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Introduccioén.

El desarrollo infantil es un proceso complejo influenciado por mdultiples factores
biolégicos, ambientales y sociales. La asfixia perinatal, una condicion en la que el
recién nacido sufre falta de oxigeno antes, durante o después del parto, puede tener
consecuencias significativas en el desarrollo neurolégico y psicomotor. En este
contexto, la calidad de la interaccion entre el cuidador y el nifio juega un papel
organizador del neurodesarrollo y potencialmente mitigar los efectos adversos de
factores de riesgo perinatales en el desarrollo infantil.

Este estudio se centra en examinar la relacion entre los factores de riesgo perinatales,
la interaccién del binomio cuidador-nifio y el desarrollo de nifios de 0 a 36 meses
con antecedentes de asfixia perinatal. Se analiza la relacion de la severidad de la
asfixia y eventos de riesgo asociados con la misma con el desarrollo en los primeros
3 afios de vida utilizando la prueba de desarrollo Gesell y la relacién entre la
interaccién evaluado con la prueba de interaccion cuidador-niio NCAST con el
desarrollo. Se busca identificar los factores mas influyentes en la presentacion de
alteraciones del desarrollo.

Planteamiento del problemay justificacién.

La justificacion de este estudio radica en la necesidad de comprender mejor como
estos factores interactian y afectan el desarrollo infantil. La identificacién de los
factores mas influyentes permitira establecer las necesidades de atencién y disefar
intervenciones mas especificas y eficaces para prevenir o mitigar las consecuencias
adversas en niflos con antecedentes de asfixia perinatal.

Ademas, el uso de herramientas como la prueba de desarrollo Gesell y la prueba de
interaccién cuidador-nifio NCAST proporciona un enfoque riguroso y sistematico para
evaluar tanto el desarrollo del nifio como la calidad de la relacion cuidador-nifio. Esto
no solo enriquece la literatura existente, sino que también ofreceuna perspectiva
practica para profesionales de la salud, educadores y padres, ayudando a identificar
tempranamente areas de intervencion necesarias.

Dado el impacto a largo plazo que pueden tener las alteraciones del desarrollo, este
estudio tiene el potencial de influir positivamente en la vida de los nifios afectados y
sus familias, mejorando no solo su salud y bienestar, sino también su integracién y

desarrollo en la sociedad. Por lo tanto, investigar estos aspectos es de suma
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importancia para el disefio de politicas de salud publica y programas de apoyo
dirigidos a esta poblacion vulnerable.

De acuerdo con lo anteriormente mencionado la pregunta de investigacion es la
siguiente:

¢,Como se relacionan los factores de riesgo asociados a la asfixia perinatal y la
interaccidon del binomio cuidador-nifio con la presencia de alteraciones del desarrollo

en nifios de 0 a 36 meses de edad?

Il. Objetivos

Objetivo General
Identificar la relacion entre los factores de riesgo perinatales, la interaccién del
binomio cuidador-nifio y el desarrollo en los tres primeros afios de nifios y niflas

gue presentaron asfixia al nacimiento.

Objetivos Especificos
Determinar la carga de los factores de riesgo perinatal en la presentacion de
alteraciones de desarrollo.
Establecer cdmo la calidad de la interaccion cuidador-nifio impacta en los

resultados de desarrollo.

. Antecedentes

1. Asfixia Perinatal

Epidemiologia

Acorde a los datos en la literatura, 20 de cada 1000 nacidos vivos requieren
maniobras de reanimacion exhaustivas. La asfixia perinatal es una de las causas mas
comunes de morbilidad y mortalidad neonatal. A nivel mundial, entre 2 y 10 de cada
1000 recién nacidos a término experimentan asfixia perinatal. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) indicé que 4 millones de muertes neonatales ocurren
anualmente debido a la asfixia al nacer, esto equivale al 23% de las muertes
neonatales alrededor del mundo, situandose como la tercera causa mas comun. 1,2,
3

La incidencia de la asfixia perinatal en la mayoria de los paises desarrollados

representa menos del 0.1% de las muertes neonatales, sin embargo, en los paises
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en desarrollo varia de 4.6/1000 a 7-26/1000 recién nacidos vivos. Se calcula que mas
del 25% de las muertes neonatales en el mundo ocurren en Africa. De los 20 paises
del mundo con mayor riesgo de muerte neonatal, el 75.0% se encuentran en este
continente. 4

En cuanto a México la asfixia perinatal se encuentra en el cuarto lugar en la lista de
principales causas de mortalidad neonatal, por debajo de prematurez (28%),
malformaciones congénitas (21%) y sepsis neonatal. 5

De igual forma, el dafio cerebral causado por encefalopatia hipéxico isquémica
permanece como una de las principales causas de muerte neonatal, ocurre a una
tasa de 1 a 3 de cada 1000 nacidos vivos y es la mayor causa de discapacidad a
nivel global. De los sobrevivientes el 25% son diagnosticados con secuelas
neurolégicas y de estos un 10 a 20% presenta retraso en el desarrollo psicomotriz. 6

Fisiopatologia de la asfixia perinatal

La asfixia perinatal se describe desde el punto de vista fisiopatolégico como la
agresion producida al feto o recién nacido causada por una interrupcion del flujo
sanguineo y del intercambio gaseoso. El mecanismo de lesiébn mas comun es por
compromiso circulatorio, secundario a interrupcion en la integridad de la placenta o
del corddn umbilical como, por ejemplo, desprendimiento abrupto de placenta,
accidente de corddn o coagulacién de las arterias placentarias. 7, 8, 9

Aunque también se puede originar por otras condiciones como trabajo de parto
prolongado, oligohidramnios, ruptura prematura de membranas, hipoxia materna
cronica, preeclampsia, distocia de hombros, hiperestimulacion uterina y errores de
anestesia. 4, 10

La lesion por asfixia tiene un impacto fisiologico en el flujo sanguineo sistémico,
particularmente cerebral. La respuesta circulatoria inicial a la asfixia perinatal es la
redistribucién del gasto cardiaco para apoyar la perfusion cerebral con un aumento
del flujo sanguineo cerebral y la pérdida de la autorregulacion vascular cerebral. 11
Si la disminucion del flujo sanguineo cerebral es moderada se produce una derivacion
de la sangre de las arterias cerebrales anteriores a las posteriores para mantener la
perfusién adecuada del tallo cerebral, cerebelo y ganglios de la base, asi las lesiones
estan confinadas a los hemisferios cerebrales. La asfixia mas prolongada se asocia
con una reduccion del gasto cardiaco que conduce a hipotension y a un flujo
sanguineo cerebral reducido. 11, 12

La privacion de oxigeno al cerebro puede ocurrir a través de dos mecanismos:
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hipoxemia (disminucién de la cantidad de O? en la sangre que circula al cerebro) y/o
isquemia (disminucion de la perfusion de la sangre). Cuando el episodio de hipoxia-
isquemia asociado a la asfixia es suficientemente grave para dafar el cerebro del
recién nacido, éste presenta en las primeras horas de vida un sindrome neuroldgico
denominado encefalopatia hipoéxico-isquémica (EHI). 13

Cabe destacar que el cerebro inmaduro puede soportar periodos mas largos de
privacion de energia que el cerebro adulto. Sin embargo, una vez que se alcanza ese
umbral critico, es vulnerable debido a su estado en desarrollo, en el que los
mecanismos antioxidantes son deficientes y presenta caracteristicas pro-oxidantes
como altos niveles de acidos grasos poliinsaturados en las membranas neuronales y
una concentracién alta de hierro no unido a proteinas. Aunado a un estado
excitatorio necesario para el desarrollo de conexiones sindpticas y plasticidad
cerebral lo cual lo hace mas susceptible al dafio excitotoxico. 8

Fase aguda

En las alteraciones tempranas se incluyen una disminucion del glucégeno cerebral,
un aumento del lactato y disminucién de la fosfocreatina (principal forma de
almacenamiento de fosfato de alta energia en el cerebro). Esto ocurre como resultado
del cambio a un estado anaerdbico en un intento de generar ATP. Inicialmente, este
proceso parece proteger la sustancia gris, pero luego se vuelve perjudicial, debido a
que la glucdlisis anaerdbica es un mecanismo ineficiente de produccion de ATP y las
demandas de glucosa rapidamente superan los suministros. En este punto también
juegan un papel importante los efectos isquémicos, ya que aumentan la acumulacion
de lactato y la acidosis tisular, debido a la reduccion en la eliminacion y amortiguacion
del lactato. 11, 14

Debido a la perturbacion del suministro energético anteriormente comentada, las
bombas dependientes de ATP fallan, en particular la bomba sodio/potasio (Na+/K+),
lo que conduce a la acumulacion intracelular de Na+ y al paso osmotico de agua,
produciendo edema. Aunado a esto se presenta un estado excitotoxico por la
acumulacién de aminoacidos excitatorios (principalmente glutamato y aspartato) que
aumentan en la hendidura sinaptica a consecuencia de la liberaciéon excesiva en las
neuronas presinapticas y al fallo en los mecanismos de recaptacion. 11, 12, 13

