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Resumen
Introduccion: La encefalopatia hipdxico isquémica es una alteraciéon en la funcién

cerebral neonatal, provocado por la disminucién del aporte oxigeno cerebral. Se
caracteriza por alteracion del estado de conciencia, del tono muscular y de los reflejos.
Existen predictores clinicos, bioquimicos, neurofisiolégicos y de neuroimagen sobre el

prondstico a largo plazo. Existen escasos estudios a largo plazo en estos pacientes.

Objetivo: Identificar los trastornos del neurodesarrollo en los pacientes con antecedente
de asfixia perinatal y encefalopatia hipdxico isquémica, que fueron incluidos en protocolo
de hipotermia terapéutica entre el 1 enero del afio 2019 y 31 diciembre del afio 2020,
durante su seguimiento entre los 48 y 72 meses de edad en la consulta externa de

egresados de Neonatologia del Hospital Nacional de Nifios, “Dr. Carlos Saenz Herrera”.

Metodologia: estudio observacional, retrospectivo, de cohorte, de pacientes con
encefalopatia hipdxico isquémica sometidos a protocolo de hipotermia terapéutica
durante enero 2019 hasta diciembre 2020 en el Hospital Nacional de Nifios, que tienen
seguimiento entre los 48 y 72 meses en la consulta externa de egresados de la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales de este mismo centro. Para el anadlisis se realizé

descripcion de frecuencias y proporciones, se utilizé la prueba exacta (Fisher).

Resultados: se revisaron 99 expedientes, de los cuales 9 (n=9) cumplieron con los
criterios de inclusidén y no tuvieron criterios de exclusion. El 66.7 % (n=6) fueron
hombres. El1 100% (n=9) tuvo una complicaciéon periparto. El 88.8% de los sujetos
presentd al menos una alteracién en el neurodesarrollo en la valoracion entre los 48 y 72
meses, siendo los mas frecuentes, trastorno del lenguaje expresivo 55.5%, retraso global

del desarrollo en el 44.4% y paralisis cerebral infantil en el 33.3%.

Conclusiones: Los principales factores de riesgo para trastornos del neurodesarrollo
fueron encefalopatia hipdéxico isquémica severa, convulsiones neonatales y
complicaciones multiorganicas. Los trastornos del neurodesarrollo mas frecuentes
fueron trastorno del lenguaje, retraso global del desarrollo y paralisis cerebral infantil. El
grado de encefalopatia correlaciona de forma proporcional con la severidad de los

trastornos, principalmente los trastornos motores.
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Abstract

Introduction: Hypoxic-ischemic encephalopathy is an alteration in neonatal brain
function caused by a decrease in cerebral oxygen supply. It is characterized by altered
mental status, muscle tone, and reflexes. Clinical, biochemical, neurophysiological, and
neuroimaging predictors exist for long-term prognosis. However, there are few long-term

studies in these patients.

Objective: To identify neurodevelopmental disorders in patients with a history of
perinatal asphyxia and hypoxic-ischemic encephalopathy who were included in a
therapeutic hypothermia protocol between January 1st, 2019, and December 31th, 2020,
during their follow-up between 48 and 72 months of age in the Neonatology Discharge

Outpatient Clinic of the Hospital Nacional de Nifios "Dr. Carlos Sdenz Herrera."

Methodology: This was a retrospective, observational cohort study of patients with
hypoxic-ischemic encephalopathy who underwent therapeutic hypothermia between
January 2019 and December 2020 at the Hospital Nacional de Nifios. Patients were
followed up for 48 to 72 months in the outpatient clinic of the Neonatal Intensive Care
Unit at the same hospital. Frequency and proportion descriptive statistics were used for

analysis, and Fisher's exact test was employed.

Results: 99 medical records were reviewed, of which nine (n=9) met the inclusion
criteria and had no exclusion criteria. 66.7% (n=6) of the patients were male. All (n=9)
experienced a peripartum complication. 88.8% of the subjects presented at least one
neurodevelopmental disorder during the assessment between 48 and 72 months of age,
the most frequent being expressive language disorder (55.5%), global developmental

delay (44.4%), and cerebral palsy (33.3%).

Conclusions: The main risk factors for neurodevelopmental disorders were severe
hypoxic-ischemic encephalopathy, neonatal seizures, and multi-organ complications. The
most frequent neurodevelopmental disorders were language disorder, global
developmental delay, and cerebral palsy. The degree of encephalopathy correlated

proportionally with the severity of the disorders, specially in motor disorders.
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Introducciéon

La Academia Americana de Pediatria (AAP) y el Colegio Americano de Ginecologia y
Obstetricia definen asfixia perinatal como la alteracion en el intercambio gaseoso, que de
forma prolongada, conlleva a hipoxemia progresiva, hipercapnia y acidosis metabdlica
(1). Para la designacion de asfixia perinatal (AP) o EHI que descarte otras causas de
encefalopatia neonatal, se han establecido los siguientes criterios: pH < 7 en sangre
arterial de cordon umbilical, Apgar 0-3 por mas de 5 minutos, alteraciones neurolégicas
(convulsiones, hipotonia) y disfuncion multiorganica (renal, pulmonar, hepatica,

cardiaca, intestinal) (2) .

La AAP define el término encefalopatia neonatal como un sindrome de alteraciéon en la
funcion neuroldgica en los primeros dias de vida en un neonato de mas de 35 semanas de
edad gestacional, que se manifiesta con nivel de conciencia alterado o convulsiones,
acompanado de dificultad para iniciar y mantener la respiracion, disminucion del tono y

de los reflejos (1).

Por su parte, la Encefalopatia Hipdxico Isquémica (EHI) se refiere a la alteracion de la
funcién cerebral neonatal debido a un proceso antenatal o perinatal que provoca
disminucion del aporte de oxigeno a nivel cerebral, en un recién nacido pretérmino tardio
o término (3). Se caracteriza por alteracion del estado de conciencia, del tono muscular
y de los reflejos del recién nacido. Constituye la principal causa de encefalopatia neonatal.
La incidencia de EHI en paises de alto ingreso es de 1.7 por 1000 recién nacidos vivos, y

en paises de bajos ingresos, la incidencia es de 1.5-20.3 en 1000 recién nacidos vivos (4).

Existen factores predictores del pronéstico a largo plazo del neurodesarrollo (ND), a

continuacidn, se detallan algunos de ellos (5):

e Predictores clinicos:
o Puntaje de Apgar a los 10 min: puntaje de Apgar bajo (0-3) se asocia de
forma significativa a mortalidad y resultados desfavorables en el ND a los
18-22 meses y a edad escolar.
o Valoracion del examen neurolégico mediante herramientas como la escala

de Sarnat y Sarnat modificada o puntaje de Thompson. La persistencia mas



alla de 72 horas de alteracién de dicha escala se asocia con mayor riesgo de
muerte y alteracién en el ND.

Inestabilidad hemodindmica: la disfunciéon cardiaca y la hipertension
arterial pulmonar pueden mediar en el dafio cerebral. Se ha asociado a

alteraciones en la resonancia magnética nuclear (RMN).

Predictores bioquimicos:

O

O

Estado acido-base: pH bajo en la primera hora de vida se ha asociado a
resultados adversos y mayor alteracion en la RMN, por su parte, la
hipocarbia temprana (PC0O2<35 mmHg) se ha asociado a mayor mortalidad
y resultados adversos del ND.

Glicemia: tanto hiper como hipoglicemia en las primeras horas de vida se
han asociado a resultados del ND desfavorables.

Anemia: se ha asociado a mayor mortalidad.

Predictores neurofisiolégicos:

O

O

Electroencefalograma de amplitud ampliada (EEGa): patron brote-
supresion mas alla de las 36-48 horas se ha asociado con alteraciones en el
ND.

Electroencefalograma convencional (EEGc): caracteristicas que se han
asociado a pobre pronéstico son la persistencia de baja amplitud,
persistencia de ritmo discontinuo, o patréon de brote-supresién. La
presencia de brote-supresion, bajo voltaje o trazo plano a las 48 horas en
nifios con hipotermia terapéutica, tiene un valor predictivo positivo del
92% y valor predictivo negativo del 81% de resultados adversos a los 2
afnos, mientras que la normalizaciéon del trazo del EEG a las 48 horas
disminuye el riesgo de resultado adverso.

Convulsiones

Predictores fisioldgicos;

O

Espectroscopia de infrarrojo cercano: elevacion a las 12-36 horas tiene
asociacién con alteraciones en ND.
Variabilidad de la frecuencia cardiaca: es reflejo del balance del sistema

nervioso simpatico y parasimpatico

Predictores de neuroimagen:



= RMN: el patréon de zona limitrofe (watershed) se ha asociado a
déficit cognitivo, crecimiento cefalico sub dptimo, trastornos de
comportamiento y lenguaje. La alteracion de ganglios basales y
tdlamo se ha asociado a déficit motor y cognitivo. Una RMN normal
se asocia adesarrollo neurolégico normal y bajo riesgo de alteracion

neuroldgica severa.

En los recién nacidos a término (RNT) y en los recién nacidos pretérmino (RNP) = 36
semanas de edad gestacional (EG), el tratamiento estandar de la EHI moderada y severa
es la hipotermia terapéutica (HT), su implementacion en las primeras 6 horas de vida en
dichos casos ha disminuido la tasa de mortalidad y mejora la supervivencia sin
discapacidad moderada a severa. El nimero necesario de pacientes a tratar para prevenir
la muerte o discapacidad de 1 nifio es de 6 en el caso de encefalopatia moderada, y 7 en

encefalopatia severa (6).

Los criterios de inclusion para HT en el Hospital Nacional de Nifios (HNN) “Dr. Carlos

Saenz Herrera” son los siguientes (7):

e (riterios clinicos y/o bioquimicos (al menos uno): Apgar < a los 10 min de vida.
Necesidad de reanimacion (ventilacién con presion positiva con tubo
endotraqueal (TET) o mascara y bolsa a los 10 min de vida), pH <7 en sangre
umbilical, venosa, arterial o capilar) y déficit de base > 16 mEq/L en la primera
hora de vida.

¢ Examen neuroldgico alterado: encefalopatia moderada o severa, convulsiones o

alteracion en 3/6 categorias de la Escala de Sarnat y Sarnat modificado (Tabla 1).

No obstante, a pesar de la implementacion de la HT, 29-40% de los nifios con EHI van a
morir o presentar discapacidades neuroldgicas mayores, como paralisis cerebral infantil

(PCI), epilepsia, retraso global del desarrollo y discapacidad intelectual (3,5,6).

El beneficio de la HT en reducciéon de mortalidad y alteraciones en el ND se ha probado
en multiples estudios alos 18-24 meses. Sin embargo, menor cantidad de estudios existen
en edades posteriores, y no se ha estandarizado el seguimiento de estos pacientes a largo
plazo. Un ND normal en la infancia temprana no implica ausencia de alteraciones del

comportamiento o alteraciones cognitivas en infancia tardia o en la adolescencia (8).



Debido a que el desarrollo de funciones cognitivas continda a lo largo de la infancia, es
importante el seguimiento a largo plazo para evaluar el ND (3). Se ha demostrado que, a
mayor grado de severidad de la EHI, mayor riesgo de complicaciones del ND. Ademas, en
ausencia de déficit motor, existe mayor riesgo de alteraciones cognitivas y de funciones
ejecutivas durante la infancia tardia y adolescencia (9). Incluso, algunos estudios han
observado en valoraciones seriadas, que los problemas motores pueden disminuir con la
edad, pero los problemas de conducta pueden aumentar entre los 18-24 meses y los 8-10
afios, asi como se ha visto una disminucion en el Z score en pruebas cognitivas en nifios

en este rango de edades (10).

En Costa Rica, en el Hospital Nacional de Nifios (HNN) “Dr. Carlos Sdenz Herrera”, Rivera
realizé un estudio sobre la evaluacion del ND entre los 18 y 24 meses, en pacientes con
EHI que estuvieron en protocolo de HT en el HNN entre el 01 de mayo del 2015 al 31 de
junio del 2016. En este estudio se analizaron 23 pacientes, concluy6 que el 60.8% de los
pacientes no tuvo alteracion en el ND, por su parte, el 63% de los sujetos con EHI severa

y el 16.6 % de sujetos con EHI moderada presentaron alguna alteracién del ND (11).

Del estudio de Rivera, se obtuvo que el 17.3% de los pacientes tuvo trastorno de
alimentacidn, 8.6% trastorno del suefio, 13% trastorno de conducta y 17.3 % epilepsia.
Se obtuvo mayor incidencia de alteraciones en el ND en caso de EHI severa, alteracion en

el ultrasonido (US) de cerebro de egreso y crisis convulsivas antes o durante la HT (11).

Se ha observado en diversos estudios, que la HT disminuye el riesgo de secuelas graves
en el ND, pero no las secuelas leves. Se ha demostrado mayor incidencia de alteraciones
en los dominios cognitivos y neurofisioldgicos, como inteligencia, habilidades
visomotoras, funciones ejecutivas y atencién en nifilos con antecedente de EHI que
estuvieron en protocolo de HT, comparado con un grupo control de nifios sanos. Estas

alteraciones se han asociado a pérdida de la integridad de la sustancia blanca (8).

Ceri y Ozdemir evaluaron el ND a los 18-24 meses, 5-6 afios, y 8-10 afios, en nifios con
antecedente de EHI que recibieron HT, se concluy6 que el Z-score motor disminuye a lo
largo del tiempo, ademas observaron un aumento en los trastornos del comportamiento,

y disminucion del Z-score cognitivo (12).



Por lo anteriormente planteado, es sumamente relevante dar seguimiento a largo plazo
al ND de los pacientes con antecedente de EHI que se sometieron a HT, ya que esta no es

una valoracion estatica, sino que puede cambiar a lo largo del tiempo.



Justificacion

La HT para pacientes con EHI se implementa de manera rutinaria y estandarizada en el
Servicio de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) del Hospital Nacional de Nifios “Dr.
Carlos Sdenz Herrera” desde el afio 2014, como parte del manejo clinico habitual de esta
condicion, de conformidad con guias institucionales vigentes y estandares

internacionales de manejo rutinario-clinico.

Como parte de la atencion clinica regular, todos los pacientes sometidos a hipotermia
terapéutica ingresan posteriormente a seguimiento en la Consulta de Neurodesarrollo del
HNN. Dicho seguimiento no responde a un protocolo de investigacion, sino a la evolucién
clinica individual de cada paciente, por lo que la frecuencia, duracién y tipo de
valoraciones varian de forma significativa segun las necesidades especificas de cada nifio
0 nifa.

Las valoraciones clinicas realizadas en esta consulta (incluyendo evaluaciones del ND) se
documentan sistematicamente en el Expediente Digital Unico en Salud (EDUS), mediante
registros de consulta externa, informes clinicos y resultados de pruebas aplicadas en el

contexto asistencial.

Historicamente, el ND de estos pacientes ha sido evaluado de forma rutinaria, la edad de
seguimiento es muy variable y puede llegar hasta los 5 afios de edad en algunos casos. A
nivel internacional, asi como en nuestro pais, la mayoria de estudios se han realizado de
manera estandarizada a los 18-24 meses de edad. No obstante, no se dispone de estudios
institucionales que registren la evolucién del ND en la edad entre 48-72 meses, y a nivel
internacional, a dicha edad los estudios son escasos, etapa en la cual pueden manifestarse
trastornos cognitivos, conductuales y de funciones ejecutivas que no siempre son

evidentes a edades mas tempranas.



Objetivos

Objetivo general
Identificar los trastornos del neurodesarrollo presentes en los pacientes con antecedente

de asfixia perinatal y encefalopatia hipéxico isquémica, que fueron incluidos en protocolo
de hipotermia terapéutica entre el 1 enero del afio 2019 y 31 diciembre del afio 2020,
durante su seguimiento entre los 48 y 72 meses de edad en la consulta externa de

egresados de Neonatologia del Hospital Nacional de Nifios, “Dr. Carlos Saenz Herrera”.

Objetivos especificos
1. Determinar las caracteristicas socio demograficas y clinicas de los pacientes con

antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia hip6xico isquémica que fueron
incluidos en protocolo de hipotermia terapéutica entre el 1 de enero del afio 2019
y el 31 de diciembre del afio 2020, en el Hospital Nacional de Nifios “Dr. Carlos
Saenz Herrera”.

