la Base
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Durante la Valoracion del Neurodesarrollo:

Se caracteriza la evolucion neuroldgica de los pacientes

Se registran los datos de las valoraciones para perfilar la evolucién del nino como buena, regular
o mala

Se registran los resultados de las pruebas neurofisioldgicas de seguimiento

Se promueve la continua asistencia al programa de Intervencién temprana

Se dan estrategias para la promocion del neurodesarrollo

Instrumentos de Evaluacion

Se utilizd el Instrumento para la Evaluacion Neuroldgica de 0 a 6 afios de edad, del LSND del INP,
el cual consta de 8 secciones:

Postura en reposo

Resistencia al desplazamiento: Tono activo
Angulos de movimiento: Tono pasivo
Movimientos

Reflejos primitivos

Coordinacion de extremidades

Reflejos exteroceptivos y miotaticos
Caracteristicas del desarrollo sensoriomotriz
Construccion de nociones espaciales

Se evalud el desarrollo con las siguientes pruebas®:

Escala para el diagndstico del desarrollo de Gesell y Amatruda, la cual evalia dreas como
cognitiva, motora, lenguaje y dominios sociales-emocionales-adaptativos.

Escala Bayley Il del Desarrollo Infantil, la cual cuenta con tres partes complementarias, la Escala
Mental, la Escala de Psicomotricidad y el registro del Comportamiento del nifio.

En algunas valoraciones se pudo contar con resultados de la Escala Bayley lll del Desarrollo
Infantil, en ella se evalian cinco dominios: Cognicion, Lenguaje (comunicacidon receptiva y
expresiva), Motricidad (gruesa y fina), Social —-Emocional y Comportamiento Adaptativo.

5 para mayor infomacién sobre las pruebas y puntajes, ver Anexo 3: Escalas para el diagndstico del desarrollo.
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Clasificacidon de Variables

Variable Funcion Escala de Valores
medicion
. Numeérica de
Edad Independiente Edad en meses
Intervalo
Peso nacimiento <2500g Independiente = Categodrica No/Si
APGAR 5min <7 Independiente  Categdrica No/Si
EHI grado Independiente = Categérica Moderada (2)/ Severa (3)
TAC Independiente  Categdrica Normal/Alterada
UsG Independiente = Categorica Normal/Alterado
Evolucién general del . L.
Dependiente Categorica Buena, Regular, Mala
neurodesarrollo
Evolucién general del . L
Dependiente Categorica Buena, Regular, Mala
desarrollo
Evolucién neurolégica . L.
Dependiente Categorica Buena, Regular, Mala
general
Alteraciones clinicas . .
. Categorica Menores, Medias, Mayores,
(general y por cada Dependiente . .
L Numérica Criticas
evaluacion)
» . . Ausente/ Presente
Evoluciéon neuroldgica (Sx . Categorica . L
. Dependiente . Porcentaje de aparicién por
y Dx neuroldgicos) Numeérica
cortes de edad
. . . Ausente, No descartado, Secuela
Riesgo General de Secuela = Dependiente Categorica L
en organizacién, Presente
Riesgo de Secuela . L. Ausente, No descartado, Secuela
. Dependiente Categodrica L,
Cognitiva en organizacion, Presente
. . . Ausente, No descartado, Secuela
Riesgo de Secuela Motora = Dependiente Categorica L
en organizacién, Presente
Estudios de imageny . L.
L Dependiente Categorica Normal/Alterado
neurofisiolégicos iniciales
Estudios de imageny
neurofisiolégicos de Dependiente Categorica Buena, Recupera, Mala

seguimiento
Sx: Sindromes. Dx: Diagndsticos
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Alteraciones clinicas y su procedimiento para clasificarlas en el seguimiento

Se describieron

las alteraciones clinicas conforme a

los diagndsticos sindromaticos,

madurativos, otras alteraciones neuroldgicas presentes durante su seguimiento y el Coeficiente

General de Desarrollo (CGD) de la prueba Gesell. El punto de partida de este proceso fue 1789

pese a los acuerdos contraidos en el Congreso de Viena, las ideas gestadas en la Revolucién

Francesa evolucionaron. Asi el liberalismo y el nacionalismo adquirieron matices para acabar

definiéndose como elementos; a partir de ellas se cred un puntaje:

Alteraciones clinicas y sus puntajes

Alteracion Cinica

Cualidad del Tono

Severidad de la afectacion

del tono
Actividad refleja

Sx Disautondémico

Sx Disquinético
Piramidalismo
Asimetrias

Dificultades en la regulacién
Defectos Posturales

Torpeza Motora

Crisis Convulsivas

Gesell CGD

0

Normal

No
presenta
Normal
No

No

No

No

No

No

No

No

Normal

CGD: Coeficiente General de Desarrollo.

1

Hipotono
Leve

Exaltada
Signos aislados
Signos aislados
Si

Aisladas

Leve

Si

Si

Buen
seguimiento
Leve

2

Hipertono
Moderado

Atrapada
Si
Si

Si
Moderado

Mal
seguimiento
Moderado

3

Fluctuacién
del tono
Severo

Severo

Severo

4
Espasticidad

Dificultades en la regulaciéon: se tomaron en cuenta suefo-vigilia, actividad basal, atencién,

conducta; Leve corresponde a afectacién en 1 area, Moderado en 2 o 3 areas y Severo cuando

hay afectacion en 4 areas.
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Tras la obtencidn de los puntajes, se clasificaron las Alteraciones Clinicas en Menores, Medias,
Mayores y Criticas:

Tabla 29. Clasificacion de las Alteraciones Clinicas acorde al puntaje

Alteraciones clinicas Puntaje
Menores 0-1
Medias 2-3
Mayores 4-6
Criticas 7-12

Se asigné una Categoria Final de Evolucidon Neuroldgica para cada nifio, clasificandose Buena,
Regular o Mala, dependiendo de la evolucidn de sus alteraciones clinicas en su seguimiento.

El Riesgo de Secuela Motora se determind a través del analisis de la evolucion de las
alteraciones clinicas, sus puntajes, el coeficiente de Gesell en su drea Motora, el ID en Bayley Il
Motor y la clasificaciéon Bayley Il Motor fino y grueso (en los casos que contaron con
valoraciones de esta prueba).

El Riesgo de Secuela Cognitiva se determind a través del andlisis de la evolucidon de las
alteraciones clinicas, sus puntajes, los coeficientes de Gesell en sus dreas Adaptativa y Personal-
Social, el ID en Bayley Il Mental y la clasificacién Bayley Il Cognitiva (en los casos que contaron

con valoraciones de esta prueba).

El Riesgo de Secuela General se determiné a través del Riesgo de Secuela Motora y Cognitiva.
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RESULTADOS

Descripcion de la poblacion

Se les dio un seguimiento® del neurodesarrollo a 55 nifios ’ (46 nifios llegaron a los 6 meses, 37 a
los 12 meses, 27 a los 18 meses, 19 a los 24 meses, 15 a los 30 meses, 8 a los 36 meses, 6 a los
42 meses, 3 a los 48 meses y 1 a los 49 meses.).

Mas adelante, en la Tabla 1, se abordan los antecedentes maternos de los nifios, de las cuales se
destaca lo siguiente: la edad promedio de las madres fue de 23.5 anos, el 73% se encuentra en
union libre, el 47.2% tiene escolaridad secundaria y el 90% es ama de casa; en cuanto a su
historia reproductiva, el promedio de gestas fue de 1.8, para 0.58, cesdrea 0.43 y aborto 0.14.
En los antecedentes gestacionales, Tabla 1.1, se observa que el promedio de consultas
prenatales fue de 7.39, el 65.4% acudieron a control prenatal desde el primer trimestre de
embarazo y el 80% de las madres presentaron alguna patologia del embarazo, de las cuales las
mas comunes fueron la cervicovaginitis, presente en el 42% y la Infeccidn de vias urinarias en un
16%. Para mdas informacién sobre las patologias durante el embarazo, en las tablas 1.1y 1.2 se
observan desglosadas por cada diagndstico reportado y por los diagndsticos presentes en cada
madre, respectivamente.