La acumulacién de neurotransmisores excitatorios produce la activacion continuada
de receptores en la membrana postsinaptica, entre ellos el receptor N-metil-D-

aspartato, que permite la entrada de Ca2+ y Na+ al interior de la célula
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intercambiandolo por K+, asi como los receptores a-amino-3-hidroxil-5-metil-4-
isoxazol42propionato y kainato, responsables de entrada masiva de Ca2+ al interior
de la neurona. 12, 13

En altas concentraciones a nivel intracelular el Ca2+ genera un gradiente osmaético
gue provoca edema y desencadena multiples procesos enzimaticos responsables
de la destruccion de la membrana celular, el citoesqueleto y el nucleo. También
provoca una mayor liberacion de neurotransmisores a través de la activacion de
receptores, contribuye a la generacion de radicales libres y agrava la deficiencia de
ATP. 12,13

Fase latente
Tras la fase aguda del dafo hipdxico-isquémico tiene lugar la reperfusion celular y
tisular, durante la cual el metabolismo energético parece recuperarse; sin embargo,
esta recuperacion es tan solo transitoria. Durante este periodo de reperfusion, el pH
se normaliza y el metabolismo aerdbico se restablece. La duracion de esta fase no
se ha establecido con claridad: diversos estudios hablan de un periodo que puede
abarcar desde la primera hora hasta las 6-24 horas. Este lapso temporal presenta
gran utilidad en la practica clinica y se establece como “ventana terapéutica”, es
aqui donde se puede actuar mediante el empleo de estrategias terapéuticas para
aminorar el dafio cerebral. 11, 13
Las lesiones cerebrales mas graves se han asociado con niveles mas altos de
produccion de radicales libres. Durante la reperfusion y la reoxigenacion las especies
reactivas de oxigeno (ROS) no pueden ser eliminadas inmediatamente porlas
enzimas antioxidantes debido al metabolismo interrumpido, por lo que ocurre
acumulacion excesiva de ROS. En la EHI las ROS se generan principalmente a
partir de la cadena de transporte de electrones mitocondrial. La privacion de oxigeno
impide el paso completo de electrones a la citocromo ¢ oxidasa y lleva a la
acumulacion de anién superoéxido. Esto, junto con la modificacion oxidativa de lipidos,
proteinas, ADN vy liberacion de Ca2+, lleva a la falla metabdlica y la disfuncion
mitocondrial después del insulto. 9
El aumento de calcio intracelular conduce a la formacién de radicales libres a través
de cuatro mecanismos: la accion de la ciclooxigenasa y lipoxigenasa sobre el acido
araquiddnico debido a la activacion de fosfolipasa A2, la accion de la xantina oxidasa
sobre la hipoxantina y la auto-oxidacion de las catecolaminas y la accion de la
sintetasa de Oxido nitrico que lleva a la formacion de peroxinitrito. 11



Las especies reactivas de oxigeno a su vez también participan en la secrecion de
citocinas inflamatorias y quimiocinas, lo cual favorece la produccion de mas agentes
citotoxicos. Hay activacion de la microglia, la cual desarrolla habilidades similares a
las de los macrofagos, como la fagocitosis, la presentacion de antigenos, produccion
de citocinas inflamatorias y antiinflamatorias y la liberacion demetaloproteasas de
matriz, lo que conduce a ruptura de la barrera hematoencefalica. Seguida por la
acumulaciéon de neutréfilos en los vasos sanguineos del cerebro. Los neutrdfilos
pueden causar dafio al adherirse al endotelio y obstruir el flujo sanguineo, o liberando
especies reactivas de oxigenoque median el dafio vascular. 9, 13

Por su parte los astrocitos también pueden contribuir a la liberacién de mediadores e
influir en la reaccion inflamatoria local mediante su comunicacion con la células
vecinas, desempefiando un papel importante en la activacién microglial a través de
la liberacion de factor de necrosis tumoral a y la interleucina-13 e interferon y. Estas
citoquinas exacerban la lesién al inducir directamente la apoptosis de células

neuronales, inhibir la neurogénesis y aumentar los niveles téxicos de NO. 9

Fase secundaria
La recuperacion parcial que tiene lugar durante la fase de reperfusion se sigue de
un deterioro secundario, las convulsiones suelen ocurrir en esta fase. A pesar de que
los niveles de oxigeno parecen encontrarse normales y se ha restablecido la
circulacion, se produce un aumento de los niveles de lactato cerebral y el pH se
alcaliniza. Una de las consecuencias producidas durante esta fase es el deterioro de
la funcion mitocondrial. El funcionamiento normal de la cadena de transporte de
electrones se interrumpe debido al exceso de ROS presente en la fase latente,
amplificando asi la produccion de especies reactivas libres mitocondriales. 13, 14
La modificacién oxidativa de proteinas y lipidos de la membrana interna mitocondrial
altera su permeabilidad a medida que ocurre la despolarizacion de la membrana. Esta
alteracion desacopla los procesos de fosforilacion oxidativa, resultando en una
deficiencia en la produccién de ATP. Esta falla energética drastica contribuye a la
despolarizacion de la membrana celular y en consecuencia al flujo de Ca2+ al
interior de la célula, instaurando una clase de ciclo vicioso. 9
La falla energética conduce a muerte neuronal y a la neurodegeneracion, por lo cual
la magnitud del fallo durante esta fase se relaciona estrechamente con la gravedad
de la discapacidad neuroldgica ulterior y la alteracion del crecimiento del neonato.
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Fase terciaria
La tercera fase es aquella que persiste tras la desaparicion de los mecanismos
secundarios de muerte celular y es considerada responsable de los dafios
permanentes que llegaran hasta la edad adulta. Su duracién puede extenderse meses
o incluso afos tras el dafio hipéxico isquémico. Se caracteriza por procesos activos
persistentes que impiden la regeneracion del tejido cerebral o pueden exacerbar el
dafio cerebral y continuar por meses o afios después de la lesibn desencadenante.
Se pueden incluir sensibilizacion a la inflamacién o lesién, aumento de la
susceptibilidad a convulsiones, maduracion de oligodendrocitos y mielinizacion

deterioradas, asi como persistencia de inflamacion y gliosis. 11, 13

Diagnostico

Acorde al Colegio Americano de Obstetras y Ginecdélogos y la Academia Americana
de Pediatria, se considera que un neonato estd asfixiado si (a) el pH arterial del
cordén umbilical es < 7; (b) el puntaje de Apgar es de 0—3 por mas de 5 minutos; (c)
presenta manifestaciones neurolégicas neonatales (convulsiones, coma o hipotonia);
y (d) disfuncién multiorganica (sistema cardiovascular, gastrointestinal, hematolégico,
pulmonar o renal). 15

La encefalopatia hipdxica isquémica es un sindrome clinicamente definido de
disfuncién neuroldgica en los primeros dias después del nacimiento en el recién
nacido de término, manifestado por dificultad para iniciar y mantener respiracion,
depresion del tono y los reflejos, nivel subnormal de conciencia y a menudo
convulsiones. La evidencia de puntajes bajos de Apgar y acidosis metabdlica (en el
oxigeno arterial del corddn o los niveles de oxigeno en sangre del recién nacido) debe
acompafiar a la disfuncion neurologica. La acidosis metabdlica sugiere una lesion por
hipoxia-isquemia. 11, 14

Las lesiones concomitantes en otros érganos, como el higado (nivel elevado de
transaminasas), los rifiones (nivel elevado de creatinina y/o el corazon (fraccion
elevada de creatina cinasa-MB y niveles de troponina T), proporcionan mas evidencia
de lesion por hipoxia-isquemia. Ademas, el patron de lesidon en la resonancia

magnética (RM) del cerebro puede confirmar aun mas la EHI. 14, 16

1. Evaluacion del estado neuroldgico
La evaluacién del estado neuroldgico del recién nacido después de la asfixia perinatal

suele ser complicada debido a la condiciébn general grave y la necesidadde usar
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medicamentos que afectan al cerebro. El uso de escalas permite objetivar la
evaluacion.