2. ldentificar factores de riesgo para desarrollar trastornos del neurodesarrollo en
pacientes con antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia hip6xico isquémica
incluidos en protocolo de hipotermia terapéutica entre el 1 de enero del afio 2019
al 31 de diciembre del afio 2020, en el Hospital Nacional de Nifios “Dr. Carlos Saenz
Herrera”.

3. Mencionar las principales alteraciones en el neurodesarrollo entre los 48 y los 72
meses de edad en pacientes con antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia
hipéxico isquémica incluidos en protocolo de hipotermia terapéutica entre el 1 de
enero del afio 2019 al 31 de diciembre del afio 2020, en el Hospital Nacional de
Nifios “Dr. Carlos Sdenz Herrera”.

4. Comparar el grado de encefalopatia hip6xico isquémica con la presencia de
trastornos del neurodesarrollo entre los 48 y los 72 meses de edad en pacientes
con antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia hipdxico isquémica incluidos
en protocolo de hipotermia terapéutica del 1 de enero del afio 2019 al 31 de
diciembre del afio 2020, en el Hospital Nacional de Nifios “Dr. Carlos Saenz

Herrera”.



Pacientes y métodos

Disefio del estudio
Corresponde a un estudio observacional, retrospectivo, de cohorte.

Poblacién de estudio

Criterios de inclusion

Pacientes con diagndstico de asfixia perinatal y encefalopatia hipéxico isquémica
incluidos en el protocolo de hipotermia terapéutica en el Hospital Nacional de Nifios “Dr.
Carlos Sadenz Herrera” entre el 1 de enero del afio 2019 al 31 de diciembre del afio 2020
que tienen seguimiento en la consulta externa de egresados de Neonatologia de este

mismo centro con valoracion entre los 48 y los 72 meses de edad.

Criterios de exclusion

1. Expedientes con menos del 75% (58 de 78 items) de la informacién requerida en
la hoja de recoleccién de datos.

2. Pacientes ingresados debido a asfixia perinatal y encefalopatia hipéxico isquémica
durante el periodo indicado que no completaron la valoracién correspondiente
entre los 48 y los 72 meses de edad en la consulta externa de Neonatologia en el

Hospital Nacional de Nifios “Dr. Carlos Sdenz Herrera”.

Tamafio de la muestra
Al finalizar el proceso de recoleccién y depuracion de datos, se identificé que, de la

totalidad de expedientes revisados, solo 9 pacientes cumplian completamente los
criterios de inclusién y contaban con informacion suficiente para el analisis, por lo que el

tamano final de la muestra fue n = 9 pacientes.

Metodologia

Al ser un estudio retrospectivo, observacional, se solicit6 al Servicio de Estadistica del

HNN “Dr. Carlos Sdenz Herrera”, la busqueda de pacientes con seguimiento en la Consulta



Externa de egresados de Neonatologia de dicho centro, y que nacieron entre el 1 de enero
del afio 2019y el 31 de diciembre del afio 2020, que tuvieran registrado alguno (s) de los
siguientes de diagnoésticos en el EDUS, se utilizé el cédigo del CIE-10 para la busqueda de
diagnosticos:

P210- Asfixia del nacimiento, severa

P211- Asfixia del nacimiento, leve y moderada

P219- Asfixia del nacimiento, no especificada

R090- Asfixia

T71X- Asfixia

P916- Encefalopatia hipéxico-isquémica del recién nacido
P910- Isquemia cerebral neonatal

P914-Depresion cerebral neonatal

Ademas, se revis6 la estadistica propia del Servicio de Neonatologia del centro
hospitalario involucrado para tener un segundo control de la cantidad de pacientes

incluidos.

En este contexto, el presente protocolo tiene como finalidad realizar un analisis
retrospectivo y observacional, basado exclusivamente en la revision de expedientes

clinicos existentes en el EDUS.

Se realizé revisidon de expedientes en EDUS, segun la lista de pacientes obtenida por la
busqueda de diagndsticos facilitada por el Servicio de Estadistica y con la estadistica
propia del Servicio de Neonatologia del HNN. Posterior alarevision del EDUS, se procedi6
a completar la Hoja de Recoleccion de Datos de forma electrénica en la base de datos
digital Epi Info. Seguidamente, se procedi6 a la eleccion de participantes con la aplicacion

de criterios de inclusién y exclusion mencionados previamente.

Se establecieron tres variables dependientes: retraso global del desarrollo psicomotor,

PCl y epilepsia).
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Andlisis de datos
El andlisis de datos se realiz6 con el software Satistics Data Analysis Special Edition, Stata

Corp.

Inicialmente se estim6 que la poblacion de pacientes sometidos a hipotermia terapéutica
durante el periodo del 01 de enero del 2019 al 31 de diciembre de 2020 y que tuvieron
seguimiento en la consulta externa de neonatologia en las edades indicadas, seria de
aproximadamente 80 pacientes, por lo que el estudio fue planteado como un estudio
poblacional, incluyendo la totalidad de los casos disponibles que cumplieran los criterios

de inclusion.

Sin embargo, durante el proceso de revision de expedientes, recolecciéon y depuracion de
datos se identific6 que solo 9 pacientes cumplian completamente los criterios de
inclusién y contaban con informacidn suficiente para el andlisis, por lo que el tamafno final

de la muestra fue n = 9 pacientes.

Dado el tamaiio reducido de la muestra, el andlisis estadistico se orient6 hacia:
e Descripcion de frecuencias y proporciones
o Comparaciones exploratorias entre grupos

Se utilizo6 la prueba exacta (Fisher) en lugar de pruebas paramétricas, debido a la baja
frecuencia de los eventos. Por esta razdn, los resultados deben interpretarse con caracter
exploratorio, reconociendo que la potencia estadistica para detectar asociaciones es

limitada o nula.

Implicaciones del tamafio de muestra

El tamafio reducido de la muestra implica que:
o Existe mayor probabilidad de error tipo II (no detectar asociaciones reales).

e Las estimaciones presentan intervalos de confianza amplios, por lo que no se

estimaron.

e Los analisis multivariables no son metodolégicamente apropiados, por lo que se

priorizo6 el analisis bivariado exploratorio.
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Por lo tanto, los resultados obtenidos no pretenden establecer relaciones causales, sino
describir tendencias clinicas y generar hip6tesis para estudios futuros con mayor tamafio

muestral.

Todos los resultados obtenidos, deben interpretarse con cautela debido al tamafio

reducido de la muestra.

Tratamiento de datos faltantes

Debido al tamafio reducido de la muestra, se evité la eliminacion de casos siempre que

fue posible.

No se aplicaron métodos de imputacion multiple, ya que con un tamafio muestral tan

limitado estos métodos pueden introducir mayor sesgo que beneficio.
En su lugar se realizo:

e Reporte explicito de datos no disponibles

e Andlisis con casos disponibles por variable

e Interpretacion cautelosa de variables con informacién incompleta

Control de multiplicidad y de validez

Aunque el tamafo de la muestra fue menor al estimado inicialmente, el estudio conserva

valor cientifico porque:
e Incluye la totalidad de los casos elegibles en el periodo estudiado.
e Analiza una condicidn clinica relativamente infrecuente.
e Proporciona informacién clinica local relevante.

e Permite generar hipdtesis para investigaciones futuras con mayor tamafio

poblacional.
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Analisis descriptivo

Las variables cualitativas se describieron mediante:
e Frecuencias absolutas (n)
e Porcentajes (%)

Las variables se presentaron en tablas de contingencia segun la presencia o ausencia de

retraso global del desarrollo psicomotor.

Analisis bivariado

Para el analisis de datos, se establecieron tres variables dependientes (retraso global del
desarrollo psicomotor, PCI y epilepsia), para explorar la posible asociacién entre las
variables clinicas y las variables dependientes se utilizé la prueba exacta de Fisher,

debido a:

o Eltamafio reducido de la muestra.

e Lapresencia de frecuencias esperadas menores de 5.
Se consider6 un nivel de significancia estadistica de p < 0,05.

No se realizaron modelos multivariables debido al tamario limitado de la muestra, lo cual

podria generar estimaciones inestables.

Los resultados se interpretaron con precaucién, considerando tanto la significancia

estadistica como la relevancia clinica.

Aclaracién sobre el manejo de datos faltantes: El criterio de exclusiéon por completitud
del registro (275%) se aplica exclusivamente para la definicion de la elegibilidad inicial
de los expedientes clinicos a ser incluidos en el andlisis principal del estudio y no
sustituye la estrategia analitica para el manejo de datos faltantes dentro de los casos
elegibles. Para las variables que presenten informacion ausente en los registros incluidos,
se realizara una descripcion detallada de la magnitud y el patron de los datos faltantes.
De acuerdo con dicha evaluacién, se procedera con analisis por casos completos, analisis
de sensibilidad y, cuando resulte metodolégicamente pertinente, con técnicas de

imputacion de datos, conforme a lo establecido en el plan estadistico aprobado. Estas
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estrategias se aplicaran con el objetivo de minimizar el impacto de los datos faltantes
sobre las estimaciones y garantizar una interpretacion adecuada de los resultados.

Se considerd trastorno del ND la presencia de al menos una de las siguientes condiciones:
e Retraso global del desarrollo
o Pardlisis cerebral infantil
e Trastorno del lenguaje expresivo
e Déficit de atencién e hiperactividad
e Trastorno del espectro autista
e Alteracion visual
o Epilepsia

o Disfagia

Aspectos éticos

El protocolo de investigacién fue aprobado por el Comité Etico Cientifico del Hospital
Nacional de Nifios (CEC) “Dr. Carlos Saenz Herrera”, con el nimero de protocolo CEC-

HNN-020-2025.

Se aplican los principios éticos fundamentales para garantizar la proteccién de los
participantes. Los riesgos potenciales son la pérdida de la confidencialidad y privacidad,
se disminuira este riesgo con la aplicacion de medidas para el anonimato de los

participantes y de los datos. Ademas, se garantizara el resguardo de la informacion.

Se respeta la autonomia de cada participante, minimizando los riesgos de pérdida de
confidencialidad y privacidad, utilizando la informacién de manera ética, con fines
unicamente cientificos. Al tratarse de un estudio observacional, retrospectivo, de riesgo
minimo y basado exclusivamente en registros clinicos, se solicitdé una Exenciéon del

Consentimiento/ Asentimiento Informado.
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El principio de justicia se respeta seleccionando todos los pacientes diagnosticados con
AP y EHI que cumplan con los criterios de inclusion, sin exclusién por factores como sexo,

etnia, nacionalidad o nivel socioeconémico.

El principio de beneficencia también es respetado, ya que el estudio busca mejorar las
condiciones de la poblacion involucrada y con esto mejorar prondstico. El principio de no
maleficencia es respetado, al ser un estudio observacional, basado en datos

anonimizados, no se intervendra activamente en los pacientes ni se les causara dafio.

Se incluye poblacién vulnerable (poblacion pediatrica), sin embargo, el riesgo para esta

poblacién es minimo al ser un estudio observacional, retrospectivo y no intervencional.

Fuentes de financiamiento

Al ser un estudio retrospectivo y observacional, los gastos generados de esta
investigacion fueron minimos (papeleria y articulos de oficina), que fueron cubiertos en
su totalidad por la investigadora principal, no hubo participacion de patrocinadores, ni

implic6 ningun gasto para la Institucion donde se realiz6 el estudio.
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Resultados

Segun la lista facilitada por el Servicio de Estadistica del centro médico involucrado, 138
expedientes, tenian registrado alguno de los diagndsticos de los criterios de busqueda,
sin embargo, fueron excluidos desde el inicio de la revision del expediente 27 pacientes
que tenian una causa diferente de encefalopatia neonatal, o tenian otro diagnéstico final
que no correspondia al tema de estudio, 12 que no se sometieron a protocolo de HT (2
pacientes que ingresaron de forma tardia, 10 se catalogaron como EHI leve) y 1 paciente

que ingreso fallecido a la UCIN del HNN.

Se revisaron un total de 98 expedientes, se procedi6 a realizar la revision de EDUS, y de
los cuales 89 no cumplen el criterio de inclusion o tienen algtn criterio de exclusidn, se

detalla los motivos de exclusion del estudio a continuacion:

e N=27 fallecieron (n=26 durante su internamiento en el periodo neonatal, y n=1
paciente falleci6 a los 3 afios).

e N=27 pacientes perdieron su control en la consulta externa de egresados de UCIN
por ausencia a citas.

e N=19 pacientes fueron dados de alta de la consulta externa de egresados de UCIN
previo a los 48-72 meses (edad promedio al alta 12 meses).

e N=14 pacientes fueron referidos a otro hospital.

e N=2 pacientes se egresaron sin control en la consulta externa del HNN.

Por lo que posterior a aplicar criterios de inclusiéon y exclusion, se determina que la
muestra corresponde a n=9 sujetos. Todos los resultados obtenidos, deben interpretarse

con cautela debido al tamano reducido de la muestra.

Datos epidemioldgicos

La mayoria de pacientes son de sexo masculino, hombres 66.7% (n=6), mujeres 33.3%,
(n=3), el 44.4% (n=4) de los pacientes fueron referidos del Hospital San Rafel de Alajuela
(HSRA) y 22.2% (n=2) del Hospital San Juan de Dios (HSJD), los otros pacientes provenian
del Hospital Monsefor Sanabria (HMS), Enrique Baltodano Bricefio (HEBB) y Hospital
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México (HMEX) (11.1%, n=1 para cada uno de estos tres hospitales). La edad de ingreso
ala UCIN del HNN fue de 5 a 6 horas en el 66.7% (n=6) de los pacientes, la edad de ingreso
en el 33.3% (n=3) restante fue entre las 2 y 4 horas de vida (Tabla 2).

Antecedentes perinatales

La edad materna en la mayoria de pacientes (66.7%, n=6) fue menor a 30 afios, en el resto
de pacientes, la edad materna se encontraba entre 30 y 32 afios, para un promedio de
27.3 afios. Ademas, el 77.8 % (n=7) de las madres eran primigestas, y el 22.2 % (n=2)
correspondia a una segunda gesta. El 22.2% (n=2) tuvieron patologia prenatal (11.1%,
n=1 con toxicomania, y 11.1% n=1 con hipotiroidismo), y la totalidad de los pacientes
(n=9), tuvo complicaciones periparto, de los cuales, 33.3% (n=3) tuvo un parto con
periodo expulsivo prolongado, 22.2% (n=2), el resto de complicaciones se presentaron
de forma individual en el 11.1 % (n=1) cada una (bradicardia fetal, monitoreo fetal
alterado, parto distécico, parto extrahospitalario, labor precipitada, liquido amniético

meconizado, presentaciéon compuesta, intoxicacién con metanol en la madre).

El 77.8% (n=7), nacieron por parto vaginal, el restante de los pacientes (22.2%, n=2) fue
parto por cesarea de emergencia, solamente el 11.1 % (n=1) fue parto instrumentado

(forceps).

Para el total de pacientes (n = 9), el promedio la edad gestacional es 39 *+ 1,9 semanas,

con un valor minimo de 36,0 semanas y un valor maximo de 41,0 semanas.

Con respecto a la clasificacion del recién nacido, el 88.9 % (n=8), fueron RNT adecuado
para edad gestacional (AEG), el restante 11.1 % (n=1), fue RNPAEG, el peso al nacer
promedio global fue de 2959 g. El puntaje de Apgar se agrup6 en tres categorias segin su
puntaje, siendo los grupos de 0-3, 4-6 y 7-10. Al primer minuto el 55.6 % (n=5) tuvo un
puntaje entre 0-3, el 22.2 % (n=2) entre 4-6,y el 22.2 % (n=2) de 7-10), a los 5 minutos
solamente un paciente que corresponde al 11.1% presenté Apgar de 1-3 y otro de 7-10,
la mayoria de pacientes (66.6%, n=6) tuvo puntaje de Apgar entre 4-6, en uno de los
pacientes no se especificé el Apgar a los 5 minutos, por ultimo, a los 10 minutos el 33.3%
(n=3) de los sujetos tuvo puntaje de Apgar 4-6,y el 66.7 % (n=6) de 7-10. El promedio

del puntaje de Apgar fue de 3 al minuto de vida, 4 a los 5 minutos, y 5 a los 10 minutos.
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El 100 % (n=9) requirié reanimacion, la mayoria (88.9%, n=8) requirié ventilacién con
presion positiva (VPP), ventilacién mecanica asistida (77.8%, n=7), solamente el 11.1%

(n=1) requirié maniobras avanzadas con compresiones cardiacas (Tabla 3).