En cuanto a los antecedentes neonatales de los 55 nifios valorados (ver Tabla 2), se observa que
33 fueron de sexo masculino y 22 femenino, el 55% nacieron via vaginal, el peso al nacimiento
se distribuyé con en un rango de 2040g a 4250g y con un promedio de 3056g + 457g. El 87%
presentd Encefalopatia Hipdxico-Isquémica grado I, moderada. El 93% de los nifios presentd
APGAR <7 al minuto y el 71% APGAR >7 a los 5 minutos. En la escala Silverman Anderson,
reportada en 37 de los casos, predomind la evidencia de dificultad respiratoria leve (24 nifios).
El promedio de dias de estancia hospitalaria fue de 14.2 dias.

La patologia perinatal mas frecuentemente diagnosticada fue el Sindrome de Aspiracion de
Meconio, en el 56.3% de los casos; le siguidé el Sindrome de Dificultad Respiratoria, en el 40% de
los casos y en tercer lugar la presencia de Crisis Convulsivas, en el 23.6%.

6 . . . . . .

Se realizaron 453 valoraciones. Los nifios que ingresaron primero al estudio alcanzaron edad de hasta 49 meses.
7 . L.

Ver Anexo 4, Tabla: Edad alcanzada por los nifios durante su seguimiento.
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Tabla 1. ANTECEDENTES MATERNOS®

Edad de la madre
X +DS (rango)

Madre entre 20 — 34 afios

Madre adolescente (<20 afos)

Madre afosa (>35 afios)

Estado civil
Madre soltera
Union libre
Casada

Escolaridad
Primaria incompleta
Primaria
Secundaria
Bachillerato
Licenciatura

Ocupacion
Hogar
Empleo informal
Empleo remunerado
Estudiante

Historia reproductiva
Gestas
X+DS (rango)

A WDN -

® h=55

43

23.5+5.4
N
42
10
3

40

26
20

NN =

1.8 +0.93
N
26
19
6
5

(15-42)
%
76.3
18.2
5.5

12.7
72.7
14.5

11
47.2
36.3

3.5

90.9
1.8
3.6
3.6

(1-5)
%
47
35
11



5
Para
X+DS (rango)

N = O

3
Cesarea
X+DS (rango)

N = O

3
Aborto
X+DS (rango)

0
1
2

44

0.58 +0.72
N
27
23
3
2

0.43 +0.65
N
37
14
3
1

0.14 + 0.41
N
48
5
2

(0-3)
%
49
42

(0-3)
%
67
25

(0-2)
%
87



Tabla 1.1 Antecedentes Gestacionales’

X + DS Rango

Consultas prenatales 7.39 12.73 (0-14)
Control Prenatal N %

Sin control 2 3.6

Desde ler trimestre 36 65.4

Desde 2do trimestre 15 27.3

Desde 3er trimestre 2 3.6
Evolucion del embarazo

Normoevolutivo 11 20

Patolégico 44 80

Tabla 1.2 Patologia durante el embarazo (desglosado por patologia)

N %
Cervicovaginitis 23 41.9
Infeccidn de vias urinarias 16 29
Oligohidramnios 6 10.9
DPP 3 5.4
Amenaza de aborto 3 5.4
Amenaza de parto pretérmino 3 5.4
Ruptura prematura de membranas 3 5.4
Hipertension inducida por el embarazo 3 5.4
RCI 3 5.4
Corioamnioitis 2 3.6
Diabetes Gestacional 2 3.6
Anhidramnios 1 1.8
Cardiopatia materna 1 1.8
Preeclampsia 1 1.8
Neumonia 1 1.8
Tabaquismo 1 1.8
Epilepsia+ Personalidad limitrofe + Depresion 1 1.8

DPP: Desprendimiento Prematuro de Placenta, RCl: Restriccién del Crecimiento Intrauterino

n=55
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Tabla 1.3 Patologia durante el embarazo (desglosado por caso)

N %
cv 8 18
CV+IVU 7 15
VU 5 11
Normoevolutivo + madre adolescente 5 11
Oligohidramnios 4 9
Normoevolutivo + madre afiosa 1 2.2
Diabetes Gestacional + Amenaza de aborto + CV 1 2.2
Diabetes gestacional + madre anosa 1 2.2
DPP + CV 1 2.2
DPP + IVU 1 2.2
DPP + madre adolescente 1 2.2
HIE + Oligohidramnios +CV 1 2.2
Neumonia + Amenaza de aborto + Amenaza de parto 1 2.2
pretérmino + CV
Oligohidramnios + CV+ IVU 1 2.2
Epilepsia+ Personalidad limitrofe + Depresion + IVU + 1 2.2
cv
Preeclampsia severa + RCl + VU 1 2.2
RPM + Corioamnioitis 1 2.2
RPM + Corioamnioitis + Anhidramnios 1 2.2
HIE + Tabaquismo + CV 1 2.2
Sin control prenatal 1 2.2
Sin control prenatal + CV 1 2.2

Madres con patologia durante el embarazo n=44. Normoevolutivo: n=11.

CV: Cervicovaginitis, IVU: Infeccidon de Vias Urinarias, DPP: Desprendimiento Prematuro de Placenta,
RPM: Ruptura Prematura de Membranas, HIE: Hipertension Inducida por el Embarazo, RCl: Restriccién
del Crecimiento Intrauterino
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Tabla 2. ANTECEDENTES NEONATALES™®

Sexo
Masculino
Femenino

Via de Nacimiento
Vaginal
Cesarea

Peso al nacimiento
X+DS (rango)
<2500g
>2500g

Grado de Encefalopatia
Hipoxico-Isquémica
EHI grado Il, moderada
EHI grado Il, severa

APGAR
1 minuto <7
1 minuto >7

5 minutos <7
5 minutos >7

Silverman Anderson
0 normal
1-3leve
4 — 6 moderado
7- 10 severo
NA

Dias de estancia hospitalaria

X+DS (rango)

10 =55

N
33
22

30
25

3056g + 457g

7
48

48

51

16
39

3
24
10

0
18

14.27 +7.64

47

%
60
40

55
45

(2040 -4250g)

13
87

87
13

93

29
71

5.4
43.6
18.2

32.7

(6 - 40)



Tabla 2.1 Patologia Perinatal

Sx Aspiracion de Meconio

Sx Dificultad Respiratoria

Crisis convulsivas

Sepsis

Caput succedaneum

Paro Cardiorrespiratorio
Cefalohematoma

Displasia Broncopulmonar
Hipertensidon Pulmonar

Ictericia

Peso bajo para la edad gestacional
Estado epiléptico

Fractura craneal

Hemorragia epidural laminar
TTRN

Neumonia

Coagulacion Intravascular Diseminada
Cardiopatia

Insuficiencia Renal Aguda

Sx Colestasico

Enterocolitis

VU

Afectado por Trastorno hipertensivo en la madre
Polidactilia

Reflujo Gastroesofagico

PR R R R RPRRRRRRRRRERNNWWWDRNONDO®

1

%
56.3
40
23.6
14.5
10.9
7.2
5.4
5.4
5.4
3.6
3.6
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8
1.8

Sx: Sindrome, TTRN: Taquipnea Transitoria del Recién Nacido, IVU: Infeccion de Vias Urinarias
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Estudios de Imagen y Neurofisiolégicos

En los estudios de imagen realizados a los nifios, se encontré que, de los 49 casos que cuentan
con TAC de craneo, 35 (64%) presentaron alteracién, de los cuales 17 (31%) fue de severidad
leve, 13 (24%) moderada, 2(4%) moderada-severa y 3 (5%) severa. Se le realizd USG
Transfontanelar a 13 nifios, de los cuales 8 (15%) presentaron alteracion.

En los estudios neurofisiolégicos, Potenciales Evocados Auditivos de Tallo Cerebral (PEATC)
iniciales, 33 casos (60%) se encontraron normales y 14 (25%) alterados. En los PEATC de
seguimiento predominaron los casos con buena evolucion, 19 (34.5%). En los Potenciales
Evocados Visuales Corticales (PEVC) iniciales™, predominaron los casos normales, 23 (42%);
mientras que 20 (36%) presentaron alteracion. En los PEVC de seguimiento®?, 13 casos (24%) se
recuperaron y 12 (22%) presentaron buena evolucién. En cuanto al Mapeo Cerebral-
Electroencefalograma (MC-EEG) iniciales, predominaron los casos con resultado normal, 35
(65%), y en el MC-EEG de seguimiento los de buena evolucién, 17 (31%).

