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INTRODUCCION

En los Gltimos afos se ha manifestado un interés por
caractarizar al daMo neurolédglico en la etapa perlnatal, va gue
el dafo neurclégico {nfantil es unoc de los grandes problemas
de galud pabliica., De acuerdo a varios reportes se atirma que
entre el S50 y 70% de éstos problemas se originan en @l perlodo
perinatal (Driiilen 1972:575).

Los avancesd en la atencién del recién naclde han  logrado
una disminucién de la mortalidagd Infantil en niNos de alto
riesgo, pero se ha dado una consecuencia Indeseable y es el
incremento en las secuelas de lesidn neurolégica, per lo gue
uno de los mayorea problemas de la medicina actual es el dafio
neurolégico de origen perinatal y #ua secuelas (Sanchez y col.
1987). En reportes del siglo X1X como el de Little, Freud ¥
reclentes como los de Hagberg, Nelson y Ellenberg y otros, 4de
reconoce la causalidad perinatal para dafo neuralodgico
intantll y posterior secuela como una de las mas lmportantes,
pero se sabe que no es el unico mecanismo de daffo y ademiAs que
su¢ tasas y proporciones son camblantes.

Ei diagndstico del dafic neurolégico hasta princlplos de
nuestro sigle era imprecisa, se carecia de estudios de
gablnete adecuados. En los wltimos affos han mejorado los
ingtrumentns de diasgnéstica tante de imagen ocerebral como
neurofisioléglicos para detectar alteracfones en el sistema
nervioso del neonato. Estos métodeos han permitido una

definiclén mas acertada de la patologia neuroldégica en 1a



etapa aguda, asl como el seguimientoc de la evolucidn de la
lesidn, Pero siguen sin respuesta algunos cuestionamientos de
como identificar o pronosticar altaeraciones dei desarrcllo que
conducen a sacuela invalidante sin dafio neurolégico
demostrado,y, al contrario cuales casos con dafjo neuroldglco
demostrado tienen probabilidad de aevolucionar hacia la
normalidad o determinado tipo da secuela.

Aungue ha existido un creciente interés por conocer el
dafio neuroléglco de origen perinatal siempre se ha establecido
una correlacion lineal entre los factores de riesgo y la
secuela neuroldgica, lo que plantea una serie de problemas
metodolégicos como son: 1) Son los mismos mecanismos los que
subyacen & la estructuracién del dalo que a la secuela? 2
Diferencias conceptuales en cuanto a la concepcién del sistema
nervioso en el neonato, lo gque constituye una amenaza &a la
comparablilidad y generalizacién de los hallazgos.

3) Relacién lineal entre la severidad del dafio ocon la

severidad de la secuela.

4) E| lapso temporal entre los factores necesarios.
Al no contar con una teoria que permita describir b
estructuracién de las secuelas a partir del dafio neurolséglico

neonata! se pretends en vl presente estudlio considersr a la
saecueia como el producto de un proceso dinimico en el que
interaccionan al menos tres elementos: Factor de riesgo-
DaMo-Funcién alterada (Meiners R 1986),con este enfoque se
pretende .analizar sn un primer momento las correlaciones

clinicas, anatémicas y funcionales de los neonatos de alto



riesgo para poder sproximarnos al! problema central: la génesis
y evolucidn del dafio para la estructuracion de la secuela.

Se consideran cuatro categorias de analisis., En el primer
capitulo se hace referencia a los factores de riesgo para dafNo
neurclégico ¥y condicionantes de secuela neurclidgica, asi como
a las principales variables y mecanismos de daffo documentados
en 2! recién nacido de alto riesgo.

En el segundoc capitulo se considera la tercera categoria
gque es el perfil del daMo neurolédgico a través de dos
elementos la valoracidn clinica y la valoracidén de gabinete
por instrumentos de diagndstico: Ultrasonido cerebral,
Electroencefalograma y Potenciales Evocados Auditivos y/o
Visuales; en términos de severidad y su correlacién con
secuela.

Finalmente en el tercer capitula se define a la secuela
como el productc de un proceso dinamico, le que permite
astablecer cuatro modelos de desarrollo hipotéticos en los que
podemos agrupar a los neonatos de alto riesge para describir
su evolucidén .

E! tema central del presente estudio serd la correlacién
entre el sindrome neuroiégico junto con los instrumentos de
diagndstico de imagen cerabral y/o neurotislioldgicos
determinados entre los 0-3 meses y la severidad de la secuela
al! momento del corte del segulmiento (x= 20 meses); ademis se
describirad cualitativamente la evolucién de los naonatos de
alto riesgo agrupados en 4 modelos de desarrollo evaluados

trimestralmente,.



1. FACTORES DE RIESGO.

De scuerdo a Valencia (1983:5) "se considera recién nacldo
de alto riesgo a aquel que por factores prenatales, del parto
o postnatales tiene comprometida su integridad bloldgice en la
vida extrauterina, ameritando cuidados especlales por la
elevada posibilidad de fallecer o sobrevivir con secuslas en

el Area psicomotriz®.

La mortalidad neonatal es directamente proporcional al
numero de nifos con un pesc menor a 2500gr. FPara palses
desarrollados como Estados Unidos representa el 9%, mientras

que para palses subdesarrollados como México representa el
19.5% de todos los nacidos viveos (Valencia, G. 18983).

Durante la sntiguedad, ia explicacién de las secuelas se
bas® sh asoclaciones fortuitas o situaciones magico-religicsas
(Sanchez y col. 19873. Freud postulaba que una enfermedad

anteparto explicaba tanto el parto prematuro como el daNo

cerebral del neonato, mientras que para Little la
encefalopatia congénita infantil se asociaba con
complicaciones del parto; ésta polémica determind la
proliferacidn de investigaciones retrospectivas para

relscionar los antecedentes perinatales con la secuela ya
establecida, y, prospectivas con observaciones longitudinales
2 partir de los factores de riesgo.

Se han sistematizado una serie de mecanismos que pueden

condicionar secuelas neurolégicas, entre ellos tenemos los
eventos antenalates, transnatales ¥y postnatales (Jurado
G.1872). Los antenatales o prenatales sOon aquellos



relacionados con el amblente socioc-econdmico asl como con las
caracteristicas psico-biolégicas de la madre y la patologia
presentada durante el embarazo (desnutricidn, toxemia, cuadros
hemorragicos, infecciones, diabetes, transtornos hormonales,
etc.). Log aventos transnatales conducen a sufrimiento fetal
agudo o crénico, "'se relacionan con la edad gestacional y peso

al nacimiento; entre ellos se encuentra sl trauma obstetrico,

parto pélvico, lesiones del corddn, de la placenta. El recién
nacido puede presentar también una serie de aventos
postnatales que incrementan el riesgo de sobrevida con

secuelas neurclégicas, s$e encuentran dificultades de tipo
respiratorio, metabodlicas, cuadros convulsivos,
hiperbiiirrubinemia, infecciones, etc.

Dentro de la literatura disponible, los primerns reportes
de seguimiento a 10 afios corresponden a Lubchenco y col.
(1872) ean observaciones en prematuros de menos de 1500gr. Sea
reporta una mortalidad del 43% (183/446) y en la poblacidén de
seguimientoc un 70% (93/133) de alteraciones del Sistama
Nervioso Central (diplejia espastica) vy alta incidencia de
pérdida neurosensorial.

Driilien (1972) reporta mortalidad baja del 6.3% (19/300)en
neonatos con peso entre 1500- 2000gr. vy mayor incidencia de
stgnos neurcldégicos anémalos (Distonia transitoria) con la
disminucién del peso al nacimiento, en varones Yy en nifos
hipotrdiicos.

Saint-Anne-Dargassies (1977) encontrd que las secuslas se

relacionaron con el grado de prematurez (31% a las 28 semanas



frente & un 9% a tas 37 semanas). A pesar de esta relacidn
considera que s dificil determinar precozmente cual seris el
prondstico. En su estudio al analizar los antecedentas
obstétricos y neonatales, seMala que un alto porcentaje de
anomalias gestacionales Junto can aventos necnatales
incrementan e! riesgo para secuela neuroidgica. De un total de
286 neonatos seguidos hasta la edad escolar el 21% (60}
presentardn secuela.

Stewart (1977) reporta una mortalidad neconatal del 68%
(100/148) en prematuros de peso inferior o igual a 1000gr., ¥
§ casos que fallecierdn posteriormente quedande un 26% (39)
de sobrevivientes. Reporta el ssgulimiento de 27 niles a los
2-3 afos y 5 niKos a los 8 efios. De esta muestra s¢lo el 0.22
(8/27)tuviardn socuala b4 @l resto fuerédn normales
(21/27). Brown y col.(1874), Scott (1976, De Souza y Richards
(1978) coinciden al sefialar que la asfixia es un tfactor de
riesgo para secuela especialmente del tipo Parillsis cerebral
(PC.