Diagnésticos a los 48 a 72 meses de edad

El 88.8 % (n=8) de nuestros sujetos presento al menos una alteracion en el ND a los 48-
72 meses. El trastorno mas frecuente fue el trastorno del lenguaje expresivo, presente en
el 55.6% (n=5), retraso global del desarrollo en el 44.4% (n=4) y PCI en el 33.3% (n=3)
de los sujetos, de los cuales el 66.66% (n=2) correspondia al sistema de clasificacion de
la motora gruesa (Gross Motor Function Classification System, GMFCS) nivel IVy el 33.3%
(n=1) present6 un GMFCS nivel V, lo que corresponde a PCI severa, de estos pacientes con

PCI, el 66.6% (n=2) presentaban tetraparesia.

En menor grado, se presentaron epilepsia, alteraciones visuales y trastornos
conductuales, cada una presente en 22.2% (n=2) de los casos, el trastorno de déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH) en el 11.1% (n=1), el Trastorno del espectro autista
(TEA) en el 11.1% (n=1) y la disfagia se present6 en el 11.1% (n=1). Ninguno de los

pacientes present6 sordera (Tabla 4).

De los pacientes con trastorno del ND diferente a PCI (berrinches y mal manejo de limites,
trastorno del lenguaje expresivo, TDAH, TEA) el promedio de edad al momento del
diagnéstico fue de 24 meses. La edad promedio al diagnéstico de TDAH fue 26 meses,
trastorno del lenguaje expresivo 25 meses, TEA 17 meses, berrinches y mal manejo de

limites 21 meses.

Es importante mencionar, que existen 4 pacientes con EHI que se sometieron a HT
durante el periodo establecido, que presentan trastornos del ND, 3 de ellos con trastorno
de lenguaje expresivo, con edad promedio del diagnostico a los 31 meses, y 1 paciente
con PCI severa, sin embargo, no fueron incluidos en el estudio, debido a que perdieron
control en la consulta del HNN y no tuvieron seguimiento a los 48-72 meses de edad, por
lo que no cumplieron criterios de inclusion, actualmente se les da seguimiento en

Pediatria general a nivel periférico.
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Factores de riesgo

E1 100 % (n=6) de los pacientes que presentaron convulsiones neonatales o coagulopatia

desarrollaron trastornos del ND.
Los factores que mostraron una asociacion clinica mas importante fueron:
1. EHI severa, presente exclusivamente en pacientes con alteraciones del ND.

2. Convulsiones neonatales, observadas en el 85,7% de los pacientes con trastornos

del ND.

3. Complicaciones multiorganicas, particularmente coagulopatia, presentes

Unicamente en pacientes con desenlaces neuroldgicos desfavorables.

Debido al tamafio muestral reducido, se emple6 la prueba exacta de Fisher para evaluar

asociaciones entre variables categoricas y la presencia de Trastornos del ND.

Las convulsiones neonatales fueron el factor que mostro la asociacion mas fuerte con los
trastornos del ND. El 100% (n=6) de los pacientes que presentaron convulsiones
desarroll6 posteriormente algin trastorno del ND, de los pacientes que no presentaron
convulsiones en el periodo neonatal, el 66.6% (n=2), presento trastorno del ND. Aunque
no es una asociaciéon estadisticamente significativa en la prueba exacta de Fischer (p =
0,083), se observé una tendencia que podria sugerir que las convulsiones son un factor

de riesgo para peor prondstico del ND (Tabla 5).

E1100% (n=4) de pacientes con EHI severay el 80% (n=4) de aquellos con EHI moderada
desarrollaron trastornos del ND. Aunque la diferencia no alcanz6 significancia estadistica
(p=0,444), probablemente debido al reducido numero de pacientes, existe una clara
tendencia clinica que sugiere un mayor riesgo de secuelas neuroldgicas en los casos de

EHI severa (Tabla 6).

Todos los pacientes con coagulopatia presentaron trastorno del ND.
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Relacion entre el grado de encefalopatia hipoxico-isquémica y la
presencia de trastornos del Neurodesarrollo

Se obtuvo que el 80% (n=4) de los sujetos con EHI moderada, y 100 % (n=4) de los sujetos
con EHI severa, presentaron algun trastorno del ND. Al comparar el grado de EHI, se
observé una tendencia a presentar con mayor frecuencia trastornos del ND en los
pacientes con EHI severa, sin embargo, no se alcanzo la significancia estadistica de esta

relacion (p=0.44) con la prueba de Fisher (Tabla 6).

Los pacientes con encefalopatia hipdxico-isquémica severa presentaron mayor
frecuencia y mayor diversidad de trastornos del ND en comparacién el grupo de EHI

moderada.
Los hallazgos mas importantes fueron:

e El trastorno del lenguaje expresivo estuvo presente en el 100% (n=4) de los

pacientes con EHI severa.

e PCly el retraso global del desarrollo se presentaron en el 75 % (n=3) de sujetos

con EHI severa.

e Laepilepsia se present6 solamente en el grupo de EHI severa, en el 50% de estos
casos (n=2), la disfagia en el 25% (n=1), y TEA en el 25% (n=1), estos ultimos

también se presentaron solamente en pacientes con EHI severa.

Al analizar individualmente los trastornos del ND segtn el grado de EHI, se observé que

los pacientes con EHI severa presentaron mayor frecuencia de alteraciones del ND.

El TEA y la disfagia estuvieron presentes en 25% (n=1) de los casos en el grupo de EHI

severa.

En los pacientes con EHI moderada, las alteraciones mas frecuentes fueron la alteracion
visual en 40% (n=2), seguida del retraso global del desarrollo, el trastorno del lenguaje

expresivo y TDAH, cada uno presente en el 20% (n=1).

Se evalu6 la asociacion entre el grado de EHI y la presencia de trastornos del ND mediante
la prueba exacta de Fisher-Freeman-Halton, debido al pequefio tamafio de la muestray a

la existencia de frecuencias esperadas menores de 5.
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A pesar de que se observ6 una tendencia hacia mayor frecuencia de trastornos del ND
conforme aument6 la gravedad de la EHI, la asociacion no fue estadisticamente

significativa (p = 0.167).

Analisis de las variables independientes con relacién a el retraso
global del desarrollo psicomotor

Ninguno de los datos epidemiolégicos analizados mostré6 wuna asociacién
estadisticamente significativa con el retraso global del desarrollo psicomotor (p>0,05
segin prueba exacta de Fisher) (Tabla 7). Tampoco se encontré asociacion
estadisticamente significativa entre los antecedentes perinatales y el retraso global del

desarrollo psicomotor (p>0,05 segun prueba exacta de Fisher) (Tabla 8).

Ninguna de las variables de clasificacion de AP y EHI mostré una asociacion
estadisticamente significativa con el retraso global del desarrollo psicomotor (p>0,05

segln prueba exacta de Fisher) (Tabla 9).

Con respecto a la condicion de egreso de la UCIN, ninguna de las variables relacionadas
mostrd una asociacion estadisticamente significativa con el retraso global del desarrollo
psicomotor (p>0,05 seglin prueba exacta de Fisher). Dentro de las condiciones de egreso
valoradas se encuentran la via de alimentacion, el uso de oxigeno domiciliar, tratamiento
anticonvulsivante. Algunos hallazgos descriptivos, como la alimentacién por sonda
nasogastrica y el uso de tratamiento anticonvulsivante, se observaron con mayor

frecuencia en los nifios que presentaron retraso psicomotor (Tabla 10).

Ninguno de los factores de riesgo clinicos evaluados mostr6 una asociacion
estadisticamente significativa con el retraso global del desarrollo psicomotor (p>0,05).
Sin embargo, algunos factores como convulsiones, coagulopatia, afectaciéon hepatica y
plaquetopenia presentaron una mayor proporcién de retraso psicomotor en términos
descriptivos, lo que podria sugerir una posible relacion clinica que no pudo confirmarse

estadisticamente debido al tamafio reducido de la muestra (Tabla 11).

Estos resultados deben interpretarse con cautela y resaltan la necesidad de estudios con
mayor tamafio muestral para identificar con mayor precision los factores de riesgo

asociados al retraso del desarrollo psicomotor.


María Duran
Nota adhesiva
Accepted definida por María Duran
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Los resultados muestran que el EEGa alas 48 horas tienen asociacién con el retraso global
del desarrollo (p = 0,008); ya que todos los pacientes con patrén de supresiéon de puntas

presentaron dicho trastorno.

Las alteraciones en el US de cerebro al ingreso presentaron asociacion estadisticamente
significativa con el retraso global del desarrollo psicomotor (p = 0,048); los pacientes sin
alteraciones ecograficas no presentaron retraso del desarrollo, mientras que aquellos con
US de cerebro de ingreso alterado presentaron alteraciones del ND. Dentro de los
hallazgos patoldégicos reportados en el estudio de ingreso se encuentra hemorragia
intraventricular grado II, quiste sub ependimario, y cambios sugestivos de EHI como
aumento de la ecogenicidad periventricular (Tabla 12). Con el resto de estudios no se

encontro asociacion significativa.

En el seguimiento entre los 48 y 72 meses, se identificaron dos variables con asociacién

estadisticamente significativa con el retraso global del desarrollo psicomotor:
e Alteracién en la motricidad gruesa (p=0,048)
e Dificultad en la prueba de Figura Humana de 3 partes (p=0,048)

Estos hallazgos sugieren que las alteraciones en el desarrollo motor y en las habilidades
visomotoras tempranas pueden estar relacionadas con el retraso global del desarrollo

psicomotor en la edad preescolar (Tabla 13).

En el analisis de los diagnodsticos establecidos entre los 48 y 72 meses de edad, PCI fue la
Unica variable que mostr6 una asociacion estadisticamente significativa con el retraso

global del desarrollo psicomotor (p=0,048).

Aunque otras condiciones como epilepsia y disfagia se observaron con mayor frecuencia
en los pacientes con retraso psicomotor, estas asociaciones no alcanzaron significancia
estadistica, probablemente debido al tamafio reducido de la muestra y a la limitada

disponibilidad de informacién en algunas variables (Tabla 14).

Analisis de las variables independientes con relacion Paralisis
cerebral infantil
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Ninguna de las variables epidemioldgicas ni los antecedentes perinatales analizados
mostré asociacion estadisticamente significativa con la presencia de PCI (p>0.05, Prueba
exacta de Fisher) (Tabla 15, Tabla 16). De igual forma, ninguna de las variables con
respecto a las caracteristicas de la AP y de la EHI mostré una asociacion estadisticamente

significativa con PCI (p>0,05 segun prueba exacta de Fisher) (Tabla 17).

En el andlisis de los factores de riesgo, ninguno mostr6 una asociacién estadisticamente
significativa con la PCI (p > 0,05). Sin embargo, se observaron algunas tendencias: todos
los pacientes con coagulopatia desarrollaron PCI. A pesar de ello, estas diferencias no
alcanzaron significancia estadistica, probablemente debido al tamafio reducido de la

muestra (Tabla 19).

En el analisis de los estudios de gabinete (EEGa, US de cerebro, EEGc, RMN), la mayoria
de las variables no mostr6 asociacién estadisticamente significativa con PCI (p > 0,05).
En el EEGa, se observd una mayor proporcion de PCI en pacientes con supresion de
puntas y bajo voltaje, especialmente en las primeras 48 horas, aunque sin significancia
estadistica. En el US cerebral, hallazgos como hemorragia intraventricular y edema
cerebral leve se presentaron en pacientes con PCI, pero sin asociacién significativa (Tabla
20).

En cuanto a factores psicosociales, la unica variable que mostré asociacién

estadisticamente significativa fue la presencia de familia uniparental (p = 0,048).

En el seguimiento a los 48-72 meses, se identificaron asociaciones significativas en el
area motora gruesa (p = 0,012), el desarrollo personal-social (p = 0,048) y en la
evaluaciéon de bloques correspondientes a los 4 afos (p = 0,048), donde todos los

pacientes con alteraciones presentaron PCI.

Se observaron ademds tendencias no significativas, como mayor frecuencia de
desnutricion proteico caldrica (DPC), alteraciones en el lenguaje y resultados anormales
en el test de Denver en pacientes con PCI. En general, estos hallazgos sugieren un mayor

compromiso en areas motoras en pacientes con esta condicion (Tabla 21).
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Alos 48-72 meses, variables como trastorno del lenguaje, epilepsia y disfagia mostraron
una mayor frecuencia en pacientes con PCI, pero sin alcanzar significancia estadistica

(Tabla 22).

En el analisis de las variables cuantitativas segun la presencia de PCI, la mayoria de las
variables no mostro6 diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (p > 0,05,
prueba de Kruskal-Wallis). Sin embargo, el peso al nacer fue la tinica variable que mostré
una diferencia estadisticamente significativa entre las medianas (p = 0,039), siendo

mayor en los pacientes con PCI.

Analisis de las variables independientes con relacion a la epilepsia

Las variables epidemioldgicas evaluadas fueron sexo, hospital de procedencia y edad de
ingreso a UCIN. Por su parte, los antecedentes perinatales evaluados fueron edad
materna, nimero de gestas, partos, cesareas y abortos, la presencia de patologia prenatal
en la madre, complicaciones en el periparto, via de parto, instrumentacién del parto,

clasificacion del recién nacido, puntaje de Apgar al minuto 1, 5y 10.

Ninguna de las variables epidemiol6gicas ni de los antecedentes perinatales analizados
mostrd asociacidn estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05,
prueba exacta de Fisher). La p para el sexo fue de 0.5, hospital de procedencia 0.111 y
edad de ingreso a UCIN en horas de 1. (Tabla 24). Se observd una tendencia no
significativa hacia mayor frecuencia de epilepsia en pacientes con Apgar 4-6 a los 10
minutos (66,7%; p = 0,083) y en aquellos con bradicardia fetal, sin alcanzar significancia

estadistica.

Ninguna de las variables sobre la clasificacion del grado de AP y EHI mostré una
asociacion estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p>0,05 segin

prueba exacta de Fisher) (Tabla 25).

En el andlisis de la condicién de egreso de la UCIN, ninguna de las variables evaluadas
mostrod asociacion estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05).
Se observoé una mayor proporcion de epilepsia en pacientes alimentados por sonda

nasogastrica y en aquellos que se egresaron con tratamiento anticonvulsivante, aunque
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estas diferencias no fueron significativas. En general, los hallazgos sugieren ausencia de
asociacion entre las condiciones al egreso de la UCIN y la epilepsia, considerando ademas

la limitacion del tamafio muestral y la presencia de datos no disponibles. (Tabla 26).

En el analisis de los factores de riesgo, ninguna de las variables mostr6 asociacion
estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05). Se observaron
algunas tendencias, como una mayor proporcién de epilepsia en pacientes con
convulsiones, hipomagnesemia y coagulopatia, aunque sin significancia estadistica

(Tabla 27).

En el andlisis de los estudios de gabinete (EEGa, US de cerebro, EEGc, RMN) y factores
psicosociales (analfabetismo, primaria o secundaria incompleta, pobreza, consumo de
drogas, trastorno psiquiatrico en al menos uno de los padres, privados de libertad, familia
uniparenteral o violencia intrafamiliar), ninguna de las variables evaluadas mostré
asociacion estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05). Se
observaron algunas tendencias, como mayor frecuencia de epilepsia en pacientes con
bajo voltaje o supresion de puntas en el EEGa, asi como en aquellos con edema cerebral

leve, aunque sin alcanzar significancia estadistica (Tabla 28).

En el seguimiento a los 48-72 meses, ninguna de las variables antropométricas ni de ND
mostré asociacion estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05).
Se observaron algunas tendencias, como mayor frecuencia de epilepsia en pacientes con
alteraciones en el desarrollo motor fino y grueso, asi como en el area personal-social y
del lenguaje, aunque sin alcanzar significancia estadistica. En conjunto, estos hallazgos

sugieren posibles alteraciones del ND en pacientes con epilepsia (Tabla 29).

