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RESUMEN 

Título: Evaluación del neurodesarrollo en menores de 5 años con cardiopatía 
congénita acianógena mediante la prueba de EDI en el Hospital General Regional 
No.1 Unidad Morelos IMSS de Chihuahua 

Resumen: 
Las cardiopatías congénitas acianógenas (CCA) representan el grupo más común 
de malformaciones cardíacas en pediatría y, aunque no generan hipoxia evidente, 
pueden comprometer la perfusión cerebral y el desarrollo neurológico temprano. La 
Evaluación del Desarrollo Infantil (EDI), validada en México, es una herramienta 
eficaz para identificar riesgos en áreas motoras, cognitivas, de lenguaje y 
socialización. El objetivo del estudio fue comparar el neurodesarrollo de menores 
de cinco años con CCA frente a niños sanos atendidos en un hospital de referencia. 
Se llevó a cabo un estudio observacional, analítico y transversal tipo casos y 
controles que incluyó 69 niños: 34 con CCA confirmada por ecocardiografía y 35 
controles emparejados por edad y sexo. Se analizó el desempeño global y por áreas 
mediante la prueba EDI, utilizando pruebas t de Student, U de Mann-Whitney y Chi-
cuadrada con un nivel de significancia de p<0.05. Las CCA predominantes fueron 
comunicación interventricular, persistencia del conducto arterioso y comunicación 
interauricular. El 38.2% de los pacientes con CCA presentó alteraciones del 
neurodesarrollo, en contraste con el 17.1% del grupo control, observándose mayor 
afectación en motricidad fina y en los subtipos CIA y CIV. Los hallazgos coinciden 
con reportes internacionales que describen un riesgo neurológico significativo en 
esta población. La EDI se confirma como un instrumento accesible y útil para la 
detección temprana, recomendándose su implementación sistemática y la 
integración de un abordaje multidisciplinario para optimizar el pronóstico. 

Palabras clave: Neurodesarrollo, Cardiopatía congénita acianógena, EDI, 
Desarrollo infantil, Pediatría. 

  



 
 

 
 

ABSTRACT 

Title: Neurodevelopmental Evaluation in Children Under 5 Years of Age With 
Acyanotic Congenital Heart Disease Using the EDI Test at the Regional General 
Hospital No. 1, Morelos Unit, IMSS, Chihuahua.” 

Abstract: 
Acyanotic congenital heart diseases (ACHD) are the most frequent cardiac 
malformations in childhood and, although they do not cause overt hypoxia, they may 
impair cerebral perfusion and early neurodevelopment. The Infant Development 
Evaluation (EDI), validated in Mexico, is an effective screening tool for identifying 
motor, cognitive, language and socialization delays. This study aimed to compare 
the neurodevelopment of children under five years old with ACHD to that of healthy 
controls in a referral hospital. An observational, analytical, cross-sectional, case-
control study was conducted including 69 children: 34 with echocardiographically 
confirmed ACHD and 35 age- and sex-matched healthy controls. Global and 
domain-specific EDI scores were analyzed using Student’s t test, Mann-Whitney U 
test and Chi-square test with statistical significance set at p<0.05. The most common 
ACHD types were ventricular septal defect, patent ductus arteriosus and atrial septal 
defect. Neurodevelopmental alterations were identified in 38.2% of children with 
ACHD compared to 17.1% of controls, with greater impairment in fine motor skills 
and among ASD and VSD subtypes. These findings align with international reports 
describing an elevated neurological risk in this population. EDI proves to be a 
practical and accessible tool for early detection of developmental delays. The study 
supports systematic screening and multidisciplinary follow-up—including pediatrics, 
cardiology, neurology and rehabilitation—to improve long-term outcomes and quality 
of life. 

Keywords: Neurodevelopment, Acyanotic congenital heart disease, EDI, Early 
detection, Pediatrics. 
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MARCO TEÓRICO: 

Definición de las cardiopatías congénitas 

Las cardiopatías congénitas (CC) se definen como alteraciones estructurales del 

corazón y de los grandes vasos presentes desde el nacimiento, resultado de un 

desarrollo anómalo del tubo cardíaco durante la embriogénesis. Estas 

malformaciones abarcan desde defectos simples, que pueden pasar desapercibidos 

en el período neonatal, hasta anomalías complejas que comprometen de manera 

crítica la función hemodinámica y la oxigenación sistémica del recién nacido [1]. 

La etiología de las CC es multifactorial, involucrando interacciones entre 

predisposición genética y factores ambientales que afectan la morfogénesis 

cardíaca entre la tercera y octava semana de gestación. Durante este periodo se 

produce la septación del corazón primitivo y la formación de las válvulas y grandes 

vasos. Cualquier interrupción de este proceso puede generar defectos anatómicos 

que alteren el flujo sanguíneo normal y provoquen sobrecarga de volumen o presión 

en las cavidades cardíacas [2]. 

En términos epidemiológicos, las CC representan el defecto congénito más 

frecuente, con una prevalencia mundial estimada entre 8 y 12 por cada 1 000 

nacidos vivos. En México, los registros hospitalarios y las estadísticas del Sistema 

Nacional de Salud confirman una incidencia cercana al 1 % de los nacimientos, 

ubicándose como una de las principales causas de mortalidad infantil por 

malformaciones congénitas. A medida que ha mejorado la supervivencia neonatal 
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gracias a los avances quirúrgicos y de diagnóstico prenatal, ha cobrado relevancia 

el estudio de las secuelas funcionales a largo plazo, incluyendo el impacto sobre el 

crecimiento, la calidad de vida y el neurodesarrollo [3]. 

El espectro clínico de las CC es sumamente amplio. Puede incluir desde lesiones 

leves y asintomáticas, como pequeñas comunicaciones interauriculares, hasta 

defectos graves que requieren intervención inmediata. Sin embargo, incluso las 

formas denominadas “simples” pueden generar efectos fisiológicos significativos, 

especialmente si se acompañan de sobrecarga circulatoria o hipoperfusión cerebral 

crónica. Por ello, el abordaje de estas patologías no se limita al plano cardiológico, 

sino que debe integrar la vigilancia neurológica y del desarrollo infantil, en especial 

durante los primeros cinco años de vida, etapa crítica para la maduración cerebral 

[4]. 

Clasificación de las cardiopatías congénitas: cianógenas y acianógenas 

Desde el punto de vista clínico y fisiopatológico, las cardiopatías congénitas se 

dividen en dos grandes grupos: cianógenas y acianógenas, dependiendo de la 

dirección del cortocircuito intracardíaco y del grado de oxigenación sistémica de 

cada una [5]. 

Las cardiopatías cianógenas se caracterizan por la existencia de un cortocircuito 

derecha-izquierda (D–I), donde la sangre venosa desoxigenada pasa directamente 

a la circulación sistémica, provocando una saturación arterial de oxígeno menor al 

85 % y la aparición clínica de cianosis. Entre estas destacan la tetralogía de Fallot, 

la transposición de grandes vasos, el tronco arterioso común y la atresia pulmonar. 
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Estas lesiones suelen requerir manejo quirúrgico temprano y se asocian a mayor 

riesgo de hipoxia cerebral e insultos neurológicos [5]. 

Por otro lado, las cardiopatías acianógenas presentan un cortocircuito predominante 

de izquierda a derecha (I–D), en el cual la sangre oxigenada de las cavidades 

izquierdas pasa a las derechas o al circuito pulmonar. Esto genera un aumento del 

flujo pulmonar, pero la oxigenación sistémica se mantiene dentro de límites 

normales, motivo por el cual no se observa cianosis clínica evidente. Aun así, el 

hiperflujo pulmonar y la sobrecarga de volumen pueden inducir hipertensión 

pulmonar, remodelado ventricular y, a largo plazo, insuficiencia cardíaca si no se 

corrige la anomalía. Las principales cardiopatías acianógenas incluyen la 

comunicación interauricular (CIA), la comunicación interventricular (CIV), el 

conducto arterioso persistente (CAP), el defecto del canal auriculoventricular, la 

coartación de la aorta (CoAo), la estenosis pulmonar (EP) y la estenosis aórtica 

(EAo) [6]. 

