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Resumen

La asfixia perinatal es una de las principales causas de encefalopatia hipoxico-isquémica
neonatal, condicién que puede generar atrofia cerebral estructural con repercusiones
significativas en el neurodesarrollo infantil; Se presenta el caso clinico de una lactante de 15
meses con antecedentes de asfixia neonatal severa, quien cursé con retraso global del
desarrollo, microcefalia e irritabilidad persistente. La resonancia magnética cerebral mostro
atrofia frontal bilateral severa, ventriculomegalia y hematoma subdural prefrontal crénico; se
implement6 un abordaje terapéutico intensivo e interdisciplinario con mejoras parciales en el
control postural y la interaccidén social, permitiendo ilustrar la correlacion entre el dafio
hipdxico estructural y las alteraciones funcionales, asi como la relevancia del diagndstico
precoz y la intervencién integral para mejorar el prondstico funcional.

encefalopatia hipoxico-isquémica,

Palabras clave: Asfixia perinatal, atrofia cerebral,

neurodesarrollo infantil.

Abstract
Perinatal asphyxia is one of the main causes of neonatal hypoxic-ischemic encephalopathy, a
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condition that can lead to structural brain atrophy with significant repercussions on child
neurodevelopment. We present the clinical case of a 15-month-old infant with a history of
severe neonatal asphyxia, who presented with global developmental delay, microcephaly, and
persistent irritability. Brain MRI showed severe bilateral frontal atrophy, ventriculomegaly, and
chronic prefrontal subdural hematoma. An intensive, interdisciplinary therapeutic approach
was implemented, with partial improvements in postural control and social interaction. This
allowed us to illustrate the correlation between structural hypoxic damage and functional
alterations, as well as the importance of early diagnosis and comprehensive intervention to
improve functional prognosis.

hypoxic-ischemic encephalopathy, child

Keywords: Perinatal asphyxia, brain atrophy,

neurodevelopment.

Introduccion

El neurodesarrollo infantil es un proceso dindmico y altamente vulnerable, que depende de la
interaccién entre la maduracion biolégica del sistema nervioso central y los estimulos
ambientales que recibe el nifio durante las etapas criticas de su crecimiento. Las primeras etapas
de la vida representan un periodo sensible en el cual se definen estructuras cerebrales
fundamentales y se consolidan funciones cognitivas, motoras, sensoriales, lingiisticas y
socioemocionales. Dentro de este contexto, cualquier evento que altere la oxigenacién o la
perfusién cerebral en la etapa perinatal puede tener consecuencias profundas, duraderas e
incluso irreversibles.

La asfixia perinatal constituye uno de los principales eventos adversos que comprometen la
integridad cerebral neonatal, siendo definida como una falla aguda en el intercambio gaseoso
durante el periodo intraparto o posnatal inmediato, que genera hipoxemia, hipercapnia y
acidosis metabdlica. Esta alteracién fisiolégica desencadena una cascada de eventos
bioquimicos como la excitotoxicidad glutamatérgica, el estrés oxidativo, la inflamacién
neurotdxica y la disfuncion mitocondrial (1), que culminan en la muerte neuronal por apoptosis
o necrosis. El resultado clinico mas severo es la encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI), cuyas
manifestaciones varian desde alteraciones transitorias hasta discapacidades neuroldgicas

permanentes (2).

Uno de los desenlaces anatdomicos mas frecuentes y devastadores de la EHI es la atrofia
cerebral, entendida como la pérdida o reduccion significativa del volumen encefalico, con
adelgazamiento cortical, dilatacién ventricular y ampliacién de surcos; Esta condicién puede
comprometer de manera focal o difusa las regiones cerebrales y tiene implicaciones directas
sobre el neurodesarrollo infantil.

La afectacién frontal, por ejemplo, se asocia a déficits ejecutivos, del lenguaje y del
comportamiento, mientras que el compromiso de estructuras subcorticales puede generar
alteraciones motoras, sensoriales o epilépticas; Desde la perspectiva clinica, el diagndstico
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oportuno de la atrofia cerebral postasfictica mediante herramientas como la resonancia
magnética, asi como la identificacion de signos de retraso en el desarrollo motor y cognitivo,
permiten implementar estrategias de intervencion temprana que estimulen la neuroplasticidad
cerebral. La atencion multidisciplinaria integrando neurologia, fisiatria, terapia ocupacional,
fonoaudiologia, psicologia y genética médica se convierte en un pilar fundamental para
optimizar el pronéstico funcional del nifio afectado.

Presentacion del caso

Se presenta el caso de una lactante femenina de 15 meses, nacida a término, producto de
embarazo normo evolutivo controlado, sin antecedentes familiares relevantes; Durante el
trabajo de parto, presentdé compromiso del bienestar fetal evidenciado por bradicardia
mantenida, requiriendo parto instrumentado urgente.