Tabla 3. ESTUDIOS DE IMAGEN Y NEUROFISIOLOGICOS

N %

TAC de craneo

Normal 14 25

Alteracion 35 64

Sin estudio 6 11
Grado de Severidad TAC

Normal 14 25

Leve 17 31

Moderado 13 24

Moderado-Severo 2 4

Severo 3 5

NA 6 11
USG Transfontanelar

Normal 4 7

Alterado 8 15

NA 43 78

11 . . . . , . . . .
Iniciales: Aquellos estudios realizados en el periodo de ingreso al Laboratorio de Seguimiento del

Neurodesarrollo. Se aplicarion desde los 17 dias de vida y hasta los 8 meses de edad.
 pe seguimiento: Aquellos estudios realizados posteriormente a un estudio inicial. Se aplicaron desde los 6 meses
de edad y hasta el aflo 10 meses de edad.

49



PEATC Inicial

Normal 33 60
Alterado 14 25
NA 8 15

PEATC Seguimiento

Buena 19 34.5
Recupera 8 14.5
Mala 4 7
NA 24 44
PEVC Inicial

Normal 23 42
Alterado 20 36
NA 12 22

PEVC Seguimiento

Buena 12 21.8
Recupera 13 23.6
Mala 8 14.5
NA 22 40
MC- EEG Inicial
Normal 35 65
Alterado 8 15
NA 11 20

MC- EEG Seguimiento

Buena 17 31
Recupera 5 9
Mala 13 13
NA 46 46

TAC: Tomografia Axial Computarizada, USG: Ultrasonografia, PEATC: Potenciales Evocados Auditivos de Tallo
Cerebral, PEVC: Potenciales Evocados Visuales Corticales, MC-EEG: Mapeo Cerebral- Electroencefalograma. NA: No
aplica (sin estudio).
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VALORACIONES DEL NEURODESARROLLO

Se realizaron un total de 453 valoraciones del neurodesarrollo (ver Grafica 1), de las cuales 180
se realizaron durante el primer semestre de edad de los nifios, 103 el segundo, 62 el tercero, 49
el cuarto, 24 el quinto, 20 el sexto y 15 mas durante los semestres 7 y 8.

Numero de Valoraciones y Nifios por semestre

de edad
B NUmero de valoraciones Numero de nifios
|
Semestre 1 (0-6m) cg 180
|
Semestre 2 (7-12m) 45 103
I
Semestre 3 (13-16m) 35 62

]
Semestre 4 (19-24m) 25 49

Semestre 5 (25-30m) 1724

Semestre 6 (31-36m) B 1320

Semestre 7y 8 (37-48m) -6 15

Gréfica 1. Numero de valoraciones y nifios, por semestre de edad
(n=55. Numero total de valoraciones=453)

Desarrollo

Evolucion general de los casos en sus pruebas de desarrollo

La evolucién general del desarrollo de los nifios se describe a partir de los resultados del
Coeficiente General del Desarrollo (CGD) acorde a la prueba Gesell (general y por areas) y al
indice de Desarrollo (ID) obtenido en la prueba Bayley Il en sus dreas Mental y Psicomotriz
(Motor). La asignacion de evolucién buena, regular o mala fue estudiada individualmente. Una
Buena evolucién corresponde a aquella situacion en la que el nifio, a través del tiempo,
predominantemente incrementa sus coeficientes e indices de desarrollo. Evolucion regular
corresponde a la situaciéon en la que los coeficientes e indices de desarrollo fluctian a través del
tiempo. Mala evolucion es aquella situacién en la que éstos ultimos van predominantemente
disminuyendo a través del tiempo.
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Con respecto a la prueba Gesell, en su CGD, la mayoria de los nifios presentaron una evolucién
regular, 32 (58%); a su vez en cada una de sus areas (Motor, Adaptativo, Lenguaje, Personal-
Social) también predomind la evolucién Regular. Acorde a la prueba Bayley II, predoming, tanto
en su area Mental como Psicomotriz (motor), la evolucién regular, 30 (54%) en ambas.

Tabla 4. Evolucion general de los casos en sus pruebas de desarrollo, acorde a las pruebas Gesell y
Bayley Il (n=55)
Evolucion General del Desarrollo acorde a las pruebas
Gesell y Bayley Il

Prueba de Desarrollo N %
Gesell- CGD
Buena 13 24
Regular 32 58
Mala 10 18

Gesell-Motor

Buena 20 36
Regular 24 44
Mala 11 20

Gesell-Adaptativo

Buena 15 27
Regular 28 51
Mala 12 22

Gesell-Lenguaje

Buena 8 15
Regular 27 49
Mala 20 36

Gesell-Per-Soc

Buena 13 24
Regular 28 51
Mala 14 25

Bayley-Mental

Buena 12 22
Regular 30 54
Mala 13 23

Bayley-Motor

Buena 9 17
Regular 30 54
Mala 16 29

CGD: Coeficiente General de Desarrollo

52



Promedio de los resultados en las pruebas de desarrollo, en el total de las valoraciones

Se obtuvo el Promedio de los resultados en las pruebas de desarrollo, en el total de las
valoraciones, 453 (ver Tabla 5). En este parte se tomd en cuenta, ademas de las pruebas Gesell y
Bayley I, resultados de la prueba Bayley lll a partir de valoraciones en las que se realizé dicha
prueba (202 valoraciones). Se observé que en la prueba Gesell, en su CGD, el promedio fue de
81, correspondiente a retraso leve. Las areas con un mejor desempefio en cuanto a promedio
fueron las de Personal- Social y Adaptativa; la de desempefio mas bajo fue la de Lenguaje (todas
ellas sin retraso acorde a la clasificacion Gesell por area). En la prueba Bayley I, ambas areas
presentaron promedios correspondientes a retraso leve. En la prueba Bayley lll, en sus areas
Lenguaje expresivo y receptivo y Motor fino y grueso se encontraron con Promedio Bajo y en el
area Cognitiva con resultado Promedio.

Tabla 5. Promedio de los resultados en las pruebas de desarrollo, en el total de las valoraciones

Prueba de Desarrollo Promedio DS

Gesell- CGD 81 22

Gesell-Motor 80.9 24.7
Gesell-Adaptativo 81.9 26.1
Gesell-Lenguaje 79 24.4
Gesell-Per-Soc 82 24.2
Bayley-Mental 75.8 13.4
Bayley-Motor 73.4 13

Bayley Ill Cognitiva 91.3 15.9
Bayley Ill Lenguaje Expresivo 84.6 14.3
Bayley lll Lenguaje Receptivo 84.7 14.2
Bayley Il Motor Fina 84.7 17.1
Bayley Il Motor Grueso 84.9 16.8

CGD: Coeficiente General de Desarrollo
Adecuado: valor >70. Alteracién: valor <70.
Total de valoraciones: 453
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Porcentaje de Alterado/Adecuado, en el Desarrollo, por semestres de edad

Asi también, se observé la evolucidn del desarrollo de los nifios durante semestres™> de edad .
Primero se obtuvieron los promedios de CGD e ID de cada nifio, por semestres de edad
(semestres 1 a 7 y 8); posteriormente se obtuvieron los porcentajes de promedios, en cada
semestre, que fueron “Adecuados” o con “Alteracion” (ver Graficas 2 — 8); donde en la prueba
Gesell, Adecuado corresponde a un CGD > 80 y con Alteracidn si es < 79; a su vez en la prueba
Bayley Il el ID Adecuado cuando es > 70 y con Alteracion cuando es < 69. Se encontré en el CGD
de Gesell predominancia de coeficientes adecuados durante los tres primeros semestres, sin
embargo, en los semestres 4, 5 y 6 aumentd considerablemente el porcentaje de nifios con
alteracién en el desarrollo general, para posteriormente en los semestres 7 y 8 presentar un
resultado adecuado del 100% de los nifios valorados en esas edades. En Gesell Motor y
Adaptativo predomind en todos los semestres, un porcentaje de promedios Adecuado. En
Gesell Adaptativo, predomind el Adecuado, sin embargo, en los semestres 3,4,5 y 6 los
porcentajes de Alteracion fueron mayores del 25%. En Gesell Personal-Social, el semestre 6 fue
el que presentd mayor porcentaje de promedios con Alteracion (36%). En la prueba Bayley I
Mental, los semestres con mayor porcentaje de promedios con Alteracién fueron el 6°, 4° y 5°.
En Bayley Il Motor, se observa que en el semestre 4 predomina el Adecuado, en el 5° se dispara,
presentando un 83% de porcentajes de promedios con Alteracién, para disminuir al 50% en el
semestre 6 y convertirse en 0% en los semestres 7- 8.