La diferenciación entre ambos grupos tiene gran relevancia clínica, ya que 

determina el tipo de compromiso sistémico y la estrategia terapéutica. Las 

cardiopatías cianógenas requieren corrección quirúrgica temprana para prevenir 

daño neurológico irreversible secundario a hipoxia crónica, mientras que las 

acianógenas pueden evolucionar de manera silenciosa, pero con consecuencias 

hemodinámicas y metabólicas a largo plazo [7]. 

En el caso de las cardiopatías congénitas acianógenas, su aparente benignidad 

puede ser engañosa, ya que el exceso de flujo pulmonar y la redistribución del gasto 
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cardíaco pueden alterar la perfusión cerebral incluso sin manifestaciones clínicas 

iniciales. Este mecanismo ha sido señalado como un factor potencial de 

vulnerabilidad neurológica en la población pediátrica portadora de CC acianógenas, 

lo que justifica su inclusión en programas de vigilancia del neurodesarrollo desde 

etapas tempranas [7]. 

Factores de riesgo para presentar cardiopatías congénitas acianógenas 

La etiología de las CCA es multifactorial, resultado de la interacción entre 

predisposición genética y factores ambientales que actúan durante el primer 

trimestre de gestación. En la actualidad, se han identificado múltiples condiciones 

maternas y exposiciones que aumentan el riesgo de defectos cardíacos 

estructurales, particularmente aquellos sin cianosis evidente [7]. 

Los síndromes cromosómicos constituyen un grupo importante de causas de CCA. 

Entre ellos destacan el síndrome de Down, asociado con defectos del tabique 

auriculoventricular y conducto arterioso persistente; el síndrome de DiGeorge, 

relacionado con defectos conotruncales; y las trisomías 13 y 18, frecuentemente 

acompañadas de comunicación interventricular. Mutaciones específicas en genes 

reguladores del desarrollo cardíaco, como NKX2-5 y GATA4, se han implicado en 

la patogénesis de defectos septales simples [8]. 

Diversos factores extrínsecos pueden alterar la organogénesis cardíaca fetal. El 

control metabólico deficiente en madres con diabetes pregestacional se asocia con 

un incremento de dos a cinco veces en la incidencia de CCA, particularmente 

conducto arterioso persistente y coartación de la aorta. Asimismo, la exposición a 
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infecciones virales durante el embarazo, especialmente rubéola y citomegalovirus, 

puede provocar defectos del tabique o del tracto de salida. El consumo de fármacos 

teratógenos — como anticonvulsivantes (valproato), litio o isotretinoína — 

incrementa el riesgo de defectos del septo auriculoventricular y estenosis aórtica. 

También se ha documentado un aumento de incidencia asociado a consumo 

materno de alcohol, tabaquismo activo y exposición a pesticidas u otros 

contaminantes ambientales [8]. 

La edad materna avanzada, la obesidad y el déficit de ácido fólico durante el 

embarazo constituyen factores de riesgo adicionales. La suplementación 

periconcepcional con ácido fólico ha demostrado reducir la incidencia global de CC 

en un 20–40 %, probablemente al mejorar la metilación del ADN y la expresión 

génica durante la organogénesis. En México, los determinantes sociales como el 

acceso limitado a control prenatal y la falta de tamizaje prenatal contribuyen a un 

diagnóstico tardío y a una mayor morbilidad neonatal en pacientes con CCA [8]. 

Prevalencia mundial y nacional de cardiopatías congénitas acianógenas 

Las cardiopatías congénitas constituyen la malformación estructural más frecuente 

del ser humano, con una prevalencia global estimada entre 8 y 12 por cada 1 000 

nacidos vivos. Dentro de este espectro, las cardiopatías acianógenas representan 

aproximadamente el 60–70 % de todos los casos, siendo por tanto el grupo más 

común en la práctica pediátrica. Esta proporción se mantiene constante en la 

mayoría de las series internacionales, independientemente del nivel 

socioeconómico o del acceso a servicios de salud especializados [3]. 
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Entre las lesiones acianógenas, la comunicación interventricular (CIV) es el defecto 

más frecuente, con una prevalencia aproximada de 25–30 % de todas las CC. Le 

siguen la comunicación interauricular (CIA), con 10–15 %, y el conducto arterioso 

persistente (CAP), con 5–10 %. Las formas obstructivas, como la coartación de la 

aorta o la estenosis aórtica, representan entre 3 y 6 % de los casos, mientras que 

las combinaciones de defectos septales y valvulares son menos comunes [3]. 

El avance en los métodos de diagnóstico prenatal, la ecocardiografía fetal y la 

detección neonatal mediante oximetría de pulso han permitido identificar un número 

creciente de casos antes de la aparición de síntomas clínicos. Sin embargo, la 

prevalencia observada depende en gran medida de la calidad del registro perinatal 

y de la cobertura de los programas de detección en cada región [2]. 

En América Latina, las tasas de diagnóstico muestran gran variabilidad, oscilando 

entre 6 y 10 por cada 1 000 nacidos vivos, con predominio de las formas 

acianógenas. En México, los reportes del Sistema Nacional de Vigilancia 

Epidemiológica y del Instituto Nacional de Cardiología señalan una prevalencia 

cercana al 1 % de los nacimientos, con predominio de defectos del septo 

interventricular y del conducto arterioso persistente. Esta prevalencia, aunque 

ligeramente inferior a la media mundial, podría subestimarse por la falta de tamizaje 

sistemático en zonas rurales o con recursos limitados [2]. 
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Características fisiopatológicas de las cardiopatías congénitas acianógenas 

Las cardiopatías congénitas acianógenas (CCA) se caracterizan principalmente por 

la presencia de cortocircuitos de izquierda a derecha, lo cual origina un incremento 

anómalo del flujo sanguíneo pulmonar y una sobrecarga de volumen en las 

cavidades cardíacas derechas. Esta alteración hemodinámica conduce, con el 

tiempo, a dilatación de cavidades, hipertrofia ventricular y eventual insuficiencia 

cardíaca si el defecto no es corregido oportunamente [3]. 

El exceso de flujo pulmonar produce un incremento sostenido en la presión capilar 

pulmonar y una remodelación vascular progresiva, que culmina en hipertensión 

pulmonar irreversible en los casos más avanzados. Este fenómeno, conocido como 

síndrome de Eisenmenger, implica la inversión del cortocircuito (de izquierda a 

derecha hacia derecha a izquierda), con aparición de cianosis y deterioro clínico 

significativo [3]. 

A nivel sistémico, las alteraciones hemodinámicas derivadas del hiperflujo pulmonar 

pueden reducir la perfusión efectiva de órganos vitales, incluyendo cerebro, riñones 

e hígado. En el sistema nervioso central, esta redistribución del gasto cardíaco 

puede condicionar hipoperfusión crónica, afectando procesos de mielinización y 

maduración cortical en etapas críticas del desarrollo [7]. 

Diversos estudios de neuroimagen funcional han demostrado que los lactantes con 

CCA presentan volúmenes cerebrales menores, menor integridad de la sustancia 

blanca y alteraciones en la conectividad de redes neuronales, incluso antes de la 

intervención quirúrgica. Estos hallazgos sustentan la hipótesis de que la 
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fisiopatología hemodinámica, más que la hipoxia severa, es el principal 

determinante del riesgo neurológico en este grupo de pacientes [9]. 

Alteraciones neurológicas asociadas a las cardiopatías congénitas 

acianógenas 

El compromiso cerebral en pacientes con cardiopatías congénitas acianógenas 

(CCA) es cada vez más reconocido como un componente relevante de su evolución 

clínica. Aunque históricamente se consideraba que la ausencia de hipoxemia severa 

protegía al sistema nervioso, estudios recientes demuestran que la hipoperfusión 

cerebral crónica y las alteraciones metabólicas pueden afectar la maduración 

neuronal desde etapas fetales [10]. 

Durante el periodo prenatal, la redistribución del flujo sanguíneo secundaria al 

cortocircuito intracardíaco puede disminuir el aporte de oxígeno y sustratos 

energéticos al cerebro en desarrollo. Esto se ha relacionado con volúmenes 

cerebrales reducidos, especialmente en la sustancia blanca periventricular y el 

cuerpo calloso, estructuras críticas para la conectividad interhemisférica [11]. 