Nelson y Ellenberg (1879, 1981) de ia cohorte del
proyecto naclonal perinatal (USA) reportan que los principales
factores de riesgo para la PC son el bajo pesoc y la asfixia al
nacimiento (Apgar 0-3); en log nlffos de término todos o8
factores obgtétricos incrementan el riesgo. Reportan wuna
mortalidad del 48.2% en los niMos de bajo peso ©on  un  ApPgar
bajo al minuto, con un apgar bajo a los 20 minutos se
incrementd al 97.5%

Para Skoutelli y col.{(198%) los predictores de sobrevida



pAs importantes fueron mayor edad gestacional, apgar ailto a
Jos 5 minutos y menor requerimiento de soporte ventilatorio.
Ningune de lpog veinte factores obstétricos analizados
influyeron ni en la supervivencia ni en la evolucidén
neuroldgica.

Low y cols. (1885) consideran que la prematurez per se no
egtd asoclada con déficlit al affo de edad, perc aunada a las
complicaciones respiratorias, infeccidn ¥ encefalopatia
incrementan la correlacién con déficit al afo de edad.

Lindalh y eo0l.(1988) seffalan que los factores sugerentes de
hipoxia intrauterina o malnutricidén estadn asoclados con
posteriores probleﬁas del desarrollo.

Otros autores que asoclan la prematurez con alteraciones
del desarrollo son: Hadders-Algra y col.(1888), Burns y col.
(1889).

Powell y col. (1888) realizan una revisién retrospectiva
de una muestra de 1048 neonatos prematuros con bajo pesco
(2000gr o menos) a! nacimiento para comprobar la hipdtesls de
que !a hemiplejlia estaba predeterminada al nacimiento,
Congideraron que la hemiplejia se asocid a bajo peso al
nagimiento, pérdidas reproductivas previas, parto podalico,
oeshrea de urgencia y apgar bajo. Los eventos postnatales no
tuvieron asociacion signiticativa, Log autores sefMalan que
este estudio debe ser validado posteriormente a través de un
estudio prospectivo.

En ol Anexo 1 se resumen los principales factores de rilesgo

correlacionados con secuela, reportados desde 1972 a 1988.Se



consideraron estudios que tuvieran las siguientes
caracteristicas:-Neonatos de alito riesgo por eveantos
pre-~-trans y postnatales.

-Agrupados de acuerdo a grupo de edad gestacional y trofismo

- Con un periodo de seguimiento mayor ds un afic.

Con base en los seguimientos anterlormente descrltos
encontramos que son diflciies las comparaciones entre eilos
portl) Variacion dependiendo de la definicién que dan los
autores para categorizar los eventos ante-trans y postnatales.
Pocos auteres se refieren a los factores antenatales, algunos
consideran gque los antecedentes obstétricos incrementan el
riesgo para secuela (Dargassies SAa 1977, Powell vy c¢ol.,1988,
Lindahl ¥ col. 1988), para otros como Skoutelli (1585) no se
asocian con secuala posterior. 2! Hay diferencias en cuanto al
tiempo de seguimiento y tamafMo de la muestra. Se encuentran
poblaciones extensas como la de Nelson y Eillenberg (1879,1881%1)
y tan pequeffas como las de los estudios da Scott (18768) vy
Burns (1988) lo que hace dificil 1a generalizacidén de los
resultados y comparaciones entre ellos.

En cuanto al tiempoc de seguimiento muy pocos estudios |lo
realizan hasta la edad escolar o adulta vy de las muestras
iniciales se pierde un buen numero de casos (Lubchenco 1872,
Dargassies 1977, Hadders-Algray 1988). Los seguimientos a
largo plazo permiten por un lado detectar la evoiucion de la
secuela asi como alteraciones del desarroilo que no fueron
evidentes en los primeros affos de vida (Problemas del

lenguaje, aprendizaje).



3) Son diffciles las comparaciones entre Iios porcentajes de

mortalidad por las variaciones en los pericdos de tiempo en

gque fueron tabuladas las muertes. En algunos estudios se
documental una alta mortalidad neonatal (Nelson y Elilenberg,
Lubchenco’), pero no se reporta la subsecuente. En algunos

estudios no queda claro si la pérdida de seguimientos ae dabe
a muerte o a otras causas. En algunos se observa una
mortalidad alta para el tamafio de la muestra, lo que le resta
significacidn al estudlo.4) No hay unma c¢lara slistematizacidén
en cuanto a severidad y tipo de secuela dado gue los estudlos
tienen distintas definiclones con respecto a la secuela y Ila
fineza de su detecéién esta ligada al tiempo de seguimiento.
A pesar de las dificultades encontradas,l|los estudios

arrajan elementos importantes con respecto a los factores de

riasgo correlacionados con secuela; la edad gestacional, el
bajo peso al nacimiento y la asfixia se ralaclionan
consistentemente con secuela por lo que se justifica la

glistematizaclén sefalada a continuacién para factores de
riesgo.

Retomanda la definicidn de neonato de alto riesgo
datinimos a los factores de riesgo come aguellios eventos
ante-trans y postnatales que comprometen la integridad
biolégica del neonato y aumentan su vulnerabilidad al dafo.
Por la dificultad sefialada de ocuantificar estos eventos
especialmente los antenatales, se retomard en este estudlios la
sistematizacién propuesta por Mandujano y col. (1988) de

indicadores de dafMo: - El periodo antenatal con la prematurez



y 1a hipotroffa y -~E! periodo transpartce ceon la patclogia
traumAtica o hipoxia para los niffos de término.

Para entender !a génesis y evolucidn del dafo neuroldgico
es importante profundizar acerca de las variables y
principales wmecanismos de éste que por su frecuencia e
importancia se encuentran en los reclén nacidos de alto
riesgo.

2. DANO NEUROLOGICO.

Entendemos a! dafio como una demanda especifica a la estructura
neuroclégica del individuo, ﬁue provoca la pérdida del
equilibrio tanto en su organizacidn interna como en el proceso
adaptativo en su interretacien con el medio.

Para entender el dafio neurol&égico y su gcorrelacion eon
secuela en el desarrollo es importante mencionar las
principales variables y mecanismos de daffo con lo cual se
podr4in describir las lesiones anatémicas y funcionales.

2.1 Yariables de Dafo.

La vulnerabjlidad es decir, la susceptibltidad dei
cerebro en desarrollo puedes asociarse con los periodos
sensitivos ya que las condiciones internas o externas hacen
que o] organismo en desarroclio sea susceptible a una
alteracidn.

Deos variables de vital importancia son la localizaclon vy
la extensisn del daRMo, permiten describir el perfil de lesidn
anatemica, ya que la funcién se da por integracisén de
diferentes sistemas a diferentes niveles hacléndola

dinamica. La topografla difusa se presenta an procesos
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infecclioscs de diseminacidn hematdgena y predominantemente en
procesocs anéxicos o de infeccién metabsliica. La topogratia
localizada se presenta en una formacién o territoriec vascular
y la diseminada esencialmente en procesos multifocales,

2.2 Mecanismos de Dafio.

Dentro de Ia neurologia neonatal, la hemorragia
intracraneana y la encefalopatia hipéxico-isquémica son ias
patologias mas frecuentes gque determinan la morbi-mortalidad
en recién nacldos prematurcs y a término (Volpe 1887). Se han
distinguido cambios en el espectro de i1a hemorragia

intracraneana en las dltimas deécadas, con notable disminucidn

de lesiones traumaAticas, tal es el casc de la hemorragia
subdural e incremento pronunciadeo de las leslones
caracteristicas de los prematuros, especiaimente hemorragia

peri-intraventricular. El primer cambio a consecuencia de una
me jor practica obstétrica y el segundo al inorementa en el
porcentaje de sobrevida da estos nifios.

Las lesiones por hlpoxia-isquemia perinatal contribuyen
significativamente a déficits neurolégicos observados en los
sobrevivientes; incluye retardo mental, convulsiones y una
serie de anomalias motoras agrupadas con el nombre PC (Sarnat
y Sarnat 1976, Volpe 1987,.

En este apartado presentaremos una ravision de ias dos
patologias mas frecuentes en la poblacién de neonatos de alto
riesgo relacionadas con daficit posterior. En primer término
los diferentes tipos de hemorragia haciendo eénfasis en la

parengquimatosa e intraventricular caracteristica de los
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prematuros; y on segundo términa la encefalopatia
hipéxico~isquémica caracteristica deo log nifios de término.
2.2.1 Hemorragia Intracraneana

Se define como la salida de sangre del torrente intra al
extravascular en las estructuras internas del craneo ya sea an
el encetalo o en las meninges. De acuerdo a su localizacion se
puede clasificar en Subdural, Subaracnoidea, Parenguimatosa e
[ntraventricular.,
2.2.1.1 Hemorragia Subdural

La lesion se localiza en nl‘aspacio entre |la leptomeninge y
la duramadre, se observa un sangrado lento que tiene su origen
en la ruptura de las venas cerebrales supericres en su
trayecto entre el cerebro y el seno longitudinal superior y la
laceracién de la tienda del cerebelo o de la hoz del cerebro
por donde discurren vasos y senos venosos. (Querc J. 1872).