En el analisis de los diagndsticos a los 48-72 meses, la mayoria de las variables no mostro
asociacion estadisticamente significativa con la presencia de epilepsia (p > 0,05). Sin
embargo, se encontré una asociacion significativa con la clasificacion de la funcion
motora gruesa nivel IV (p = 0,036), donde todos los pacientes en este nivel presentaron
epilepsia, lo que sugiere mayor compromiso neurolégico en estos casos. Se observaron
tendencias no significativas, como mayor frecuencia de epilepsia en pacientes con PCl y
retraso del desarrollo, asi como en aquellos con disfagia, aunque sin alcanzar significancia

estadistica (Tabla 30).
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En el andlisis de las variables cuantitativas segin la presencia de epilepsia, no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (p > 0,05,
prueba de Kruskal-Wallis). Se observaron algunas diferencias descriptivas, como menor
edad de ingreso a UCIN, menor edad de inicio de hipotermia terapéutica, mayores valores
de CO, y lactato, asi como mayor edad al momento del estudio en pacientes con epilepsia;
sin embargo, estas no alcanzaron significancia estadistica. En conjunto, los resultados
sugieren ausencia de diferencias entre las variables clinicas analizadas y la epilepsia en

esta muestra.
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Discusiéon

A pesar de la implementacion del HT, 29-40% de los nifios con EHI van a morir o
presentar discapacidades neurolégicas mayores, como paralisis cerebral infantil (PCI),

epilepsia, retraso global del desarrollo y discapacidad intelectual (3,5,6).

Recalcar una vez mas, que todos los resultados obtenidos en nuestro estudio, deben

interpretarse con cautela debido al tamafio reducido de la muestra.

Datos epidemiologicos

Con respecto a los datos epidemioldgicos, en nuestro estudio el 66.7% (n=6) fueron
hombres. No se ha identificado el sexo masculino como un factor de riesgo para AP ni EHI,
sin embargo, en algunos estudios, tanto a nivel nacional como internacional, la
proporcion de hombres con respecto a mujeres también fue mayor (4,8,11,13,14). El
Hospital de referencia que aporté mas pacientes en nuestro estudio fue el Hospital San
Rafel de Alajuela (HSRA) con el 44.4 % (n=4) de los pacientes, lo que difiere de los
estudios a nivel nacional donde la mayor cantidad de pacientes con EHI nacieron en el

Hospital San Juan de Dios (HSJD) y en el Hospital Calderén Guardia (11,14).

Todos los pacientes ingresaron dentro del periodo de ventana adecuado para la HT, la
mayoriaalas 5-6 h de vida, a diferencia de los otros estudios nacionales sobre EHI, donde
se incluyeron pacientes en HT posterior alas 6 horas de vida (11,14). Esto podria deberse
a que nuestros pacientes fueron referidos de hospitales ubicados a una distancia que

permitia llegar en menos de 6 horas.

En nuestras variables dependientes (retraso global del desarrollo, PCI y epilepsia), no se
encontro relacion estadisticamente significativa entre las caracteristicas epidemioldgicas
y la presencia de dichos trastornos, ya que se obtuvo p >0.05 en todos los andlisis

realizados entre estas variables.

Antecedentes perinatales
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La edad materna de nuestro estudio en el 66.7% de los casos fue menor a 30 afios, con un
promedio de 27.3 afios, lo que coincide con el estudio de Carvajal (14) y lo observado en
otros estudios realizados en otros paises (4,15). En nuestro estudio el 77.8% de las
madres eran primigesta, un porcentaje mayor del observado en otros estudios nacionales
(47.3%) (14), pero similar a otros estudios internacionales donde el 65% de las madres

estaban en su primer embarazo (15).

Todos los pacientes presentaron al menos una complicacién periparto, que se podria
catalogar como el evento centinela, el que se presenté con mas frecuencia en nuestro
estudio fue el parto con periodo expulsivo prolongado, presente en el 33.3 % (n=3), uno
de estos pacientes también presento bradicardia fetal. Estos 3 pacientes que nacieron en
periodo expulsivo prolongado tienen el diagnostico de PCI y trastorno del lenguaje
expresivo, y 2 de ellos presentaron epilepsia en la valoracién a los 48-72 meses. Se ha
establecido el parto prolongado como un factor de riesgo para EHI, asi como el parto

instrumentado (16).

En comparacion con el estudio nacional de Rivera, nosotros obtuvimos mayor porcentaje
de evento centinela, en el caso de Rivera, la presencia de un evento centinela se evidencié
en un porcentaje menor (82.6%), esto podria deberse a mayor registro de informacion
en el EDUS, o también porque verdaderamente en nuestro estudio hubo mayor cantidad
de eventos centinela detectados. Ademas, Rivera tuvo un 30.4% de pacientes con periodo

expulsivo prolongado (11), un porcentaje similar al observado en nuestro estudio.

La via de parto en nuestro estudio fue vaginal en el 77.8 %, con solamente un parto
instrumentado (11.1%), a diferencia del estudio de Chinchilla, donde el 30% fue parto
vaginal instrumentado y 42.1% cesarea de emergencia. En nuestro estudio solamente
22.2% (n=2) nacio por cesarea de emergencia, sin embargo, esto también se ha asociado

fuertemente a mayor riesgo de EHI (16).

La antropometria al nacer del 100% de pacientes fue AEG, con solamente un RNP, y el
resto fueron RNT, el peso al nacer promedio de 2986 g, menor que el observado en otros
estudios, que obtuvieron un peso promedio de 3271 g (4),R a nivel nacional, en los otros

estudios realizados, la media fue de 3151 g (11) y de 3155 g (14).

El promedio del puntaje de Apgar fue de 3 al minuto de vida, 4 a los 5 minutos, y 5 a los

10 minutos. Levemente inferior al reportado por Chalak et al, que fue de 2, 4 y 6
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respectivamente en los casos de EHI severa. A nivel nacional, se report6 que el 49.1 % y
el 45.6% tuvo un Apgar de 0-3 alos 5y 10 min. El estudio de Taketa et al agrupé el puntaje
de Apgar a los 5 minutos como en nuestro estudio, ellos obtuvieron que el 48.2% tuvo
Apgar de 0-3, 42.0% de 4-6 y 9.8 % de 7-10, la muestra total de este estudio es de 408
pacientes (17). Comparado con esto, en nuestros resultados en el primer grupo se
present6 el 55.6% de los sujetos, el segundo y tercer grupo ambos tuvieron el 22.2% de

sujetos. En nuestro estudio ningtin paciente tuvo Apgar 0 en ninguno de los puntajes (17).

En el estudio mencionado de Taketa, se evalud la asociacién del puntaje de Apgar alos 5
minutos con la presencia de comportamientos atipicos, definidos como la presencia de al
menos un puntaje significativo para uno de los comportamientos en la escala Child
Behavior Checklist aplicada a los padres, los comportamientos incluidos en dicha escala
fueron trastorno del suefio, reactividad emocional, ansiedad, depresién, somatizacién,
introversion, problemas de atencién, agresividad, estrés, problemas afectivos, TEA,
TDAH y trastorno oposicionista desafiante. No hubo diferencia estadisticamente
significativa entre el puntaje de Apgar a los 5 min y la presencia de dichos

comportamientos (17).

Con respecto a otros trastornos del comportamiento, obtuvimos solamente un caso de
berrinches y mal manejo de limites, ambos presentes en el mismo sujeto, con un puntaje
de Apgar a los 5 minutos de 2, y otro paciente, que tuvo cribado positivo para TEA y con
TDAH, el Apgar a los 5 min fue de 5. Los demas pacientes no presentaron trastornos del
comportamiento mencionados en el estudio de Taketa. No hubo asociacién
estadisticamente significativa entre el puntaje de Apgar y trastornos del comportamiento,
en nuestro estudio, sin embargo los 3 pacientes que asociaron PCI tuvieron Apgar de 4
tanto a los 5 como a los 10 minutos, obteniendo una tendencia en la asociacién positiva

entre el puntaje de Apgar y la presencia de PCI.

Diagnosticos a los 48 a 72 meses de edad

Parmentier realiz6 un estudio retrospectivo multicéntrico con valoraciones seriadas del
ND en pacientes con EHI que se sometieron a HT. La valoraciéon mas cercana a la edad de

nuestro estudio fue el grupo entre 5 y 6 afios, para la valoracion motora aplicaron la
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versién alemana de la Bateria de evaluaciéon del movimiento en nifios (Movement
Assessment Battery for children second edition, MABC-2NL), el dmbito cognitivo se
evalu6 mediante Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence, el
comportamiento se valoré mediante el Child Behavior Check List. Obtuvieron un
resultado adverso a los 5-6 afios en el 60 % de los sujetos, definido como la presencia de
PCI o retraso en el desarrollo motor. La frecuencia de eventos adversos fue mayor en los

nifios con lesion en la sustancia blanca profunda documentada en la RMN neonatal.

Se reportd resultado motor adverso en el 16 % de sujetos, resultado cognitivo adverso en
el 38 % (definido por el puntaje de las pruebas aplicadas para valoracion cognitiva),
resultado adverso de comportamiento en el 7% (segtn resultado del CBCL), epilepsia 1%,
alteracion auditiva 3%, ningun paciente tuvo trastorno del ND (TDAH o TEA), ninguno
presentd alteraciones visuales (10). En el caso de nuestra poblacién, que es un ntimero
reducido, se vio mayor porcentaje de pacientes resultados adversos en estas mismas
areas, principalmente en el area motora, con PCI (33.3 %), el nivel de GMFCS fue de [V y
V. En nuestro estudio, TDAH se present6 solamente en el 11.1% (n=1), de igual forma el
TEA, a diferencia del estudio de Parmentier donde ningun sujeto se reportd con alguno
de estos trastornos del comportamiento. Ninguno de nuestros pacientes presento
sordera, a diferencia del estudio de Parmentier donde el 3% tuvo alteraciéon auditiva, en
ambos estudios la epilepsia se present6 en el 1% de la poblacion (10). Cabe recalcar, que
la comparacion de resultados es en los diagnésticos detectados, sin embargo, las pruebas

utilizadas para el diagnoéstico son diferentes en ambos estudios.

Otro estudio valoré el ND a los 48-72 meses de edad, definieron discapacidad moderada
a severa como la presencia de retraso en el desarrollo o discapacidad intelectual, PCI con
GMFCS grado III-V, epilepsia que requiere 2 anticonvulsivantes y TEA. Discapacidad leve
la definieron como funcionamiento limitrofe en las pruebas, PCI con GMFCS I o II o
epilepsia que requiere un anticonvulsivante. Utilizaron el Griffiths Mental Developmental
Scale, y para el diagnostico de TEA utilizaron la Autism Diagnostic Observation Schedule.
La poblacién de este estudio a los 48-72 meses fue de 39 sujetos, de los cuales 43 % no
presentd ninguna discapacidad o alteracion, 23 % tuvo discapacidad leve, 33%
discapacidad moderada-severa. El 33 % present6 retraso en el desarrollo o discapacidad
intelectual, con 17.9 % de sujetos no verbales, 23.1% con funcionamiento intelectual

limitrofe, 28% con PCI, el 2.6% presenté TEA. Por su parte, 7.7 % tuvo trastorno del
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lenguaje, y el 28.2% tuvo PCI (27% GMFCS I o II, 72% GMFCS IV-V), la epilepsia en
tratamiento con uno o dos anticonvulsivantes se presenté en la misma proporcién, en el
10% de los sujetos (18). En nuestro estudio, el porcentaje de PCI fue de 33.3%, similar al
estudio de Vicente mencionado previamente que reporté 28% de PCI, todos nuestros
sujetos presentaron PCI severa segin el GMFCS, ademas, el 77.7 % de nuestros pacientes
presentd PCI bilateral, mayor que el reportado en el estudio de Vicente (63.6%). Ademas,
tuvimos mayor porcentaje de pacientes con trastorno de lenguaje (55.6%), la incidencia

de TEA fue similar entre ambos estudios.

El estudio de Rivera, también realizado en Costa Rica, con la diferencia de que se hizo la
evaluacion a los 18-24 meses de edad, se obtuvo que el 60% de los pacientes no tuvieron
ninguna afectacion en el ND. PCI y epilepsia se presentaron en el 17.3%, y se obtuvo,
similar a nuestros hallazgos, que el riesgo de PCI es mayor en casos de EHI severa.
Ademas, obtuvo que el 45.6% de su poblacidn, presentd discapacidad moderada o severa
(afectacion de al menos 3 de las siguientes areas: motora fina/adaptativa, motora gruesa,
personal/social, lenguaje y sensorial). (11). Con respecto a nuestro estudio, nosotros
obtuvimos porcentajes de PCI y epilepsia levemente mayores (44.4 % y 22.2%

respectivamente).

Observaron una tendencia a presentar alteraciones en el ND en casos de EHI severa, US
de cerebro previo a egreso alterado, y crisis convulsivas en el periodo neonatal, sin

obtener diferencia estadistica significativa (11)(11).

Factores de riesgo

Las convulsiones neonatales mostraron una fuerte asociacion con desenlaces
desfavorables en nuestra poblaciéon. El 100% de los pacientes con convulsiones
neonatales desarroll6 posteriormente alteraciones del ND. Este resultado coincide con
estudios recientes que han observado, aunque no de forma estadisticamente significativa,
que las convulsiones clinicas durante la fase aguda de la EHI se asocian con mayor riesgo
de lesion cerebral y peores resultados funcionales en la infancia (retraso en el desarrollo

cognitivo, lenguaje y motor, epilepsia o PCI) (19).
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En una regresion logistica multivariable, donde se evaluaron los factores predictores
asociados a resultado adverso del ND (PCI, alteracién motora, retraso en el desarrollo,
epilepsia, y alteracion en la alimentacién), se determind que la hiperlactatemia, el puntaje
de Apgar a los 5 y 10 minutos, la escala de Sarnat y Sarnat modificada, alteraciones en el
EEGa y en el EEGc, alteraciones en la RMN y la disfuncion de algin oérgano
(cardiovascular, respiratorio, renal, hepdatico, hematolégico) se asocian de forma
significativa con mayor riesgo de un resultado adverso en el ND. Por su parte, el exceso
de base y la hiperlactatemia tuvieron asociacién con estas mismas variables, con
excepcion de las alteraciones en la alimentaciéon, donde la relacién no fue
estadisticamente significativa (20). Con respecto a nuestros resultados, la presencia de
convulsiones neonatales y complicaciones multiorganicas, asi como EHI severa (seguin la
escala de Sarnat y Sarnat modificada) también se relacionaron con mayor incidencia de
trastornos del ND, sin embargo, no obtuvimos asociaciéon entre el nivel de lactato, el
puntaje de Apgar a los 5 ni 10 minutos, y no pudimos evaluar los hallazgos de RMN ya

que no se realizo en nuestra poblacion.

En un estudio observacional realizado en el centro médico canadiense Sick Kids, se
observé que el grupo de EHI severa tuvo mayor inestabilidad hemodinamica, fallo
multiorganico, coagulopatia. No se obtuvo diferencia estadisticamente significativa entre
EHI moderada y severa en cuanto a edad gestacional, peso al nacer, sexo, via de parto, o
la presencia clara de un evento centinela, tampoco entre el pH, déficit de base (21). A
diferencia de nuestros resultados, donde si hubo deteccién de evento centinela en la
totalidad de los casos, sin embargo, otras variables como la edad gestacional, el peso al
nacer, sexo, via de parto, pH, tampoco encontramos que aumentaran el riesgo de

trastornos del ND.

Con respecto a la condicion de egreso, 25% de los pacientes con EHI severay 20 % de los
casos de EHI moderada se egresaron a su hogar con alimentacién exclusiva por sonda
nasogastrica, asi como el 20 % de EHI moderada se egresé con alimentacion mixta (via
oral y por sonda nasogastrica) sin embargo, para el momento del control a los 48-72
meses todos los pacientes se alimentaban por via oral. Esto difiere de lo observado en un
estudio realizado en Japdn, donde aun a loso 36 meses de edad, el 7.2% de los casos de
EHI moderada y el 45% de EHI severa se alimentaban por sonda nasogastrica (22). Lo

que significa mejor prondstico en cuanto a via de alimentacién en nuestra poblacion.
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Recalcar que la edad de este estudio es al menos 12 meses menor a la edad de nuestro
grupo.