En la etapa postnatal, la persistencia de alteraciones hemodinámicas contribuye a 

una oxigenación cerebral ineficiente, lo cual se traduce en retrasos en la adquisición 

del lenguaje, dificultades de atención, alteraciones motoras finas y problemas en el 

rendimiento escolar. Estas manifestaciones suelen hacerse evidentes conforme 

aumenta la demanda cognitiva durante la infancia [12]. 
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El seguimiento longitudinal de niños con CCA ha permitido identificar que los déficits 

neurocognitivos pueden persistir incluso tras la corrección quirúrgica del defecto 

cardíaco, sugiriendo que los mecanismos de lesión cerebral ocurren antes o 

independientemente de la cirugía. Por ello, se recomienda implementar protocolos 

de evaluación y estimulación temprana del neurodesarrollo en todos los pacientes 

con CCA, aun en ausencia de síntomas neurológicos aparentes [13]. 

Mecanismos de lesión cerebral en las cardiopatías congénitas acianógenas 

Los mecanismos fisiopatológicos responsables del daño cerebral en las 

cardiopatías congénitas acianógenas (CCA) son complejos y multifactoriales. No 

dependen exclusivamente de la hipoxemia, sino de un conjunto de fenómenos 

hemodinámicos, metabólicos e inflamatorios que alteran la maduración cerebral en 

etapas críticas del desarrollo [14]. 

Durante la vida fetal, la desviación del flujo sistémico hacia los pulmones y la 

reducción del gasto cardíaco cerebral originan hipoperfusión relativa, que limita el 

crecimiento y la organización cortical. Estudios de neuroimagen han demostrado 

una disminución del volumen total cerebral y una alteración en la conectividad 

funcional interhemisférica en fetos con CC, incluso antes del nacimiento [14]. 

Posteriormente, la exposición prolongada a un flujo sistémico reducido y al estrés 

hemodinámico incrementa la vulnerabilidad de la sustancia blanca periventricular. 

Esta región, rica en oligodendrocitos inmaduros, es especialmente sensible a la 

isquemia y al estrés oxidativo, lo que explica la alta frecuencia de lesiones 
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microestructurales detectadas mediante resonancia magnética en lactantes con 

CCA [15]. 

A nivel celular, la hipoperfusión crónica desencadena disfunción mitocondrial, 

disminución en la síntesis de ATP y acumulación de especies reactivas de oxígeno. 

Estos cambios favorecen la apoptosis neuronal y la desmielinización progresiva, 

afectando la transmisión sináptica y la eficiencia de las redes neuronales [16]. 

En los pacientes que requieren corrección quirúrgica, el uso de circulación 

extracorpórea o la reperfusión abrupta del tejido cerebral tras la reparación del 

defecto pueden inducir una respuesta inflamatoria y estrés oxidativo agudo, 

exacerbando el daño previamente establecido [17]. 

Finalmente, la pérdida parcial de la autorregulación cerebrovascular en las CCA 

provoca que fluctuaciones moderadas de la presión arterial o del contenido de 

oxígeno generen isquemia focal o microhemorragias, contribuyendo al deterioro 

cognitivo y motor observado en etapas posteriores [18]. 

Estrategias para evaluar el neurodesarrollo infantil 

La evaluación sistemática del neurodesarrollo infantil constituye una herramienta 

esencial para identificar oportunamente retrasos o alteraciones en las distintas 

áreas del desarrollo —motora, cognitiva, del lenguaje y social—, especialmente en 

poblaciones de riesgo como los niños con cardiopatías congénitas acianógenas 

(CCA). La detección temprana de déficits permite iniciar intervenciones específicas 
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durante los primeros años de vida, etapa en la que la plasticidad neuronal favorece 

la recuperación funcional y el desarrollo de circuitos compensatorios [19]. 

Diversas pruebas han sido desarrolladas y validadas internacionalmente para 

valorar el desarrollo infantil. Sin embargo, su aplicabilidad depende del contexto 

cultural, los recursos disponibles y la formación del personal sanitario que las 

administra. En los servicios pediátricos de tercer nivel, las más empleadas son la 

Escala de Bayley III, el Denver II, el ASQ-3 y la Evaluación del Desarrollo Infantil 

(EDI) [19]. 

Escala de Bayley III 

La Bayley Scales of Infant and Toddler Development, tercera edición (Bayley III), se 

considera el estándar de oro para la evaluación diagnóstica del desarrollo infantil. 

Evalúa los dominios cognitivos, motor (fino y grueso), lenguaje (receptivo y 

expresivo), socioemocional y adaptativo. Su aplicación requiere personal 

especializado y un tiempo aproximado de 60–90 minutos [19]. 

Aunque ofrece una descripción detallada del perfil del niño, su uso rutinario en el 

sistema público mexicano es limitado por el costo de los materiales, la necesidad 

de entrenamiento formal y la ausencia de normas locales estandarizadas. Aun así, 

la Bayley III es indispensable para confirmar diagnósticos en estudios clínicos y 

ensayos de intervención [19]. 
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Test de Denver II 

El Denver Developmental Screening Test II (DDST-II) es una prueba de tamizaje 

breve que explora cuatro áreas del desarrollo: personal-social, motricidad fina-

adaptativa, lenguaje y motricidad gruesa. Se aplica en 10–20 minutos por personal 

entrenado y tiene como objetivo identificar a los niños que requieren evaluación más 

profunda [20]. 

Su principal ventaja radica en la sencillez y bajo costo; sin embargo, su sensibilidad 

y especificidad son menores que las de la Bayley III, lo que puede generar falsos 

negativos, especialmente en niños con alteraciones sutiles derivadas de 

condiciones médicas crónicas como las CCA [20]. 

Ages and Stages Questionnaires (ASQ-3) 

El ASQ-3 es un cuestionario de tamizaje basado en el reporte parental, diseñado 

para detectar riesgo de retraso en cinco áreas: comunicación, motricidad gruesa, 

motricidad fina, resolución de problemas y personal-social. Su ventaja principal es 

la participación activa de los padres, lo que permite evaluar al niño en su entorno 

natural. Sin embargo, su validez depende del nivel educativo y la comprensión de 

los cuidadores, y su interpretación requiere cautela cuando se aplica en contextos 

socioculturales distintos de aquellos donde fue estandarizado [21]. 

Evaluación del Desarrollo Infantil (EDI) 

La Evaluación del Desarrollo Infantil (EDI) fue desarrollada y validada en México 

como una herramienta de tamizaje universal para detectar oportunamente 
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alteraciones en niños menores de 5 años. A diferencia de las pruebas 

internacionales, la EDI se adapta a las particularidades lingüísticas y culturales de 

la población mexicana, permitiendo una interpretación contextualizada. Evalúa 

cinco áreas principales: motricidad gruesa, motricidad fina, lenguaje, cognición y 

socialización, además de incorporar signos de alarma, factores de riesgo y 

exploración neurológica básica [22]. 

Su aplicación es sencilla (10–15 minutos), puede realizarla personal médico o de 

enfermería capacitado y no requiere materiales costosos. Estas características han 

favorecido su implementación en programas nacionales de vigilancia del desarrollo 

y en estudios clínicos sobre poblaciones pediátricas con enfermedades crónicas, 

incluyendo las CCA [23]. 

La disponibilidad de instrumentos validados en el contexto nacional es fundamental 

para garantizar diagnósticos oportunos y comparables. La EDI, al ser reconocida 

por la Secretaría de Salud, se ha convertido en el principal método de vigilancia del 

desarrollo en los servicios públicos de México. Su incorporación en el presente 

protocolo permite estandarizar la evaluación del neurodesarrollo en pacientes con 

CCA y establecer una base sólida para futuras comparaciones con estudios 

internacionales [24]. 

Perspectiva pediátrica integral y necesidad de seguimiento interdisciplinario 

En el contexto pediátrico mexicano, donde las cardiopatías congénitas representan 

una de las principales causas de morbilidad crónica, la aplicación sistemática de la 
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EDI en unidades hospitalarias y de primer nivel ofrece una oportunidad única para 

intervenir de forma oportuna y reducir secuelas a largo plazo [25]. 