La escala Apgar es utilizada para evaluar la condicién del recién nacido justo al
nacimiento, es uno de los criterios basicos para la pre-calificacion para el tratamiento
con hipotermia terapéutica (HT). Asi también es util como herramienta prondstica, la
puntuacion de Apgar a los 10 minutos proporciona datos prondésticos Utiles para los
lactantes con EHI. 3

Los neonatos con sospecha de EHI se clasifican segun el sistema de estadificacién
de Sarnat, el cual estima la gravedad de los trastornos neurolégicos en recién nacidos
después de la asfixia. Esta escala evalla el nivel de conciencia, el tono muscular, los
reflejos tendinosos, los reflejos complejos y la funcion autonémica. Sarnat clasifica la
EHI neonatal en las siguientes tres categorias: etapa | (leve), etapall (moderada) y
etapa lll (severa). 14

Se distinguen tres etapas de la EHI: La etapa |, se caracterizé por hiperalerta,flexion
distal, succién débil pero reflejos generalmente intactos, sobreestimulacion simpatica
generalizada, ausencia de convulsiones y hallazgos de EEG generalmente normales;
La etapa I, se manifiesta como letargo, hipotonia leve, reflejos debilitados, sobre
estimulacién parasimpatica, convulsiones y caracteristicasanormales de EEG, como
actividad de bajo voltaje y pérdida de los ciclos de suefio-vigilia; y la etapa Ill, implica
estupor, flacidez, reflejos predominantemente ausentes, sistema autondémico

deprimido y un EEG con fases isoeléctricas crecientes. 3, 11

2. Pruebas de laboratorio

Entre las pruebas de laboratorio es necesario realizar analisis de gases sanguineos
arteriales o venosos a través de una muestra de la arteria umbilical fetal, para evaluar
la oxigenacion/ventilacion y las perturbaciones del equilibrio acido base, ya que ocupa
un lugar especial debido a que la acidosis metabdlica es el segundo criterio de pre-
calificacion para el tratamiento con HT. La acidosis metabolica también tiene valor
prondstico, un empeoramiento de ésta al nacer se correlaciona con lesiones
cerebrales graves. Ademas, un nivel sérico mas alto de lactato después de la HT y
resultados anormales de la resonancia magnética (RM) se asocia con un mal
resultado en el neurodesarrollo. 3

Con el fin de identificar lesiones concomitantes en otros 6rganos, es vital la vigilancia
en el aumento de la actividad de enzimas que son marcadores de dafo a varios

organos. Las enzimas hepaticas, los biomarcadores de lesion miocérdica y pruebas
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para evaluar la funcion renal, se miden con frecuencia en recién nacidos con EHI. 3

Los neonatos que han sufrido asfixia perinatal estan en riesgo elevado de
experimentar niveles anormales de glucosa, tanto hipoglucemia como hiperglucemia.
Estas anomalias pueden tener consecuencias significativas para la salud neonatal y
requieren intervenciones especificas para restaurar la homeostasis por lo que es

esencial la medicion de la glucemia. 3, 17

3. Neuroimagen
El ultrasonido craneal tiene como ventaja no ser invasivo, se realiza para excluir la
hemorragia subdural o intraventricular. Puede detectar dafios graves en la materia
blanca parasagital, edema cerebral y lesiones quisticas obvias, pero no muestra
adecuadamente los limites externos de la corteza cerebral. Las imagenes diarias
con ultrasonido craneal se realizan después del nacimiento para detectar lesiones
isquémicas, en particular en la materia gris profunda, que puede no verse antes de
24 horas después del insulto. 18, 19
La importancia de la tomografia computarizada (TC) en el diagnéstico de la EHI y el
prondstico ha disminuido con la popularizacién de la resonancia magnética (RM). Sin
embargo, la TC es massensible para detectar hemorragia intracraneal que la
ultrasonografia y requiere mucho menos tiempo que la RM; por lo tanto, puede ser
Gtil en algunas situaciones, aunque generalmente se omite en la cadena diagnéstica
por ser menos sensible y menos especifica que la RM. 3, 19
La resonancia magnética es la herramienta de imagen mas sensible para detectar
lesiones corticales y de materia blanca, lesiones de la materia gris profunda, infarto
arterial y hemorragia. Por esto, se considera la herramienta estdndar para
determinar el patron y la severidad de la lesion cerebral, asi como el prondstico en
infantes con EHI. 20, 21
Los patrones de distribucion de lesion cerebral vistos que se consideran tipicos de la
lesion cerebral hipoxico-isquémica son los siguientes: lesiones en los nucleos grises
profundos (especialmente en los putdmenes posteriores y los talamos
anterolaterales) y lesién parasagital de la corteza cerebral y de la sustancia blanca
subcortical en la distribucion de la zona limitrofe arterial (mas comun en el contexto
de hipoxia o isquemia leve de duracion prolongada o cronica). 22, 23, 24
Por lo general la RM se realiza dentro de los cuatro o siete dias de edad cuando
cualquier anomalia de imagen ponderada por difusion sigue siendo aparente y

después de que el bebé haya completado la hipotermia terapéutica. 3, 23, 24
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4. Pruebas electrofisiologicas

La electroencefalografia (EEG) es util para distinguir las convulsiones neonatales de
otros fendmenos y también puede identificar las convulsiones subclinicas. El EEG
integrado por amplitud (aEEG) juega un papel especial, ya que es uno de los factores
de calificacion para el tratamiento con hipotermia terapéutica (HT) y se monitorea
rutinariamente durante dicho tratamiento. Requiere la colocacion de 3 electrodos en
la cabeza del recién nacido; es bastante facil de realizar y la grabacion se interpreta
en comparacion con varios patrones. El monitoreo continuo de aEEG permite estimar
la funcién bioeléctrica del cerebro y su tendencia. 3, 25

La implementacion y especialmente la interpretacion del EEG clasico multicanal es
més dificil, pero proporciona informacion adicional sobre el grado de dafio cerebral y
el prondstico. Se ha observado que la carga de convulsiones electrogréficas se asocia
con la severidad del dafio cerebral en la RM en recién nacidos con EHI sometidos a
HT 3, 25

Tratamiento
Los recién nacidos con asfixia perinatal ameritan las intervenciones basicas
esenciales, tales como el secado, la estimulacion y el mantenimiento de la

temperatura corporal, ademas de las medidas de reanimacion inmediatas.

1. Manejo de apoyo: 14

- Tratar las convulsiones con fenobarbital, lorazepam, fosfenitoina o
levetiracetam.

- Utilizar ventilacion de alta frecuencia, oxido nitrico inhalado o terapias de
oxigenacion de membrana extracorporea, segun estén disponibles, para bebeés
con hipertension pulmonar persistente para mantener la oxigenacion.

- Reemplazar el volumen y usar agentes inotrOpicos segun sea necesario para

mantener la presion arterial y la perfusion cerebral adecuada. Sin embargo,
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se debe evitar la hipertension sistémica y la sobrecarga de volumen, que
pueden empeorar el edema cerebral.

- El tratamiento temprano puede ser crucial para el resultado si se sospecha un
trastorno metabdlico. Se debe detener la alimentacién, corregir la acidosis y
la hipoglucemia, y el tratamiento especifico, como la suplementacion con
vitaminas o la hemodidlisis, debe considerarse después de consultar con un
genetista 0 un especialista en metabolismo pediatrico.

- Mantener la euglucemia.

2. Hipotermia terapéutica: 26
La hipotermia terapéutica es el tratamiento de eleccién (en las primeras seis horas de
edad) para la encefalopatia neonatal que cumple con los criterios de encefalopatia
hipdxico-isquémica.
Las indicaciones son las siguientes:

° Edad gestacional 236 semanas y <6 horas de edad (algunos centros incluyen
la edad gestacional 234 o 35 semanas, aunque faltan datosde apoyo).

° Acidosis metabdlica o mixta con un pH <7,0 o un déficit de base 216 mmol/L
en una muestra de sangre del cordon umbilical o cualquier sangre obtenida
dentro de la primera hora después del nacimiento

°  Puntuacion de Apgar de 10 minutos de <5

° Reanimacion continua (por ejemplo, ventilacion asistida, compresiones
toracicas o medicamentos cardiacos) iniciada al nacer y continuada durante
=10 minutos

° Encefalopatia de moderada a grave en el examen clinico

Debe iniciarse dentro de las primeras seis horas después del parto y continuar durante
72 horas. La temperatura rectal debe mantenerse entre 33 y 35°C (91.4 a 95.0°F),
con una temperatura objetivo tipicamente establecida en 33.5°C. Actualmente, los
dos tipos de tratamiento utilizados incluyen la hipotermia de todo el cuerpo y el
enfriamiento selectivo de la cabeza. Aunque ambos métodos de enfriamiento son
igualmente efectivos. 27, 28

La hipotermia terapéutica es la uUnica intervencién neonatal probada para la
encefalopatia neonatal que reduce el riesgo de paralisis cerebral, mejora la

supervivencia y el resultado a los 18 meses. 29
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Consecuencias de la encefalopatia hipoxico-isquémica.