Grafica 2

Porcentaje de CGD Gesell Alterado/Adecuado por
semestre de edad
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100%
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Alteracién Adecuado

13 AL .2 .. . .
Para describir la evolucion, definimos “semestre 1” a la o las valoraciones correspondiente(s) a la edad desde 0 a
6 meses, semestre 2 a la edad de 7 a 12 meses, etc (Ver Grafica 1 en la pagina 51).

54



Grafica 3

Porcentaje de Gesell Motor Alterado/Adecuado por
semestre de edad
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Grafica 4

Porcentaje de Gesell Adaptativo Alterado/Adecuado por
semestre de edad

120% .
98% 100%

100% 89% 85% 88%

s
83% 0%
80%
60%
40%
21%
0
209, 11% 17% 15% 12%
T 2% 0%
0% —

Semestre 1 ~ Semestre 2 Semestre 3 Semestre 4  Semestre 5 Semestre 6 Semestre 7y
8

R

M Alteracién ™ Adecuado

55



120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Grafica 5
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Grafica 6
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Grafica 7

Porcentaje de Bayley Il Mental Alterado/Adecuado por
semestre de edad
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Grafica 8

Porcentaje de Bayley Il Motor Alterado/Adecuado por
semestre de edad
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Mcdximo Potencial de Desarrollo en las pruebas Gesell y Bayley Il por semestre de edad

En esta parte se obtuvo el maximo puntaje de CGD e ID de cada nifio y se hizo un promedio de
dichos puntajes, por semestre; lo anterior para visualizar el potencial que presentaron durante
sus evaluaciones. Se observd que en Gesell CGD (Grafica 9), hubo un descenso gradual del
maximo potencial de desarrollo, del semestre 1 al 5, teniendo en el primer semestre 93%
Adecuado a 41% Adecuado para el 5° semestre, por lo tanto, hubo un aumento en aquellos con
Alteracion de 7% a 59%. Aunque en el 6° semestre aumentd ligeramente el porcentaje
Adecuado, siguio predominando el de Alteracidn, mientras que en los semestres 7-8 el 100% fue
Adecuado. En la prueba Bayley Il Mental (Grafica 10) también se observd un descenso gradual
de los porcentajes Adecuados, de un 96% a 50 %, del semestre 1 al 5. En el drea motora (Grafica
11), se observd que la mayoria de los semestres tuvieron un maximo potencial de desarrollo
Adecuado, mayor al 55%, excepto en el semestre 6 donde hubo un 83% de maximo potencial de
desarrollo con Alteracién.

Grafica 9

Maximo Potencial de Desarrollo Gesell CGD por Semestre
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Grafica 10
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Gréfica 11
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Diferencias de medias en los coeficientes e indices de desarrollo segun variables de morbilidad y
estudios paraclinicos

Se encontrd significancia estadistica entre grupos de medias de algunas variables de morbilidad
como Peso <2500g, APGAR a los 5 minutos <7, grado de EHI, alteracién o normalidad en la TAC,
USG Transfontanelar; PEATC y PEVC de seguimiento, y MC- EEG iniciales y de seguimiento, con
respecto al promedio de los Coeficientes e indices de las pruebas de desarrollo (Tabla 6 - 14). Se
encontrd que todas la variables antes mencionadas, tuvieron asociacion significativa con el CGD
de Gesell; aquellas que lo tuvieron con Gesell Motor fueron TAC, PEATC y PEVC de seguimiento
y MC-EEG inicial; con Gesell Adaptativo lo tuvieron Peso <500g, APGAR a los 5min <7, TAC,
PEATC y PEVC de seguimiento y MC-EEG inicial y de seguimiento; con Gesell Lenguaje lo
tuvieron Peso <2500g, APGAR a los 5min <7, TAC, USG, PEATC de seguimiento y MC-EEG inicial y
de seguimiento; con Gesell Personal-Social lo tuvieron Peso <2500g, APGAR a los 5min <7, USG,
, PEATC y PEVC de seguimiento y MC-EEG inicial y de seguimiento. Con la prueba Bayley Il
Mental hubo asociacidn significativa con APGAR a los 5min <7, TAC, USG, PEVC de seguimiento y
MC-EEG inicial y de seguimiento. Finalmente, con el area psicomotriz de Bayley Il lo tuvieron
Peso <2500g, grado de EHI, PEATC y PEVC de seguimiento y MC-EEG inicial.

Tabla 6. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes e
indices de desarrollo, segtin variable “Peso <2500g”

Prueba de desarrollo  Peso N Promedio DS Minimo Maximo  Prob >F
<2500 error 95% 95%
oW Tomom
Gesell Motor S m 65 a4 es s 07
Gesell Adaptativo r;? 35930 gig ;2 2(7)3 2?2 0.0256*
e W BT,
Gesell Personal Social r;? 35930 322 ;g 2(9);1 ggg 0.0468*
ey el D5 s e my 0%
no 392 73.9 0.7 72.6 75.2

Bayley Il Motor 0.0528

Si 54 70.0 1.7 66.5 734

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias
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Tabla 7. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes e
indices de desarrollo, segtin variable “APGAR a los 5min <7”
Prueba de desarrollo APGAR

5min <7
no
Gesell CGD .
Si
no
Gesell Motor G
. no
Gesell Adaptativo G
. no
Gesell Lenguaje G
. no
Gesell Personal Social G
no
Bayley Il Mental G
no

Bayley Il Motor

Si

N

306
137
306
137
306
137
306
137
306
137
305
141
305
141

Promedio

83.0
76.4
82.3
77.8
84.2
76.8
81.8
73.0
83.6
78.4
76.9
73.4
73.8
72.7

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

DS
error

1.2
1.9
14
2.1
1.5
2.2
14
2.1
14
2.1
0.8
1.1
0.7
1.1

Minimo

95%
80.6
72.8
79.5
73.7
81.3
72.5
79.1
68.9
80.9
74.3
75.4
71.2
723
70.6

Maximo

95%
85.5
80.1
85.0
81.9
87.1
81.2
84.5
77.0
86.3
824
78.4
75.6
75.2
74.9

Prob > F

0.0034*

0.0789

0.0056*

0.0004*

0.0356*

0.0108*

0.4338

Tabla 8. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes e
indices de desarrollo, seguin variable “grado de EHI”
Promedio

Prueba de EHI

desarrollo grado
2
Gesell CGD 3
2
Gesell Motor 3
. 2
Gesell Adaptativo 3
. 2
Gesell Lenguaje 3
Gesell Personal 2
Social 3
2
Bayley Il Mental 3
2

Bayley Il Motor

W

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

N

391
52
391
52
391
52
391
52
391
52
391
55
391
55

81.8
75.1
81.5
76.2
82.6
76.8
79.8
732
82.8
76.1
75.7
76.5
729
770
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DS

1.1
3.0
1.2
3.4
1.3
3.6
1.2
3.4
1.2
3.3
0.7
1.8
0.7
1.7

Minimo Maximo

error

95%
79.6
69.1
79.1
69.5
80.0
69.6
77.4
66.5
80.4
69.5
74.4
73.0
71.6
73.6

95%
84.0
81.0
84.0
82.9
85.2
83.9
82.3
79.8
85.2
82.7
77.0
80.1
74.2
80.5

Prob > F

0.0383*

0.1449

0.1276

0.0649

0.0615

0.677

0.0271*



Tabla 9. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes e
Indices de desarrollo, segun variable “alteracién en TAC”

Prueba de TAC N Promedio DS Minimo Maximo Prob>F
desarrollo error 95% 95%
Alterada 286 784 13 | 759 80.9 .
Gesell CGD Normal = 101 86.0 22 817 903  0:0027
Alterada 286 78.0 15 75.1 81.0 .
Gesell Motor Normal 101 85.0 25 801 ggg  0-0163
, Alterada 286  79.1 15 762 82.0 .
Gesell Adaptativo " 0 1 101 86.5 25 816 o14 00116
, Alterada 286 75.9 14 731 788 ,
Gesell Lenguaje Normal 101 87.1 24 824 o9  <0.0001
Gesell Personal Alterada 286 80.3 14 77.6 83.0 AEe
Social Normal 101 85.2 23 80.7 89.8 ’
Alterada 290 745 08 729 76.1 .
Bayley Il Mental Normal 101 79.1 13 764 817 | 20038
Alterada 290 72.9 08 714 745
Bayley Il Motor Normal 101 743 13 716 769 | 03932

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

Tabla 10. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes
e indices de desarrollo, seguin variable “USG Transfontanelar”