La etlologia basica es el trauma obstétrico, pero se sgocia
con expulsiones dificiles, presentacién podalica o cefilica,
aplicacién de forcaps. Es mas frecuente en los infantes a
término (Volpe J. 1987).

Las manifestaclones clinicas resultan de shock hipovolémico
producido por la pérdida de sangre vy alteracion neurolsgica
producida por aumento de Isa pregién intracraneana y mnas
frecuentemente por disfuncién del tronce y del carebro medio
(Querc J. 1972). Este tipo de ‘lesién es progresiva y sa pusde
convertir en derrame subdural crénico aumentandc el psrimetro
cefslico durante los primerocs meses de vida. La naturaleza

gilenciosa de la lesién impide el establecimiento del tipo de
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secuela.

El disgnédstico depende del sindrome clinico con subsecusnte
demostracidn por tomografia (Volpe 1987).E] prondstico es malo
en hemorragias de fosa posterior.
2.2.1.2 Hemorragia Subaracnoidea

La sangre se localiza entre la aracnoides y la piamadre, es
una lesicén difusa, autolimitada y reversible.

Las principales causas son hipoxia, trauma o contusién
cerebral, sumento en la presion intracraneana, acidosis ¥
problemas de coagulacidn ocasionados por falta de vitamina K.

El diagndstico se realiza al analizar el itquide
cefalorraguideo; égte se encuentra tefiido de sangre; no es
detectable por ultrasonido cearsbral.

En los casos asintomaticos o con convulsiones el prondstico
es favorable, en ias hemorraglas magsivas el prondstico es
grave. Ocurre frecuentemente en los niffos nacidos a término.
2.2.1.3 Hemorragia Parenquimatosa

La sangre extravasada se encuentra en gl seno del
parénquima cerebral: en Ia mayoria de los casos se presentan
maltiples petegquias diseminadas; en ocasiones se pueden
presentar grandes hematomas y acentuada congestidn de los
hemisferios cerebrales econ aplanamiento de las
circunvoluciones y presencia de numerosas zonas de hemorragia
periventricular. Se asocia con hemorraglia de la matriz
germinativa subependimaria y del cerebelo (Lagos JC. 1874).

Esta hemorragia puede ocurrir con trauma, hipertension,

desérdenes de hemostasis, malformacion arteriovenosas,
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aneurisma arterial, tumor & infarto.

La hemorragia de la matrlz' germinativa se presenta en
prematuros menores de 35 semanas, aproximadamente entre 28 =a
32 gemanas. E! sangradoc se origina porque esta zona esta msuy
vascularizada, depende de la presion sanguinea alta y del poce
‘estroma existente, los vasos €£e rompen por el aumento de
biGxido de carbono (COz) asf como por la dismipucidn de
oxigeno y pH.(Volpe 1887).

Con derrame focal se,observa ausencia de secuelas y es
asintomatico. Si el sangrado eé masivo se rompe hacla los
ventriculos laterales |legando al sistema ventricular Yy
espacio subaracnoideo. El sistema ventricular se  dilata ¥
comprime el tejldo cerebral! wvecino convirtiéndose asi en
lesién mortal. En etapas tardias se produce fibrosis de la

cisterna magna lo gue favorece la hidrocefalia obstructiva.

Las manifestaclones ciftnicas son ietargla, apnea,
convulsiones, cianosis, anemia. Es mas frecuente en los
prematuros,

2.2.1.4 Hemorragia Intraventricular

La lesién primaria consiste en sangradc de! tejido germinal
bajo el epéndimo de los ventriculos laterales, scbre la cabeza
y cusrpo de los nucleos caudados con subsecuentes rupturas de
hematomas en los ventriculos.

Se pueden encontrar lesiones hemorragicas primarias en los
vasos subependimarios y en los plexos coroides ocasionadas por
hipoxia, trauma con asfixia ¥y trastoermno de coagulacldn

asociade a hemorragia subaracnoidea.
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Esta lesién es caracteristica del infante prematuro
particularmente de menos de 32 semanas de gestaclidn (Volpe
1987:311).

Las principales complicaciones neuropatolagicas son
hemorragia de la matriz germinativa, hidrocefalia, formacldn
de quistes y lesiones hipdxico-isquémicas.

El principal sindrome que acompafa estaz hemorragla se
manifiesta por: fnsuticlencia respiratoria sevara con
alteracicon en el nive! de la conciencia, hipotonia, depresidn
de reflejos, y pobre actividad espontidnea o provocada.

Papile y e¢ol. {1978 han wutiiizade un sistema de
clasificacidn pof grados de severidad de |3 hamorragiat
Grado 1!: Hemorragia de la matriz germinativa.Grado Ll
Hemorragia Intraventricular sin dilatacien .

Grado [li: Hemorragia Intravéntricular con dilatacién de
ventricules.

Grado IV: Hemorragia Intraventricular que se extiende al
parénquima cerebra! .

Las secuelas en las hemorragias estan en relaclédn sobre
todo con la extensién de la lesién y la complicacidn con otros
mecanismos de dafo.

2.2.2 Encefalopatia Hipoxico-Isquémica CEHI>

La aiteracién primaria del tejido neural en la EHI es el
déficit en el suministro de Oxigeno. E| cerebro puede ser
privade de Oxigeno por dos mecanismos patogénicos: La
Hipoxemia, disminucién de 1a cantidad de oxigeno en el

suministro sanguineo, e, lsquemia: disminucidn en la cantidad
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de sangre perfundids al cerebro. En muchos casos uno © los dos
mecanismos ocurren a consecuencia de Ia asfixia, que es ol
deterioro en el intercambioc de gases respliratorios oxigeno ¥
bioxido de carbono. La hipercapnia puede conduecir a otros
efectos metabdlicos y fisicidégicos, como son la aclidosis ¥
aumento del flujo sanguineo cerebral! (Volpe 1987).

2.2.2.1 Aspectos Bioquimicos y Fisidlogicos

Mucho de lo gue se conoce E@ basa en datos experimentales
en animales, con el avance an las técnicss de fislologia
eirculatoria se pueden extrapoiar estos datos de laboratoric a
situaciones en @l humano.

El cerebro requiere para su metabolismo un aporte
congtante de Glucosa y Oxigeno, La glucosa es sl principal
producto utilizado por el cerebro maduro para la produccién de
energia y sintesis de naurotransmisores. A traves de!l
metabolismo aersbico, oada molécula de glucosa es oxidada en
38 moléculas de ATP, el ATP es transportado desde la
mitocondria sl cerebro, donde es utilizado para el proceso de
sintesis y de transporte que son importantes en el desarrolio
cerebral. El cerebro humano inmaduro os relativamente
deficiente en la enzima Piruvatcdeshidrogenasa(PDH), por lo
tanto 1los cuerpos ceténicos sirven como un substrato
alternative para el metabolismo cerebral (Fenichel 1883).

Durante los periodos de falta de oxigeno, ni 1a glucosa
ni los cuerpos ceténicos pueden ser completamente oxidados a
C02 y agua. La energia debe ser suplida por la glicdlisis

anaercblca, pero este sistema solo produce dos moléculas de

16



ATP por cada molécula de glucosa, el producto final de la
glucosa es el acido lactico (Fenichel 1983).

Cuando se presenta Hipoxia sin isquemia, aumenta el fiujo
sanguineo cerebral para maximizar la entrega‘ de ox{geno ¥y
glucosa, pero las concentraciones de glucosa cerebral caen
porque la glicélisis anaerdbica demanda excesivas cantidades
de substrato para generar ATP y consume glucosa en un promedio
que excede el transporte de giucesa a travées de la barrera
sanguinea cerebral (Fenichel 1983).

Cuando la lsquemia se agraga a la Hipoxia, aumenta la
acidosis cerebral porque el jactato tisular ne puede ser
ramovide y el bicxido de carbono tisular no se regula
adecuadamente con el bicarbonato. En las situaciones de
asfixia se produce un descenso en la glicdlisis aerdbica, un
aumento e=n la anaerdbica con incremento en la produccidn de
scido lactico, consiguiente descenso del pH y cuadro de
acidosie metabdlica (Palencia 1984).

Inicialmente el organismo pone en marcha mecanismos
compensadores, la acidosis estimula los receptores carotideos
y adrticos a través de los cuadles act¢a sobre el centro

respiratoric para favorecer la eliminacién de Dbidxido de

carbono, Y el riMen acttia reteniendo bicarbonatoe a
incrementando la eliminaciéen de hidrogeniones. §i estos
mecanismos fracasan, las células del organismo, especlalmente

aquéllas que son sensibles & la hipoxia, sufriran alteraciones
funcionales y organicas (Palencia 1984).

En sl feto término hay un patrén rostro-caudal de
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vulnerabil}idad neuronal a ia hipoxia, de forma que lacorteza
cerebral y cerebelosa son las mas sengibles mientras que |a
pédula es Ia mas resistante (Palencia 1984).