La ventaja diferencial de la EDI radica en su diseño adaptado al entorno nacional: 

incorpora indicadores culturales, lingüísticos y socioeconómicos propios de la 

población mexicana, además de escalas ajustadas a la edad cronológica en meses, 

lo que mejora la precisión diagnóstica respecto a pruebas desarrolladas en 

contextos extranjeros. Asimismo, su estructura modular permite realizar 

evaluaciones seriadas a lo largo del crecimiento del niño, facilitando el monitoreo de 

la respuesta a intervenciones médicas y terapéuticas [26]. 

10. EDI para poblacion mexicana. 

El uso de la EDI en investigaciones sobre neurodesarrollo en pacientes con CCA se 

fundamenta en tres ejes principales: 

• Accesibilidad: su carácter gratuito y su disponibilidad en el sistema de salud 

público permiten su implementación sin requerir equipamiento especializado 

ni licencias comerciales [27].  

• Validez y confiabilidad: estudios realizados en hospitales pediátricos 

mexicanos han demostrado índices de sensibilidad y especificidad 

superiores al 85% para la detección de retraso global del desarrollo [28]. 

• Adaptabilidad al contexto clínico: puede aplicarse en pacientes 

hospitalizados, ambulatorios o en programas de seguimiento postquirúrgico, 
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lo que la hace idónea para cohortes con cardiopatías corregidas o en 

vigilancia [28]. 

El estudio del neurodesarrollo en niños con cardiopatías congénitas acianógenas 

(CCA) representa una necesidad creciente dentro de la pediatría moderna. Aunque 

tradicionalmente se ha considerado que las CCA conllevan un mejor pronóstico que 

las formas cianógenas, la evidencia científica reciente demuestra que estos 

pacientes presentan una vulnerabilidad neurológica significativa derivada de 

mecanismos multifactoriales que afectan el desarrollo cerebral, aun en ausencia de 

hipoxemia crónica manifiesta [29]. 

El neurodesarrollo infantil depende estrechamente del adecuado suministro de 

oxígeno, nutrientes y estimulación ambiental durante los primeros años de vida. 

Cualquier alteración en estos procesos, como ocurre en las CCA por hiperflujo 

pulmonar, insuficiencia cardíaca subclínica o desequilibrio hemodinámico, puede 

traducirse en alteraciones cognitivas, motoras o sociales detectables desde etapas 

tempranas [30]. 

El seguimiento longitudinal de estos pacientes es indispensable, especialmente en 

los primeros cinco años de vida, periodo en el que la plasticidad neuronal permite 

revertir o compensar gran parte del daño funcional. Sin embargo, una vez superada 

esta ventana crítica, las alteraciones pueden consolidarse y traducirse en 

deficiencias permanentes en la etapa escolar o adulta [31]. 

Diversas investigaciones han demostrado que la detección temprana y la 

intervención multidisciplinaria reducen significativamente las brechas del desarrollo 
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en niños con CCA, optimizando su desempeño cognitivo y social en comparación 

con aquellos que no recibieron seguimiento estructurado [32]. 

Estudiar el neurodesarrollo en pacientes con CCA tiene también una relevancia 

poblacional. En México, la implementación de programas de vigilancia del desarrollo 

basados en la EDI ha permitido identificar patrones de riesgo específicos en niños 

con enfermedades crónicas, incluyendo cardiopatías congénitas. Los resultados 

preliminares sugieren que más del 40% de los pacientes con CCA presentan alguna 

desviación en uno o más dominios del desarrollo, cifra considerablemente mayor 

que en la población pediátrica general [25]. 

La Evaluación del Desarrollo Infantil (EDI) constituye la herramienta estandarizada 

de mayor aplicabilidad en el contexto mexicano para la detección oportuna de 

alteraciones del neurodesarrollo en menores de cinco años. Fue diseñada y 

validada por la Secretaría de Salud como un instrumento de tamizaje universal, 

orientado a los servicios de primer nivel de atención, con el objetivo de identificar 

tempranamente desviaciones en el desarrollo y facilitar la referencia oportuna a 

unidades de atención especializada [33]. 

A diferencia de otros instrumentos internacionales, la EDI fue desarrollada con base 

en una muestra representativa de población mexicana, considerando sus 

características socioculturales, lingüísticas y contextuales, lo cual incrementa su 

validez ecológica y minimiza los sesgos culturales que pueden presentarse al aplicar 

pruebas foráneas [28]. Además, la EDI permite una valoración integral y 

multidimensional, evaluando no solo las áreas tradicionales del desarrollo 
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(motricidad gruesa, motricidad fina, lenguaje, social y cognición), sino también los 

signos de alarma, la exploración neurológica básica y los factores de riesgo 

biológicos y psicosociales [27]. 

El formato de aplicación está diseñado para ser rápido, práctico y reproducible, con 

una duración promedio de 15 a 20 minutos, lo que facilita su incorporación a la 

consulta pediátrica habitual. Su estructura modular permite realizar evaluaciones 

longitudinales, de manera que cada aplicación ofrece información comparativa con 

evaluaciones previas, favoreciendo el seguimiento evolutivo del niño [31]. 

La accesibilidad y bajo costo de la EDI la convierten en una herramienta sostenible 

a largo plazo, especialmente en unidades con limitaciones de recursos humanos o 

económicos. Su aplicación periódica durante los primeros cinco años de vida 

permite establecer trayectorias de desarrollo, detectar patrones de regresión o 

estancamiento, y evaluar la efectividad de las intervenciones terapéuticas 

implementadas [25]. 

Antecedentes 

 

Diversos estudios han mostrado que los niños con cardiopatía congénita en general, 

tienen un mayor riesgo de presentar retrasos en su desarrollo psicomotor y cognitivo 

en comparación con niños sanos [8]. Estos hallazgos subrayan la necesidad de 

evaluar de manera temprana a esta población para poder detectar alteraciones a 

tiempo y planificar intervenciones oportunas. 
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Al analizar áreas específicas del desarrollo, se ha observado que los déficits más 

comunes afectan el lenguaje y las habilidades motoras finas, mientras que las 

funciones cognitivas tienden a verse alteradas de forma más sutil [9]. Esto resalta 

la importancia de contar con herramientas de evaluación que sean precisas y 

sensibles para este grupo de pacientes. 

Dentro del Sistema Mexicano de Salud, la prueba EDI se ha consolidado como un 

instrumento confiable para evaluar el neurodesarrollo en menores de cinco años 

[22]. Comparaciones con escalas internacionales como Bayley, Denver II y WPPSI 

han demostrado que el EDI ofrece ventajas en cuanto a practicidad, rapidez de 

aplicación y facilidad de interpretación en entornos clínicos locales [26]. Esto resulta 

especialmente útil para realizar seguimientos regulares y oportunos de los niños. 

La detección temprana de retrasos en el neurodesarrollo permite implementar 

programas de estimulación que mejoran el pronóstico cognitivo y funcional de los 

pacientes. Sin embargo, aún existen pocos estudios que evalúen de manera 

sistemática a niños con cardiopatía congénita acianógena utilizando la prueba EDI 

en México [29], lo que evidencia un vacío de información que hace necesario el 

presente estudio. 

En conjunto, la literatura disponible indica que, aunque se reconoce la vulnerabilidad 

de estos niños en su desarrollo neurocognitivo, hay una limitada evidencia nacional 

que respalde la aplicación del EDI en este contexto, justificando la realización de 

investigaciones locales para guiar intervenciones clínicas y políticas de salud [31]. 
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Aunque el neurodesarrollo es un tema comun en el abordaje de pacientes con 

cardiopatias congenitas, las cardiopatias congenitas acianogenas no se abordan a 

fondo ya que no se considera que cursen con hipoxia cronica sin emnargo ls 

alteraciones en el flujo sanguineo normal pueden afectar el neurodesarrollo al 

presentar cambios en la hemodinamia. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las cardiopatías congénitas acianógenas constituyen un grupo relevante de 

malformaciones cardíacas en la población pediátrica. Aunque no provocan hipoxia 

sistémica evidente, investigaciones previas han señalado que pueden afectar el 

desarrollo neurológico mediante mecanismos como la hipoperfusión cerebral 

crónica, las hospitalizaciones recurrentes o los efectos secundarios derivados de 

tratamientos quirúrgicos o farmacológicos. Mientras que la mayoría de los estudios 

se han enfocado en las cardiopatías cianógenas, aún hay poca información sobre 

cómo impactan específicamente las acianógenas en el ámbito neuropsicológico. En 

México, la prueba EDI es una herramienta útil para identificar de manera temprana 

riesgos en el desarrollo neurológico, aunque son escasos los estudios que han 

evaluado su aplicación en pacientes con cardiopatías congénitas. 