Prueba de USG N Promedi DS Minim Maximo Prob>F
desarrollo Transfontanela o error 095% 959%
r
Normal 32 881 41 800 963 .
Gesell CGD Alterado 86 759 25 710 gog 00126
T — 32 862 | 47 769 955
Gesell Motor Alterado 86 784 29 727 841 01606
| Normal 32 843 44 756  93.1
Gesell Adaptativo 140 86 764 27 711 grg 01291
, T — 32 888 45 799 977 ,
Gesell Lenguaje 1o do 86 748 27 694  soo 00088
Gesell Personal Normal 32 91.1 473 82.6 99.6 0.0011*
Social Alterado 86 744 26 692 795 &
T — 32 813 22 771 85.6 .
Bayley ll Mental =11 do 86 730 13 704 756 00013
T — 32 752 20 712 792
Bayley ll Motor =11, o ado 86 712 12 688 736 00901

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

Tabla 11. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes
e indices de desarrollo, segtin variable “PEATC seguimiento”
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Prueba de
desarrollo

Gesell CGD

Gesell Motor

Gesell Adaptativo

Gesell Lenguaje

Gesell Personal
Social

Bayley Il Mental

Bayley Il Motor

PEATC
seguimiento
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala

N

185
88
38

185
88
38

185
88
38

185
88
38

185
88
38

185
90
38

185
90
38

Promedio

79.2
844
70.1
79.2
86.8
69.9
79.7
84.9
70.7
76.8
81.6
70.5
81.5
83.0
68.7
75.5
77.9
72.2
72.6
77.1
69.2

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

DS
error
1.5
2.2
33
1.8
2.7
4.0
1.7
25
3.8
1.7
24
3.7
1.6
23
35
10
14
2.2
0.9
1.3
20

Minimo
95%
76.2
80.1
63.5
75.6
81.5
62.0
76.3
80.0
63.2
73.5
76.8
63.2
78.3
78.5
61.7
73.5
75.0
67.9
70.7
74.5
65.2

Maximo
95%
82.2
88.7
76.6
82.8
92.0
779
83.1
89.7
78.1
80.1
86.4
77.8
84.6
87.6
75.6
77.5
80.7
76.6
74 .4
79.7
732

Prob >

F

0.0015*

0.0019*

0.0077*

0.0385*

0.0018*

0.0952

0.0016*

Tabla 12. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes
e indices de desarrollo, seguin variable “PEVC seguimiento”

Prueba de

desarrollo

Gesell CGD

Gesell Motor

Gesell Adaptativo

Gesell Lenguaje

Gesell Personal

PEVC
seguimiento
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera

N

119
124
81

119
124
81

119
124
81

119
124
81

119
124

Promedio

84.8
79.3
74.9
81.3
85.7
70.9
78.2
86.5
76.6
77.1
80.3
76.9
80.3
85.7
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DS
error
1.9
1.9
23
23
2.2
2.7
2.2
2.2
2.7
2.2
2.1
2.6
2.1
20

Minimo
95%
75.5
81.1
70.3
76.9
81.3
65.5
73.8
82.3
71.3
72.8
76.1
71.8
76.3
81.8

Maximo
95%
83.1
88.5
79.5
85.8
90.1
76.3
82.5
90.8
81.9
81.3
84.5
82.1
84.3
89.7

Prob >

F

0.0042*

0.0002*

0.0048*

0.4741

0.0056*



Social Mala 81 75.5 2.5 70.6 804

Buena 118 75.1 1.2 72.8 77.5

Bayley Il Mental Recupera 125 78.9 1.2 76.5 81.2 0.0011*
Mala 83 72.0 14 69.2 74.9
Buena 118 72.3 1.1 70.0 74.5

Bayley || Motor Recupera 125 77.1 1.1 750 79.3 0.0002*
Mala 83 70.2 14 67.5 72.8

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias

Tabla 13. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes
e indices de desarrollo, seguin variable “MC-EEG inicial”

Prueba de MC- N Promedio DS Minimo Maximo Prob>F
desarrollo EEG error 95% 95%
inicial
Normal 291 828 13 803 85.2 ,
Gesell CGD Alterado 96 72.1 22 678 764 | 0.0001
Normal 291 82.1 15 792 84.9 .
Gesell Motor Alterado 96 742 25 693 79, 00076
. Normal 291 83.6 15 807 86.5 ,
GesellAdaptativo 040 96 716 26 665 766 | ~0.0001
. Normal 291 813 13 787 83.9 ,
Gesell Lenguaje Alterado 96 693 23 647 738 | ~0.0001
Normal 291 84.1 14 814 86.8
Ges'ell Personal orma 9 <0.0001*
Social Alterado 96 728 24 681 775
Normal 293 775 07  76.1 790 ,
Bayley Il Mental Alterado 97 69.4 13 668 719 | <0.0001
Normal 293 743 08 728 758 .
Bayley Il Motor Alterado 97 69.7 13 67.1 723 | 00031

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias
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Tabla 14. Valores de Significancia estadistica entre las diferencias de medias en los Coeficientes

e indices de desarrollo, segun variable “MC-EEG de seguimiento”

Prueba de
desarrollo

Gesell CGD

Gesell Motor

Gesell Adaptativo

Gesell Lenguaje

Gesell Personal
Social

Bayley Il Mental

Bayley Il Motor

MC-EEG
seguimiento
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala
Buena
Recupera
Mala

N

174
61
71
174
61
71
174
61
71
174
61
71
174
61
71
173
61
72
173
61
72

Promedio

82.7
73.0
734
81.7
75.8
74.1
84.0
70.8
749
80.3
71.0
71.8
84.2
73.0
72.6
76.7
69.2
73.0
729
69.7
70.6

(*): p<0.05 =hay diferencia significativa entre grupo de medias
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DS
error
1.7
2.8
2.6
20
33
3.1
2.0
33
3.1
1.8
30
2.8
1.8
3.1
29
10
1.7
1.6
1.0
1.7
1.5

Minimo
95%
794
674
68.2
77.8
69.2
68.0
80.2
64.2
68.8
76.8
65.1
66.3
80.5
66.9
66.9
74.7
65.8
69.9
71.0
66 .4
67.6

Maximo
95%
86.0
78.6
78.6
85.6
82.3
80.2
87.9
774
81.0
83.8
769
77.3
87.8
79.1
78.3
78.7
72.6
76.1
749
72.9
73.6

Prob >

F

0.0013*

0.713

0.0009*

0.0051*

0.0003*

0.0007*

0.1683



Evoluciéon Neuroldgica

Diagndsticos sindromadticos y otras alteraciones del neurodesarrollo

Para el andlisis de los diagndsticos sindromaticos y otras alteraciones del neurodesarrollo se
hicieron cortes de edad a los 6, 12, 18, 24 y 36 meses, asi como también, se tomd en cuenta la
valoracion mas representativa de los nifios que fueron evaluados entre los meses 42 a 49,
obteniendo asi la frecuencia con que se presentaron dichos diagndsticos en las edades

previamente mencionadas.

Cualidad del Tono
La cualidad que se presentd con mas frecuencia en el 6° mes fue el Hipertono. A partir del afio

predomind el Tono Normal. La frecuencia de Hipotono fue aumentando del mes 6 al 30, para
posteriormente disminuir al mes 36 y no encontrarse en aquellos nifios valorados entre los 42 a
49 meses. La Fluctuacién del Tono predomind en el mes 6. La Espasticidad se presentd en todos

los meses de corte, excepto en el de 42 — 49,

Tabla 15
Cualidad del Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
Tono N % N % N % N % N % N % N %

Normal 8 17% 13 39% 16 61% 13 59% 10 59% 8 67% 6 100%
Hipotono 7 15% 9 27% 7 27% 8 36% 7 41% 3 25% O 0%
Hipertono 25 53% 8 24% 1 4% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Fluctuacion 6 13% 1 3% 1 4% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
del Tono

Espasticidad 1 2% 2 6% 1 4% 1 5% 0 0% 1 8% 0 0%

Total 47 33 26 22 17 12
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En la siguiente grafica se muestra la evolucién de la cualidad del tono en 23 nifios que llevaron

seguimiento de 0 a 24 meses de edad:

Evolucion de la Cualidad del Tono

16
14
57% %
12
4
“a e NOrmal
5& 10
= % Hipotono
]
'u_ 8 Hipertono
E
g 6 26% Fluctuaciéndel Tono
2 m— Espasticidad
4 M
1
2 */9%\.%7
4 : %
0 0% 0%
Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
Cualidad del Tono Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
N % N % N % N %
Normal 5 22% 11 48% 14 61% 13 57%
Hipotono 3 13% 4 17% 6 26% 9 39%
Hipertono 13 57% 6 26% 1 4% 0 0%
Fluctuacion del 1 4% 0 0% 1 4% 0 0%
Tono
Espasticidad 1 4% 2 9% 1 4% 1 4%

Severidad del Tono
En los meses 6 y 12 predomind la severidad Leve del tono (55% y 59% respectivamente), en los

meses de corte siguientes (18 a 42-49), lo hizo la clasificacion de Normalidad (No presenta
alteracién) con 57%, 59%, 59%, 67% y 100% en orden ascendente al rango de edad. La
frecuencia de severidad Moderada fue mas alta en el mes 6 (4%, 2 nifios) y la Severa lo fue

durante el mes 12 (9%, 3 nifios).
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Tabla 16
Severidad del Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
Tono

N % N % N % N % N % N % N %
No Presenta 10 21% 13 39% 15 57% 13 59% 10 59% 8 67% 6 100%
Leve 26 55% 15 45% 8 31% 6 27% 6 35% 2 17% O 0%
Moderado 9 1% 2 6% 1 4% 1 5% 0 0% 1 8% 0 0%
Severo 2 4% 3 9% 2 8% 2 9% 1 6% 1 8% 0 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6

En la siguiente grafica se muestra la evolucién de la severidad del tono en 23 nifios que llevaron

seguimiento de 0 a 24 meses de edad:

Evolucion de la Severidad del Tono
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£ 0
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Mes6 Mes 12 Mes 18 Mes24
Severidad del Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
Tono
% N % N % N %
No Presenta 5 22% 11 48% 13 57% 13 0.57
Leve 13 57% 9 39% 7 30% 6 0.26
Moderado 3 13% 0 0% 1 4% 1 0.04
Severo 2 9% 3 13% 2 9% 3 0.13
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Sindrome Disautondmico

Acorde a las edades de corte estudiadas, se presentd en el mes 6, en un 9%(4 nifios) de los nifios
y en el mes 12 en un 3%(1 nifio). No se presentaron casos con signos aislados.
Tablas 17

Sindrome Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
Disautonémico

N % N % N % N % N % N % N %
No 43 91% 32 97% 26 100% 22 100% 17 100% 12 100% 6 100%
Presente 4 9% 1 3% O 0% 0 0% 0 0% 0 0% O 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6

Sindrome Disquinético

Se presentd en el mes 6, en un 2% de los casos en ese corte de edad (en 1 de 47 nifnos). No se

presentaron casos con signos aislados.

Tabla 18
Sindrome Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49

Disquinéti
isquinético N % N % N % N % N % N % N %

No 46 98% 33 100% 26 100% 22 100% 16 100% 12 100% 6  100%
Presente 1 2% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% O 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6

69



Piramidalismo

Su presencia tuvo un decremento gradual del mes 6 al 24 (15%, 15%, 12% y 5%), para ser nulo

en el mes 30 en adelante.
Tabla 19

Piramidalismo Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
N % N % N % N % N % N % N %

Ausente 40 85% 28 85% 23 88% 21 95% 17 100% 12 100% 6  100%
Presente 7 15% 5 15% 3 12% 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6

Actividad Refleja

La Exaltacidn refleja estuvo presente en la mayoria de los cortes de edad, excepto en el mes 36,
sin embargo, fue mas frecuente en el mes 6. Se observd atrapamiento reflejo en el mes 6, 12,
18 y 24.

Tabla 20
Actividad Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
Refleja N % N % N % N % N % N % N %
Normal 39 83% 30 91% 22 88% 20 91% 16 94% 12 100% 5 83%
Exaltada 6 13% 2 6% 2 8% 1 5% 1 6% 0 0% 1 17%
Atrapada 2 4% 1 3% 1 4% 1 5% 0 0% 0 0% O 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6
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En la siguiente grafica se muestra la evolucién de la actividad refleja en 23 nifios que llevaron

seguimiento de 0 a 24 meses de edad:

Evolucion Actividad refleja
25
20 % %
81
= s NOrmal
QO
i e Exaltada
=
= 10 s Atrapada
5
13% 13%
—d% 4% %% 4%
0
Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
Actividad Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
Refleja
N % N % N % N %
Normal 19 0.83 21 0.91 19 0.83 21 0.91
Exaltada 3 0.13 1 0.04 3 0.13 1 0.04
Atrapada 1 0.04 1 0.04 1 0.04 1 0.04
Asimetrias

La frecuencia de Asimetrias y de signos aislados de la misma, tuvo un descenso gradual durante
los meses de corte, destacando la reduccién por debajo del 25% en el corte de edad de 24

meses.
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Tabla 21

Asimetrias Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-
49
N % N % N % N % N % N % N %
Ausentes 21 45% 19 58% 16 62% 17 77% 13 76% 10 83% 5 83%
Aisladas 10 21% 4 12% 4 15% 3 14% 1 6% 0 0% 0 0%
Presentes 16 34% 10 30% 6 23% 2 9% 3 18% 2 17% 1 17%
Total 47 33 26 22 17 12 6

En la siguiente grafica se muestra la evolucién de las asimetrias en 23 nifios que llevaron
seguimiento de 0 a 24 meses de edad:

Evolucion de Asimetrias
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Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
Asimetrias Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
N % N % N % N %
Ausentes 10 43% 15 65% 14 61% 18 78%
Aisladas 6 26% 3 13% 4 17% 3 13%
Presentes 7 30% 5 22% 5 22% 2 9%
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Dificultades en la regulacién

. . pe ., 1
La frecuencia de dificultades en la regulacion™ tanto Leves como Moderadas, fueron
incrementando con los meses, sobre todo en las leves. La categoria severa estuvo presente en el

mes 6y 12.
Tabla 22
Dificultades en Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49

la regulacion

N % N % N % N % N % N % N %
Ausentes 43 91% 28 88% 21 81% 16 73% 9 @ 53% 0 0% 5 83%
Leve 1 2% 2 6% 3 12% 4 18% 5 @ 29% 2 67% O 0%
Moderada 1 2% 1 3% 2 8% 2 9% 3 18% 1 33% 1 17%
Severa 2 4% 1 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 47 33 26 22 17 12 6

' Dificultades en la regulacién: se tomaron en cuenta areas tales como suefio-vigilia, actividad basal, atencién y
conducta. Las dificultades en la regulacion Leve, corresponde a afectacion en 1 area, Moderado en 2 6 3 areas y
Severo cuando hay afectacidn en 4 areas.
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En la siguiente grafica se muestra la evolucién de las dificultades en la regulacién en 23 nifios
gue llevaron seguimiento de 0 a 24 meses de edad:

Evolucidn de las Dificultades en la Regulacion
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7] Leve
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Mesé Mes 12 Mes 18 Mes 24
Dificultades en Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24
la Regulacion
N % N % N % N %
Ausentes 10 43% 15 65% 14 61% 18 78%
Aisladas 6 26% 3 13% 4 17% 3 13%
Presentes 7 30% 5 22% 5 22% 2 9%

Defectos Posturales

Se presentaron a partir del corte de edad de 24 meses (14%, 3 nifios), aumentando en
frecuencia en el mes 30 (29%, 5 nifos) y 36 (58%, 7 nifos), continuando hasta los meses 42-49
(50%, 3 nifos).

Tabla 23
Defectos Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
posturales '\ % N % N % N % N % N % N %
Ausente 47 100% 33 100% 26 100% 19 86% 12 71% 5 42% 3 50%
Presente 0 0% 0 0% 0 0% 3 14% 5 29% 7 58% 3 50%
Total 47 33 26 22 17 12 6
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Torpeza Motora

Se presentd a partir del mes 24, en 1 de los 22 casos (5%), observandose la mayor frecuencia en
el mes 36, en 3 de los 12 casos (25%).

Tabla 24
Torpeza Mes 6 Mes 12 Mes 18 Mes 24 Mes 30 Mes 36 Mes 42-49
Motora N % N % N % N % N % N % N %
Ausente 47 100% 33 100% 26 100% 21 95% 15 88% 9 75% 5 83%
Presente 0 0% 0 0% 0 0% 1 5% 2 12% 3 25% 1 17%
Total 47 33 26 22 17 12 6

Presencia de Crisis Convulsivas y su seguimiento

Como se vio previamente en la Tabla 2.1 Patologia perinatal, 13 de los nifios presentaron crisis
convulsivas en la etapa neonatal. Durante su seguimiento (ver Tabla 26), en 6 de ellos
remitieron tras el tratamiento, 5 de ellos permanecieron en seguimiento, 1 fue diagnosticado
con Sx de West y 1 mas tuvo un periodo de mal seguimiento y fue diagnosticado con Epilepsia
por el servicio de Neurologia del INP.