Al nacer, obtuvo un puntaje de Apgar de 3 al primer minuto y 6 a los cinco minutos, por lo que
se desarrollaron maniobras de reanimacion con intubacion en sala de partos y traslado a unidad
de cuidados intensivos neonatales (UCIN), donde permanecié en soporte ventilatorio durante
48 horas, no recibié hipotermia terapéutica por limitaciones logisticas en el centro de atencion
inicial.

Durante el seguimiento en consulta de alto riesgo neuroldgico, se documenté retraso global del
neurodesarrollo, caracterizado por no lograba sostener la cabeza ni sentarse sin apoyo, no
vocalizaba y no mostraba intencion de interaccién comunicativa, adicionalmente se identificaba
irritabilidad constante, pobre fijacion visual, tono muscular aumentado, hiperreflexia
osteotendinosa generalizada y ausencia de reacciones de proteccion postural.

Se diagnosticdé microcefalia progresiva con perimetro cefalico de 41 cm (por debajo de -3 DE
para la edad y sexo), ver figura No. 1 que evidencia en un corte axial de resonancia magnética la
atrofia cortical frontal bilateral severa, con dilataciéon de surcos y reduccién del grosor cortical.

Thickness: 1.20mm RM CEREBRO SIMPLE BAJO ANESTESIA
SAG VOL T1 MPRGE

Zoom: 1.00x ¢
Im: 64/230 : 2025/03/02
Quality: 75% 9:08:31 AM

Figura No.1. Imdgenes propias, Corte axial de resonancia magnética
cerebral. Se observa atrofia frontal bilateral con dilatacién de surcos y ventriculos
laterales, compatible con atrofia cortical post-hipdxica.
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Ante la sospecha de encefalopatia estructural cronica, le solicitan resonancia magnética cerebral
cuya conclusion refleja: Atrofia cortical frontal bilateral severa, con adelgazamiento de la corteza
y dilatacién de surcos, ventriculomegalia compensatoria a expensas de los ventriculos laterales,
sin signos de hidrocefalia activa. Ver Figura No.2. Adicionalmente hematoma subdural prefrontal
izquierdo de aproximadamente 6 cm, en organizacion cronica, sin efecto de masa ni indicacion
quirdrgica.

REBRO SIMPLE BAJO ANESTESIA
SAG VOL T1 MPRGE

2025/03/02
9:08:31 AM

Figura 2. Corte sagital de resonancia magnética. Se evidencia reduccién del grosor
cortical frontal y expansion del sistema ventricular anterior.
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Figura 3. Imagen que muestra hematoma subdural prefrontal izquierdo, no susceptible de
abordaje quirdrgico.

Estos hallazgos fueron compatibles con atrofia cerebral secundaria a encefalopatia hipoxico-
isquémica neonatal moderada a severa, con componente hemorragico subdural, lo que requirié
un abordaje terapéutico interdisciplinario intensivo y un esquema de rehabilitacion intensiva
con enfoque en el neurodesarrollo.
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Durante el seguimiento, se documentaron avances discretos pero significativos en la respuesta a
estimulos sociales, mejora en el contacto visual, tolerancia a posiciones de sedestacién asistida y
mejoria parcial en la irritabilidad.

No se ha documentado auln evolucién del lenguaje oral ni adquisicién de control motor
voluntario independiente, estos hallazgos clinicos, junto con el perfil imagenoldgico y la
evolucién funcional, son consistentes con un cuadro de retraso global del neurodesarrollo
secundario a atrofia cerebral postasfictica, con énfasis en el compromiso frontal, lo cual
condiciona severamente las funciones ejecutivas, motoras y comunicativas de la paciente.

Resultados

El papel central de la asfixia perinatal como evento precipitante de dafio encefalico estructural,
la hipoxia y la isquemia perinatal inducen un fenémeno de encefalopatia hipoxico-isquémica
(3;4), caracterizado por la desregulacidn metabdlica, la excitotoxicidad glutamatérgica, la
sobreproduccién de radicales libres y la cascada inflamatoria, que culminan en muerte celular
neuronal por apoptosis y necrosis.

Este proceso impacta particularmente en regiones cerebrales inmaduras y metabdlicamente
activas, como la corteza frontal, los ganglios basales y el hipocampo, el caso clinico analizado
mostré un patron clinico congruente con dafio estructural cerebral: microcefalia progresiva,
retraso psicomotor severo, hipertonia espastica, irritabilidad persistente y déficit del lenguaje.

Estos signos fueron corroborados por hallazgos de neuroimagen que evidenciaron una marcada
atrofia cortical frontal, dilatacion ventricular y un hematoma intracraneal no operable. La
correlacion clinica-radiolégica reafirma el valor diagnéstico y prondstico de la resonancia
magnética cerebral como herramienta central en la valoracidon de dafo cerebral neonatal (5).

La atrofia cerebral en esta etapa temprana altera procesos esenciales del neurodesarrollo, como
la mielinizacién, sinaptogénesis y conectividad funcional, procesos fisiopatolégicos que inciden
directamente en la consolidacién de funciones cognitivas superiores, conducta adaptativa,
control motor y adquisicién del lenguaje.