Langeslag et al, evaluaron la asociacion entre la presencia y severidad de convulsiones en
neonatos con EHI que recibieron HT, y los trastornos del ND a los 2 y 5 afios. se concluy6
que no hay asociacién independiente entre alteraciones en el ND o cognitivas alos 5 afios.
Definieron alteracién cognitiva o del ND segun el puntaje de diversas escalas aplicadas,
ceguera o disminuciéon de agudeza visual (23). Sin embargo, como se menciond
previamente, nuestro estudio si obtuvo mayor incidencia de trastornos del ND en

pacientes que presentaron convulsiones en el periodo neonatal.

El estudio realizado por Kegeci et al, evaluaron los resultados en ND a los 18-24 meses,
definieron alteracion severa del ND como PCI con GMFCS nivel II-V, retraso global del
desarrollo severo, epilepsia que requiere tratamiento, alteracién auditiva que requiere
audifonos o implante coclear, alteraciones visuales (ceguera cortical). Observaron que
los pacientes con alteraciones mas severas en el ND tuvieron menor pH en sangre de
corddn, mayor exceso de base y mayor nivel de lactato, asi como menor puntaje de Apgar
alos 5y 10 min. Ademas, la encefalopatia severa, convulsiones electroencefalograficas y
alteraciones en la RMN fueron mas frecuentes en nifos con alteracion severa del ND, asi
como la disfuncion organica (renal, cardiovascular, respiratoria, renal o hematolégica)

(20).

Comparado con nuestros resultados, obtuvimos de manera similar, una tendencia a
presentar alteraciones en el ND en los pacientes con convulsiones
electroencefalograficas, y en cuanto a afectacion multiorganica, en nuestro estudio, se
observé mayor tendencia en el caso de disfuncién cardiovascular. No es posible evaluar
en nuestro estudio si los hallazgos en la RMN son factores de riesgo para trastornos del
ND, ya que a ninguno de nuestros pacientes se le realizé dicho estudio en el periodo
neonatal. Nuestros resultados en cuanto a pH, exceso de base y puntaje de Apgar difieren
de los resultados de Kececi, ya que no observamos en nuestra poblacién relaciéon con

mayor riesgo de trastorno del ND.

La literatura actual demuestra que las lesiones en ganglios basales, tdlamo y sustancia
blanca profunda documentados en RMN, constituyen algunos de los predictores mas

fuertes de alteraciones cognitivas y motoras a largo plazo, principalmente en EHI severa
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(19,24,25). No fue posible analizar esta asociacidon debido a que en nuestra poblacion este

estudio no se realizé en el periodo neonatal en ninguno de los pacientes.
En el estudio de Rivera, si se encontro relaciéon entre un menor pH y la presencia de PCIL

Rivera también encontr6 asociacién entre la presencia de convulsiones neonatales y

trastornos en el ND, principalmente PCI (11)

Algunos hallazgos descriptivos, como la alimentacién por sonda nasogastrica y el uso de
tratamiento anticonvulsivante, asi como convulsiones, afectacion hematologica y
hepatica, se observaron con mayor frecuencia en los pacientes con retraso global del
desarrollo. Si se encontro relacién entre el EEGa a las 48 horas y el retraso del desarrollo;
todos los pacientes con patréon de supresion de puntas y con hallazgos patologicos en el
US de ingreso presentaron retraso global del desarrollo. La asociacién con los hallazgos
patologicos en el EEGa a las 48 h de vida también ha sido observado en otros estudios,
incluso se ha concluido que a las 48 h, hallazgos anormales severos en el EEGa son el
mejor predictor de muerte o resultados adversos severos, incluido el retraso global del
desarrollo psicomotor, en nifios a los 5 afios de edad (26), lo que coincide con nuestra

poblacién de estudio y los hallazgos que obtuvimos en relacién con el EEGa.

Grado de encefalopatia

Diversos estudios recientes han demostrado que la gravedad de la encefalopatia sigue
siendo uno de los principales predictores de discapacidad neuroldgica a pesar de la
hipotermia terapéutica. La severidad de la EHI correlaciona fuertemente con mayor
riesgo de complicaciones a largo plazo, principalmente PCI, epilepsia y trastornos
cognitivos y conductuales. Se ha descrito que en el caso de EHI severa, los sobrevivientes

usualmente requieren asistencia de por vida (16).

Todos los pacientes con EHI severa en nuestro estudio desarrollaron algun trastorno del
ND. Ademas, en este grupo, el 75% (n=3) present6 PCI severa, y de estos pacientes con
PCI, todos asociaron trastorno del lenguaje. Este hallazgo coincide con estudios
multicéntricos que reportan una mayor frecuencia de discapacidad cognitiva, motora y

conductual en pacientes con formas severas de encefalopatia neonatal (13).
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Se ha observado, que en casos de EHI leve a moderada, son comunes los problemas
cognitivos en los pacientes que no tienen déficit motor (27). En nuestro caso, los
pacientes con EHI moderada, no presentaron alteraciones motoras, pero si el 22.2%
(n=2) alteraciones visuales, 11.1% (n=1) berrinches y mal manejo de limites, 11.1%
(n=1) TDAH, lo que coincide con lo mencionado previamente, ya que no asocian

alteraciones motoras pero si conductuales o sensoriales.

En un estudio de cohorte se obtuvo que en el grupo de EHI severa, la incidencia de
hipoacusia, ceguera, epilepsia, PCI con GMFCS nivel I1I-V, fue mayor con respecto al grupo
de EHI moderada, las principales diferencias se vieron en hipoacusia y en el PCI con

GMFCS nivel I1I-V (22).
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Conclusiones

1. La EHI se present6 con mayor frecuencia en el sexo masculino, en hijos de madres
primigestas y menores de 30 afios. Ademas, en la totalidad de los pacientes
incluidos se identificé un evento centinela en el momento del nacimiento, como
por ejemplo labor precipitada, parto distocico, parto con expulsivo prolongado,
bradicardia fetal, monitoreo fetal alterado, lo que resalta la importancia de
identificar este tipo de eventos lo antes posible y de esta manera identificar de
forma temprana los pacientes con EHI.

2. Los principales factores de riesgo asociados con el desarrollo de trastornos del ND
entre los 48 y 72 meses de edad fueron la presencia de EHI severa, la presencia de
convulsiones en el periodo neonatal y la presencia de complicaciones sistémicas
graves, particularmente coagulopatia.

3. Los trastornos del ND identificados con mayor frecuencia a los 48-72 meses de
edad en pacientes con antecedente de EHI son trastorno del lenguaje expresivo,
retraso global del desarrollo y paralisis cerebral infantil, lo que evidencia que las
alteraciones de lenguaje, cognitivas y motoras son frecuentes en esta poblacién.

4. La severidad de la EHI se relacion6 con gravedad de los trastornos del ND
documentados a los 48-72 meses de edad, en caso de EHI moderada, se asocid a
trastornos conductuales como TDAH, berrinches y mal manejo de limites, asi como
alteraciones visuales, a diferencia de los pacientes con EHI severa, en los que se
observé mayores complicaciones motoras, ya que estos presentaron PCI severa,

ademas de trastorno del lenguaje y epilepsia.
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Limitaciones y sesgos del estudio
La principal limitacion del estudio fue el tamafio final de la muestra, ya que posterior ala

revision de expedientes, solamente 9 cumplieron criterios de inclusiéon. El tamafio
reducido de la muestra limita la posibilidad de realizar un analisis multivariado amplio y

robusto.

Por otra parte, a nivel internacional no esta estandarizado el seguimiento a largo plazo
de la poblacién de interés, lo que genera escasez de estudios a mayores edades. La mayor
cantidad de estudios se han realizado entre los 18 y 24 meses de edad que es una
valoracion estandarizada en este grupo de riesgo, sin embargo, al no haber seguimiento
protocolizado a mayores edades, los estudios existentes son escasos, e incluyen poblacion

de un rango de edades muy heterogéneo.

Ademas, las pruebas para valoracion del ND utilizadas en los estudios utilizados como
referencias, difieren en sumayoria de las utilizadas a nivel nacional, lo que podria generar

diferencia en los hallazgos encontrados.

Por ultimo, conlleva un riesgo inherente al ser un estudio retrospectivo, por ejemplo,
mayor riesgo de sesgo de informacion, ya que esta es dependiente de la calidad y cantidad
de los registros clinicos especificados en el EDUS, lo que conlleva a datos faltantes que no

es posible recolectar y que pueden alterar los resultados finales.

Con respecto a los sesgos, al tener variables determinadas de forma subjetiva, por
ejemplo, el puntaje de Apgar, el grado de encefalopatia, y la interpretacion de algunos

estudios como el US.
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Recomendaciones

Para proximos estudios se podria considerar realizar estudios multicéntricos y con esto
obtener mayor tamafo muestral, ademas, no limitarse solamente al seguimiento
hospitalario, sino también incluir pacientes que fueron dados de alta o que perdieron

control en el tercer nivel, pero tienen seguimiento en pediatria general a nivel periférico.

Es recomendable estandarizar seguimiento a largo plazo de esta poblacion de riesgo, ya
que como vimos en nuestro estudio, y en los estudios revisados, un ND normal temprano
no garantiza un ND normal méas adelante durante la infancia, por lo que se podria
implementar seguimiento longitudinal y estandarizado hasta la infancia tardia, y con esto

captar pacientes que tengan alteraciones del ND en la infancia tardia.

Otra consideracién a tomar es la realizacién rutinaria de RMN durante el periodo
neonatal, ya que se ha evidenciado en los multiples estudios, su valor para el pronéstico

de estos pacientes.
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Anexos

TABLA 1. ESTADIOS CLINICOS DE LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA MODIFICADO POR

SARNAT
. , Encefalopatia Encefalopatia
Categoria Encefalopatia P P
moderada severa
leve
Estado de
.. Alerta / Letargo Estupor o coma
conciencia :
hiperalerta
Flexion distal, .,
Postura -, Descerebracion
Normal extension completa
Hipotonia (focal o .
Tono Normal o p . ( Flacido
i generalizada)
hipotonico
Clonus Presente Ausente
Presente
Reflejos Aumentado Disminuido o
tendinosos Aumentado ausente
Reflejos
rimitivos: 1
p . Débil Ausente
Succion Presente Incompleto Ausente
Moro Presente p
Sistema Reactivas/ Desviadas,
autondémico: Reactivas/ Contraidas dilatadas, no
Pupilas dilatadas reactivas a la luz
Frecuencia Normal/ Bradicardia Bradicardia
cardiaca Taquicardia
Apnea
s Variable/
Respiracion .
Regular periddica

Fuente: Protocolo de Hipotermia terapéutica HNN 2020.




TABLA 2. CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS GENERALES

Datos Epidemioldgicos Total (9)

n %
Cumple Criterios Inclusion
No 90 90,9
Si 9 9,1
Sexo
Femenino 3 33,3
Masculino 6 66,7
Hospital Procedencia
HSRA 4 44,4
HS]D 2 22,2
HMS 1 11,1
HEBB 1 11,1
HMEX 1 11,1
Edad de ingreso UCIN (horas)
2a4 3 33,3
5a6 6 66,7

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 3. ANTECEDENTES PERINATALES
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Antecedentes perinatales Total (9)
n %
Edad materna (afios) Menores de 30 6 66,7
30 y mas 3 33,3
Gestas Una 7 77,8
Dos 2 22,2
Partos Ninguno 1 11,1
Uno 7 77,8
Dos 1 11,1
Cesareas Una 8 88,9
Dos 1 11,1
Patologia prenatal No 7 77,8
St 2 22,2
Complicaciones No 0 0
Periparto Si 9 100
Bradicardia Fetal No 7 77,8
St 2 22,2
Monitoreo Fetal No 8 88,9
Alterado Si 1 11,1
Via Parto Cesarea emergencia 2 22,2
Vaginal 7 77,8
Parto Instrumentado No 8 88,9
Si (Forceps) 1 11,1
Clasificacion del RN RNPAEG 1 11,1
RNTAEG 8 88,9
Puntuacion de Apgar 0-3 5 55,6
1 min 4-6 2 22,2
7-10 2 22,2
Puntuacion de Apgar 0-3 1 11,1
5 min 4-6 6 66,7
7-10 1 11,1
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Puntuacion de Apgar 4-6 3 33,3
10 min 7-10 6 66,7
Reanimacion No 0 0
st 9 100
02 a flujo libre No 8 88,9
st 1 11,1
Ventilacion con No 1 11,1
Presion Positiva st 8 88,9
Ventilacion Mecanica No 2 22,2
Asistida st 7 77,8
Compresiones No 8 88,9
Cardiacas Si 1 11,1

Fuente: Datos recolectados de expedientes

TABLA 4. ALTERACIONES EN EL ND A LOS 48-72 MESES

Alteracion del ND Frecuencia total (n=9)
Trastorno del lenguaje expresivo 5 (55.6%)
Retraso global del desarrollo 4 (44.4%)
Paralisis cerebral infantil 3(33.3%)
Alteracion visual 2 (22.2%)
Epilepsia 2(22.2%)
Trastornos conductuales (berrinches) 2 (22.2%)
Déficit de atencion e hiperactividad 1(11.1%)
Trastorno del espectro autista 1(11.1%)
Disfagia 1(11.1%)

Sordera 0 (0%)

Fuente: Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 5. RELACION DE LAS CONVULSIONES NEONATALES Y EL DESARROLLO DE TRASTORNOS DEL ND

Convulsiones neonatales Sin TND n (%) ConTNDn (%) Total

No 2 (66,7) 1(33,3) 3
S 0 (0,0) 6 (100,0) 6
Total 2 (22,2) 7 (77,8) 9

Fuente: Datos recolectados de expedientes

TABLA 6. RELACION ENTRE EL. GRADO DE EHI Y LA PRESENCIA DE TRASTORNOS DEL ND

Grado de EHI Sin TNDn (%) Con TND n (%) Total

Moderada 1(20,0) 4 (80,0) 5
Severa 0(0,0) 4 (100,0) 4
Total 2(22,2) 7 (77,8) 9

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 7: RELACION ENTRE LAS VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS CON RESPECTO AL RETRASO GLOBAL

DEL DESARROLLO PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Datos Epidemioldgicos Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Cumple Criterios Inclusion
No 89 89.9
Si 9 10.1
Sexo
Femenino 3 333 2 667 1 33,3
1,000
Masculino 6 667 3 500 3 500
Hospital Procedencia
HSRA 4 444 2 500 2 500
HS]D 2 22,2 2 1000 0 0,0
HMS 1 1131 0 00 1 100,0 0,460
HEBB 1 11,1 1 100,0 0 0,0
HMEX 1 11,1 0 0,0 1 1000
Edad de ingreso UCIN (horas)
2a4 3 333 1 333 2 667
0,524
5s6 6 667 4 66,7 2 333

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 8: RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES PERINATALES CON RESPECTO AL RETRASO GLOBAL

DEL DESARROLLO PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Antecedentes perinatales Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Edad materna (afos)
Menores de 30 6 667 3 500 3 500
1,000
30 y mas 3 333 2 667 1 333
Gestas
Una 7 778 4 57,1 3 429
1,000
Dos 2 222 1 500 1 500
Partos
Ninguno 1 11,12 1 1000 0O 0,0
1,000
Uno 7 778 3 429 4 571
Dos 1 11,1 1 1000 0 0,0
Cesareas
Una 8 889 4 500 4 500
1,000
Dos 1 11,1 1 1000 0 0,0
Patologia Prenatal
No 7 778 4 57,1 3 429
1,000
St 2 222 1 50,0 1 500
Complicaciones Periparto
No o o0 o - 0 -
Si 9 1000 5 556 4 444
Bradicardia Fetal
No 7 778 4 57,1 3 429
1,000
St 2 222 1 500 1 500
Monitoreo Fetal Alterado
No 8 889 4 50,0 4 500
1,000