Cualquiera que sea el mecanismo las impl {caciones
clinicas son enormes., La catda de la presidn sanguinea

cerebral pusde conducir a una seria disminucién del flujo

sanguineo cerebral (FSC) y tinalmente a lesidn cerebral
especialmente de 1as ZzZOnas limitrofes de !a circulacidng,
egtas zonas son suscebtibles a la caida de |Ia presién de

parfusién y corresponden a ia fegién parasagltal en el recién
nacido a teéermino o a la periventricular de la sustancia blanca
en el prematuro.

El recién nacido a términoc con asfixia tiene aumentadas
las concentraciones de glucosa sanguinea por la movilizacién
de las fuentes de glicdgeno. La elevacidn de los nilveles de
glucoea sanguinea se correilacions con la severidad de la
asfixia medida por los registros de Apgar, déficlt venoso
central y valores venosos de acldo lactico. Los prematuros,
gin fuentes de glicdgeno, muestran mas hipoglicemia como
respuesta a la asfixia (Fenichal 1983).
2.2.2.2 Aspectos Clinicos

Las causas que pueden conducir a la asfixia perinatal se
pueden resumir en tres grupos: a) Las ligadas a la madre como
son shock hipovolémico, daffo cardiaco, hemorragia anteparto,
intoxicaciones. b)‘alteraciones placentarias y clalteraciones
relacionadas con el nifo.

Existe una clara relacidn entre la asfixia fetal
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documentada bioquimicamente ¥ los registros de apgar
subnormales al minuto y a los <¢inco minutos; también se
encuentran patrones de frecuencla cardiaca anormal durante el
primer afio de vida (Volpe 1887},

De acuerdo a la gravedad de las manifestaciones <clinicas
se han descrito tres grados de encefalopatia considerando las
manifestaciones clinicas v el registro electroencefalogréafico,
Sarnat y Sarnat los llama estadios gue wvan del 1 al P11,
Fenichel (1933 se basa en esta clasificacidn para
caracterizar la encefalopatia de leve a severa. Sefiala que en
la encefalopatia lgve los sintomas son @maximos en las primeras
horas de vida y luego disminuyen progresivamente. "Se presentsa

un estado de alerta con intervalos de debilidad, irritabilidad

y excesiva respuesta a los estimulos, frecuentemente se
observa temblor de baja frecuencia en axtremidades y cara. EI
tono muscular es normal en repeso, loz reflejos pueden estar

ligeramente exaitados, no son habituales las convulsiones y el
EEG es normal"™ (pp 263).

En la Encefalopatia Moderada hay una disminucion del
estado de conciencia, con letargia e hipotonia durante al
menos 12 horas después del parto. En la mitad de los casos e
presantan convulsiones generalmente de tipo apnelco, éstas
puedsn ir asociadas con rigidez del! cuerpo. El EEG muestra un
alteraclén de puntas lentas que se originan a partir de la
regién central de cualquier hemisferio (Fanichel 1983: 264).

En la Encefalopatia severa se aprecian signos de

disfunoién cerabral hemisférica bliateral, hay estupar o coma,
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respiracion periddica, repuesta pupilar a la luz, pero los
movimientos de los ojos pueden no ser conjugados, hay
disminucién del tono y la movilidad, se pueden evidenciar
convulsiones cldnicas multifocales (Fenichel 1983:1264).

Las principales Llesiones neuropatoldgicas documentadas
por Volpe en ia EHl son: necrosis neuronal selectiva, status
marmoratus, lesidn cerebral parasagital, leucomaiasia
periventricular y lesidén cerebral isquémica multifocal, Para
el diagndstico de éstas patologias se requlere de un mode'lo
baslco que considere tanto ia expresicon clinica como la
documentacisn de la lesién anatémica y funcional; ya Qque &e
han observado ©asas con manifestaciones clinicas gin
correlacién organica ni funcional aparente.

Es importante sefalar que para el estudio del dafio
neuroldgico se debe analizar la dinamica controvertida
estructura-funcioén, dado que ésta relacién s@ ha
conceptual izado desde dos &pticas diferentes; primeramante se

ha dicotomizado considerando la preponderancia de una scobre la

otra dentro de los fenémenos biocldgicos, en tanto que el
segundo enfoque impliica um sistema funclonal complej}o de
unidad anatomo-funcional como elementos fndisoociables del
proceso vital. Debe pensarse que toda actividad tiene un

substrato organico que la determina y que toda la estructura
tiene sentido ¢como producto o resultado de la actividad, los
elementos del! sistema trabajan en forma sucagiva v simultanea
para lograr un resultado finai, es por ello que no &8 puede

decir gque las funclones estén localizadas a un caentro unico.
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Al respecto Luria 1974:30) comenta: "las funciones mentaies
complejas deben estar organizadas en sistemas de zonas que
trabajan concertadamente, cada una de las cuales ejerce su
papel dentro del sistema funcional complejo". Con base en
éste enfoque Mandujano b'e col. (19889) proponen una
clasificacién de la Encefalopatia como una expresion
anatome-funcional. La estratifican en: a)Encefalopatia de
expresién funcional sin componente organico demostrable ( Usc
normal con EEG y/o PE alterados).

b) Encefalopatia organica (USC alterado ocon EEG y/o PE
normales).

¢) Encefalopatias ;natémica y funcional (USC alterado con EEG
y/o PE alterados!?.

Ya habiendo hecho referencia a las variables y mecanismas
de daffo, asl como a la olasificacidén propuesta para
caracterizar los tipos de encefalopatis, es importante
considerar todos log instrumentos de dliagnéstico, iniciando
con el examen neurclogico y posteriormente los estudios
complementarios tanto de imagen carebral como de tipo
neurofisioldgicos ios cuaies se han utilizado para el
diagnédstico, manejo y prondstico de neonatos de alto riesgo.
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3. VALORACION NEUROLOGICA NEONATAL

Esta valoracién comprende la valoracion clinica vy la de
estudios especializados para describir la integridad del
sistema nerviosos del neonato.

En primer lugar se hara referencia a s valoraecidn
elinica ¥ postafiormante a los westudios complementarios
neurcfisolégicos ¥ ultrasonograficos, seffalando su wutilidad
pronédstica.

La evaluacién neurolédglca tiene tres propositos: el
primero es el diagnéstico {nmediato de problemas negurdlogicos
evidentes para determinar el tratamiento a seguir, el segundo
la evaluacién de los cambios diarios de un problema
neurclaglico conocido para determinar la evoluclén del proceso
patolégico, ¥y, ®l tercero, determinar el prondstico @& largo
plazo de un recién nacido de alto riesgo.

La valoracién neurolégica debe complementarse con una
valoraclién conductual para determinar las alteraciones del
desarrollo de los infantes (Brazelton 1973, Uzgiris <-Hunt
19753,

La utilidad de 1la valoracién neuroldgica ha sido
auesticonada con base en dos argumentos, "el primero es qQque
golo permite la evaluacion de las astructuras subcorticales ¥
el segundo relacionado con e! primero, que Ilos halliazgos
neuroidégicos son pobres indicadores de anormalidad postarior”
(Volpe 1987: 92). En la mayoria de los seguimientos a largo
plazo en recié¢n nacidos de alto riesgo, se ha tratado de

establecer el valor predictivo de la valoracién neurdlogica
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considerandola como un medio para determinar la organizacidén
del sistema nervioso del infante y su posterlor funcional idad,
ya sea dentro de los limites de la normal idad ¢ en la dinamica
del degarroito alterado (Amiel Tisson 18986, Bierman-Van
Endenburg 1981), Para aste proposito se han agrupado,
organizado y sistematizado los signos y sintomas neurolidgicos.

En el Anexo 3 se resumen los estudios de varlos autores,
log cuales sitdan el peso de la valoraclién en los signos
neurolégicos y su utilidad prondstica. En algunos casos $86
utiliza la evaluacion neurclégica como criterio uUniceo o junto
con estudios complementarios, en este caso nos ocuparemos sulo
del valor predictivo con respecto a una gvaluacién neuroldglca
neonatal de la expresién clinica, asi como a la metodologia
empleada por los diferentes autores.