1. Resultados a corto plazo en la EHI

Para los recién nacidos con encefalopatia hipéxica-isquémica (EHI), el sistema de
clasificacion mas comunmente empleado es el puntaje modificado de Sarnat. Este
sistema clasifica a los recién nacidos en grados leve, moderado o severo, basandose
en sus signos clinicos. Aproximadamente, la distribucion de casos es 39% para EHI
leve, 39% para EHI moderada y 22% para EHI severa. La gestion y elprondstico
varian notablemente segun el grado de EHI. 11

En los casos de EHI moderada, alrededor de un tercio de los recién nacidos
desarrollardn convulsiones clinicas y electrogréficas durante el periodo neonatal.
Estas convulsiones suelen iniciarse entre las 18 y 20 horas después del parto y
pueden durar desde minutos hasta horas. Una vez que las convulsiones cesan, la
encefalopatia suele mejorar gradualmente, permitiendo la reanudacion de la
alimentacion oral y la normalizacién del cuidado. La carga de convulsiones y el tiempo
requerido para alcanzar la alimentacion oral completa son indicadores valiosos para

predecir el prondstico a largo plazo del recién nacido. 30

2. Resultados a largo plazo en la EHI

Antes de la introduccién de la terapia de enfriamiento, alrededor del 26.4% de los
recién nacidos con encefalopatia neonatal sobrevivian con déficits neuromadurativos
moderados a severos, mientras que un 14% adicional vivia con déficits leves. Las
tasas de pardlisis cerebral tras encefalopatia neonatal varian, pero suelen situarse
entre el 10% y el 13% entre los sobrevivientes con encefalopatia moderada a severa.
Este riesgo se incrementa considerablemente en presencia de convulsiones
neonatales previas. La paralisis cerebral distdnica y la cuadriplejia espéastica son las
formas mas frecuentes, con el 80% de los casos de paralisis cerebral distonica
atribuidos a hipoxia-isquemia perinatal a término. También se observa un aumento
en las alteraciones sensoriales tras lesiones hipoxicas-isquémicas, con tasas de
pérdida auditiva que alcanzan hasta el 17.1% enaquellos con déficits neurolégicos
persistentes. Alrededor del 41% de los recién nacidos presentan anomalias en la
funcion visual durante el primer afio de vida después de un diagndstico de
encefalopatia neonatal; esta tasa sube al 100% cuando se observan cambios en los
ganglios basales y alteraciones severas en la materia blanca en resonancias
magnéticas. 11
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La terapia de hipotermia ha mejorado el prondéstico para los recién nacidos con
encefalopatia hipoxica-isquémica (EHI) moderada a severa, aumentando la
probabilidad de supervivencia con coeficientes intelectuales normales y una menor
incidencia de anomalias neuroldgicas durante el seguimiento a los seis a siete afios.
Es crucial destacar que los déficits de aprendizaje pueden presentarse con o sin
disfuncion motora o sensorial. Se han identificado déficits en la memoria episodica
vinculados con una reduccion en el volumen del hipocampo en nifios tras una lesion
hipdxica-isquémica perinatal, sin déficits neurolégicos asociados. 31

Los sobrevivientes de encefalopatia moderada sin otras discapacidades muestran
una disminucién en las puntuaciones de preparacion escolar, atencién, y un
aumento en los sintomas de explosividad e irritabilidad a los cinco afios y medio. En
los casos de encefalopatia severa, también se observan déficits en memoria y
atencién/funcion ejecutiva, asi como un mayor requerimiento de educacion especial
y puntuaciones inferiores en el curriculo nacional tanto en grupos moderados como
severos a los siete afios. Entre los ocho y once afos, los recién nacidos con
encefalopatia exhiben menor memoria de trabajo, precision en la lectura,
puntuaciones de comprension, y una mayor necesidad de apoyo educativo. 32, 33
Ademas, la encefalopatia neonatal se ha asociado con un incremento en las
dificultades conductuales. Los nifios con antecedentes de encefalopatia moderada a
severa presentan una mayor hiperactividad segun lo reportado por padres y maestros,
y se observa un aumento en los trastornos del espectro autista a los cincoafos. Los
eventos perinatales adversos también se relacionan con un mayor riesgo de sintomas

psicéticos, incluida la esquizofrenia. 33

Desarrollo en la primera infancia.

El desarrollo en la primera infancia comprende el desarrollo cognitivo, fisico, de
lenguaje, motor y socioemocional de los nifios y las nifias entre la concepcion y los 8
afos 34. De igual manera el desarrollo infantil temprano (DIT) es un proceso ordenado
y continuo en el que un nifio/a adquiere habilidades mas complejas. El desarrollo es
el resultado de la interaccion de mecanismos bioldgicos con el entorno y contexto en
el que viven los nifios y las nifias 35. Se ha demostrado que el cerebro de un recién
nacido contiene casi todas las neuronas que tendra de por vida. Al llegar a los 2 afos,
se ha generado unnumero formidable de conexiones neuronales en respuesta a las

interacciones conel entorno y, en particular, en respuesta a la interaccion con los
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cuidadores 34.

El feto empieza a percibir el mundo mediante el tacto y, mas adelante durante el
embarazo, por el gusto, el oido, el olfato y la vista. Después del nacimiento, los
sentidos permiten al nifio o nifia en desarrollo aprender de su entorno y adaptarse
fisiologica y psicolégicamente. Este aprendizaje adaptativo temprano es lo que vuelve
crucial el periodo desde el embarazo hasta los 3 afios y modifica la forma en que se
expresan los genes 34.

A nivel mundial, el DIT adecuado es altamente variable, siendo muy bajo en Africa
subsahariana (56.2%) y en la region de Africa del Norte/ Medio Este/Asia Central
(81.6%). En 2015, la Encuesta Nacional de Nifios, Nifias y Mujeres (ENIM) estimo la
prevalencia de DIT adecuado en México en 82.2%, cifra similar a la observada en la
region de Ameérica Latina y el Caribe (83.0%) 36.

Para la vigilancia del desarrollo del nifio, se han empleado pruebas en las que se
emplean como patron de referencia el desarrollo esperado y se indica si califica dentro
o fuera de la norma. Se han reportado diferencias en la edad en la que se observan
distintas manifestaciones del desarrollo, atribuidas a factores tales como laraza y la
cultura 37.

La finalidad de todo proceso de evaluacién en desarrollo infantil es dar la oportunidad
de que tanto los padres como los profesionales tengan un conocimiento, o mas
completo posible, acerca de las capacidades y limitaciones delnifio, de manera que
estén preparados para generar las pautas de intervencion que resulten mas eficaces:

encontrar respuestas Utiles y generar estrategias adecuadas 38.

1. Evaluacion diagnéstica del desarrollo normal y anormal del nifio de A. Gesell

En sus primeros trabajos sobre desarrollo infantil, Arnold Gesell asumia que el
surgimiento de los comportamientos del nifio tiene su raiz en el sistema nervioso
central y es a partir de la maduracion y organizacion de este como las conductas se
diferencian y evolucionan, permitiendo la sincronizacion, uniformidad e integracion de
ciertas habilidades a determinada edad que tenian el potencial predictor de conductas
posteriores 39.

En 1947 Gesell y Amatruda publican los primeros esquemas de desarrollo infantil que
servian como una medida objetiva del desarrollo de los nifios desde 1 mes hasta los
6 afios. En este método los nifios responden a una serie de actividades y estimulos

estandarizados que se complementan con el reporte de los padres para asi obtener
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un coeficiente general de desarrollo 39.

La utilidad de la escala de desarrollo radica en que proporciona una valoracion de
las condiciones del desarrollo del nifio segun una puntuacion de prueba, la cual es
evaluada para valorar la presencia o la ausencia de la conducta asociada con la
maduracion 40.

Valora los siguientes aspectos conductuales:

1. Conducta adaptativa: Son todas aquellas adaptaciones de caracter manual,
perceptual, verbal u de orientacion que reflejan la capacidad del nifio para
acomodarse a las nuevas experiencias y para servirse de las pasadas.

2. Conducta motora: Comprende las reacciones posturales, el equilibrio de la
cabeza, sentarse, pararse, caminar y gatear de igual manera en el uso de las
manos y dedos para la aproximacion, precision y manipulacion de un objeto.

3. Conducta del lenguaje: Abarca toda forma de comunicacion visible y audible
como gestos, movimientos posturales, vocalizaciones, palabras, frases u
oraciones, la imitacion y comprension de lo que expresan otras personas.

4. Conducta personal-social: Comprende las reacciones personales del nifio ante
la cultura social en la que vive, es decir, frente a las personas y los estimulos
culturales.

Gesell instal6 las bases cuantitativas, formales, descriptivas y normativas del curso
del desarrollo y planted los principios para la construccion de herramientas dedicadas
a medir los comportamientos infantiles 39.

Interacciéon en el binomio cuidador-nifio.

Los primeros afios de vida de un nifio constituyen los cimientos de la construccion
de su desarrollo, siendo este un periodo fundamental debido a que la evolucion de
sus estructuras bioldgicas permite el intercambio con el medio externo a través de las
experiencias 41.

La interaccion de los nifios con el medio a edades tempranas se considera uno de los
elementos fundamentales en la construccion de su desarrollo “el nifio es producto de
las relaciones entre una organizacién de estructuras y funciones bioldgicas, pero
también del entorno donde crece” 42. A partir de estas interacciones, el nifio realiza
multiples transformaciones durante el proceso de su desarrollo con la finalidad de
lograr respuestas adaptativas a las demandas del medio externo 41.