Tabla 25. Presencia de Crisis Convulsivas y su seguimiento

N %
Sin Crisis Convulsivas 42 76
Crisis convulsivas tratadas y remitidas 6 11
Crisis convulsivas en seguimiento 5 9
Epilepsia con mal seguimiento 1 2
Sx West en seguimiento 1 2
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Otras alteraciones neuroldgicas y no neuroldgicas diagnosticadas durante el sequimiento

Durante su seguimiento, algunos nifos presentaron otras alteraciones neuroldgicas y no
neuroldgicas que pueden incidir en su neurodesarrollo en diferentes grados, éstas se enlistan en
la siguiente tabla.

Tabla 26. Otras alteraciones neuroldgicas y no neuroldgicas diagnosticadas durante el seguimiento

N %
Trastorno regulatorio 1 2
Dificultades en la Integracidn Sensorial 3 5
Enfermedad Neuromuscular en estudio + Antecedente de 1 2
Gastrostomia y Funduplicatura
Endotropia lzquierda 1 2
Desconjugacién de la mirada 2
Displasia en el Desarrollo de la Cadera tipica + Dificultad en la 1 2
Integracién Sensorial
Acidosis Tubular Renal 1 2
Polidactilia en seguimiento para tratamiento quirurgico 1 2
Reflujo Gastroesofagico 1 2
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Semdforo sobre los diagndsticos neuroldgicos, alteraciones del neurodesarrollo y antropometria

En los cuadros que se muestran en las siguientes paginas se puede observar un panorama
general de la evolucion clinica neuroldgica por cada diagndstico sindromdtico y otras
alteraciones neuroldgicas, previamente descritas, asi como la evolucion de la antropometria;
usando colores como un semaforo para poder visualizar en una misma imagen, tanto al total de
los casos, como a alguno en particular; con la ventaja de que los colores permiten identificar
facilmente el perfil de cada diagndstico durante el seguimiento.

En los cuadros, las filas representan a cada nifio, ordenado por nimero de caso de forma
ascendente, es decir, la primera fila corresponde al nifio 1, la segunda al nifio 2, etc. (nifo 1 -
57). Las columnas representan la edad redondeada en meses a la fecha de valoracion, de modo
qgue la primera columna representa 0 meses y la ultima 49 meses. Observando asi, las 453
valoraciones en todo el cuadro.

Si existen numeros dentro de las celdas, significa que “ese nifio”, a “esa edad”, tuvo una
valoracion. Los numeros dentro de las celdas, corresponden a un color en particular. Cada
cuadro cuenta con sus correspondientes acotaciones sobre los colores utilizados.

Como se explicd previamente, sélo aquellos numeros-colores que se encuentran en las
acotaciones corresponden a una valoracién, por lo que las demas celdas sin numero se
rellenaron con color para ayudar a la visualizaciéon de la evolucidn del nifio en el seguimiento,
por lo que el “periodo intervaloracién”, es una suposiciéon o inferencia que dependié del
resultado en las valoracion anterior y/o posterior.
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Semaforo sobre los diagndsticos neuroldgicos, alteraciones del neurodesarrollo y antropometria

Cuadro 1. Cualidad del Tono

Edad en Meses
Nifio (0(1)2]3[4(5/6]|7]8(9(10({11]12)13|14(15[ 16|17 18| 19(20( 21|22 23(24(25( 26| 27|28/ 29(30(31)32)|33(34(35[36|37)38/39(42[43|46|48(49
1

= 53 B 3 2 S 1 Y

i~ k=

Cualidad del Tono
Hipotono
Normal
Hipertono
Fluctuacion del tono
Espasticidad
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Cuadro 2. Severidad de la afectacidon del Tono

Edad en Meses _
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Cuadro 3. Actividad Refleja

Edad en Meses
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Cuadro 4. Piramidalismo

_Edad en Meses
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Cuadro 5. Sindrome Disautondmico

| Edad en Meses
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Cuadro 6. Sindrome Disquinético

Edad en Meses
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Cuadro 7. Asimetrias

Edad en Meses
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Cuadro 8. Dificultades en la regulacion

Edad en Meses_
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Cuadro 9. Defectos Posturales

Edad en Meses
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Cuadro 10. Torpeza Motora

Edad en Meses
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Antropometria
Cuadro 11. Peso- Edad

_Edad en Meses

Nifio|0(1]|2[3(4]|5(6(7|8|9
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Cuadro 12. Peso —Talla

Edad en Meses
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Cuadro 13. Talla — Edad

5/6(7|8(9

Edad en Meses
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Cuadro 14. Perimetro Cefalico

Edad en Meses
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Evolucion general de los casos en sus valoraciones neuroldgicas y Riesgo de secuela

Se describieron las alteraciones clinicas conforme a los diagndsticos sindromaticos,
madurativos, otras alteraciones neuroldgicas presentes durante su seguimiento y el CGD de la
prueba Gesell; a partir de ellas se cred un puntaje:

Tabla 27. Alteraciones clinicas y sus puntajes

Alteracion Cinica 0 1 2 3 4
Cualidad del Tono Normal Hipotono Hipertono Fluctuacién Espasticidad
del tono
Severidad de la afectacién No Leve Moderado Severo
del tono presenta
Actividad refleja Normal Exaltada Atrapada
Sx Disautondmico No Signos Si
aislados
Sx Disquinético No Signos Si
aislados
Piramidalismo No Si
Asimetrias No Aisladas Si
Dificultades de la regulacién = No Leve Moderado Severo
Defectos Posturales No Si
Torpeza Motora No Si
Crisis Convulsivas No Buen Mal
seguimiento seguimiento
Gesell CGD Normal Leve Moderado Severo

Dificultades en la regulaciéon: se tomaron en cuenta suefo-vigilia, actividad basal, atencién,
conducta; Leve corresponde a afectacion en 1 adrea, Moderado en 2 o 3 areas y Severo ecuando
hay afectacion en 4 areas.
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Tras la obtencidn de los puntajes, se clasificaron en Alteraciones Clinicas en Menores, Medias,
Mayores y Criticas:

Tabla 28. Clasificacion de las Alteraciones Clinicas acorde al puntaje

Alteraciones Puntaje
clinicas

Menores 0-1
Medias 2-3
Mayores 4-6
Criticas 7-12

Se asigné una Categoria Final de Evolucidon Neurolégica para cada nifio, clasificandose Buena,
Regular o Mala, dependiendo de la evolucidn de sus alteraciones clinicas en su seguimiento.

El Riesgo de Secuela Motora se determind a través del analisis de la evolucion de las
alteraciones clinicas, sus puntajes, el coeficiente de Gesell en su drea Motora, el ID en Bayley Il
Motor y la clasificaciéon Bayley Il Motor fino y grueso (en los casos que contaron con
valoraciones de esta prueba). El Riesgo de Secuela Cognitiva se determind a través del analisis
de la evolucion de las alteraciones clinicas, sus puntajes, los coeficientes de Gesell en sus areas
Adaptativa y Personal-Social, el ID en Bayley Il Mental y la clasificacién Bayley Ill Cognitiva (en
los casos que contaron con valoraciones de esta prueba). El Riesgo de Secuela General se
determiné a través del Riesgo de Secuela Motora y Cognitiva.

La mayoria de los casos presentaron alteraciones clinicas Medias y Mayores en sus valoraciones
de neurodesarrollo (Tabla 29); 161 Medias (35.5%) y 158 Mayores (34.8%). En la Evolucién
Neurolégica general predominé la evolucién Regular (22 casos, 40%), seguida de Mala evolucién
(19 casos, 35%) y Buena evolucion (14 casos, 25%) (Tabla 29).