Entre los estudiocs de nifos con asfixia encontramos:
Amie] Tisson (1968) quien reparta el seguimiento de 26
pacientes por un periodo aproximado. de 2 & 5 alKos. Usa como
eriterio de seleccidn la valoracién de signos ¥y sintomas
neuroldgicos. No sefiala claramente los cortes de las
evaluaciones sdlo aclara que la evaluacién debe ser mas
frecuente durante el primer afjo de vida que es cuando se
raconoce el mayor déficit neurcalégico. Gradua la severidad de
los hallazgos en leve, moderado y severo. De tos nifos con
anormal idad severa necnatal 3/25 llegaron 8 Ser normales ¥
§/25 presentaron anormalidad severa, mientras que entre los
neonatos con anormalidad neuroldgica moderada 12/256 fuerdn

normales y B/25 tuvierdn secuela leve, lg cual sugiere que @l
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estado neurclégico neonatal anormal severo se correlaciona con
anomalia posterior, en tanto gue de los cCasos moderados se
relacionan mas con un desarrollo nmnormal.En un estudio
posterior realizade por Brown ¥ col (1974) se les da
importancia a la valoracidn conductual para detectar dafio
cerebral y con fines prondsticos. En la valoracién conduectual
considera las alteraciones en la sl imentacidn, apatia,
convulisiones, hipotermia, llanto, vémito, periodos apneicos o
clandticos. Gradua la secuela desde una Disfuncidn ocerebral
minima & una anormalidad dafinitiva come la Hemiplejia o
epilepsia. D@ la muestra de 93 casos seguidos por un periode
de 21 meses, 20 nifos falleclerdn ¥y de los seguldos 38/73
desarrollaron secuelas de moderadas a Severas de tipo motor

y/o cegnitive (Hemiplejia, disfuncién cerebral minima, retardo

mental).
Finer y ¢ol. (1981) le dan importancia a la sevaeridad del
gindrome neuroldégico para correlacionario con secuela. En su

estudios de 89 neonatos asfixiados por un periodo de 3-5 aNos,
caracterizan la encefalopatia en tres grados de severidad de
acuerdo a la valoracién ciinica, en 1a que se incluye la
presencia de dos o mas de los giguientes haliazgos: alteracion
de 1a conclencia, alteraclén del tono muscular ¥ /0 reflejos
primitivos. Realizan cortes de seguimiento a los 8,12, 27, 3y
& afos utilizando escalas de desarrollo giobal e inteligencia.
Al final del seguimiento definen 4 categorlasj Normal, Leve:
variaciones sobre la norma sin wun diagnéstico especitico.

Moderado: retarde mental, desdrdenes conductuales severos,
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dessrdenes convulsivos, sordera neurosensorial, diplejia,

hemiplejia easpastica o impedimentos visuales. Severa:
cuadriplejia espéastica, retardo pslicomotor severo, sordera
neurgsensorial o ceguera. Al final del seguimiento 44/89 se
encontraron normales, 14/89Y con anormalidad leve, 12/88

anormalidad moderada y 13/88 con anormalidad severa. Reportan
una baja mertalidad ( 6/88).

Scott (1976) estudia a 23 neonatos con asfixia savera
por un periode de 3-7 afios, no reporta los cortes de la
evaluacién. Reporta una alta mortalidad (Anexo 1); de los
segulidos solo 6/237presentar¢n PC, los restantes (17) sin
anormalidad neurclégica. LLama la atencidn en este estudic los
pocos casos que desarrollaron secuela a pesar de la patologia
severa subyacente, lo cual pusde sugerir gque los nifios que
sobreviven a estos mecanismos de dafio no nacesariamente van =a
tener secuela. Para este autor la duracién del sindrome
neonatal es un factor para identificar @l riesgo de secuela,
de su serie todos los nifios gque se encontrarén normales al
seguimiento presentardn signeos neuroclédgicos alterados no mayor
a dos semanas.

De Souza y Richards (1978) realizan un egtudio de &3
neonatos con asfixia por un periode de 2-5 afios; no reportan
log cortes de evaluacien. Las anormalidades neurclégioas se
basaron en la presencia de tono anormal, jrritabilidad, |lanto
alterado o oonvulsiones. Sugieren que los nifios que
presentaron apatia inicial seguida de hiperaexcitabilidad e

hipertonia extensora tliemen peor prondstico. Solo un nifio
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presentsd secuela severa del tipo Cuadriparesia espAstics,
movimientos atetoldes y epilepsia; los demas (10) presantarédn
secuelas moderadas (disfunclién motora)l.

Entre los estudios de tipo epldemioldgico encontramos @l
de Proyscto Nacional Colaborativo Perinatal (Nelson y
Ellenberg 1979, 1981) y el de Hadders Algra (1885) en Holanda.

Nelson y Ellanberg (1979) reportan el gseguimiento de los
sobrevivientes de una gran poblacién (N=40.057) del proyecto
perinatal de! Instituto Nacional de des&rdenes convulsivos ¥
de la comunicacién (USA); en donde se registrd una mortalidad
aproximada del! 20%. Agruparon los hallazgos neuroldgicos
necnatales en tres categorias: Normal, Sogpechoso, Anormal. Al
tinal del seguimiento de 7 affos el 31% (128) desarroliaron
PG, los niKos con estade sospechoso © anormal tuvieron el
doble de probabilidad de presentar esta secuela. De los que
presentaron PC, el 23% (29) tuvo un estado neuroldgico
neonatal anormal, e! 34% (44) sospechoso ¥y e! 43% (55) normal.
De los que no desarrollaron PC, el 0.5% fueron anormales, el

11% sospechocsos y el 88% normales. Los autores consideran que

las alteraciones del tono de las extremidades, cuallo vy
tronco, del llanto, debllidad o ausencia de succidn,
disminucién de la ' movilidad, alimentacidn por sonda

incrementan el riesgo relativo de PC.

En un reporte postarior de Ellenberg ¥ Nelson (1881) con
la misma cochorte del estudio anterier; fos niMos fueron
examinados a 1os 4 meses y re-examinados 2a los 7 afios. El

signo mas flable de correlacisan con anormalidad posterior fué
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¢! aumento del tono en cuello, tronco o extremidades. De los
niNos considerados normales 1 de cada 1000 tuve PC a los 7
aMos, comparado con | de cada 10C en el grupo sospechoso. De
los casos considerados normales a los 4 meses 1 de cada 7
presentd PC a la edad escolar. Concluyen que la evaluacién
neuroiéglica tiene una aita sensibilidad y especificidad para
sacuela (64% y B89% repeactivamente).

Hadders Algra y «col. (1388, realizan un estudio
prospectivo incluyendo a los nifios en tres grupos: normal,
anormales leve o severo, como parte de! Proyecto perinatal de
Groningen (Holanda), nacidos entre 1875-1978, Todos los nifios
fueron examinados &e acuerde a las técnicas desoritas por
Prechtl (1872). De toda la poblacidn se seleccionarocn B804 de
los cuales se excluyerons a) 57 a los que sa les perdid el
seguimiento, b) 2! econ anormalidades severas y ¢) 158 a la
edad de 6 afos. Se reportan los datos de Sﬁalnlﬁos a |a edad
de 9 afos. De este grupo 230 eran normailes, 205 presentaban
anomaliis leve y 133 anormaiidades severas al nacimiento.
Clasificaren la disfuncién cerebral minima en dos grados (DCHM
1,2) de acuerdo a la presencia de una © mas conductas
inadecuadas a los nueve afos. Del grupo normait 34 presentaron
DCM1L v 13 DCM2; Del grupo con anormalidad leve 152/205 estaban
normales en tanto que 27 presentaban DCM1I y 26 DCM2 y del
grupo anormal severo 81/133 normales y 25/133 econ DCML ¥
277133 con DCM2. DCM. Los autores aencontraron una clara
relacison entre la disfuncidén neurclégica al nacimienta vy

problemas a la edad escolar. Los signes neurolégicos mas
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frecuantes agoclados con estos problemas eran ia
hiperexcitabilidad , rigidez, apatia, hipotonia, dificul tades
de la alimentacidn,

Algunos estudios reportan ancmalilas transitorias an el
desarrollic y al octavo mes como @l momento clave para Ia
jdentificacisn de secuela, entre éstos tenemos a8 @

Drillien (1972).astud1a progpectivamente a 281 neonatos
de alto riesgo por un periodo de 2-3 afios. Caracteriza Ilos
casoe de acusrdo a la presencia o ausencia de signes anormales
tanto neurolégicos como conducfualas durante el primer afio,
distribuyéndolos en cuatro grupos: sin signos neuroldgicos
anormales, o con Distonia de leve a severa. En el 60% (169> de
log nios con distonia wmoderada y severa los signos se
resolvieron gradualmente y desaparecieron a los 8-9 meses. Un
20% (56) fueron aparentemente normales durante el primer afo
pero los signos anormales reaparecieron unos meses mMas tarde.
En el 20% (56) restante los slgnos se mantuvierén anormales ¥y
se hicieron mas obvios al afio de edad. Concluyen que a los 2-3
afios, los nifes gque presantarcon distonia tienen mayor
probabilidad de deterioro mental @ hiperactividad a diferencla
de los que no exhiben signos anormales.