El papel de los cuidadores y sobre todo el de la madre, es fundamental en la
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interaccién del nifio con su medio, debido a que representa el medio principal a través
del cual el nifio se relaciona con el ambiente, debido a la importancia que esto
representa diversos teoricos del desarrollo infantii han realizado diversas
aportaciones en las que se sustenta la importancia de la relacibn madre-hijo o
cuidador-nifio. Muchos psicélogos e investigadores han descrito la interaccion del
cuidador-nifio de formas distintas, asi como la forma en la que se puede evaluar,

como los siguientes.

1. Rene Spitz.
El nifio solicita que se le cubran sus necesidades biologicas y la madre responda a
estas, ambos estaran en una relacion de demandas-respuestas a lo que llamé
amoldamiento. Divide el desarrollo en 3 etapas:
1- De 0 a 3 meses “pre-objetal”’, donde el nifio percibe todo como parte de si mismo,
de su cuerpo, incluso el pecho materno, ain no reconoce la existencia del ambiente
externo a él. En esta etapa aparece la sonrisa social
2- De 3 a 7 meses “precursora del objeto”, consiste en que el nifio ya comienza a
mantener la sonrisa social, la sonrisa es la primera manifestacion activa, dirigida e
intencional del nifio y es de suma importancia para establecer un lazo afectivo con la
madre.
3- De 8 a 12 meses “conciencia objetal”, es la conciencia del nifio de que la madre es
la persona que cubre sus necesidades, lo protege y lo llena de afecto y por lo tanto

empieza a expresar angustia por la pérdida de esta. 43

2. Margaret Malher
El papel de la madre en el desarrollo del nifio esta centrado en el papel del “yo”. En
los primeros meses de vida el “yo” de la madre suple al “yo” del nifio todavia no
constituido. Divide el desarrollo en tres etapas:
1- Fase autista: Durante las primeras semanas la madre favorece el desplazamiento
gradual de la energia interior del bebé hacia la periferia aumentando la sensibilidad
a los estimulos externos.
2- Fase simbiédtica: Durante los primeros meses madre-hijo constituyen una unidad
dual. En esta fase el bebé transita de una organizacion biologica a una organizacion
psicobiolégica en la medida de que la madre favorece la relacion de su hijo con el
mundo externo.

3- Fase del proceso de separacion e individuacion: La separacion significa la
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evolucion hacia la diferenciacion lo cual es favorecido por el distanciamiento. La
individuacion es fortalecida por las funciones como la percepcion, memoria y
capacidades cognitivas 41.

En cualquier etapa del desarrollo intrapsiquico del nifio, el papel que juega la madre

sera un elemento crucial en la adecuada formacion psiquica del nifio. 43

3. The nursing child assessment satellite training (NCAST)
Instrumento diagndstico utilizado para evaluar la interaccion cuidador-nifio. El
propdsito es investigar o proponer indicadores sobre factores de riesgo que pudieran
afectar el desarrollo del nifio.43
El formato de calificacion contiene 73 items dicotomicos, desarrollados en 6
subescalas, cuatro para la madre y dos para el nifio. Las subescalas de la madre
evallan su capacidad para percibir e interpretar las sefiales de comunicacién de su
hijo y responder apropiadamente, ademas de involucrar al nifio en la actividad
utilizando lenguaje y motivadores apropiados para la edad. Respecto al nifio, evaltia
su capacidad para proporcionar a la madre sefiales de comunicacion claras, asi como
identificar y responder a sus intentos de interaccion 44.
Las sefales evaluadas por la escala son sefiales de comunicacién verbal y no verbal,
como expresiones faciales, postura corporal, llanto, risas, entre otras. al finalizar la
calificacién se obtiene un puntaje total para la madre, uno para el nifio y uno para la
diada; a mayor puntuacién, mayor cantidad y calidad de la interaccién 44.
Consta de dos escalas para evaluar la interaccion la primera es de la ensefianza y la
segunda de la alimentacion, donde se evallan dos contextos diferentes; a su vez
cuenta con 6 subescalas: 43
1) Sensibilidad a las sefales: que tanto el cuidador demuestra su sensibilidad a
través de su posicionamiento, la estimulacion que proporciona y el tiempo de
estimulacion.
2) Respuesta a la angustia: la habilidad del cuidador para tranquilizar o disminuir
la angustia del bebé.
3) Fomento al crecimiento socioemocional: valora lo afectivo y comunicativo del
cuidador hacia el nifio.
4) Fomento al crecimiento cognitivo: son aquellas experiencias de aprendizaje
gue el cuidador hace posible para el nifio, con el apoyo de distintos estimulos
visuales, auditivos y experiencias.

5) Claridad de las sefales: la habilidad del nifio para mandar sefales claras al
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cuidador como el llanto, la sonrisa, etc.
6) Responsividad del cuidador: la habilidad del nifio para responder a los intentos

del cuidador para comunicarse e interactuar.

Asfixia Perinatal y Neurodesarrollo

El neurodesarrollo inicia desde la gestacion, y sucede en los entornos donde
transcurre la vida. Implica la interaccion de multiples factores y la participacion del
desarrollo (social y emocional, fisico, motriz, comunicacional, linglistico y cognitivo),
siendo los procesos de desarrollo interdependientes, en relacion directa con los
procesos de maduracion del cerebro y las vias nerviosas 45.

En el caso de los nifios que se reportaron con casos de asfixia perinatal a pesar del
elevado riesgo de presentar algun tipo de discapacidad posterior a sufrir un evento
como este, pocos son los estudios que den cuenta de las secuelas a largo plazo.
Cabe mencionar que las secuelas reportadas muestran un amplio espectro con
respecto a su severidad, desde las altamente incapacitantes, como la paralisis
cerebral, hasta ligeras dificultades en el aprendizaje que parecen remitir en la vida
adulta 46.

IV.  MATERIALES Y METODOS
Tipo de estudio

Estudio descriptivo, longitudinal, observacional, retrospectivo.

Poblacién objetivo
Niflos de 0-36 meses con antecedente de asfixia perinatal tratados con hipotermia
corporal.

Poblacion elegible

Niflos de 0-36 meses con antecedente de asfixia perinatal, tratados con hipotermia
corporal en el Hospital Ajusco Medio, que cuenten con evaluaciones seriadas de
desarrollo con la Escala Evolutiva de Gesell y de interaccion cuidador nifio mediante
la escala NCAST y que asisten al programa de intervencion en el Centro de

Investigacion del Neurodesarrollo del Instituto Nacional de Pediatria.
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Criterios de elegibilidad

Criterios de inclusion:

- Pacientes con antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia hipoxico

isquémica, tratados con hipotermia corporal

- De 0 a 36 meses

- Con registro de factores de riesgo perinatal

- Con valoraciones seriadas de desarrollo mediante la Escala Evolutiva de Gesell

- Con valoraciones seriadas de la interaccion cuidador-nifio mediante la escala
NCAST

- Que asisten al programa de intervencién del Centro de Investigacion del
Neurodesarrollo del Instituto Nacional de Pediatria.

- Que aceptaron participar el protocolo de investigacion mediante firma de

consentimiento informado.

Variables

Generales: Edad, sexo

Condicion de Riesgo: Condicion al nacimiento (a término/prematuro), APGAR (1 min,
5 min), peso y talla al nacimiento, pH y déficit de base en gasometria de cordén umbilical,
tiempo de estancia hospitalaria, dias de intubacién, presencia de crisis convulsivas,

alteracion en estudios de imagen, grado de encefalopatia hipdxico isquémica

Calidad de la interaccion cuidador-nifio (Nursing Child Assessment Satellite
Training - NCAST):

Sensibilidad a las sefiales, respuesta a la ansiedad del nifilo, fomento del crecimiento
socioemocional, fomento del crecimiento cognitivo,claridad de las sefales, respuesta
al cuidador. Sumatoria cuidador, sumatoria nifio, sumatoria diada, contingencia del

cuidador, nifio ydiada.

Desarrollo (Escala Evolutiva de A. Gesell):

Areas: motora, adaptativa, lenguaje y personal social. Coeficiente

de desarrollo general.
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Disefio del estudio

Se recolectaron datos de los expedientes de la cohorte de asfixia perinatal (APA) del
Centro de Investigacion del Neurodesarrollo (CIND) del Instituto Nacional de Pediatria
(INP), sobre los resultados de las pruebas de desarrollo Gesell y de la prueba sobre la
interaccién del binomio cuidador-nifio NCAST, asi como los antecedentes patoldgicos.
Los datos recolectados se organizaron en una base de datos en Microsoft Excel, donde
se consolidaron y estructuraron para facilitar su andlisis. Posteriormente, los datos
fueron exportados al software JMP, donde se realizaron andlisis estadisticos
descriptivos, exploratorios e inferenciales. Se analizaron los coeficientes de desarrollo
y las puntuaciones NCAST, junto con los antecedentes clinicos, para identificar

patrones y correlaciones relevantes.