Justificación 

El presente estudio busca evaluar de manera sistemática el impacto de las 

cardiopatías congénitas acianógenas en el neurodesarrollo infantil mediante una 

herramienta validada y accesible como la prueba EDI. Al centrarse en una población 

pediátrica atendida regularmente en el Hospital General Regional No. 1 de 



 
 

20 
 

Chihuahua, el proyecto se ajusta a los recursos disponibles y a las capacidades del 

equipo investigador. La información obtenida permitirá fortalecer los programas de 

detección temprana, orientar intervenciones oportunas y generar evidencia local 

sobre una condición común pero poco estudiada en el ámbito del neurodesarrollo.  

Este estudio es factible ya que la evaluacion mediante EDI se realizará de forma 

habitual en consulta, no requiere recursos adicionales. Se priorizará la 

confidencialidad y el bienestar del paciente para asegurar el cumplimiento 

normativo.  

HIPÓTESIS 

Hipótesis de investigación: 

Los menores de 5 años con cardiopatía congénita acianógena tienen un mayor 

riesgo de presentar alteraciones en su neurodesarrollo, las cuales pueden ser 

identificadas mediante la aplicación de la prueba EDI. 

Hipótesis nula: 

Los menores de 5 años con cardiopatía congénita acianógena no tienen el mismo 

riesgo de presentar alteraciones en su neurodesarrollo, las cuales pueden ser 

identificadas mediante la aplicación de la prueba EDI. 
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OBJETIVOS 

Objetivos especifico 

• Evaluar el neurodesarrollo en menores de 5 años con cardiopatia congenita 

acianogena mediante la prueba de EDI en el Hospital General Regional no. 

1 Unidad Morelos IMSS de Chihuahua. 

Objetivos secundarios 

• Analizar el desarrollo neurológico en niños menores de 5 años que presentan 

cardiopatía congénita acianógena, utilizando la prueba EDI, y establecer una 

comparación con un grupo de pacientes sanos. 

• Realizar la aplicación de la prueba EDI a los niños con diagnóstico de 

cardiopatía congénita acianógena que reciben atención en el hospital sede. 

• Examinar y contrastar los resultados obtenidos, tanto de manera global como 

en cada una de las áreas específicas del desarrollo, entre ambos grupos 

evaluados. 

MATERIALES Y METODOS 

Diseño y tipo de estudio: 

Observacional, analítico, comparativo, transversal, casos y controles. 

Universo de estudio: 

Pacientes menores de 5 años derechohabientes del IMSS 

Lugar del estudio: 

Hospital General Regional #1 Unidad Morelos IMSS Chihuahua, Chihuahua 
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Periodo del estudio: 

El presente estudio se realizará durante los meses de octubre a diciembre del 

2025. 

Tamaño de muestra 

Este cálculo de tamaño de muestra corresponde a un estudio observacional, 

analítico, comparativo y transversal que tiene como objetivo evaluar el 

neurodesarrollo en menores de 5 años con cardiopatía congénita acianógena 

(CCA), comparado con un grupo de niños sanos, utilizando la prueba EDI 

(Evaluación del Desarrollo Infantil). 

Tipo de muestreo 

• Nivel de confianza: 95% (Zα/2 = 1.96) 

• Potencia estadística: 80% (Zβ = 0.84) 

• Proporción estimada de alteración del neurodesarrollo en niños con CCA: 40% (p1 

= 0.4) 

• Proporción estimada en grupo control sano: 10% (p2 = 0.1) 

• Diferencia clínicamente significativa esperada: 30% 

Fórmula utilizada: 

n = [(Zα/2 + Zβ)^2 × (p1(1-p1) + p2(1-p2))] / (p1 - p2)^2 

n = [(1.96 + 0.84)^2 × (0.4(0.6) + 0.1(0.9))] / (0.4 - 0.1)^2 

n ≈ 28.7 por grupo 
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Se realiza un ajuste por pérdida esperada del 10%, obteniendo un tamaño final por 

grupo de aproximadamente 32 sujetos. 

Resultado final: 

Grupo Tamaño mínimo Tamaño ajustado 

Niños con CCA 29 32 

Niños sanos (control) 29 32 

Total 58 64 

 

Este tamaño de muestra permitirá detectar una diferencia del 30% en la proporción 

de alteraciones del desarrollo entre ambos grupos con un nivel de significancia del 

5% y una potencia del 80% 

ANALISIS ESTADÍSTICO 

Para el presente trabajo, al tratarse de un estudio comparativo y transversal, se va 

a realizar primero un análisis descriptivo que incluya la media y desviación estándar 

en las variables numéricas, como por ejemplo la edad o los puntajes de la prueba 

EDI. En caso de que los datos no sigan una distribución normal, se usará la mediana 

y el rango intercuartil. Para comprobar esto se aplicará la prueba de normalidad de 

Shapiro-Wilk. 

En cuanto a las variables cualitativas como el sexo, tipo de cardiopatía o los niveles 

de riesgo en la EDI, se van a mostrar en frecuencias y porcentajes. 

Posteriormente, se compararán los resultados de la prueba EDI entre los niños con 

cardiopatía acianógena y los del grupo control. Si los datos de EDI se tratan como 
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continuos y tienen distribución normal, se aplicará la prueba t de Student. Si no, se 

utilizará la prueba de Mann-Whitney. En caso de categorizar los niveles de riesgo 

(ej. alto vs. bajo), se aplicará chi cuadrada o Fisher si las frecuencias son pequeñas. 

El nivel de significancia que se usará será de p menor a 0.05. se utilizará software 

SPSS v25. 

RECURSOS 

• Recursos humanos: 

o Dr. Edwin Daniel Cruz Hernandez 

o Dr. Daniel Enrique Aguilar Soto 

o Dr. Rey Jesus Hernandez Zuñiga 

• Recursos materiales: 

o Equipo de computo 

o Impresora  

o Articulos de oficina: Hojas de papel, boligrafos, carpetas, grapadora. 

• Financiamiento: 

o Los gastos financieros correran a cargo del medico tesista. 

• Factibilidad: 

o El presente protocolo de estudio es factible ya que se realizará 

únicamente la evaluación del neurodesarrollo mediante prueba EDI en 

pacientes que asi lo conscientan. No se realizarán procedimientos 

invasivos. 
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CONSIDERACIONES ETICAS 

En Anexo 6. 

METODOLOGÍA OPERACIONAL 

Criterios de inclusion: 

• Niños y niñas menores de 5 años de edad. 

• Diagnóstico confirmado de cardiopatía congénita acianógena (CIV, CIA, 

PCA, CoAo, EP, etc.), por ecocardiografía o expediente clínico. 

• Pacientes atendidos en el Hospital General Regional No. 1 Unidad Morelos, 

IMSS, Chihuahua. 

• Consentimiento informado firmado por padres o tutores legales 

• Para el grupo control: niños sanos, sin antecedentes de cardiopatía 

congénita ni enfermedades crónicas, no presencia de alteraciones 

estucturales del sistema nervioso o diagnóstico previo de alteración en el 

neurodesarrollo. 

Criterios de exclusion: 

• Pacientes con diagnóstico de cardiopatía congénita cianógena. 

• Niños con síndromes genéticos, trastornos neurológicos previos o 

enfermedades metabólicas conocidas que puedan afectar el neurodesarrollo. 

• Pacientes con antecedentes de prematurez extrema (<32 semanas) o bajo 

peso extremo al nacer (<1500 g). 
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• Imposibilidad de aplicar la prueba EDI por causas clínicas o sociales (ej. 

barreras del lenguaje, negativa de los padres). 