St

Uy

11,1 1 100,0 0 0,0




Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Antecedentes perinatales Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Via Parto
Cesarea emergencia 2 22,2 2 100,0 0 0,0
0,444
Vaginal 7 77,8 3 429 4 571
Parto Instrumentado
No 8 889 4 50,0 4 500
1,000
St 1 11,1 1 1000 0 0,0
Clasificacion del RN
RNPAEG 1 11,1 0 0,0 1 1000
0,444
RNTAEG 8 889 5 625 3 375
Puntuacion de Apgar 1 min
1-3 5 556 3 60,0 2 40,0
1,000
4-6 2 222 1 50,0 1 500
7-10 2 222 1 500 1 500
Puntuacion de Apgar 5 min
1-3 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
4-6 6 667 3 500 3 500
7-10 1 111 0 00 1 1000
Puntuaciéon de Apgar 10 min
4-6 3 333 1 333 2 667
0,524
7-10 6 667 4 66,7 2 333
Reanimacion
No o o0 o - 0 -
Si 9 1000 5 556 4 444
02 a flujo libre
No 8 889 4 50,0 4 500
1,000
St 1 11,1 1 1000 0 0,0
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Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Antecedentes perinatales Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Ventilacion con Presion
Positiva
No 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
St 8 889 4 50,0 4 500
Ventilacion Mecanica Asistida
No 2 222 2 1000 0 0,
0,444
St 7 778 3 429 4 571
Compresiones Cardiacas
No 8 839 4 500 4 500
1,000
Si 1 11,1 1 1000 0 0,0

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 9: CARACTERISTICAS AP Y EHI CON RESPECTO AL RETRASO GLOBAL DEL DESARROLLO

PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Hipotermia Terapéutica Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Asfixia Perinatal
Moderada 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
Severa 8 889 4 50,0 4 50,0
Encefalopatia
Leve 0 0 O O o0 00
Moderada 5 555 4 80,0 1 20,0 0,333
Severa 4 444 1 250 3 750
Completé Protocolo de
Hipotermia
No o 00 0 - 0 -

St

9 100,0 5 556 4 444

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 10: RELACION ENTRE LAS CONDICIONES DE EGRESO DE LA UCIN CON RESPECTO AL RETRASO

GLOBAL DEL DESARROLLO PSICOMOTOR

Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Condicién de Egreso de la UCIN Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Alimentacion
Mixta 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Oral 6 66,7 4 667 2 33,3 0,286
SNG 2 222 0 00 2 100,0
Oxigeno Domiciliar
No 9 100,0 5 556 4 444
Si 0 00 O - 0 -
Tratamiento Anticonvulsivante
No 7 778 5 71,4 2 286
0,167
Si 2 222 0 00 2 100,0
HNNE
No disponible 7 778 4 571 3 429
1,000
Si 2 222 1 500 1 500
Puntos HNNE
21 1 11,1 0 0,0 1 100,0
1,000
32 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Denver
Sin informacion 6 66,7 3 50,0 3 50,0
Anormal 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Normal 2 222 1 500 1 50,0
Lenguaje
No 8 889 4 50,0 4 50,0
1,000
Si1 11,1 1 100,0 0 0,0
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Retraso global del desarrollo

psicomotor (RG_del_DP)

Condicion de Egreso de la UCIN Total
No(5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
TANU
Pasa bilateral 7 778 5 71,4 2 28,6
Pasa unilateral 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,167
No disponible 1 11,1 0 0,0 1 100,0

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 11: RELACION ENTRE LOS FACTORES DE RIESGO CON RESPECTO AL RETRASO GLOBAL DEL

DESARROLLO PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo psicomotor

(RG_del_DP)
Factores de Riesgo Total
No (5) Si(4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Convulsiones
No 3 333 3 1000 0 0,0
0,167
Si 6 667 2 333 4 667
Hipomagnesemia
No 4 444 2 500 2 500
1,000
St 5 556 3 600 2 400
Disfuncion cardiaca
No disponible 7 77,8 4 57,1 3 429
1,000
Si 2 222 1 500 1 500
Requirio uso de inotrépicos o
vasopresores
No 5 556 3 600 2 400
1,000
St 4 444 2 500 2 500
Hipertension arterial
pulmonar
No 9 1000 5 556 4 444
St 0 00 O - 0 -
Lesion renal aguda
No 8 889 4 500 4 500
1,000
Si
1 11,1 1 100 0 0,0
Coagulopatia
No 7 778 5 71,4 2 286
0,167
St 2 222 0 00 2 1000

Afectacion hepatica



Retraso global del desarrollo psicomotor

(RG_del_DP)
Factores de Riesgo Total
No (5) Si (4) Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
No 3 333 3 1000 0 0,0
0,167
Si 6 667 2 333 4 667
Anemia
No 9 100,0 5 556 4 444
Si 0 00 O - 0 -
Plaquetopenia
No 6 66,7 4 66,7 2 333
0,524
Si 3 333 1 333 2 667

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 12: RELACION ENTRE LAS VARIABLES DE GABINETE CON RESPECTO AL RETRASO GLOBAL DEL

DESARROLLO PSICOMOTOR. HNN 2020.

Retraso global del desarrollo psicomotor (RG_del_DP)

Gabinete Total (9) No (5) Si (4)
Fisher's exact
n % n % n %
EEG ampliado
Hallazgos primeras 6
horas
Continuo 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Discontinuo 3 33,3 3 100,0 0 0,0
0,143
Supresién de puntas 4 44 4 1 25,0 3 75,0
Bajo voltaje 1 11,1 0 0,0 1 100,0
Hallazgos primeras 48
horas
Continuo 2 22,2 2 100,0 0 0,0
Discontinuo 3 33,3 3 100,0 0 0,0 0,008
Supresién de puntas 4 44.4 0 0,0 4 100,0
US de cerebro

Hallazgos US de ingreso
Hemorragia

1 11,1 0 0,0 1 100,0
intraventricular
Sin alteraciones 4 44.4 4 100,0 0 0,0

0,048

Otro (2 datos de EHI, 1

3 33,3 1 33,3 2 66,7
quiste subependimario)
No disponible 1 11,1 0 0,0 1 100,0
Hallazgos US control
posterior a HT
Edema cerebral leve 1 11,1 0 0,0 1 100,0
Sin alteraciones 5 55,6 4 80,0 1 20,0
Otro (2 quiste 0,286
subependimario, 1 infarto 1 33,3 2 66,7
talamico) 3 33,3
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Retraso global del desarrollo psicomotor (RG_del_DP)

Gabinete Total (9) No (5) Si (4)
Fisher's exact
n % % n %
EEG convencional
Hallazgos patologicos
No 4 44,4 50,0 2 50,0
1,000
Si 5 55,6 60,0 2 40,0
RMN
Hallazgos patologicos
No 1 11,1 0,0 1 100,0
Si 1 11,1 0,0 1 100,0 0,107
No realizada 6 66,7 83,3 1 16,7

Fuente: Datos recolectados de expedientes



TABLA 13. RELACION ENTRE EL SEGUIMIENTO DE 4.8 A 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO AL
RETRASO GLOBAL DEL DESARROLLO PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo
psicomotor (RG_del_DP)

Seguimiento a los 48-

72 meses de edad T(Ogt;‘l No(5) Si(4) Fisher's
n % n % n % exact

Antropometria

Estado nutricional

DPC 2 222 0 00 2 1000

Eutrofia 6 667 4 66,7 2 33,3 0,286

Obesidad 1 11,1 1 1000 0 0,0

Via de alimentacion

Oral 9 1000 5 556 4 444 0,286
Valoracion del ND

Test de Denver

Normal 2 222 2 100,0 0 0,0

Dudoso 2 222 1 500 1 50,0 0,683

Anormal 5 556 2 40,0 3 60,0

Motor fino

No 3 33,3 3 100,0 0 0,0

Si 6 66,7 2 333 4 66,7 0,167

Motor grueso

No 6 667 5 833 1 16,7

Si 3 333 0 00 3 1000 0,048

Personal social

No 5 556 4 800 1 20,0

Si 4 444 1 250 3 750 0,206

Lenguaje

No 4 444 3 750 1 250

Si 5 556 2 40,0 3 600 0%
Figuras de Gesell

Copia cruz

No 5 556 2 400 3 60,0

Si 4 444 3 750 1 250 0,524

Copia cuadrado

No 6 667 3 500 3 50,0

Si 3 333 2 667 1 33,3 1,000

Prueba de cribado de

autismo

KAZAK 4 444 2 50,0 2 50,0

MCHAT 1 11,1 1 100,0 0 0,0 0238

No disponible 2 222 2 100,0 0 0,0 ’

No realizado 2 222 0 00 2 100,0

Resultado de cribado
de autismo



Seguimiento a los 48-

Retraso global del desarrollo
psicomotor (RG_del_DP)

72 meses de edad T(Ogt;‘ 1 No(5) Si(4) Fisher's
n % n % n % exact
Normal 3 333 1 333 2 667
Positivo 2 222 2 1000 0 0,0 0143
No disponible 2 222 2 100,0 0 0,0 ’
No realizado 2 222 0 00 2 100,0
Subescala Cognitiva de
Battelle
(+) 2DS 1 11,1 1 1000 0 0,0
(-) 1DS 1 11,1 0 00 1 100,0 1,000
No disponible 7 778 4 57,1 3 429
Figura Humana de 3
partes
No 5 556 1 200 4 80,0
Si 4 444 4 100,0 0 0,0 0,048
Figura Humana de 6
partes
No 7 778 3 429 4 571
Si 2 222 2 1000 0 0,0 0,444
Bloques
correspondientes a los
4 aios
No 4 444 1 250 3 750
Si 5 556 4 800 1 20,0 0,206
Bloques
correspondientes a los
5 afios
No 6 667 2 333 4 667
Si 3 333 3 1000 0 0,0 0,167

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 14. RELACION ENTRE LOS DIAGNOSTICOS DE 48 A 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO AL
RETRASO GLOBAL DEL DESARROLLO PSICOMOTOR.

Retraso global del desarrollo
psicomotor (RG_del_DP)

Diagndstico a los 48-

72 meses de edad T(ogt;l I No(5) Si(4) Fisher's
n % n % n % exact

Paralisis cerebral
infantil
No 6 667 5 833 1 16,7
Si 3 333 0 00 3 1000 0,048
Sistema de
clasificacion de la
funcion Motora
Gruesa
IV 2 222 0 00 2 1000 0107
No disponible 6 66,7 5 833 1 16,7 ’
Localizacion de la
paralisis cerebral
Tetraparesia 2 222 0 00 2 1000
No disponible 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,206
No aplica 6 667 5 833 1 16,7
Trastorno del lenguaje
expresivo
No 4 444 3 750 1 250
Si 5 556 2 40,0 3 60,0 0,524
Déficit de atencion e
hiperactividad
No 8 889 4 50,0 4 500
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Trastorno del
espectro autista
No 8 889 4 50,0 4 500
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Sordera
No 9 100,0 5 556 4 444
Si 0 00 0 - 0 - )
Alteracion visual
No 7 77,8 4 57,1 3 429
Si 2 222 1 500 1 500 1,000
Epilepsia
No 7 778 5 71,4 2 28,6
Si 2 222 0 00 2 1000 0,167
Disfagia
No 8 889 5 625 3 375
Si 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,444

Otro
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Retraso global del desarrollo
psicomotor (RG_del_DP)

Diagndstico a los 48-

72 meses de edad T(ogt;l I No(5) Si(4) Fisher's
n % n % n % exact
No 6 66,7 3 500 3 500
Si 3 333 2 667 1 333 1,000

Fuente: Datos recolectados de expedientes

TABLA 15: RELACION ENTRE LAS VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS CON RESPECTO A LA PARALISIS

CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Datos Total
No (6) Si(3) Fisher's
Epidemioldgicos (9)

exact
n % n % n %
Sexo
Femenino 3 33,3 3 10000 0 0,0
0,464
Masculino 6 66,7 3 500 3 50,0
Hospital
Procedencia
HSRA 4 444 3 75,0 1 25,0
HSJD 2 22,2 2 100,0 0 0,0
HMS 1 11,1 0 00 1 1000 0,357
HEBB 1 11,1 1 100,0 0 0,0
HMEX 1 11,1 0 0,0 1 100,0
Edad de ingreso
UCIN (horas)
2a4 33331 333 2 667
0,226
5s6 6 66,7 5 833 1 16,7

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 16: RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES PERINATALES CON RESPECTO A LA PARALISIS

CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Antecedentes Total
No (6) Si(3) Fisher's
perinatales (9)
exact
n % n % n %
Edad materna (afos)
Menores de 30 6 66,7 4 66,7 2 33,3
1,000
30 y mas 3 333 2 66,7 1 333
Gestas
Una 7 778 4 57,1 3 429
0,500
Dos 2 222 2 1000 0 0,0
Partos
Ninguno 1 11,1 1 100,0 0 0,0
1,000
Uno 7 778 4 57,1 3 429
Dos 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Cesareas
Una 8 889 5 625 3 375
1,000
Dos 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Patologia Prenatal
No 7 778 4 57,1 3 429
0,500
Si 2 222 2 1000 0 0,0
Complicaciones
Periparto
No 0O 00 O - 0o -
Si 9 1000 6 66,7 3 333
Bradicardia Fetal
No 7 778 5 71,4 2 286
1,000
Si 2 222 1 500 1 50,0

Monitoreo Fetal
Alterado
No 8 889 5 625 3 37,5 1,000



Paralisis Cerebral

Antecedentes Total
No (6) Si(3) Fisher's
perinatales (9)
exact
n % n % n %
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Via Parto
Cesarea emergencia 2 22,2 2 1000 0 0,0
0,500
Vaginal 7 778 4 571 3 429
Parto Instrumentado
No 8 889 5 625 3 375
1,000
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Clasificacion del RN
RHPAEG 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
RNTAEG 8 889 5 625 3 375
Apgar 1 minuto
0-3 5 556 3 600 2 40,0
1,000
4-6 2 222 1 500 1 500
7-101 2 222 2 100,0 0 0,0
Apgar 5 minutos
0-3 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
4-6 6 66,7 3 50,0 3 50,0
7-10 1 11,1 1 1000 0 0,0
Apgar 10 minutos
4-6 3 333 1 33,3 2 667
0,226
7-10 6 66,7 5 833 1 16,7
Reanimacion
No 0 00 O - 0 -
Si 9 100,0 5 556 4 444
02 a flujo libre
No 8 889 5 625 3 375
1,000
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0




Paralisis Cerebral

Antecedentes Total
No (6) Si(3) Fisher's
perinatales (9)
exact
n % n % n %
Ventilacion con
Presion Positiva
No 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
Si 8 889 5 625 3 375
Ventilacion Mecanica
Asistida
No 2 222 2 1000 0 0,0
0,500
Si 7 778 4 57,1 3 429
Compresiones
Cardiacas
No 8 889 5 625 3 375
1,000
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0

Fuente: Datos recolectados de expedientes



TABLA 17: CARACTERISTICAS AP Y EHI CON RESPECTO A LA PARALISIS CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Total No(6) Si(3) b
0 i Fisher's
(9)
exact
n % n % n %
Asfixia Perinatal
Moderada 1 11,1 1 1000 0 0,0
1,000
Severa 8 889 5 62,5 3 37,5
Encefalopatia
Moderada 5 555 5 1000 0 0,0
Severa 4 444 1 250 3 75,0
0,095
Completoé Protocolo de
Hipotermia
No 0 00 O - 0o -

St

O

100,0 6 66,7 3 33,3




TABLA 18: RELACION ENTRE LAS CONDICIONES DE EGRESO DE LA UCIN CON RESPECTO A LA

PARALISIS CEREBRAL. HNN 2020.