Saint Anne Dargassies (1977 reallza un estudio
longitudinal de 288 prematurocs hasta !a edad escolar, y 23 de
ellops hasta los 1B afios. Determina la maduracién mediante la
valoracion neuroiogica de la edad gestacional. Reporta que 173
de nifos con secuelas graves parecian mnormales & los 4-5

meses, La mitad de los niffos tuvieron un periodo silente def-7
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meses. Concluye que @l octavo mes es el "momento de cambio” es
dacir el punteo critico para la identificacién de secuela. Solo
el 21% (60) desarrcllaron las secuelas mas severas, dominaron
las de tipo psiquiceo e intelectual (17.5%}),

Burns y col.{(1989) con una cohorte de 450 nikos seguides
por un periode promedic de 2 afos, realizan cortes de
evaluacién a |a edad corregida de 1, 4, ¥ 8 meses.
Seleccionaron 26 con PC hipertéanica como el grupc de estudio y
26 nikos de riesgo pero sin PC para determinar el memento de
vaior predictivo para la deteccién de PC. Graduaron el test de
valoracién neurosensoriomotor inicial en normal, sospechoso ©
anormal. Sefalan e] octavo mes como el momento clave para el
prondstico de secuela. Otros estudiog que wutilizan grupe
control son: Bierman-Van-Edenburg (198!) realizs un estudio
de 79 niFos neuroldgicamente anormales y un grupo control
normal de B0 nifos en el periodo neonatal. Todes fueron
reexaminados neurolégica y conductualments a los 18 meses. Las
valoraciones de seguimiento se¢ basaron en los criterics de
Touwen y Prechtl. Agruparon al diagndstico neonatal a través
de sindromes neuroalégicos tales como

hiperexcitabilidad, apatia, severa hipotonia o hipartonta,

asimetria para correlaocionarlas con el desarrollo. La
hipotonia y asimetria se correlacionaron con secuela
posterior. De las 148 nifos con difuncidn neonatal leve 44 se

encontraron normales a los 18 meses, mientras gue 8/31 con
disfuncién severa neonatal continuaron asi hasta los 18 meses.

Solo dos casos del grupo control presentaron anormalidad leve
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al seguimiento. Dado que esta diferencia fué significativa se
concluye que el examen neuroldgico necnatal es un instrumento
sensible para tla deteccidén de disfuncidan neuroliégica
posterior.

Lindalh y co}l.(1988) realizan un estudio prospactivo de
9 aKos en 386 neonatos de riesgo sin anormaiidad severa. Los

compara & la edad de 9 afios con un grupo control de 107 nifios

seleccionados de 1&s escuelas normales, sin tsctores de
riesgos neonatales revisados por expediente clinice. A edta
odad evaluan 5 variabies : neurodesarrollo, detericro motor,

test psicolinguistico, test cognitivo ¥y de progreso escolar
cuantificando los reglstros de cada una de 0-3; O:normal,
ltingierto o anormal leve y 2: anormai. Reportan 178/386 nifos
del grupo de estudio y 57/107 de! grupo oonirol con un
desempefo escolar normal a los o affos; 124/388 del grupo de
estudioc y 20/107 de! grupo control con uno 0 mas problemag a
la edad escolar; de este grupo con problemas alrededor dei 40%
tuvieron bajo peso o varios factores de riesgo neonatales. La
hipotrofia, los signos de depresisn cersbral neonatal y la
clase social baja fueron los predictores mas significativos de
problemas a ta edad escolar. Asi{ mismo seNalan que la
patologia de faondo neonatal es mas lmportants que las
manifestaciones neonatales por si mismas. De su wmuestra 25
pacientes desarrollaron PC v problemas senscriales, y un 23%
(116) de nifos que presentaban incapacidad se perdieron a (¥ Y
edad escolar.

La mayorla de los estudios de utilidad prondstlca sgrupan
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los nifos en el periodo neonatal en 3: normales, Ilimitrofe o©
sospechose y anormal. Dubowitz y col. (1084) con una series de
129 neonatos pretérminc seguldos durante un affo, encuentran
que 57/68 considerados normales lo fueron al! afio de edad, en
tanto que de los anormales 14/39 llegaron a ser normales y 25
permanecieron anormales. En los casos limitrofes todos
llegaron & la normalidad. Este estudio gseffala una buena
correlacién entre la evaluacién a las 40 semanas y la secusla.

Low ¥ cal.(1985) realizan un estudio prospectivo de 364
neonatos de alto riesgo y lactantes para evaluar la relacion
entre las complicaciones fetales y los déficit motor y/o
cognitive durante él primer affo de vida. Encontraron deéficit
posterior motor y/o cognitive en BE /364, de los cuales 77
tenian déflcit severo y 9 leve.

En resumen podemos seffaiar que hay diferencias
significativas para correlacionar los estudios anallizadas en
cuanto a los aspectos metodolégicos, la mayoria son estudios
prospectivos, pero pocos utilizan el grupo control para fines
de comparabilidad y alguncs de los que lo utilizan no reportan
los datos del este grupo al seguimiento, tal es e! caso del
estudio de Burns y col (1985). Hay variabilidad en las
cohortes dependiendo del tipo de estudio, los estudios
epidemioléglicos tienen mayor cobertura pero los cortes de
evaluacién son muy amplios, esto dificulta conocer ia
variapilidad de la evolucién de los nifios ¥y 8e establece an
general wuna secuencia lineal entre las condicliones tempranas

y las alteraciones del desarrollo tardias, pero no se
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describen las variaciones individuales o interacociones

medioambientaies, elementos que determinan el desarrollo de

los infantes. Consideramos que la evaluacién serisda permite
obgervar las transformaciones y momentos de cambics de los

niffos bien hacia la severidad de Ia secuela o hacia la

normal idad.

Otro elemento de analisis es la importancia de determinar
la severidad del sindrome neurolédgico neonatal, elemento que
permite realizar correlaciones posteriores en e! seguimiento,
peroc debe tenerse en cuenta una buena gslstematizacioén de la
clasificacien de severidad para evitar los falsos positives.
Algunos hacen mencidn del valor predictivo de los expmenes
neurolégicos, ¥ solo unes pocos sefialan que los aspectos
conductuales del necnatc son de gran Iimportancia para el
manejo y detecciédn precoz de secuelas posteriores.

Se mencionan signos neurolégicos aistados como son las
alteraciones del tono, del movimiento, de la postura, de
refiejos, de la succldn, deglucidon, hiperaxcitabilidad,
jrritabilidad con valor predictivo; sin embarge muy Ppocos
estudios establecen combinaciones de anormalidades
neurol&gicas lo que incrementa la capacidad predictiva de una
valoracién. Usualmente la secuela a la que se refieren |a
maycria de los autores es del tipo Parailisis Cerebral.

Consideramos que la valoracién del recién nacido de alto
riesgo debe retomar tanto aspectos neurclégicos CoRO
conductuales y de interaccién medio-ambiental estos elementos

estan contemplados en e! Forsmato de valoraciones mensuales en
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la Clinica de Neurodesarrollo.

Este formatoc de valoracion se fundamenta en la organizacidén de
tres blogques funcionales propuestos por Luria (1874)con el
cua! se pretende identificar las caracteristiocas de integridad
del SNC y los cambios cualitativos de la conducta gue se
observan en el desarrrollo del infante,

Estos tres blogues o niveles de organlzaclidan funcional
se encuentran ifmbricados entre si con un nivel de maduracidn
diferencial pero gue deben estar coordinados en todo momento
para dar la impresidén de Unidad Funcional.

El Primer Blogue corresponde al Tonus Energético, es el
que regula el tono y vigilia manteniendo asf un nivel dptimo
de tono cortical. Es el encargado de Jos procesos de control,
formaclén receptiva, y reelaboracién de 1a informacidén. Las
estructuras que estan implioadas en éste proceso son el
hipotaiamo, talamo optico, formacién reticular activadora
ascendente y descendente, l!a corteza limbica; los procesos
maetabédlices internos.

El Segundo Blogue se relaciona con el andlisis y sintesis
de ceffales a travées de la recepcidn, codificacidn y
almacenamientoc de la informacién. Sus @structuras de
relaclonan con las partes posteriores de la corteza cerebral
(parietal, temporal, occipital); son de tipo especifico ya que
reciben informacidn de tipo visual, auditivo ¥
tactil-cinestésico.

El tercer blogue es el que se encargs de la programacidn,

regulacisdn ¥y control de la actividad a través de actos
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externosd (motrices) @ internos (mentales) que estan integrados
por zonas anteriores de los hemisferios.

Estos tres blogues se interrelacionan como un gistema
funcional complejo, de estructurs jerargquica que trabajan en
estrecha cooperacidén. Asi los "sistemas del primer bloque no
g&dle mantiensn el tone cortical sino que experimentan la
influencia dal cortex"™ (Luria 1989: 66).

Tomando camo base estos 3 blogues de organizacion del
cerebro, el formato de valoracidn presenta 5 secciones: las
dos primeras se refieren a la Qomatometria y a los estados
conductuales. En la tercera se evalua la Conducta Automatica ¥y
Refleja que corresponde al primer bloque de organizscién. Es
la respuesta innata adaptativa desencadenada por estimulos
gelementales. Los reactivos considerados en estes seccidn  son:
automatismos neurovegetatives, la actividad refleja, la
regulacidn del tono.

En la cuarta seccidén se evalda la Conducta
Individualmente Yariable; representa el coniunto de mecanisnos
mis evolucionados gue permiten la organizacién de esquemas de
orientacisn de mayor complejidad vy dinamiswmo. Se wubica el
control postural, los movimientos activos, las reacciones de
equilibracién y de defensa asi como informaciones sensoriales.