• Pacientes con datos incompletos en el expediente clínico. 

Criterios de eliminación: 

• Datos incompletos o faltantes en instrumento de recoleccion de datos. 

• Abandono de participante. 

• Imposibilidad para completar prueba EDI durante la evaluacion. 

Variables del estudio: 

• Principales: 

o Variable dependiente: Resultado de la prueba EDI 

o Variable independiente: Presencia de cardiopatía acianógena 

• Secundarias: 

o Edad, sexo, tipo específico de cardiopatía, nivel educativo materno y 

paterno. 

Variable Tipo Naturaleza 

Presencia de cardioparia acianogena independiente Cualitativa dicotomica 

Tipo especifico de cardiopatia Independiente Cualitativa ordinal 

Resultado global de la prueba EDI Dependiente Cualitativa Ordinal 

Puntaje por area de desarrollo en EDI Dependiente Cuantitativa continua  

Edad del niño  Control Cuantitativa continua  

Sexo del paciente Control Cualitativa dicotomica 

Nivel educativo de madre y padre Control Cualitativa ordinal 
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Definicion de las variables:  

Presencia de cardiopatía congénita acianógena: Se refiere al diagnóstico 

confirmado de una malformación estructural del corazón sin presencia de cianosis 

clínica (por ejemplo, CIA, CIV, PCA, CoAo, EP). Es una variable cualitativa 

dicotómica (presente/ausente) y constituye la variable independiente principal del 

estudio. 

Tipo específico de cardiopatía: Identificación de la malformación estructural 

presente (por ejemplo, comunicación interventricular, ductus arterioso persistente, 

etc.). Variable cualitativa nominal, considerada como independiente secundaria. 

Resultado global de la prueba EDI: Corresponde al nivel de riesgo del 

neurodesarrollo evaluado mediante la Escala de Evaluación del Desarrollo Infantil 

(EDI), expresado como bajo, medio o alto riesgo. Es una variable dependiente de 

naturaleza cualitativa ordinal. 

Puntajes por área específica del EDI: Se refiere a los valores numéricos obtenidos 

en cada uno de los dominios del EDI (motricidad gruesa, motricidad fina, lenguaje, 

social y conocimiento). Son variables dependientes de tipo cuantitativo continuo. 

Edad del paciente: Indica la edad cronológica en meses o años al momento de 

aplicar la prueba EDI. Variable de control, cuantitativa continua. 

Sexo: Clasificación binaria del paciente como masculino o femenino. Variable de 

control, cualitativa dicotómica. 
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Nivel educativo de la madre y/o padre: Se refiere al último grado de estudios 

alcanzado por los padres o tutores (sin estudios, primaria, secundaria, preparatoria, 

licenciatura o más). Variable cualitativa ordinal de control. 

Operacionalizacion de las variables: 

Variable Definición 

operacional 

Tipo de 

variable 

Escala 

de 

medició

n 

estadístico 

Cardiopatia 

congenita 

acianogena 

Diagnostico 

confirmado en 

expediente o 

ecografia de CCA 

Cualitativa 

Dicotomica 

Si/No Frecuencias 

y 

proporciones 

Tipo especifico 

de cardiopatia 

Tipo especifico de 

malformacion 

cardiaca identificada 

en ecocardiograma 

Cualitativa 

nominal 

Nominal Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

Resultado global 

de la prueba EDI 

Clasificacion de 

riesgo (Bajo, medio o 

alto) obtenida del 

formato oficial 

identificada en 

ecocardiograma 

Cualitativa 

Ordinal 

Bajo / 

Medio / 

Alto 

Frecuencias 

y 

proporciones 
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Puntaje por area 

especifica de l 

EDI 

Valor numerico por 

dominio del 

desarrollo (lenguaje, 

motricidad, etc) 

Cuantitativ

a continua 

Puntaje 

numerico 

Tendencia 

central, 

dispersion. 

Comparacio

nes entre 

grupos 

Sexo Condicion organica 

que distingue entre 

hombres y mujeres 

Cualitativa 

dicotomica 

Femenin

o/Mascul

ino 

Frecuencias 

y 

proporciones 

Edad Numero de años 

cumplidos al 

momento de la 

evaluacion 

Cuantitativ

a discreta 

Años Media, 

mediana, 

Desviacion 

estandar 

Nivel educativo 

de madre/padre 

Ultimo grado de 

estudios según 

entrevista 

Cualitativa 

ordinal 

Primaria/

Secunda

ria/Media

/Superior 

Frecuencias 

y 

comparacion

es ajustadas 

 

Descripcion general del estudio: 

Este proyecto de investigación se lleva a cabo en el Hospital General Regional No. 

1 Unidad Morelos del IMSS, en Chihuahua, y surge de la inquietud por conocer a 

fondo cómo las cardiopatías congénitas acianógenas pueden influir en el desarrollo 

neurológico de los niños pequeños. Aunque este tipo de cardiopatía no suele causar 
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hipoxia evidente, existen indicios de que podría afectar el neurodesarrollo a través 

de otros mecanismos, como la sobrecarga hemodinámica, las hospitalizaciones 

frecuentes o los tratamientos médicos y quirúrgicos. 

 

El propósito principal del estudio es evaluar de manera objetiva el desarrollo 

neurológico en menores de 5 años con diagnóstico de cardiopatía congénita 

acianógena, utilizando la herramienta EDI, que ha sido validada en población 

mexicana y es ampliamente utilizada en el primer nivel de atención. Para tener un 

punto de comparación sólido, se incluirá también a un grupo de niños sanos, 

emparejados por edad y sexo, que servirán como grupo control. 

 

La información que se obtenga permitirá identificar si realmente existe una 

diferencia significativa en el neurodesarrollo entre ambos grupos. Además, los 

resultados podrían ser útiles para fortalecer los programas de detección temprana 

y seguimiento multidisciplinario en estos pacientes, ayudando a que reciban 

intervenciones oportunas y personalizadas que mejoren su calidad de vida a largo 

plazo. En resumen, este estudio busca aportar evidencia local sobre un tema poco 

explorado en nuestro entorno, validando además la utilidad de la prueba EDI en una 

población clínica específica. Con esto, se espera contribuir al conocimiento actual y 

orientar futuras estrategias de atención pediátrica en la región. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Titulo: “Evaluacion del neurodesarrollo en menores de 5 años con cardiopatia 

congenita acianogena mediante la prueba EDI en el Hospital General Regional No. 

1 Unidad Morelos IMSS Chihuahua.”  

Actividad Oct 

2025 

Nov 

2025 

Dic 

2025 

Evaluacion por comité de investigación y etica    

Diseño final de base de datos    

Reclutamiento de pacientes y grupo control    

Aplicación de prueba EDI    

Recoleccion y validacion de datos    

Analisis estadistico (descriptivo y comparativo)    

Redaccion de resultados y discusion    

Conclusiones y recomendaciones    

 

RESULTADOS 

Se reclutaron un total de 69 participantes: 34 casos (que eran menores con algún 

tipo de cardiopatía congénita acianógena, o CCA) y 35 controles o menores sanos. 

No se encontraron diferencias significativas en la edad entre los grupos lo cual hace 

que la comparación sea adecuada en este estudio confirmando una muestra 

homogénea. (Tabla 1). 
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Tabla 1. Comparación de medias de edad entre casos y controles  

Grupo de 

Comparación 

Variable Diferencia de 

Medias (Casos - 

Controles) 

Valor  

t (gl) 

Levene 

(Valor p) 

p 

Casos (CCA) vs. 

Controles (Sanos) 

Edad -0.667 -1.743 

(67) 

0.795 0.086 

 

Dentro del grupo de los casos, la distribución de las cardiopatías congénitas 

acianógenas documentadas fue la mostrada en la tabla 2, donde se puede observar 

que la Comunicación Interventricular (CIV) fue, con diferencia, el diagnóstico más 

frecuente en el grupo de Casos, representando casi dos tercios (64.7%) del total de 

cardiopatías acianógenas estudiadas. La Persistencia del Conducto Arterioso (PCA) 

y la Comunicación Interauricular (CIA) ocuparon el segundo y tercer lugar, 

respectivamente. 