V. RESULTADOS

Descripcion de la Muestra

De un total de 82 casos que integran la cohorte de infantes con antecedentes de
asfixia perinatal atendidos en el Centro de Investigacion del Neurodesarrollo se
seleccionaron 77 que cumplian los criterios de inclusion definidos para el presente
estudio.

De los 77 infantes que conforman la muestra, 33 son de sexo femenino,
representando el 42.8%. Seis pacientes nacieron pretérmino (7.7%), de los cuales
solo uno es mujer. Diecinueve pacientes (24.6%) presentaron convulsiones y
recibieron tratamiento farmacoldgico. Treinta y siete pacientes presentaron
alteraciones en algun estudio de imagen, con 32 casos mostrando anomalias en la
tomografia axial computarizada (TAC), representando el 41.5%, y 15 casos con
alteraciones en el ultrasonido (USG), lo que corresponde al 19.4%. Segun las notas
médicas de egreso hospitalario, 66 pacientes (85.7%) padecieron encefalopatia
hipoxico-isquémica grado 1l y 4 pacientes (5.1%) grado lll. Doce pacientes (15.5%)
tuvieron bajo peso al nacer, mientras que el resto presentd peso dentro de los

parametros normales (véase tabla 1).
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Tabla 1: Distribucién de variables cualitativas relativas a la Condicién de
Riesgo en la muestra de estudio

Conteo % Total

Sexo F 33 42.8 77
M 44 57.1

Condicion Termino 71 92.2 77
Pretérmino 6 7.7

Crisis Convulsivas  Si 19 24.6 77
No 55 71.4
SD 3 3.8

TAC Normal 25 324 77
Alterado 32 41.5
SD 20 25.9

UsG Normal 4 51 77
Alterado 15 19.4
No realizado 58 75.3

Alteracion en

estudio de imagen Normal 19 24.6 77
Alterado 37 48
SD 21 27.2

Etapa

Encefalopatia Grado 2 66 85.7 77
Grado 3 4 51
Sin encefalopatia 7 9

Peso al nacimiento Bajo 12 155 77
Normal 65 84.4

La talla al nacer tuvo una media de 49.71 cm, con un rango entre 43 cmy 54 cm. La
puntuacion de Apgar al minuto tuvo una media de 4.36 con una desviacion estandar
de 1.63, mientras que a los 5 minutos, la media fue de 7.08 con una desviacion
estandar de 1.39. En cuanto a la estancia hospitalaria, la media fue de 14.73 dias,
con un minimo de 5 dias y un maximo de 41 dias. Los dias de intubacién presentaron
una media de 1.48 con una desviacion estandar de 2.32. En los resultados de
gasometria, el pH tuvo una media de 6.96, con un minimo de 6.8 y un maximo de 7.35

(véase tabla 2).
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Tabla 2: Distribucion de mediay desviacion estandar de variables
cuantitativas relativas a la condicion de riesgo en la muestra de

estudio
MEDIA  DesvIacion ) NGO (min-max)
estandar o
Talla al 49.71 1.99 43-54
nacimiento
Peso al 3006.29 444.08 2040-4250
nacimiento
APGAR 1 4.36 1.63 1-7
APGAR 5 7.08 1.39 3-9
Estancia
Hospitalaria 14.73 7.67 5-41
(dias)
Dias de 1.48 2.32 0-14
intubacion
Gasometria (pH) 6.96 0.12 6.8-7.35
Gasometria (DB) -18.75 3.72 -28.7 - -8.8

La tabla 3 presenta la distribucion de los coeficientes de desarrollo en las areas
motora, adaptativa, de lenguaje, personal-social y general, evaluados mediante la
prueba Gesell. El area de lenguaje presento la media mas baja, con un valor de 79.03,
una desviacién estandar de 23.39, un puntaje minimo de 4 y un maximo de 225. En
contraste, el &rea con la media mas alta fue el coeficiente adaptativo, con una media
de 82.45, una desviacion estandar de 24.33, un puntaje minimo de 5 y unmaximo de
235.

Tabla 3: Distribucion de coeficientes de desarrollo general y por areaen la
Escala Evolutiva de A. Gesell

MEDIA DS RANGO (min-méx)
MOTOR 81.49 23.34 4-197
ADAPTATIVO 82.45 24.33 5-235
LENGUAJE 79.03 23.39 4-225
PERSONAL -
SOCIAL 82.39 23.63 3-280
GENERAL 81.34 20.37 5.5-220
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La tabla 4 muestra la distribucion de los resultados de la prueba NCAST. Los
resultados para la contingencia del cuidador presentaron una media de 8.09, con un
valor minimo de 18 y un maximo de 45. En cuanto a la contingencia del nifio, la media
fue de 6.73, con valores minimos y maximos de 1 y 19, respectivamente. La
contingencia de la diada, que considera la interaccidén conjunta del cuidador y el nifio,

tuvo una media de 14.77, con un valor minimo de 5y un maximo de 29.

Tabla 4: Distribucién de resultados en la prueba NCAST

MEDIA DS RANGO (min-max)
ARl 7.088 1.822 3-11
cuidador
NCAST Il Resp 7.36 2.1 4-11
ansiedad
NCAST Il Fom 7.01 1.54 4-11
socloemo
NCAST IV Fom 7.64 3.36 1-16
cognitivo
NCAST V Claridad 7.02 2.02 3-10
sefal nifio
NCAST VI Resp al 755 2.22 113
cuidador
NCAST Cuidador 29.12 559 18-45
NCAST nifio 1457 3.52 6-22
NCAST diada 43.69 8.48 27-65
NCAST Cont
Codador 8.09 4.3 1-19
NCAST Cont Nifio 6.73 2.05 1-12
NCAST Cont Diada 14.77 521 5-29

Prueba de desarrollo Gesell segin antecedentes patolégicos y no patolégicos

Se realiz6 un analisis de ajuste de variables en el programa JMP para examinar la
relacion entre los coeficientes de desarrollo obtenidos mediante la Escala Evolutiva
de A Gesell y la condicion de riesgo inicial (variables cualitativas). Los resultados
significativos obtenidos se presentan a continuacion:

En la tabla 6 se observa que los nifios de sexo masculino obtuvieron mejores
resultados en todos los coeficientes de desarrollo, con una media del 83.42% en el

coeficiente general, en comparacion con las nifias, que tuvieron una media del
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78.87% en el mismo coeficiente.
Los nifios con antecedente de prematurez mostraron resultados significativamente

mejores en los coeficientes de desarrollo motor, personal-social y general. En el

coeficiente general, estos nifios obtuvieron una media del 83.42%, en comparacion
con los nacidos a término, que presentaron una media del 78.87%.

Continuando con los hallazgos, los nifios sin antecedente de crisis convulsivas
obtuvieron resultados significativamente mejores en todos los coeficientes de
desarrollo. En particular, en el coeficiente general, estos nifios alcanzaron una media
del 83.21%, mientras que aquellos con antecedentes de crisis convulsivas
presentaron una media del 75.8%.

Los nifios que presentaron alteraciones en algin estudio de imagen mostraron
coeficientes de desarrollo significativamente menores en comparacion con aquellos
sin tales alteraciones. En el coeficiente general, estos nifios tuvieron una media de

77.86, mientras que aquellos sin alteraciones presentaron una media de 83.46.
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Tabla 5: Relacion entre los coeficientes de desarrollo con respecto a las variables
cualitativas relativas a la Condiciéon de Riesgo en la muestra de estudio

COEFICIENTES DESARROLLO GESELL

- Coeficiente - Coeficiente
Variables cualitativas Coeficiente Adaptativa Coeﬁugnte Personal-So Coeficiente
Motor % % Lenguaje % cial % General %
Sexo F 78% 80.34 76.51 80.33 78.87
M 84.18 84.22 81.15 84.13 83.42
p=<0.001 | p=0.0394 | p=0.0102 p=0.038 p=0.0038
Condicion A termino 80.91 81.98 78.59 81.75 80.8
Prematuro 86.96 86.90 83.10 88.34 86.5
p=0.0481 = p=0.1233 = p=0.1416 = p=0.0335 = p=0.0345
ézzvi::fas si 74.78 75.16 75.15 77.10 g
No 83.40 84.69 80.49 84.19 83.21
p=0.0013 | p=0.0001 @ p=0.0189 | p=0.0032 | p=0.0003
'::ttlc L:rs“cl’u?;\lo Si 78.97 78 75.15 79.42 .
No 83.09 85.56 82.19 83.01 83.03
p=0.0720 | p=<0.0001 | p=0.0001 | p=0.0004 & p=0.0219
Alteracion Sin
estudio de L 83.05 85.56 82.19 83
Imagen Alteracion 83.46
Alterado 78.85 77.98 75.15 79.42 77.86
p=0.0063 | p=0.0001 | p=0.0001 | p=0.0004 & p=<0.0001
Peso al nacer Normal 81.44 82.46 79.00 82.02 81.25
Bajo peso 81.69 82.34 78.72 84.17 81.73
p=0.9187  p=0.9623  p=0.8847  p=0.3858  p=0.82
égiefalopatia Si 82 82.86 79.62 82.95 81.89
No 75.50 78 73.14 76.76 75.97
p=0.0334  p=0.1699  p=0.0359 | p=0.0475  p=0.027

Se realizd un andlisis de regresion lineal en el programa JMP para examinar la

relacion entre los coeficientes de desarrollo en la prueba Gesell y diversas variables

cuantitativas. Los resultados significativos se presentan en la tabla 6:

Como se muestra en la tabla 6, la puntuacion de APGAR en el primer minuto tuvo una

relacion positiva significativa con los coeficientes de desarrollo en las areas motor,

adaptativa, de lenguaje, y en el coeficiente general. Del mismo modo, la puntuacion
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de APGAR a los cinco minutos mostré una relacion positiva significativa en todos los
coeficientes de desarrollo, incluido el coeficiente general.