Presentaron Riesgo de Secuela Cognitiva, 6 casos (11%), Riesgo de Secuela Motora 6 casos
(11%) y Riesgo General de Secuela 6 casos (11%). Presentaron Secuela Cognitiva en organizacién
2 casos (4%), Secuela Motora en organizacion 2 casos (4%), Secuela General en organizacion 3
casos (5%) (Tabla 29).
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Tabla 29. Evolucién general de los casos en sus valoraciones neurolégicas y Riesgo de secuela.
(n=55)
Evolucion Neuroldgica

N %
Alteraciones clinicas por cada valoracion del
neurodesarrollo
Menores 71 15.6
Medias 161 35.5
Mayores 158 34.8
Criticas 63 14
Evolucion Neuroldgica General
Buena 14 25
Regular 22 40
Mala 19 35
Riesgo de Secuela Cognitiva
Ausente 42 76
No descartado 5 9
Secuela en organizacién 2 4
Presente 6 11
Riesgo de Secuela Motora
Ausente 41 74
No descartado 6 11
Secuela en organizacién 2 4
Presente 6 11
Riesgo General de Secuela
Ausente 41 75
No descartado 5 9
Secuela en organizacién 3 5
Presente 6 11
Valoraciones del neurodesarrollo:453

n: 55
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Ejemplo de seguimiento del Neurodesarrollo en casos con evolucion Buena, Regular y Mala
En los siguientes ejemplos se conjuntan las graficas de la evolucién de nifos en sus Coeficientes
en la prueba Gesell, indices de desarrollo de la prueba Bayley Il y sus diagndsticos de las
valoraciones clinicas neuroldgicas, que nos permite visualizar globalmente, su seguimiento del
neurodesarrollo.
Ejemplo de caso con Buena evolucion

120
Caso 29
CGD 100

" YA

60

CGD

40

20

1 3 6 8 10 13 16 18 23 28 32 34

== Gesell-CGD % 106 84 99 79 77 87 89 86 91 91 94 101
== Gesell-Motor % 100 73 93 |72 74 93 97 90 94 93 102 105
=Gesell-Adaptativo% 96 84 102 69 72 87 86 84 87 84 78 90
Gesell-Lenguaje% 114 78 92 86 75 75 83 81 95 99 98 103
== Gesell-Per-Soc % 106 101 109 88 87 95 86 90 87 88 96 106

Caso 29
Bayley Il

120
100
80
60
40
20
0

ID

1 3 6 8 10 13 16 18 23 28 32 34
=== Bayley-MotorID ' 81 74 79 50 80 78 94 78 73 64 73 93
====Bayley-MentalID 74 81 8 50 68 80 94 66 76 82 78 106

Cualidad del Tono
Severidad del Tono
Actividad Refleja
Asimetriz

Sx Disautonomico
Sx Disquinético

Piramidalismo
Dificultades de |a regulacion
Defectos posturales
Torpeza Motora

Peso-Edad

Perimetro cefalico
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Ejemplo de caso con evolucidn Regular

Caso 40
140

120

100

CGD

40

20

0 2 4 6 9 |11 1517 20 23
== Gesell-CGD % 117 69 68 103 92 83 8 79 75 77
== Gesell-Motor % 8 70 66 95 8 80 89 94 93 78
=—=Gesell-Adaptativo% 127 72 64 108 93 88 100 89 74 86
=== Gesell-Lenguaje% 127 57 71 98 90 70 68 47 62 66
== Gesell-Per-Soc % 127/ 76 73 112 100 93 85 85 72 77

Caso 40
120
100
80
[=]
60
40
20
0
0 2 4 6 9 11 15 17 20 23
e==Bayley-Motor ID 80 81 62 70 91 8 93 70 82 64
e====Bayley-Mental ID 80 72 59 87 87 109 99 72 62 56

Cualidad del Tono N
Severidad del Tono 1 . .n.n. .
Actividad Refleja | [te] [To| | |
Asimetria || N
$x Disautondmico

Sx Disquinético
Piramidalismo
Dificultades de |a regulacion

Defectos posturales

Torpeza Motora

Peso-Edad

Perimetro cefalico
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Ejemplo de caso con Mala evolucién

Caso 19
120
100

80

CGD
o
S

40

20

0 1 4 5 8 11 14 17 19 21 24 29 33 36
== Gesell-CGD % 8790 50 70 45 52 49 45 45 41 /41 37 34 39
== Gesell-Motor % 9294 88 67 34 30 45 40 42 3638 31 31 39
== Gesell-Adaptativo% 32 91 33 56 33 55 40 50 46 42 41 38 31 37
—==Gesell-Lenguaje% 11293 41 90 64 70 54 39 41 37 35 32 34 42
== Gesell-Per-Soc % 112 83 37 67 49 54 56 50 52 47 48 46 40 38

Caso 19

90
80
70
60
50

ID

40
30
20
10

0 1 4 5 8 11 14 17 19 21 24 29 33 36

e====Bayley-MotorID 68 81 71 57 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50
=== Bayley-MentalID 64 72 55 69 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50

Cualidad del Tono
T [ o[ of | [ool o[ [ [ | Lol o TRl T[] Jof | [ [l ||
Actividad Refleja . .. ..
Asimetria
Sx Disautondmico

Sx Disquinético

Piramidalismo

Dificultades de a regulacion D DDDD DDD DD
Defectos posturales

Torpeza Motora

Perimetro cefalico
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Grdficas del desarrollo (Gesell/ Bayley 1) por tipo de evolucion

A continuacidon se presentan las gréaficas de evolucién del desarrollo (Gesell lado izquierdo,
Bayley Il lado derecho) de todos los nifios, clasificadas en Buena evolucién (Buena evolucion en
ambas pruebas), evolucién Buena-Regular (una de las pruebas tuvo buena evolucién y la otra
regular), evolucidon Regular (ambas pruebas tuvieron evolucién Regular), evolucion Regular-Mala
(una de las pruebas tuvo evolucion regular y la otra mala) y Mala evolucién (ambas pruebas
tuvieron Mala evolucién) durante su seguimiento.

Casos con buena evolucion en el desarrollo (Gesell/ Bayley Il)

Caso 23

Caso 23 100

\ PAN ’
\ . \ = // L -
3 Y N

Caso 25

17 8 s1 61
17 61
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——Gesel-CGD %
——Gesel Motor %
——GeselAdsptativo %
——Geseldenguse %
——GeselPersocs

—Gee-cGo%
—Gesel Motor
——Gesel-Adaptativo %
—Geselldenguse %
—GeserPersock

w0

;

Caso 26

Caso 27

82398~

&3 BE

0

——Bayley Motar D
— )

——Bayley-Motor D
—— Bayley Mental D

-

— bt Wt @
—— s ]
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—Gesel-cGD %
——Gesel Motor %
—— Gesell-Adaptativo %
—Geselldenguse %
——GeserPersock

——GesellLengusie %
——GesenPersock

——Gesen-co0 %
——GeselMotor %
——GeselAdsptativo %
——Geselenguse %
—Geerpersoc
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Caso 5

Caso 8

Caso 24

Casos con evolucién Buena- Regular

Caso 5
)
2
%0
88
86
8
82
80
i
76
u
[ 1
——8ayleyMoter D 80 2
—8ayley Mental 8 a2
Caso 8
100
%0
80
o
60
s0
0
0
20
10
0
3 2 4 6
——Bayley-Motar 10 2 8 50 82
——BayleyMental D 6 ) ) 82
Caso 24
e
100
80
50
w0
20
3
8
1@
0
% ° 3 s 7 s 1 13 16 1 2n 2
79 —sapiey Mot D | 76 61 » s | 97 & n | e ) 85 | 8
” —BaleyMenaiD| 80 | a1 ” &7 » o | = 8 8s | w6
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—Gee-caD %
—— GeselMotor %
——Geel Adsptativo %
——Geselienguse %
——GeselPerSock

—Geel-coD %
—GeeiMotor %
——Geel Adsptativo %
——Geeliengusie %
—Geeifersock

—Gesen-cao %
——GeselMotor
—— Geset-adaptativo %
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——GeselPersock
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50
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£
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Bayley Il
1
10
80
] 60
w0
20
0
1 3 6 8 ) 1 16 1 b) ) 2 3
— By Mot 0 | 81 n » 50 0 » 5 0 k2] 64 ) a
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100
80
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20
o
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100
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2
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——GeselPersoc®
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——Gesenpersock
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——Gesell Lengusje %
——Gesell Per-Soc %

—Gea-cao %
——GeserMotor
——Geel-Adiptativo %
—Geseldenguse %
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Caso 52
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——Bayley- Mot ©
——BayleyMental D
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——Bayley Mental D

0

——Bayey Mot D
——Bayley Mental D
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Caso 54

Caso 55
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