Tabla 2. Distribución de tipos de CCA en grupo de casos 

Tipo de Cardiopatía Congénita Acianógena (CCA) Valor 

Comunicación Interventricular (CIV) 22 (64.7%) 

Persistencia del Conducto Arterioso (PCA) 6 (17.6%) 

Comunicación Interauricular (CIA) 5 (14.7%) 

Estenosis Pulmonar (EP) 1 (2.9%) 

Total de Casos 34 (100%) 
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Clasificación del Neurodesarrollo según la Prueba EDI 

Se comparó la clasificación del semáforo EDI (Verde, Amarillo, Rojo) entre ambos 

grupos. Se observa en este análisis que el riesgo de presentar alguna alteración 

en el desarrollo (Amarillo + Rojo) es más del doble en el grupo con CCA (38.2%) 

que en el grupo control (17.1%). Además, se observa que todos los casos 

clasificados con el riesgo más alto (Rojo) se concentran en el grupo de pacientes 

con CCA (2.9%). (Tabla 3). 

Tabla 3. Clasificación del neurodesarrollo por EDI. 

Clasificación EDI Controles (No 

CCA) (n=35) 

Casos (Sí CCA) 

(n=34) 

Total General 

(N=69) 

Verde (Normal) 29 (82.9%) 21(61.85%) 50 (72.5%) 

Amarillo 

(Rezago/Riesgo) 

6 (17.1%) 12 (35.3%) 18 (26.1%) 

Rojo (Riesgo de 

Retraso) 

0 (0.0%) 1 (2.9%) 1 (1.4%) 

Total 100.0% 34 (100.0% ) 69 (100.0%) 

 

El riesgo general de presentar un desarrollo alterado es del 27.5% en toda la 

población estudiada. Sin embargo, este riesgo se concentra marcadamente en el 

grupo de pacientes con CCA. 
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• Riesgo en Controles: El 17.1 % de los niños sanos presentaron un 

desarrollo alterado (indicando la prevalencia de rezagos en la población 

general o asociados a otros factores de riesgo). 

• Riesgo en Casos (CCA): Al promediar los subtipos de CCA, el riesgo es 

significativamente mayor que en los controles. 

Tabla 4. Riesgo de neurodesarrollo alterado (EDI) por subtipo de cardiopatía 

(CCA). 

Tipo de CCA Neurodesarrollo 

Normal 

Neurodesarrollo 

Alterado 

% Alterados 

CIV 14 (63.6%) 8 (36.4%) 36.4% 

CIA 3 (60.0%) 2 (40.0%) 40.0% 

PCA 4 (66.7%) 2 (33.3%) 33.3% 

EP 0 (0.0%) 1 (100.0%) 100.0% 

Controles 29 (82.9) 6 (17.1%) 17.1% 

Total General 50 (72.5%) 19 (27.5%) - 

 

Podemos notar que en la Estenosis Pulmonar (EP) se muestra un riesgo del 

100.0%, aunque esto se basa en un único caso (n=1), lo que nos limita a llegar a 

una conclusión fiable, pero se destaca la vulnerabilidad de este subgrupo. La 

Comunicación Interauricular (CIA) presenta el segundo riesgo más alto con el 

40.0%, superando incluso a la CIV.  
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Todos los subtipos de CCA estudiados exhiben una tasa de neurodesarrollo 

alterado significativamente superior al riesgo base encontrada en el grupo control. 

Esto subraya que la patología cardíaca, independientemente de su tipo específico 

acianógeno, es un fuerte marcador de riesgo para alteracion del neurodesarrollo. 

Para realizar el análisis del OR utilizamos la tabla de contingencia asociada a 

pruebas de Chi-cuadrado. 

Variable Desarrollo Alterado Desarrollo Normal Total 

CCA (Sí) A=13 B=21 34 

CCA (No) C=6 D=29 35 

 

En este análisis de razón de momios, las cardiopatías congénitas acianógenas 

(CCA) representan un factor de riesgo para el neurodesarrollo alterado, con un OR 

de 2.99 (casi 3 veces el riesgo) comparado con el grupo control. Si bien la 

magnitud del riesgo nos resulta   clínicamente relevante, la asociación se encuentra 

en el límite de la significancia estadística (p 0.048 IC 95%: 0.978 - 9.157). 

DISCUSIÓN 

El objetivo principal de este trabajo fue evaluar el neurodesarrollo en menores de 

cinco años con cardiopatía congénita acianógena (CCA) mediante la prueba EDI. 

Se observó que el 38.2 % de los pacientes con CCA presentaron algún grado de 

alteración del desarrollo frente al 17.1 % de los controles, lo que representa casi 

tres veces más riesgo (OR 2.99; p = 0.048). Este hallazgo es congruente con los 

resultados de Ospina-Tascón et al., quienes reportaron alteraciones del 35–45 % 
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en niños con CCA, y confirma que la vulnerabilidad neurológica no se limita a las 

formas cianógenas [31]. 

El patrón de afectación mostró una mayor frecuencia de compromiso en 

motricidad fina, coincidiendo con estudios que describen dificultades motoras 

sutiles y menor coordinación en esta población [12]. La motricidad fina tiene un 

papel decisivo en el rendimiento escolar temprano, la escritura y las actividades de 

la vida diaria, por lo que su detección temprana permite diseñar programas de 

estimulación motora orientados a mejorar la autonomía y el desempeño funcional 

del niño [19]. 

En cuanto a los dominios de lenguaje y cognición, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos. Esto puede atribuirse a la naturaleza 

de tamizaje de la prueba EDI, cuyo objetivo es detectar riesgos globales más que 

déficits específicos. Aun así, su uso es adecuado en contextos clínicos de primer 

nivel y constituye la herramienta más accesible y validada para población mexicana 

[22]. En casos con sospecha de alteraciones sutiles, se sugiere complementar la 

evaluación con instrumentos de mayor profundidad, como Bayley III o ASQ-3 [19]. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, los resultados refuerzan la evidencia de que 

las alteraciones del neurodesarrollo en las CCA no dependen exclusivamente de la 

hipoxemia. Factores como la hipoperfusión cerebral crónica, la disfunción 

mitocondrial y el estrés oxidativo pueden alterar la maduración cortical y la 

mielinización, incluso en ausencia de cianosis [15]. Estos procesos explican por qué 

niños clínicamente estables pueden manifestar retrasos leves o dificultades 

atencionales que, si no se abordan, persisten a largo plazo. 
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También debe considerarse el impacto de los factores psicosociales: la 

estimulación en el hogar, la escolaridad parental y el número de hospitalizaciones 

modulan la trayectoria del desarrollo [25]. Un entorno enriquecido y la intervención 

temprana pueden atenuar los efectos de la enfermedad cardíaca sobre el cerebro 

en desarrollo, lo que resalta la importancia de un seguimiento multidisciplinario 

que integre pediatría, cardiología, neurología y rehabilitación [23]. 

 

Metodológicamente, el tamaño de muestra (n = 69) fue adecuado para explorar 

tendencias, aunque el poder estadístico efectivo (≈ 51 %) sugiere ampliar la cohorte 

en futuras investigaciones. No obstante, la magnitud clínica del efecto observada 

coincide con la reportada en estudios internacionales y tiene relevancia para la 

práctica pediátrica [12]. 

En conjunto, estos resultados subrayan que las cardiopatías congénitas 

acianógenas, aunque consideradas leves, pueden afectar de forma 

significativa el desarrollo infantil. Incorporar la prueba EDI como parte rutinaria 

del seguimiento de estos pacientes permitiría detectar rezagos en etapas 

tempranas, facilitar intervenciones personalizadas y mejorar su calidad de vida y 

potencial neurocognitivo. 

CONCLUSIONES 

La cardiopatía congénita acianógena (CCA) se confirma como un factor de riesgo 

significativo para alteraciones en el neurodesarrollo durante los primeros cinco años 

de vida. En este estudio, los niños con CCA presentaron un riesgo casi tres veces 

mayor de mostrar rezago o alteración del desarrollo (OR = 2.99) en comparación 
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con sus pares sanos. Estas diferencias, detectadas mediante la prueba Evaluación 

del Desarrollo Infantil (EDI), ponen de manifiesto que incluso las cardiopatías 

consideradas “no graves” pueden tener un impacto relevante sobre la maduración 

cerebral y las habilidades funcionales tempranas. 