Paralisis Cerebral

Condicion de Total

No (6) Si(3) Fisher's
Egreso de la UCIN (9)

exact
n % n % n %

Alimentacion
Mixta 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Oral 6 66,7 4 667 2 333 1,000
SNG 2 222 1 500 1 50,0
Oxigeno Domiciliar
No 9 1000 6 66,7 3 33,3
Si 0 00 O - 0 -
Tratamiento
Anticonvulsivante
No 7 778 6 857 1 14,3

0,083
Si 2 222 0 0,0 2 100,0
HNNE
No disponible 7 778 5 714 2 28,6

1,000
Si 2 222 1 500 1 50,0
Puntos HNNE
21 1 11,1 0 0,0 1 100,0

1,000
32 1 11,1 1 1000 0 0,0
Denver
Sin informacién 6 66,7 4 66,7 2 33,3
Anormal 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Normal 2 222 1 500 1 50,0
Area afectada
Lenguaje
No 8 889 5 625 3 375

1,000
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0

TANU
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Paralisis Cerebral

Condicion de Total
Egreso de la UCIN (9)

% n % n %

No (6) Si(3) Fisher's

exact

Pasa unilateral 11,1 1 100,0 0 0,0 0,583

n
Pasa bilateral 7 778 5 71,4 2 28,6

1

1 11,1 0 0,0 1 100,0

No disponible

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 19: RELACION ENTRE LOS FACTORES DE RIESGO CON RESPECTO A LA PARALISIS CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Total
Factores de Riesgo 9) No (6) Si(3) Fisher's
exact
n % n % n %
Convulsiones
No 3 333 3 1000 0 0,0
0,464
Si 6 66,7 3 500 3 500
Hipomagnesemia
No 4 444 3 750 1 250
1,000
Si 5 556 3 60,0 2 40,0
Disfuncion cardiaca
No disponible 7 778 4 57,1 3 429
0,500
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0
Requirio uso de
inotropicos o
vasopresores
No 5 556 3 60,0 2 40,0
1,000
Si 4 444 3 750 1 250
Hipertension
arterial pulmonar
No 9 1000 6 66,7 3 33,3
Si o 00 0 - 0 -
Lesion renal aguda
No 8 889 5 625 3 375
1,000
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Coagulopatia
No 7 778 6 857 1 14,3
0,083
Si 2 222 0 00 2 1000
Afectacion hepatica
No disponible 3 33,3 3 100,0 0 0,0
0,464
Si 6 66,7 3 500 3 500




Paralisis Cerebral

Total
Factores de Riesgo 9) No(6) Si(3) Fisher's
exact
n % n % n %
Anemia
No 9 1000 6 66,7 3 33,3
Si o o0 0 - 0 -
Plaquetopenia
No 6 667 5 833 1 167
0,226
Si 3 333 1 333 2 667
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TABLA 20: RELACION ENTRE LAS VARIABLES DE GABINETE Y FACTORES PSICOSOCIALES CON

RESPECTO A LA PARALISIS CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Gabinete Total No (6) Si(3) Fisher's
©) exact
n % n % n %
EEG ampliado
Hallazgos primeras 6 horas
Continuo 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Discontinuo 3 33,3 3 100,0 0 0,0
0,357
Supresion de puntas 4 444 2 500 2 50,0
Bajo voltaje 1 11,1 0 00 1 100,0
Hallazgos primeras 48 horas
Continuo 2 22,2 2 1000 0 0,0
Discontinuo 3 333 3 1000 0 0,0 0,143
Supresién de puntas 4 444 1 250 3 750
US de cerebro
Hallazgos US de ingreso
Hemorragia intraventricular 1 11,1 0 00 1 100,0
Sin alteraciones 4 444 4 1000 0 0,0
0,119
Otro 3 333 2 667 1 333
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Hallazgos al finalizar HT
Edema cerebral leve 1 11,1 0 00 1 1000
Sin alteraciones 5 556 4 80,0 1 20,0 0,643

Otro

111,10 00 1 1000

EEG convencional

Hallazgos patologicos

No
Si

4 44,4
5 55,6

N

50,0 2 50,0
80,0 1 20,0

0,524

o~

RMN

Hallazgos patoloégicos
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Paralisis Cerebral

Gabinete Total No (6) Si(3) Fisher's
©) exact
n % n % n %
No 1111 0 00 1 1000
St 111,10 00 1 100,0 0,107
No realizada 6 66,7 5 833 1 16,7
Riesgo psicosocial
Analfabetismo en al menos uno
de los padres
No 7 778 6 857 1 14,3
0,083
No disponible 2222 0 00 2 100,0
Primaria incompleta en al
menos 1 de los padres
No 6 66,7 4 66,7 2 33,3
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 0,405
No disponible 1 11,1 0 00 1 1000
Secundaria incompleta en al
menos 1 de los padres
No 3 333 2 667 1 333
St 5556 4 800 1 200 0,643
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Pobreza
No 5 556 4 800 1 200
St 33332 667 1 333 0,643
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Violencia intrafamiliar
No 5 556 3 60,0 2 40,0
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000
No disponible 2 222 1 500 1 50,0

Consumo de drogas en al menos

uno de los padres



Paralisis Cerebral

Gabinete Total No (6) Si(3) Fisher's
©) exact
n % n % n %
No 5 556 3 60,0 2 40,0
St 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000
No disponible 2 222 1 500 1 50,0
Trastorno psiquiatrico en
alguno de los padres
No 7 778 5 71,4 2 28,6
St 1 11,1 1 1000 0 0,0 0,583
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Privados de libertad en los
padres
No 7 778 5 71,4 2 286
1,000
No disponible 2 222 1 500 1 50,0
Familia uniparental
No 4 444 4 1000 0 0,0
St 33332 667 1 333 0,048
No disponible 2222 0 00 2 1000

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 21: RELACION ENTRE EL SEGUIMIENTO A LAS 48 Y 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO A LA

PARALISIS CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Seguimiento a los 48-72 meses de  Total
edad (9)

n % n % n %

No(6) Si(3) Fisher's

exact

Antropometria

Estado nutricional

DPC 2 222 0 00 2 100,0
Eutrofia 6 66,7 5 833 1 16,7 0,083
Obesidad 1 11,1 1 1000 0 0,0
Via de alimentacion
Oral 9 100,0 6 66,7 3 33,3 0,286
Valoracion del ND

Test de Denver
Normal 2 22,2 2 100,0 0 0,0
Dudoso 2 22,2 2 100,0 0 0,0 0,286
Anormal 5 556 2 40,0 3 60,0
Motor fina
No 3 33,3 3 1000 0 0,0

0,464
Si 6 66,7 3 500 3 50,0
Motor grueso
No 6 66,7 6 1000 0 0,0

0,012
Si 3 333 0 00 3 100,0
Personal social
No 5 556 5 1000 0 0,0

0,048
Si 4 444 1 250 3 75,0
Lenguaje
No 4 444 4 100,0 0 0,0

0,167
Si 5 556 2 40,0 3 60,0

Figuras de Gesell

Copia cruz



75

Paralisis Cerebral

Seguimiento a los 48-72 meses de  Total
No(6) Si(3) Fisher's
edad (9)
exact
n % n % n %
No 5 556 2 40,0 3 60,0
0,167
St 4 444 4 1000 0 0,0
Copia cuadrado
No 6 66,7 3 500 3 500
0,464
St 3 333 3 1000 0 0,0
Prueba de cribado de autismo
KAZAK 4 444 3 750 1 250
MCHAT 1 11,1 1 1000 0 0,0
0,262
No disponible 2 22,2 2 1000 0 0,0
No realizado 4 444 0 00 2 100,0
Resultado de cribado de autismo
Normal 3 333 2 667 1 333
Positivo 2 22,2 2 1000 0 0,0
0,262
No disponible 2 22,2 2 1000 0 0,0
No realizado 2 222 0 00 2 100,0
Subescala Cognitiva de Battelle
(+) 2DS 1 11,1 1 100,0 0 0,0
(-) 1DS 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
No disponible 7 778 4 571 3 429
Figura Humana de 3 partes
No 5 556 2 40,0 3 60,0
0,167
St 4 444 4 1000 0 0,0
Figura Humana de 6 partes
No 7 778 4 571 3 429
0,500
Si 2 222 2 1000 0 0,0
Bloques correspondientes a los 4
anos
No 4 444 1 250 3 750 0,048
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Paralisis Cerebral

Seguimiento a los 48-72 meses de  Total
No(6) Si(3) Fisher's

edad (9)
exact
n % n % n %
Si 5 556 5 1000 0 0,0
Bloques correspondientes a los 5
anos
No 6 66,7 3 500 3 500
0,464
Si 3 333 3 1000 0 0,0

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 22. RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO A LAS 48 Y 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO A LA

PARALISIS CEREBRAL.

Paralisis Cerebral

Diagnostico a los 48-72 meses de edad T(ogt;n ! No(6) Si(3) Fisher's
n % n % n % exact

RG de DP
No 5 556 5 100,0 0 0,0
Si 4 444 1 250 3 750 0,048
Sistema de clasificacion de la funciéon Motora
Gruesa
IV 2 222 0 00 2 1000 0.036
No disponible 6 66,7 6 1000 0 0,0 ’
Localizacion de la paralisis cerebral
Tetraparesia 2 222 0 00 2 100,0
No disponible 1 11,1 0 00 1 1000 0,012
No aplica 6 66,7 6 1000 0 0,0
Trastorno del lenguaje expresivo
No 4 444 4 1000 0 0,0
Si 5 556 2 40,0 3 60,0 0,167
Déficit de atencion e hiperactividad
No 8 839 5 625 3 375
Si 1 11,1 1 1000 0 0,0 1,000
Trastorno del espectro autista
No 8 889 5 625 3 37,5
Si 1 11,1 1 1000 0 0,0 1,000
Sordera
No 9 100,0 6 66,7 3 33,3 )
Si 0 00 O - 0 -
Alteracion visual
No 7 778 4 57,1 3 429
Si 2 222 2 1000 0 0,0 0,500
Epilepsia
No 7 778 6 857 1 14,3
Si 2 222 0 00 2 1000 0,083
Disfagia
No 8 839 6 750 2 250
Si 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,333
Otro
No 6 66,7 4 66,7 2 33,3
Si 3 333 2 667 1 333 1,000

Fuente: Datos recolectados de expedientes



TABLA 23. RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES PERINATALES CON RESPECTO A LA EPILEPSIA.

Epilepsia
Ante_cedentes Total No(7) Si(2) Fisher's
perinatales (9) exact
n % n % n %
Edad materna (afos)
Menores de 30 6 667 5 833 1 16,7 1000
30 y mas 3 333 2 66,7 1 33,3 ’
Gestas
Una 7 778 5 71,4 2 28,6 1000
Dos 2 222 2 1000 0 0,0 ’
Partos
Ninguno 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1000
Uno 7 77,8 5 71,4 2 28,6 ’
Dos 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Cesareas
Una 8 839 6 750 2 250 1000
Dos 1 11,1 1 100,0 0 0,0 ’
Patologia Prenatal
No 7 778 5 71,4 2 286
Si 2 222 2 1000 0 0,0 1,000
Complicaciones
Periparto
No 0 00 O - 0o -
Si 9 1000 7 77,8 2 22,2 i
Bradicardia Fetal
No 7 778 6 857 1 14,3
S 2 222 1 500 1 50,0 0,417
Monitoreo Fetal
Alterado
No 8 839 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Via Parto
Cesarea emergencia 2 22,2 2 1000 0 0,0 1000
Vaginal 7 778 5 71,4 2 28,6 ’
Parto Instrumentado
No 8 839 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Clasificacion del RN
RNPAEG 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1000
RNTAEG 8 839 6 750 2 250 ’
Apgar 1 minuto
0-3 5 556 4 80,0 1 20,0 1,000
4-6 2 222 1 500 1 50,0
7-10 2 222 2 1000 0 0,0

Apgar 5 minutos
0-3 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
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Epilepsia
Ante_cedentes Total No(7) Si(2) Fisher's
perinatales (9) exact
n % n % n %
4-6 6 66,7 4 667 2 333
7-10 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Apgar 10 minutis
4-6 3 333 1 333 2 66,7 0,083
7-10 6 66,7 6 100,0 0 0,0
Reanimacion
No 0 00 O - 0 )
Si 9 1000 5 55,6 4 44,4
02 a flujo libre
No 8 889 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Ventilaciéon con
Presion Positiva
No 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Si 8 889 6 750 2 250 1,000
Ventilacion Mecanica
Asistida
No 2 22,2 2 1000 0 0,0
Si 7 778 5 71,4 2 28,6 1,000
Compresiones
Cardiacas
No 8 839 6 750 2 250 1,000

Si

1 11,1 1 100,0 0 0,0

Fuente: Datos recolectados de expedientes

TABLA 24: RELACION ENTRE CARACTERISTICAS AP Y EHI CON RESPECTO A LA EPILEPSIA.

Epilepsia
L foee Total . . ,
Caracteristicas AP y EHI 9) No (7) Si(2) Fisher's
n % n % n % exact

Asfixia Perinatal
Moderada 1 11,1 1 1000 0 0,0 1000
Severa 8 889 6 750 2 250 ’
Encefalopatia
Moderada 5555 5 100,0 0 0,0
Severa 4 444 2 500 2 50,0 0,556
Completo Protocolo de Hipotermia
No o o0 0 - 0 -
Si 9 1000 7 778 2 22,2

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 25: RELACION ENTRE LA CONDICION DE EGRESO DE LA UCIN CON RESPECTO A LA EPILEPSIA.

Epilepsia

Condicion de Total . . .

Egreso de la UCIN (9) No(7) Si(2) Fisher's
n % n % n % exact

Alimentacion
Mixta 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Oral 6 66,7 5 833 1 16,7 0,583
SNG 2 222 1 500 1 500
Oxigeno Domiciliar
No 9 100,0 7 77,8 2 22,2
Si 0 00 0 - 0 - )
Tratamiento
Anticonvulsivante
No 7 778 6 857 1 14,3
Si 2 222 1 500 1 500 0,417
HNNE
No disponible 7 778 5 71,4 2 28,6 1000
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 ’
Puntos HNNE
21 1 11,1 1 100,0 0 0,0
32 1 11,1 1 1000 0 0,0 )
Denver
Sin informacién 6 66,7 4 66,7 2 33,3
Anormal 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Normal 2 22,2 2 1000 0 0,0
Lenguaje
No 8 889 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
No Disponible
No 3 33,3 3 100,0 0 0,0
Si 6 66,7 4 66,7 2 33,3 0,500
TANU
Pasa bilateral 6 66,7 6 1000 0 0,0
Pasa unilateral 2 222 1 500 1 50,0 0,417
No disponible 1 11,1 0 0,0 1 100,0




TABLA 26: RELACION ENTRE LOS FACTORES DE RIESGO CON RESPECTO A LA EPILEPSIA.