Uno de los resultados mas relevantes fue el reconocimiento de la importancia del abordaje
terapéutico integral, articulado desde una etapa temprana las intervenciones sistematicas con
fonoaudiologia, terapia fisica, ocupacional y estimulacion cognitiva, en conjunto con el
seguimiento especializado en neurologia pediatrica, fisiatria, psiquiatria infantil y genética,
permiten modular el deterioro funcional y aprovechar las ventanas de neuroplasticidad cerebral.

Se destaca, ademas, que el entorno familiar y el soporte psicosocial juegan un rol decisivo en la
evolucién funcional del nifio (6;7), al igual que programas educativos para cuidadores,
acompafiamiento emocional y fortalecimiento del vinculo afectivo mejoran la adherencia
terapéutica y potencian el prondstico general.
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Analisis y Discusién

La asfixia perinatal representa una de las principales emergencias neonatales con potencial para
generar dafo cerebral irreversible (8), la estrecha relacién entre este evento hipoxico-isquémico
y la aparicién de atrofia cerebral en etapas tempranas del desarrollo. Este vinculo patolégico no
solo condiciona el volumen estructural del encéfalo, sino que compromete multiples
dimensiones del neurodesarrollo infantil: desde la funcién motora y el lenguaje, hasta la esfera
cognitiva y emocional (9).

En el caso clinico analizado, la presencia de atrofia cerebral frontal severa, acompafiada de
signos clinicos de microcefalia, hipertonia, déficit en el lenguaje y retraso psicomotor, se alinea
con lo descrito en la literatura internacional respecto a los efectos neuroestructurales de la
encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI)(10; 11). Este tipo de dafio cerebral es particularmente
frecuente en neonatos con historia de asfixia perinatal severa, en quienes la corteza frontal se ve
especialmente comprometida por su alta demanda metabdlica y susceptibilidad al insulto
hipoxico (12; 13).

Desde la perspectiva fisiopatologica, el evento hipdxico desencadena una cascada de
alteraciones bioquimicas (excitotoxicidad glutamatérgica, estrés oxidativo, inflamacion
neurotoxica) que conllevan a la disfuncién mitocondrial, pérdida de integridad sinaptica y
muerte neuronal (14; 15).

Estas alteraciones son responsables de la reduccidon de volumen cortical, de la dilatacion de
surcos y ventriculos, y de la disminucion del grosor encefalico, hallazgos cominmente
observados en las neuroimagenes de pacientes con atrofia cerebral infantil postasfictica.

A nivel funcional, la afectacion del I6bulo frontal explica los trastornos del lenguaje, la alteracion
del control motor voluntario, la disfuncion ejecutiva y los cambios conductuales descritos en la
paciente (16).

Estas secuelas neuroldgicas afectan la autonomia, la capacidad de aprendizaje y la integracion
social, perpetuando un ciclo de vulnerabilidad clinica y psicosocial (17).

La revision critica de la literatura permite afirmar que la atrofia cerebral infantil, aunque
irreversible en su aspecto estructural, puede ser parcialmente compensada a nivel funcional si se
interviene en etapas tempranas (18). La neuroplasticidad cerebral, especialmente activa en los
primeros dos afios de vida, permite la reorganizacion de redes neuronales y la reasignacion de
funciones a regiones cerebrales no lesionadas, siempre que el entorno estimule adecuadamente
estos procesos (19).

En este contexto, el rol de la neuroimagen en especial la resonancia magnética con secuencias
avanzadas es crucial no solo para el diagndstico, sino también para la estratificacion prondstica
y planificacion terapéutica. Las iméagenes del caso analizado revelan una atrofia frontal simétrica
con hematoma intracraneal asociado, confirmando la severidad del dafio y orientando hacia la
necesidad de intervencién médica y terapéutica intensiva.

Los resultados clinicos observados refuerzan el valor de una intervencidon temprana,
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estructurada e interdisciplinaria. La articulacion de servicios como neurologia pediatrica, fisiatria,
terapia ocupacional, fonoaudiologia, genética médica, psiquiatria infantil y apoyo familiar es
indispensable para abordar integralmente las multiples dimensiones del deterioro neuro
funcional. Esta estrategia terapéutica no solo promueve mejores desenlaces clinicos, sino que
también reduce la sobrecarga del cuidador y mejora la calidad de vida familiar.

Adicionalmente, este caso clinico reafirma la importancia del acompafiamiento psicosocial como
componente esencial en el manejo de estos pacientes. La educacidon parental, el soporte
emocional y la inclusién del entorno familiar en los procesos terapéuticos han demostrado
potenciar la respuesta al tratamiento y reducir los efectos del trauma crénico asociado al
diagnéstico.

La relacion entre asfixia perinatal, atrofia cerebral y deterioro del neurodesarrollo infantil es
complejo, dinamico y multidimensional, la severidad de las secuelas dependera no solo del dafio
inicial, sino también de la capacidad del sistema sanitario para diagnosticar precozmente,
intervenir eficazmente y sostener el acompafiamiento a largo plazo.

Financiacion: Este estudio no recibio financiacion.
Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener conflictos de interés.
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