La altima seccién corresponde & ia Conducta
Intencionalmente Yariable; represanta la capacidad de generar
huevas respuestas gue llesven a la busqueda de medios pars 1a
golucién de problemas . Incluye las conductas que requieren

la visién como punto de partida para producir coardinaciones
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de mcclones, anticipacién y resolucién de problemas, conductas
que requieren la audicidén como punto de partida para
producirse como son la imitacidn, ¢! habla y las conductas de
interaccisén social que 1mplican un funcionamiento wunitario
sistémico.

Ademas es imprescindible documentar la severidad de ios
hailazgos Iiniclales tanto para fines de manejo como para fines
pronédsticos, por lo gua retomamos la Caracterizacidn del
Sindrome Neurclogico Neonatal propuesto en la UAM-X (1988)
definido por @l grado de alteracidén de los bloques funcionales
de organizacién. Asi para el Sindrome Lave: ge presentan
signos neurcldégicos alislados y pobres conductas
interactivas. Sindrome Moderado:se presentan signos alterados
correspondientes a un sistema funcional, especialmente del
segundo ¥y tercer blogue.

Sindrome Severot se presentan signos neurclidglicos de
alteracién en los tres blogques de organizacidn.

Es importante la correlacidén de las caracteristicas
elinicas iniciales con técnicas especializadas para lograr un
mejor disgnostico y formulaciones pronéstlicas.

4. ESTUDIOS DE GABINETE

Ademas de la valoracidn neuroldgica daescrita
anteriormenta, algunos estudios especializados cada vez mas
sofisticados son utilizados como complemento de la evaluacion
neurolégica del recién nacido. Dentro de los estudios de
lmagen Cerebral Y Neurofisiolégicos, el Ultrasonido,

Electroencefalograma y Potenclales Evocados son los mas
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ampiliamente utilizados para diagnosticar ia patologia
subyacents del dafio en necnatos de alto riesgo. Consideramos
importante dascribir iniciaimente los aspectos histaricos,
bases fisloclégicas de normalidad ¥y criterios de anormalidad de
estos instrumentos dlagnoésticos pars entender su wutilidad
diagnodstica ¥y proﬁéstlca.

4.1 Ultrasonido Cerebral CUSC).

La USC representa un valiosos tngtrumento diagndstico a
través de la fontanelia anterior en un plano coronal ¥y frontal.
Es una técnica de monitoreo. en el estudio y evaluascidn
neurolégica empleada para la prevencién y/0 tratamiento de la
hemorragia intracraneana (Shankaran S. 1984). La
Ultrasonografia diagnéstica incluye todas las investigaciones
nédicas en las que se wutilizan ondas sonoras de glta
frecuencia, situadas por arriba de los limites del cido humanc
normal, estan por debajo de 20000 ciclos por segundo o 20
kilohertz.

Es interesante sefalar que la produccién de las primeras
ondas sonoras de alta frecuencia fué realizada por Galton en
1880, quién utilizd un dispositivo de silbato; esto coincidid
en forma temporsal con el descubrimiento de los rayos X
realizado por Roentgen. Aunque sSé habia intentado utilizar el
ultrasonido en medicina antes de la segunda guerra nundial no
fué sino hasta fines de la década de 1940 que Douglas Howry ¥
col.utilizarén un equipo militar para tabricar dispositivos
que pudieran producir imagenes del organismo por medio de

omdas sSonoras.
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El primer reporte del wusoc del Ultrasonido en el
diagnestico de enfermedad intracraneana fué realizado por
Lecksell en 19568, era necesarioc sumergir el d&rgano estudiado
en un tanque con Agua., para obtener la Imagen. Posterlormente
£ creardn dispositives para produecir imaAgenes por
ultrasonido, con un sistema denominade "barrido por contacto”.
Actualmente solo se requiere que uno de los extremos de un

cilindro humedecido se ponga en contacto con &l paciente para

producir imagenes. Dicho cilindro se denomina sonda Q
transductor, y convierte la energia eléctrica en energlia
mecanica (sonido). Las ondas sonoras de alta frecuencia

producidas por el transductor son enfocadas por un digpositivo
de lentes para formar unh rayo con ondas SONOras de velocidad
conacida , el cual atravieza sin modificaciones un medic
homogéneo como es el agua, hasta’ que se encuentra un limite
entre e¢] medic homogéneo y otra sustancia en donde se reflelia
y regresa a la fuente de origen. El limite en donde se refleja
la onda sonora se denomina interfase acustica. En
ultrasonografia <c¢linica, la fuante sonora de un cristal
oscilador acttia también como receptor del sonido, este es @l
mecanismc para registrar ecos de retorno enn aparato de
ultrasonida.

La representacisén grafica se hace por medio de wun planc
completo de interfases reflejadas que mueven la fuente sonora
y el receptor durante la formaciodn de imagenes, con lo gque se
toman muestras de muchas interfases reflejadas que aparecen en

la pantalla como una scla imagen.
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Existe un sistema de escala gris, el cual permite
detectar y valorar lesiones que se originan dentro de un
&rgano o paréngquima, las variaciones entre las estructuras
internas de divergsos &rgancs aparecen en una pantalla de
televisién en diverses tonos de gris, la imagen se transcribe
a un osciloscoplio ¥y los documentos graficos definitivos se
obtienen mediante un aparato fotografico.

Las ventajas con la utilizacian de ésta técnica son:
rapiaez de la exploracién, material de t4cil transporte, no es
necesario premedicar al recien nacido, aun con ventilador se
puede adaptar en un planc adecuado. Se aplica el transductor
sobre la fontenela anterior por intermedioc de un gel que
permite la penetracién de los ultrasonidos; se realizan
sorters coronales y sagitales mediante los movimientos de
rotacién del transductor, lo gue permite un barrido panoramico
del sistema ventricular y parénguima cerebral.

Entre las desventajas de su utilizacieon encontramos que
es un estudio temporal, porque @i clerre de la fontanela
anterior no permite una exploracién mas alla del afio de edad.
Ausencia de especificidad de las imagenes, resulta claro que
lag zonas muy ecogénicas corresponden indiscutiblemante a
focos hemorragicos, pero algunos Pprocesos como el edema o
isquemia no presentan traducelén ecografica bien definida,
aungue existen marcadores indirectos para el edema <como &8 la
ausencia de visibilidad de cavidades ventriculares.

4.1.1 Estudios de Valor Prondstico.

La Hemorragia periventricular es una de las mas
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estudiadas en sus variedades y complicaciones. Se han
realizado estudios de seguimientoc en nifos prematures para
determinar secueslas a los 10-14 aMos (Lubchenco y coi. 1972)
En los paises altamente industriaiizados la incidencla de
secuelas por hemorragia ha disminuide eonsiderablements, por
@l mejor manejo preventivo y oportuno.

Aungque es una de las patologias mas estudiadas, se
desconocen muchos puntos acerca de su patogenia y evoluecion,
agi como la «correlacién con secuelas, en general se ha
reportado cierta linealidad entre la severidad de la
hemorragia con la severidad de la secuela, es declr, a mayor
grado de hemorragié mayor grado de secuela. Entre los autores
que sefalan correlacién se encuentran:

Krishnamoorthy vy <ol. (1979) realiza un estudio
longitudinal de 15 nifios seleccionados de una poblacién de 48
nifos gque nacierdn entre 19873-18977 en el Hospita! General dea
Massachussets, con una edad gestaciona! promedio de 29 semanas
y peso de 8900 gr. Fallecieron 25 nifios en el pericodo necnatal
y uno posteriormente. Los 15 casos seleccionados se siguieron
por un periodo promedio de Z4 meses con cortes de seguimiento
de Ia evaluacidn neurolcgica a los 3,6,12, 18 y 24 meses. Se
identificaron cuatro grados de hemorragia de acuerdo a Papile
y col.(1872) documentados por TAC., Los autores reportarocn
sacuela neurclégica de moderada a severa eon 3/15, 6/1% con
anomalia leve y 6/15 normales; asi como una correlacisdn entre
la hemorragia grado IV y la secuela severa, a diferencia de

jog niffcs con hemorragia grado [-1f gquienes tuvieron wun
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desarrollo favorable.

Thorburn RJ y <col. (1968t) realizan wun estudio de
seguimiento de 95 nifios de 33 semanas de gestacidn, que fuerdn
sdmitidos en la unidad neonatal del Hospital Universitaric de
Londres. Veinte nifos fallecieron durante el periodo neaonatal
y siete posteriormente. Se clagsificd la hemorragla en grados
de acuerdo a Papiie y col. De los 68 sobrevivientes, se perdld
el seguimignto de dos casos; se definid & los 11 mesés
anormalidad severa para la presencia de cualquier forma de PC,
déficit visual o pérdida neuroéensorial auditiva. Se encontrd
en solo 2/47 niffos con USC normal ¥ 5/19 con USC alterado Gl
o mis.