Los subtipos comunicación interauricular (CIA) y comunicación interventricular (CIV) 

concentraron la mayor proporción de casos con desarrollo alterado, lo que sugiere 

la necesidad de una vigilancia diferenciada y específica en estos pacientes. Este 

hallazgo cobra especial relevancia porque históricamente las CCA se han percibido 

como condiciones benignas, aunque la evidencia actual demuestra que la 

hipoperfusión cerebral leve pero persistente, junto con la sobrecarga hemodinámica 

crónica, puede interferir con procesos críticos de mielinización, atención y lenguaje 

desde etapas muy tempranas. 

Más allá de los datos estadísticos, los resultados de este trabajo invitan a reflexionar 

sobre la importancia de mirar al niño con cardiopatía más allá de su corazón. Su 

desarrollo neurológico, emocional y social forma parte de un mismo proceso integral 

que requiere acompañamiento continuo. Incorporar la evaluación del 

neurodesarrollo dentro de los programas pediátricos no solo permite detectar 

rezagos a tiempo, sino también ofrecer intervenciones personalizadas que 

potencien las capacidades individuales de cada niño. 

En este sentido, se propone fortalecer un modelo de atención multidisciplinario, en 

el que pediatras, cardiólogos, neurólogos, rehabilitadores y psicólogos trabajen de 

manera coordinada para favorecer el crecimiento integral y mejorar la calidad de 

vida de esta población. La evaluación sistemática y periódica del desarrollo, iniciada 
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en los primeros años de vida, representa una oportunidad invaluable para intervenir 

antes de que los déficits se consoliden, promoviendo así un pronóstico funcional 

más favorable a lo largo de toda la infancia. 

RECOMENDACIONES: 

Recomendaciones para favorecer un buen desenlace en pacientes menores de 5 

años con Cardiopatía Congénita Aciánogena (CCA) y riesgo de alteración del 

neurodesarrollo: 

• Implementar una vigilancia sistemática del neurodesarrollo en todos los 

niños con cardiopatía congénita acianógena desde el momento del 

diagnóstico, utilizando herramientas validadas como la Evaluación del 

Desarrollo Infantil (EDI) durante todo su seguimiento clínico. 

• Referir de manera temprana a los pacientes con riesgo detectado hacia 

programas de estimulación y neurorehabilitación (fisioterapia, terapia 

ocupacional y de lenguaje), con el objetivo de intervenir antes de que los 

déficits se consoliden. 

• Fortalecer la atención multidisciplinaria que integre pediatría, cardiología, 

neurología, rehabilitación y psicología, para abordar de forma integral las 

necesidades médicas, cognitivas y emocionales del niño. 

• Brindar educación y consejería continua a padres y cuidadores sobre la 

importancia de la detección temprana, la estimulación en el hogar y la 

adherencia a los programas de seguimiento. 

• Vigilar y controlar factores asociados que puedan afectar el pronóstico 

neurológico, como el estado nutricional, las infecciones recurrentes y otras 
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comorbilidades, a fin de optimizar la salud general y favorecer un desarrollo 

pleno.  
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ANEXOS: 

Anexo 1: Consentimiento Informado 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo con las características propias de cada protocolo de investigación 

en salud, sin omitir información relevante del estudio. 2810-009-013 

 
Carta de consentimiento informado para participación en 

protocolos de investigación en salud 
 

Lugar y fecha: Chihuahua. A                                  de                                 2025 

No. De registro Institucional: 

Título del protocolo: “Evaluación del neurodesarrollo en menores de 5 años con cardiopatía congénita acianógena mediante la prueba de EDI 
en el Hospital General Regional No. 1 Unidad Morelos IMSS de Chihuahua.” 
 

Justificación y objetivo de la investigación:  El propósito de este estudio es identificar si los niños menores de 5 años que presentan una 
cardiopatía congénita acianógena tienen mayor riesgo de alteraciones en su desarrollo neurológico, comparados con niños sanos. Para ello, se 
utilizará la prueba EDI, una herramienta validada en México para tamizaje del neurodesarrollo. 

Procedimientos y duración de la investigación: Se aplicará una evaluación del desarrollo (EDI), la cual dura aproximadamente 20 a 30 minutos, 
y se realizará una breve entrevista a los padres o tutores. No se realizará ningún procedimiento invasivo. El estudio tendrá una duración 
aproximada de 6 meses. 
 

Riesgos y molestias: No existen riesgos físicos asociados a este estudio. Es posible que algunos padres sientan incomodidad al responder 
preguntas sobre el desarrollo de su hijo(a), pero podrán interrumpir su participación en cualquier momento si así lo desean. 
 

Beneficios que recibirá al participar en la investigación:  Los resultados podrán identificar de forma oportuna si su hijo(a) presenta algún 
riesgo de retraso en el desarrollo, lo cual permitirá canalizarlo para seguimiento o intervención temprana si es necesario. Además, contribuirá a 
mejorar la atención pediátrica de otros niños con esta condición. 
 

Información sobre resultados y alternativas de tratamiento:  Los resultados serán comunicados a los padres al final de la aplicación de la 
prueba. En caso de detectarse alguna alteración, se sugerirá el seguimiento adecuado con personal de salud especializado. La participación en 
el estudio no sustituye la atención médica habitual. 
 

Participación o retiro:  Su participación es completamente voluntaria. Usted puede decidir no participar o retirarse del estudio en cualquier 
momento, sin que esto afecte la atención médica que recibe su hijo(a). 

Privacidad y confidencialidad: 
Toda la información obtenida en este estudio será conservada en la más estricta privacidad y manejada de forma totalmente confidencial Los 
datos serán codificados y resguardados exclusivamente por el equipo investigador. 

En caso de dudas o aclaraciones relacionas con la investigación podrá dirigirse a: 
Dr. Daniel Enrique Aguilar Soto, Dr.  Edwin Daniel Cruz Hernandez, Correo electrónico: Edwin.daniel.6@hotmail.com, Dirección: Av. Universidad 
No. 1105, Col, San Felipe, Chihuahua, Chih. C.P. 31203, Disponible en horario de 8:00 a 16:00 horas. Lun a viernes. 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a:    
Comité de Ética en Investigación 8018 del HGZ 6 Cd. Juárez, o 8028 de la UMF 46 Cd. Juárez, o 8058 de la UMF 33 Chihuahua.  Comisión de Ética de 
Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 
06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comité.eticainv@imss.gob.mx 

Declaración de consentimiento: Marque con una “x” 
 

 Acepto participar y que se tomen los datos o muestras sólo para este estudio 

 Acepto participar y que se tomen los datos o muestras para este estudio y/o estudios futuros 

 

Se conservarán los datos o muestras hasta por  5 años tras lo cual se destruirán 
 

Nombre y firma del participante Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

Nombre y firma del testigo 1 Nombre y firma del testigo 2 

mailto:comité.eticainv@imss.gob.mx
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Anexo 2: insturmento de recoleccion 
 

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS 

 “EVALUACION DEL NEURODESARROLLO EN MENORES DE 5 AÑOS CON 

CARDIOPATIA CONGENITA ACIANOGENA MEDIANTE LA PRUEBA DE EDI EN EL 

HOSPITAL GENERAL REGIONAL NO.1 UNIDAD MORELOS IMSS DE CHIHUAHUA.” 

Ficha de identificación: 

Folio   

NSS  

Iniciales   

Edad  

Sexo  Femenino Masculino  

Lugar de residencia  

Lugar de nacimiento  
 

Variables 

Presencia de cardiopatía acianogena  

Tipo de cardiopatía (CIA, CIV,PCAu otra)  

Resultado global de cardiopatía    

Puntaje por área de desarrollo en EDI    

Nivel educativo de la madre    

Nivel educativo del padre   
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Anexo 3: formato aplicación EDI

 

 



 
 

49 
 

 

Anexo 4:Carta de no inconveniente 
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Anexo 5:Carta de aprobacion protocolo 
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Anexo 6: Consideraciones éticas 

 