Epilepsia
Factores de Riesgo Tg)t;\ I No(7) Si(2) Fisher's
n % n % n % exact

Convulsiones

No 3 333 3 1000 0 0,0

Si 6 66,7 4 66,7 2 333 0,500
Hipomagnesemia

No 4 444 4 1000 0 0,0

Si 5 556 3 60,0 2 40,0 0,444
Disfuncion cardiaca

No disponible 7 778 5 71,4 2 28,6 1000
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 ’
Requirié inotroépicos

0 vasopresores

No 5 556 4 80,0 1 20,0

Si 4 444 3 750 1 25,0 1,000
Hipertension arterial
pulmonar

No 9 100,0 7 77,8 2 222 )
Si 0O 00 0 - 0o -

Lesion renal aguda

No 8 839 6 750 2 250

Si 1 11,1 1 1000 0 0,0 1,000
Coagulopatia

No 7 778 6 857 1 143

Si 2 222 1 500 1 500 0,417
Afectacion hepatica

No disponible 3 333 3 1000 0 0,0 0.500
Si 6 66,7 4 66,7 2 333 ’
Anemia

No 9 1000 7 77,8 2 222 )
Si 0O 00 0 - 0 -
Plaquetopenia

No 6 66,7 5 833 1 16,7

Si 3 333 2 66,7 1 333 0,524

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 27: RELACION ENTRE LAS VARIABLES DE GABINETE Y RIESGO PSICOSOCIAL Y CON RESPECTO A

LA EPILEPSIA.
Epilepsia
. Total . . '
Gabinete No (7) Si(2) Fisher's
() exact
n % n % n %
EEG ampliado
Hallazgos primeras 6 horas
Continuo 1 11,1 1 100,0 0 0,0
Discontinuo 3 33,3 3 10000 0 0,0 0.500
Supresién de puntas 4 444 3 750 1 250 ’
Bajo voltaje 1 11,1 0 00 1 100,0
Hallazgos primeras 48 horas
Continuo 2 22,2 2 1000 0 0,0
Discontinuo 3 33,3 3 10000 0 0,0 0,444
Supresién de puntas 4 444 2 500 2 50,0

US de cerebro
Hallazgos US ingreso

Hemorragia intraventricular 1 11,12 1 100,0 0 0,0

Sin alteraciones 4 444 4 1000 0 0,0 0278
Otro 3 333 2 667 1 333 ’
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Hallazgos control al final de

hipotermia

Edema cerebral leve 1 11,1 0 00 1 1000

Sin alteraciones 55,6 5 100,0 0 0,0 0,167

Otro 3 333 2 66,7 1 333
EEG convencional

Hallazgos patologicos

No 4 444 3 750 1 250

vl

Si 5 556 4 800 1 200 1,000
RMN

Hallazgos patologicos

No 1 11,1 1 1000 0 0,0

Si 1 11,1 0 0,0 1 1000 0,464

No realizada 6 66,7 5 833 1 16,7
Riesgo psicosocial

Analfabetismo en al menos uno

de los padres

No 7 778 6 857 1 14,3 0.417

No disponible 2 222 1 500 1 50,0 ’

Primaria incompleta en al

menos 1 de los padres

No 6 66,7 5 833 1 16,7

Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 0,250

No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0




Epilepsia
. Total . . '
Gabinete No (7) Si(2) Fisher's
() exact
n % n % n %
Secundaria incompleta en al
menos 1 de los padres
No 3 333 2 667 1 333
Si 5 556 5 1000 0 0,0 0,167
No disponible 111,21 0 00 1 1000
Pobreza
No 5 556 4 800 1 200
Si 3 333 3 1000 0 0,0 0,306
No disponible 1 11,1 0 00 1 100,0
Violencia intrafamiliar
No 5 556 4 800 1 200
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000
No disponible 2 222 1 500 1 500
Consumo de drogas en al
menos uno de los padres
No 5 556 4 800 1 200
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000
No disponible 2 222 1 500 1 500
Trastorno psiquiatrico en
alguno de los padres
No 7 77,8 6 857 1 14,3
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 0,417
No disponible 1 11,1 0 00 1 1000
Privados de libertad en los
padres
No 7 77,8 6 857 1 14,3 0.417
No disponible 2 222 1 500 1 50,0 ’
Familia uniparental
No 4 444 4 1000 0 0,0
Si 3 333 2 667 1 333 0444
No disponible 2 222 1 500 1 500

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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TABLA 28: RELACION ENTRE EL SEGUIMIENTO DE 48 A 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO A LA

EPILEPSIA.
Epilepsia
. Total . . ,
Seguimiento a los 48-72 meses de edad 9) No (7) Si(2) Fisher's
n % n % n % exact
Antropometria
Estado nutricional
DPC 2 222 1 50,0 1 500
Eutrofia 6 667 5 833 1 16,7 0,583
Obesidad 1 11,1 1 1000 0 0,0
Via de alimentacion
Oral 9 1000 7 778 2 222 0,286

Valoracion del ND

Test de Denver

Normal 2 222 2 1000 0 0,0

Dudoso 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000

Anormal 5 556 3 60,0 2 40,0

Motor fina

No 3 333 3 100,0 0 0,0

Si 3 333 1 333 2 66,7 0,500

Motor grueso

No 6 66,7 6 100,0 0 0,0

Si 3 333 1 333 2 66,7 0,083

Personal social

No 5 556 5 100,0 0 0,0

Si 4 444 2 50,0 2 50,0 0,167

Lenguaje

No 4 444 4 1000 0 0,0

Si 5 556 3 600 2 40,0 0,444
Figuras de Gesell

Copia cruz

No 5 556 3 600 2 40,0

Si 4 444 4 1000 0 0,0 0,444

Copia cuadrado

No 6 66,7 4 667 2 33,3

Si 3 33,3 3 100,0 0 0,0 0,500

Prueba de cribado de autismo

KAZAK 4 444 3 750 1 25,0

MCHAT 1 11,1 1 1000 0 0,0 1000

No disponible 2 222 2 100,0 0 0,0 ’

No realizado 2 222 1 500 1 50,0

Resultado de cribado de autismo

Normal 3 333 2 667 1 33,3 1000

Positivo 2 22,2 2 100,0 0 0,0
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Epilepsia

.. Total . . ,

Seguimiento a los 48-72 meses de edad (9) No (7) Si(2) Fisher's
n % n % n % ¢

No disponible 2 22,2 2 1000 0 0,0
No realizado 2 222 1 500 1 50,0
Subescala Cognitiva de Battelle
(+) 2DS 1 11,1 1 100,0 0 0,0
(-) 1DS 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
No disponible 7 778 5 71,4 2 28,6
Figura Humana de 3 partes
No 5 556 3 60,0 2 40,0
Si 4 444 4 1000 0 0,0 0,444
Figura Humana de 6 partes
No 7 778 5 71,4 2 28,6
Si 2 222 2 1000 0 0,0 1,000
Bloques correspondientes a los 4 afios
No 4 444 2 50,0 2 500
i 5 556 5 1000 0 00 1¢7
Bloques correspondientes a los 5 afios
No 6 667 4 66,7 2 333
Si 3 333 3 1000 0 0,0 0,500

Fuente: Datos recolectados de expedientes



TABLA 29. RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO DE 48 A 72 MESES DE EDAD CON RESPECTO A LA

EPILEPSIA.
Epilepsia

Diagnostico a los 48-72 meses de  Total No(7) Si(2) Fisher's

edad ©) exact

n % n % n %

RD de PD
No 5 556 5 100,0 0 0,0
Si 4 444 2 500 2 500 0,167
Paralisis cerebral
No 6 66,7 6 1000 0 0,0
Si 3 333 1 333 2 66,7 0,083
Sistema de clasificacion de la
funcion Motora Gruesa
IV 2 222 0 00 2 1000 0036
No disponible 6 66,7 6 1000 0 0,0 !
Localizacion de la paralisis
cerebral
Tetraparesia 2 222 1 500 1 500
No disponible 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,083
No aplica 6 66,7 6 1000 0 0,0
Trastorno del lenguaje expresivo
No 4 444 4 100,0 0 0,0
st 5 556 3 600 2 400 Ot
Déficit de atencion e
hiperactividad
No 8 889 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Trastorno del espectro autista
No 8 889 6 750 2 250
Si 1 11,1 1 100,0 0 0,0 1,000
Sordera
No 9 100,0 7 77,8 2 22,2 ]
Si 0 00 O - 0 -
Alteracion visual
No 7 778 5 71,4 2 28,6
Si 2 22,2 2 1000 0 0,0 1,000
Disfagia
No 8 889 7 875 1 12,5
Si 1 11,1 0 0,0 1 100,0 0,222
Otro
No 6 66,7 5 833 1 16,7
Si 3 333 2 667 1 33,3 1,000

Fuente: Datos recolectados de expedientes
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Hoja de Recoleccion de Datos

Version 1, 27-08-2025

Valoracion del ND entre los 48 y los 72 meses de edad en pacientes con
antecedente de asfixia perinatal y encefalopatia hipdxico isquémica incluidos en
el protocolo de hipotermia terapéutica del 1 de enero del afio 2019 al 31 de
diciembre del afio 2020 en el Hospital Nacional de Nifios “Dr. Carlos Saenz

Herrera.
Investigadora principal: Dra. Maria del Pilar Duran Monge

Investigadora secundaria: Dra. Lilliam Hoover Palma

Numero de Caso: _

Criterios de inclusion

Pacientes con diagndstico de asfixia perinatal y encefalopatia hipoéxico isquémica
incluidos en el protocolo de hipotermia terapéutica en el Hospital Nacional de Nifios “Dr.
Carlos Saenz Herrera” entre el 1 de enero del afio 2019 al 31 de diciembre del afio 2020
que tienen seguimiento en la consulta externa de egresados de Neonatologia de este

mismo centro con valoracion entre los 48 y los 72 meses de edad.

Criterios de exclusion

Expedientes con menos del 75% (58 de 78 items) de la informacion requerida en la hoja

de recoleccién de datos.

Pacientes ingresados debido a asfixia perinatal y encefalopatia hipéxico isquémica
durante el periodo indicado que no completaron la valoracion correspondiente entre los
48 y los 72 meses de edad en la consulta externa de Neonatologia en el Hospital Nacional

de Niflos “Dr. Carlos Sadenz Herrera”.
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Se puede incluir el paciente en el estudio: 1. Si 2. No

L.

Caracteristicas sociodemograficas y clinicas

Datos epidemiolégicos

1. Fecha de nacimiento: dd/mm/aaaa

2. Sexo: 1. Femenino 2. Masculino. 3. Ambiguo

3. Hospital de procedencia: 1. HSJD. 2. HCG. 3. HOMACE. 4. HMEX. 5. HSRA. 6.
HMP. 7. HSVP. 8. HEBB. 9. HLA. 10. HMS. 11. HTF. 12. Otro. _____

4. Edad deingresoa UCINHNN:___ horas

Antecedentes perinatales

® N o w

10.
11.
12.
13.

Edad materna: _____ afios

Gesta Partos Abortos Cesareas:

Patologia prenatal: 1. Si. a) Obesidad materna. b) Diabetes Mellitus Gestacional c)
Hipertension arterial inducida por el embarazo d) Preeclampsia. e) Eclampsia f)
Placenta Previa. g) Otro: ____ 2.No 3. No disponible

Complicaciones periparto: 1. Si. a) Paro en el descenso. b) labor estacionada c)
Desprendimiento de placenta d) Bradicardia fetal e) Labor precipitada f) Ruptura
de cordén umbilical g) Prolapso de cordén umbilical h) Monitoreo fetal alterado.
iJOtro ______ 2.No 3. No disponible

Edad gestacional al Nacimiento: ____ semanas

Via de parto: 1.Vaginal. 2. Cesarea programada. 3. Cesarea de emergencia

Parto instrumentado: 1. Si. a) Vaccum b) Forceps 2. No 3. No disponible
Clasificacion del recién nacido: 1. RNPAEG. 2. RNPPEG. 3. RNPGEG. 4. RNTAEG. 5.
RNTPEG. 6. RNTGEG. 7. RNPAEG. 8. RNPPEG. 9. RNPGEG.

Pesoalnacer:____ g

Tallaalnacer: __ cm

Circunferencia cefalicaal nacer: ______ cm

APGAR: 1. Primer minuto: ____ 2.5 minutos: ______ 3. 10 minutos:

Reanimaciéon 1. Si . a) 02 a flujo libre b) Ventilacién con Presion Positiva c)
Ventilacién mecanica asistida d) Compresiones cardiacas e) Drogas. 2. No 3. No

disponible
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Protocolo de hipotermia terapéutica

14. Clasificacion de la asfixia perinatal: 1. Leve. 2. Moderada. 3. Severa

15. Clasificacion de la encefalopatia segin Sarnat y Sarnat para inicio del protocolo de
hipotermia: 1. Leve. 2. Moderada. 3. Severa

16. Edad de inicio del protocolo de hipotermia terapéutica: _____horas

17. Completé protocolo de hipotermia: 1. Si. 2. No. ;Por qué?

Condicién de egreso de UCIN

18. Alimentacion: 1. Oral. 2. SNG. 3. Gastrostomia / PEG. 4. Mixta. 5. No disponible

19. Oxigeno domiciliar: 1. Si. 2. No 3. No disponible

20. Tratamiento anticonvulsivante: 1. Si. 2. No

21.HNNE:1._____ puntos. 2. No disponible

22.Denver: 1. Normal. 2. Dudoso. 3. Anormal. Areas afectadas: a) Motor fino. b)
Motor grueso. c) Personal social. d) Lenguaje. 4. No disponible

23.TANU:1. Pasa bilateral. 2. Pasa unilateral. 3. Falla bilateral. 4. No disponible

II. Factores de riesgo
Laboratorio

24.pH en la primera hora de vida:
25.C02 en la primera hora de vida:
26.HCO3 en la primera hora de vida:
27.Lactato en la primera hora de vida:

28. Déficit de base en la primera hora de vida:

Complicaciones asociadas durante el protocolo de hipotermia terapéutica

29. Convulsiones: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

30. Hipomagnesemia: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

31. Disfuncién cardiaca: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

32.Requirio uso de inotrdpicos o vasopresores: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
33. Hipertensidn arterial pulmonar. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

34. Lesion renal aguda: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
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35. Coagulopatia: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

36. Afectacion hepatica: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
37. Anemia: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

38. Plaquetopenia: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

Gabinete

EEG ampliado

39. Hallazgos primeras 6 horas: 1. Continuo. 2. Discontinuo. 3. Supresién de puntas 4.
Bajo Voltaje 5. Isoeléctrico. 6. Ciclos suefio-vigilia. 7. No disponible

40. Hallazgos a las 48 horas: 1. Continuo. 2. Discontinuo. 3. Supresiéon de puntas 4.

Bajo Voltaje 5. Isoeléctrico. 6. Ciclos suefio-vigilia. 7. No disponible

US de cerebro

41.Ingreso: Edad ______ horas. Hallazgos: 1. Edema cerebral leve. 2. Edema cerebral
difuso. 3. Hemorragia intraventricular. 4. Sin alteraciones. 5.0tro: ____ 6. No
disponible

42. Control al finalizar protocolo de hipotermia: Edad ______ (dias). Hallazgos: 1.
Edema cerebral leve. 2. Edema cerebral difuso. 3. Hemorragia intraventricular. 4.

Sin alteraciones. 5. Otro: _. 6. No disponible

EEG convencional

43.Edad ala hora de realizar el estudio: ____dias

44. Hallazgos patoldgicos: 1. Si. ;Cudles hallazgos? _2.No.3.Nodisponible
RMN.

45. Edad a la hora de realizar el estudio: 1. meses 2. No realizada

46. Hallazgos patologicos. 1. Si. ;Cuales? _ 2.No. 3. No disponible / No aplica

Riesgo psicosocial

47. Analfabetismo en al menos uno de los padres. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

48. Primaria incompleta en al menos 1 de los padres: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
49. Secundaria incompleta en al menos 1 de los padres: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
50. Pobreza. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

51. Violencia intrafamiliar. 1. Si. 2. No. 3. No disponible
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52. Consumo de drogas en al menos uno de los padres: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
53. Trastorno psiquiatrico en alguno de los padres: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
54. Privados de libertad en los padres 1. Si. 2. No. 3. No disponible

55. Familia uniparental. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

III. Seguimiento alos 48-72 meses de edad
Antropometria

56. Edad cumplida: ______ meses

57. Estado nutricional segtn tablas CDC: 1. DPC. 2. Eutrofia. 3. Sobrepeso. 4.
Obesidad. 5. No disponible

58. Via de alimentacion: 1. Oral. 2. SNG. 3. Gastrostomia / PEG. 4.Mixta. 5. No
disponible

Valoracién del ND

59. Test de Denver: 1. Normal. 2. Dudoso. 3. Anormal. Areas afectadas: a) Motor fino.
b) Motor grueso. c) Personal social. d) Lenguaje. 4. No disponible
60. Figuras de Gesell:
a) Copia Cruz: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
b) Copia cuadrado: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
61. Cribado de autismo (especificar prueba empleada y resultado): I
62. Subescala Cognitiva de Battelle: 1. +1DS. 2. +2 DS. 3. -1 DS. 4. -2 DS. 5. No
disponible
63. Figura Humana de 3 partes: 1. Si. 2. No. 3. No disponible
64. Figura humana de 6 partes: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

65. Bloques correspondientes a los 4 afios: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

66. Bloques correspondientes a los 5 afios: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

Diagnosticos a los 48-72 meses de edad

67. Retraso global del desarrollo psicomotor. 1. Si. 2. No. 3. No disponible
68. Paralisis cerebral infantil. 1. Si. 2. No. 3. No disponible



69. Sistema de clasificacion de la funciéon Motora Gruesa (GMFCS) 1.1. 2. IL. 3. I11. 4.

IV.5.V. 6. No aplica

70. Localizacion de la paralisis cerebral: 1. Monoparesia. 2. Hemiparesia. 3.
Tetraparesia 4. Diparesia. 5. Espastica. 6.. Hipotonica. 7. Disquinética. 8. No
disponible. 9. No aplica

71. Trastorno del lenguaje expresivo. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

72. Déficit de atencion e hiperactividad: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

73. Trastorno del espectro autista: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

74.Sordera. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

75. Alteracion visual. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

76. Epilepsia: 1. Si. 2. No. 3. No disponible

77. Disfagia. 1. Si. 2. No. 3. No disponible

78. Otro:
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