Por otro lado, una mayor duracion de la estancia hospitalaria se asocié de manera
significativa con una disminucién en los coeficientes de desarrollo motor, personal-
social y en el coeficiente general. Ademas, los dias de intubacion mostraron una
relacion negativa significativa con todos los coeficientes de desarrollo, excepto el

coeficiente motor.

Tabla 6: Regresion lineal entre los coeficientes de desarrollo en GESELL con a
las variables cuantitativas relativas a la Condicion de Riesgo en la muestra de

estudio
variables cuantitativas Motor Adaptativa Lenguaje Perso.naI-So e
cial General
a 75.34 77.29 73.5 78.29 76.1
APGAR1 R | 1.49| 1.22| 1.3| 0.98| 1.25
p=0.0100 |p=0.0422 |p=0.0243 |p=0.0948 |p=0.0136
a 69.38 59.85 56.64 64.28 62.54
APGAR5 R | 1.77| 3.23| 3.19| 2.59| 2.69
p=0.0109 p=<0.001 p=<0.001 p=0.0003 p=0.<0001
Dias de a 85.94 84 82.58 86.48 84.75
estancia
hosp -0.32 -0.12 -0.23 -0.28 -0.24
p=0.0151 |p=0.3593 |p=0.0734 |p=0.0342 |p=0.0363
a 180.31 108.46 89.122 121.81 124.93
Gasometria | 14.16| 3.66] 137 5.56] -6.19
pH
p=0.06 p=0.64 p=0.85 p=0.46 p=0.34
a 81.99 84.06 81.05 84.04 82.79
Diasde 4 | -0.39) -1.04| -1.28 -1.04| -0.94
Intubacion
p=0.28 p=0.0067 |p=0.0005 |p=0.0048 |p=0.0032

Prueba NCAST - antecedentes patoldgicos y no patolégicos

Se realiz6 un analisis de ajuste de variables en el programa JMP para examinar la
relacion entre las puntuaciones de la prueba NCAST y diversos antecedentes
cualitativos. Los resultados significativos se detallan a continuacion:

En la tabla 7 se observa que los cuidadores de nifios nacidos a término obtuvieron

puntuaciones mas altas en el item "fomento cognitivo,” con una media de 7.9, en
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comparacién con los cuidadores de nifios prematuros, que tuvieron una media de
5.87. Ademas, los nifios con estudios de imagen alterados presentaron puntajes mas
bajos en los aspectos de contingencia del cuidador, nifio y diada. Especificamente,
los nifios sin alteraciones en los estudios de imagen presentaron medias de 9.66 en
la contingencia del cuidador, 7.3 en la contingencia del nifio y

16.96 en la contingencia de la diada, comparado con medias de 7.23, 6.88 y 15.23,
respectivamente, en los nifios con alteraciones. Estas diferencias fueron
particularmente notables y significativas en los items relacionados con la
sensibilidad a las sefales, la respuesta a la ansiedad y la respuesta al cuidador.
Continuando con los hallazgos, se observé que el antecedente de uso de
anticonvulsivos mostrd una relacion significativa con varios items de la prueba
NCAST. Los puntajes fueron mayores en los nifios que no recibieron tratamiento
anticonvulsivo. Los items afectados incluyen sensibilidad a la sefal, respuesta a la
ansiedad, puntaje del cuidador, puntaje de la diada, contingencia del cuidador y
contingencia de la diada. Ademas, el antecedente de bajo peso al nacer se asoci6
con un puntaje significativamente menor en el item de fomento cognitivo. Los nifios
con bajo peso al nacer obtuvieron una media de 6.09, mientras que aquellos con
peso adecuado alcanzaron una media de 7.98.
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Tabla 7: Relacion entre los resultados de la prueba NCAST con respecto a
variables cualitativas relativas a la Condicion de Riesgo en la muestra de

estudio
NCA NCA NCA NCA NCA
STI NCA | NCA | NCA STV STVI NCA ST NCA ST
. STIl STl STIV . NCA NCA
variables sens Clari Resp ST CON ST CON
o -~ , Resp Fom Fom . ST ST
cualitativas senfal ansie | sociol coani al al cuida nifio  diada T CON T
madr dad lemo tivg sefial cuida dor cuida T DIAD
nifio  dor dor NINO A
Sexo F 7.01 7.43 7.07 7.8 6.7 7.5 29.33 14.21 4354 8.58 6.66 15.11
M 713 7.32 6.97 754 7.24 758 2897 14.82 43.79 7.75 6.78 14.53

p=0.7 p=78 p=0.7 p=0.6 p=0.1 p=0.8 p=0.7 p=0.3 p=0.8 p=0.2 p=0.7 p=0.5
2 07 092 6 465 612 6 448 7 9 5 4

Condi A .

cién termi
7.02 7.24 7.03 7.908 7.1 757 29.22 14.67 43.89 8.16 6.76 14.87

Prem

aturo 75 818 697 5.87 6.5 7.37 28.43 13.87 4231 7.62 6.5 14.12

p=0.3 p=0.0 p=0.6 p=0.0 p=0.2 p=0.7 p=0.6 p=0.3 p=0.4 p=0.6 p=0.6 p=0.5
3 948 9 234 7 3 594 96 78 4 3 9

Ant.
Crisis
Conv Si
ulsiva
S 6.27 6.54 6.45 6.9 6.95 7 26.18 13.95 40.13 6.33 6.19 12.52
No 724 757 7.11 7.92 7.01 7.66 29.73 14.68 4441 8.46 6.84 15.23
p=0.0 p=0.0 p=0.1 p=0.7 p=0.4 p=0.0 p=0.5 p=0.0 p=0.1 p=0.4 p=0.0
57 73 2 p=0.5 8 3 6 7 89 18 156 94
Altera
cién .
estudi Sin
Altera
ode .
cion
Imag
en 79 821 7.48 7.6 7.09 8.15 31.21 15.24 46.45 9.66 7.3 16.96
Altera
do 6.71 6.75 6.86 7.56 7.18 7.76 29.25 1495 42.85 7.233 6.88 14
p=0.0 p=0.0 p=0.1 p=0.9 p=0.4 p=0.0 p=0.0 p=0.0 p=0.9 p=0.0 p=0.0 p=0.0
081 032 25 2 8 071 66 317 07 323 116 174
Ant.
Uso
de g
antico
nvulsi
VO 6.11 6.68 6.57 6.54 6.88 7.11 25.91 14 39.91 6.29 6.3 12.41
No 745 767 7.17 8.06 7.05 7.71 30.36 14.77 45.13 8.79 6.88 15.68

29



p=0.0 p=0.0 p=0.1 p=0.0 p=0.7 p=0.3 p=0.0 p=0.4 p=0.0 p=0.0 p=0.3 p=0.0
007 402 002 706 2 8 027 6 070 149 76 072

Peso Norm 7.09 7.33 7.11 7.98 7.009 7.55 29.53 14.56 44.09 8.27 6.71 14.92
al al
nacer
Bajo
peso 7.04 75 654 6.09 7.09 7.54 27.18 14.63 4181 7.27 6.81 14.09
p=0.9 p=0.1 p=0.0 p=0.8 p=0.9 p=0.1 p=0.9 p=0.2 p=0.3 p=0.8 p=0.5
04 0.74 1 162 6 8 2 2 5 248 2 003
Ant.
Encef _.
alopat
ia 6.93 7.18 6.89 7.41 7.03 7.49 28.43 14.53 42.96 76 7.14 14.21
No 8.28 8.78 8 95 6.92 8 3457 1492 495 12 6.67 19.14

p=0.0 p=0.0 p=0.0 p=0.0 p=0.8 p=0.4 p=0.0 p=0.6 p=0.0 p=0.0 p=0.4 p=0.0
085 069 109 283 5 2 008 9 062 002 |2 007
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Tabla 8. Regresion lineal entre los resultados de la prueba NCAST con
respecto alas variables generales cuantitativas relativas a la Condicion de
Riesgo en la muestra de estudio

Variables STI | ST | STIV . NCA | NCA ST
. sens Clari | Resp| ST CON CON
Cuantitativa . . |Resp| Fom | Fom ST ST CON
S sefial ansie | socio| cogni dad al | madr nifio |diada T T U
madr 09N sefial | cuida e MAD .  DIAD
dad |[emo |tivo s NINO
e nifo | dor RE A
. 28.95 8.4
7.189| 7.66] 6.93 7.16] 6.82| 7.32 2| 14.14] 43.09 ' 6.53] 14.96
APG R -0.02| -0.06 0.024 -0.08
AR 1 7 9| 0.016, 0.105] 0.044 0.057 7/ 0.102| 0.12 3| 0.049, -0.05
p=0.7 |p=0.5 | p=0.8 | p=0.5 [p=0.7 |p=0.6 |p=0.9 | p=0.6 |p=0.7 [ p=0.7 | p=0.6 | p=0.8
88 64 548 802 012 488 |474 119 |929 |[371 |76 645
. 13.29| 34.08 3.64
5.201] 6.045] 5.298) 4.244| 6.321| 6.976] 20.79| 8 8 ' 6.11 9.7
APG R 0.085 0.63
AR5 0.267] 0.193] 0.244| 0.476| 0.096 2| 1.182} 0.182] 1.364 ' 0.09] 0.722
p=0.0 |p=0.1 | p=0.0 | p=0.0 [p=0.4 |p=0.5 |p=0.0 | p=0.4 |p=0.0 [ p=0.0 |p=0.4 | p=0.0
184 410 [108 |22 489 447 |037 143 097 217 974 310
Dias ° 6.905| 8.108 7.6, 8.06| 6.82]| 7.65) 30.68| 14.47| 45.16] 8.73| 6.67| 15.26
de -0.04| -0.03 -0.02 -0.00f -0.09| -0.00{ -0.09 0.03 0.004{ -0.02
estan -0.011 5 7 41-0.011 57 7 59 12 ' 5 7
cla p=0.6 |p=0.0 [p=0.0 |p=0.5 |p=0.6 |p=0.8 |p=0.2 |p=0.8 |p=0.3 |p=0.4 |p=0.8 |p=0.6
LESE 016 549 324 [201 [162 |2 044 |835 |562 |604 496 |56
Gaso 15.30 -0.54 30.96| -3.65| 27.30 0.88
metri 3.93 2| 8.552] 3.178 8| -3.11 6 8 7 ' -5.69| -4.75
apH R -0.28 127
0.446) -1.13] -0.22] 0.619] 1.067 1.522 6] 2.589| 2.303 ' 1.77, 2.78
p=0.1 |p=0.5 | p=0.8 | p=0.7 | p=0.4 |p=0.3 |p=0.9 | p=0.2 |p=0.7 | p=0.6 | p=0.2 | p=0.4
208 1998 [39 902 487 108 |51 767 (027 787 1092 611
. 43.61
Dias 7.217| 7.509| 6.996| 7.528| 6.909| 7.45| 29.25| 14.36 2| 8.14 6.68| 14.74
de -0.09| -0.10 -0.09, -0.03
Intub 29 1} 0.014; 0.085| 0.082] 0.071 4} 0.153] 0.059 3] 0.035} 0.022
acion p=0.2 |p=0.3 |p=0.8 | p=0.5 |p=0.3 |p=0.5 |p=0.7 p=0.3 p=0.8 |p=0.8 |p=0.7 | p=0.9
902 161 |477 [972 |99 068 |673 651 843 |711 |24 2
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Por ultimo, los pacientes con antecedente de encefalopatia hipoxico-isquémica
mostraron puntajes mas bajos en los items que evalUan la interaccion del cuidador,
lo que afecté el puntaje total del cuidador, el puntaje de la diada, asi como la
contingencia del cuidador y de la diada. Especificamente, estos pacientes tuvieron
medias de 7.6 y 14.21 en las respectivas categorias de contingencia, en comparacion
con los pacientes sin encefalopatia, quienes obtuvieron medias de 12 y 19.14,
respectivamente.

Se realiz6 un analisis de regresion lineal en el programa JMP para examinar la
relacion entre el puntaje en la prueba NCAST y varias variables cuantitativas. A
continuacion se presentan los resultados significativos:

Como se muestra en la tabla 8, la puntuacién de APGAR a los 5 minutos mostré una
relacion positiva significativa con varios items de la prueba NCAST: sensibilidad a
las sefales, fomento socioemocional, fomento cognitivo, puntaje total de la madre,
puntaje total de la diada, y, en consecuencia, la contingencia de la madre y la
contingencia de la diada. Esto indica que a mayores puntuaciones de APGAR, los
puntajes en estos items también aumentaron. Ademas, se observé una relacién
negativa significativa (p=0.032) entre los dias de estancia hospitalaria y el puntaje
en el fomento socioemocional, indicando que una mayor duracién de la estancia se

asocia con puntajes mas bajos en este item.

Interaccion cuidador-nino NCAST - Prueba de desarrollo GESELL

Para explorar la relacién entre los resultados de la prueba NCAST vy la prueba de
desarrollo Gesell, se realizd6 una matriz de correlacion. Los hallazgos revelaron varias
relaciones significativas y directas entre los coeficientes de desarrollo Gesell y

diversos items evaluados por la prueba NCAST:

El coeficiente motor mostr6é una relacion directa significativa con la sensibilidad a las
sefales del cuidador.

El coeficiente adaptativo demostré una relacion directa significativa con la respuesta
ala ansiedad, y una relacién indirecta con los items de respuesta al cuidador y puntaje
del nifio.

El coeficiente de lenguaje exhibié una relacion directa significativa con la respuesta
a la ansiedad.

El coeficiente personal-social presenté una relacion directa significativa con la
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respuesta a la ansiedad, y una relacion indirecta significativa con el fomento cognitivo,
claridad de las sefiales y el puntaje del nifio.

Finalmente, el coeficiente de desarrollo general mostr6 una relacién directa
significativa con la respuesta del cuidador a la ansiedad del nifio.

Estos resultados subrayan las interrelaciones complejas entre los diferentes aspectos

del desarrollo evaluados por ambas pruebas.

VI. CONCLUSIONES

La cohorte final consto de 77 nifios, con una mayoria masculina (57.2%) y una minoria
nacida pretérmino (7.7%). Un porcentaje significativo de pacientes (85.7%)
presentaron encefalopatia hipéxico-isquémica grado Il, y el 15.5% nacieron con bajo

peso.

Relaciones entre Factores de riesgo perinatales y el desarrollo:

Se encontré una relacion significativa entre el sexo masculino y mayores coeficientes
de desarrollo en la prueba Gesell, sugiriendo una ventaja en el desarrollo para los
nifios en comparacién con las nifias. Los nifios prematuros mostraron mejor desarrollo
motor, personal-social y general en comparacion con los nacidos a término, lo cual es
un hallazgo relevante y contraintuitivo que merece masinvestigacion. La ausencia de
crisis convulsivas se asocié con mejores resultados en todos los coeficientes de
desarrollo, indicando la influencia negativa de las convulsiones en el desarrollo
infantil. Las alteraciones en estudios de imagen se correlacionaron con menores
puntajes en desarrollo, subrayando la importancia de estos indicadores como
predictores de resultados adversos.

Se observé una relacion positiva entre las puntuaciones de APGAR vy los resultados
en el desarrollo, particularmente en las areas motoras, adaptativas y generales.

Una mayor estancia hospitalaria y dias de intubacién se asociaron con disminuciones
en varios coeficientes de desarrollo, indicando que estos factores podrian tener un

impacto negativo en el desarrollo infantil.
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Interaccion Cuidador-Nifio (Prueba NCAST):

Los resultados sugieren que los cuidadores de nifios nacidos a término tienen un
mejor desempefio en el fomento cognitivo, y los antecedentes de convulsiones y
bajo peso al nacer se relacionan con puntuaciones mas bajas en mdltiples areas de
la interaccion cuidador-nifio.

Los nifios con antecedentes de encefalopatia hipoxico-isquémica mostraron una
menor calidad en la interaccidn con sus cuidadores, reflejada en puntuaciones mas

bajas en los items de la prueba NCAST.

Correlacion entre Pruebas NCAST y Gesell:

La matriz de correlacibn mostré que la sensibilidad a las sefiales del cuidador, la
respuesta a la ansiedad y otros items de la prueba NCAST estan significativamente
correlacionados con diversos coeficientes de desarrollo de la prueba Gesell,
destacando la interdependencia entre la calidad de la interaccion cuidador-nifio y el
desarrollo infantil.

En conjunto, estos hallazgos resaltan la importancia de los factores perinatales y la
calidad de la interaccion cuidador-nifio en el desarrollo infantil, especialmente en
nifos con antecedentes de asfixia perinatal. Las diferencias observadas en los
resultados subrayan la necesidad de intervenciones tempranas y especificas para

mejorar los resultados en este grupo vulnerable.
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