Stewart y col. (1983} estudiaron una poblacidén inicial de
158 nifos con edad promedic de 29 semanas y peso promedio de
1235gr. De ésta poblacidn tallecierédn 39 nikos, por lo que se
siguiercon 109 hasta los 18 meses. De los 62 niflos con usc
normal, 2 presentaron anormal idad de neurcdesarrollo severa ¥
3 leve. De 47 nifos con Usc anormai, 10 tuvieron anornalidades
severas ¥y T anormallidades menores. be los 21 nifflos con
nemorragia GI dos tuvieron secuela severa y dos leve, de ios
12 nifics con hemorragia GI! dos tuvieron anormalidad severa ¥
uno leve; de los 5 casos con alteracian GI1I uno tuvo secuela
severa ¥y uno leve; los cuatro niffos con hemorraglia GIV
presentaron secuela severa. Consideraron anormalidad severs
cuando afectaba la funcion permanentemente, coma PC, peérdida
auditiva sensorial, ceguera cortical, tibroplasia retrolental,

retardo del desarrcllo menor de 70 a los 10 y 16 meses V¥ las
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leves incluyerédn anormalidades del tono Y estrabismo.
Concluyen que las anormalidades an el desarroilo se
correlaclonan con el mayar grado de hemorragia. La
censibilidad del estudio para secuela a los 18 meses fue de
59% y la Especificidad fué de B5%.

Dubowitz LM y col. (1984} estudiaron 129 neonatos
pretérmino menores a 34 semanas de edad gestacional (EG!, las
gue fueron evaluadps neuroliogicamente y ultrasonograficamente
en el periodo necnatal, con evaluacidn neurcevolutiva a los 12
meses de edad cronolégica. Los datos de seguimiento fueron
disponibles para 116 nifios de los cuales 39 tuvieron evidencia
de hemorragia intraventricular por USC a las 40 semanas de EG
y 79 fueron normales. De los nifos normaies 67 lo fueron a los

12 meses, en tanto que de los casos con hemorragia solo 18. En

reiacidn a la severidad de la hemorragia a! afio de edad no
hubo diferencia entre la incldencia de anormalidad entre ia
hemorragia GI,I1 ; mientras que todos los niffos con hemorragia
G111 presentaron signos anormales.

Sin embargo, existen estudics en los cuales se observa
que esta relacidén no es constante, ya que & grados de
hemorraglia gseveros corresponden secuelas leves o moderadas, Y.
algunos grados menores de hemorraglia se asocian con secuelas
severas.

Tudehope DI y col.,(1988) realizaron un estudio de
seguimiento en el Hospital Publico de Queensland, Australia,
con una muestra inicial de 153 RN con bajo pesc al nacimiento

(500-1499 gr); 144 sobrevivientes fueron evaluados hasta los
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dos afos utiiizando escalas neurosensorial, motoras y de
desarrolle (teste de Griffiths) a la edad de 1,4,8,12 y 24
meses. la hemorragia se califled utilizando 4 grados de
severidad. La prevalencia de hemorragia intraventricular en

los sobrevivientes fué de 34.2 en total: con GI (21.2%), GIlI

(4.8%), Grado 111 (3.4%) y GIV (4.8%). La prevalencia de
alteraciones fué de 11.4% para los niffos sin hemaorragia, en
log casos con hemorragia Gl (6.5%), GII (71%), Gl1i!] (20%) ¥y

GIV (100%), asi que la sensibiiidad de la hemorragia GII,III,
IV fué del 65% correlacionada con alteracidn posterior (PC,
incapacidad intelectual several. En conclusién sefialan que el
diagndstico USC de hemorragia cerebroventricular Yy la
dilatacién ventricular son de utilidad para predecir secueila
posterior, en nifics de bajo peso.

A diteresncia de la linealidad reportada de correlacion
hemorragias severas con secuelas severas, existen estudios en
los cuales se'observa que esta relacidn no es canstante, va
que a grados de hemorragia severos corresponden secuelas leves
y algunos grados leves de hemorragia sa asocian con sacualas
severas. Al respecto Sostek AM.y col (1987 repartan el
desarrollo de 113 neonatos pretérmino (EG: 34 semanas , peso:
1750 gr) al 1-2 aHfos. Realizaron cortes de evaluacién a los
4,8,12,24 meses con la escala de desarrrollo de Bayley (1869
y examinacién neuroidgica basada en ics criterios de
Amiel-Tison (1980); agruparcn los hallazgos neuroidgicos en
normal, sospechoso ©o anormal para cada edad. Los datos del

seguimiento fueron disponibles pra 89 nifios a log 12 meses Yy
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para 86 a los 24 meses., Encontraron 17 niRos con retardo
mental al a¥o, ocurrid prevalentemente en el grupo con
hemorragia GIV (,55), de grado intermedio en el grupo con GIII
(.18), y bajo para los grados 11,11 (.08); les nifios =sin
hemorragia tuvieron una baja frecuencia de retraso (.22). Se
observé anormalidad neuroldgica en 26 niMos al affo de edad,
con excepcidén del retardo mental en el grupo -de hemorragia
leve las proporciones de retraso tendieron a declinar a los
dos afos. Los autores sefMalan que aungue hubo wuna mayor
incidencia de problemas de desarrollo y neurolégicos
relacionados con la severidad de la hemorragia, mas de Ila
mitad de ios niMos en los grados severos funcionaban dentro
del promedle normal a los dos afios.

Fodemos decir entonces gue es importante documentar al
da%o anatémico del recién nacido en el periodo neonatal pero
junto con estudios neurcfisioldgicos dado que su sensiblidad
con respecte de secuela en el daesarrollo no es lo
suflcientemente alta,

4.2 Electroencefalograma (EEG).

La Electroencefalografia es el registro y evaluacion de
los potenciales eléctricos generados por el cerabro ¥
obtenides en la superficie del cuero cabelludo. Es un estudio
bidimensional del voltaje en funcian del tiempo (Collado MA,
1967) .

Las teorias que han intentado explicar fisioldgicamente
el EEG varian de scuerdo a los conceptos neurofisioldgicos

mane jados en cada época. De la Mdnica (1972) hace una revisian
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de estas interpretaciones y menciona a: Hans Berger, quieén
practiced el primer EEG en un ser humanao, postuiaba que el
metabolismo del cerebro transformaba energlis guimica en calor,
en electricidad y en actividad psiquica, esperaba que <con la
medicion de la produccién de calor o de la actividad eiectrica
del cerebro, poder medir la cantidad de psiquismo,.

Adrian y Mathews (1834) demostraron la certeza de los
estudios de Berger y sefialaron gue el ritmo alfa provenia de
las &reas posteriores del cereaebro, interp;etaron las ondas
cerebrales como axonales. Bremer fué el primere en considerar
que las ondas ceresbrales eran el producto de fluctuaciones de
excitabilidad y no de descargas tal como se considera en la
actualidad, con este concepto surge la hipoteésis de
nautorritmicidad™ de las células corticales a ia que s& QpuUsO
la del "movimiente circular®” que concideratan la ritmicidad
debida a impulsos que viajaban a través de cadenas neuronales
en ciclos.

Bishop (1936) introdujo el término de "eircuitos

reverberantes corticotalamicos” para sefialar que los impulsos

de neuronas talamicas, <¢cuyos axones Ilegan a corteza,
iniciaban !a actividad cortical, pero otros argumentos se
opusieron a &sta tearia, @l principal postulaba que |Ia
actividad ritmica del cerebro podia ogurrir gin ta

participacién cortical.
Dempsey v Morrison (184Z) introducen el concepto de
"marcapaso™ para sefiaiar que existian regliones que enviaban

impulsos a la corteza. Jasper (11958) demostrd la necesidad de
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participacién de varios nuclecos talémicos para difundir la
actividad ritmica cortical (sistema inespecifico). Andarson y
Anderson (1968) postulan 1la teoria de! "marcador de paso
facultativo", es decir que la ritmicidad se debia a un cambio
en la excitabilidad de la membrana neuronal.

Hasta la fecha se considera a algunas regiones talaAmicas
como las rosponsables de generar la actividad ritmica, actuan
como un marcapaso que envia sefales a la corteza cerebral
(potenciales postsinapticos). Para que se manifieste ia
actividad eléctrica de la corteza cerebral deben ponerse en
marcha los circuitos talamo-corticates reverberantes, que van
de los nacleos talamicos, 8 través de la via talamo-cortical
y, reciben impoulsos del sistema reticular ascendente para
realizar la desincronizacien del EEG que mantiene los estados

de alerta o vigiliia (Collado MA '1982). Asi, las ondas del EEG

son la resul tante de ia sumatoria de potenciales
postsinapticos excitatorios y presinapticos inhibitorios.
Ahora bien, el término sincrénico hace referencia a la

actividad lenta y de alto voltaje (reposo) y Desinerénico, s
la actividad rapida con bajo voltaje; estado de vigllia
(Castells P 1982).

Existen cuatro ritmos cerebrales basicos que se conocen
por las letras griegas alfa, beta, theta, delta, seMaladas a
en la siguiente tabla considerando su frecyencia, amplitud ¥y

topegrafia,
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RITMOS FRECUENCI A AMPLITUD TOPOGRAFI A

CEREBRALES

alfa 8-13 hz 25-100uv Parietooccipital
beta mas de 13 hz -25uv frontal ceantral
Theta 3.5-7 hz 30-75uv temporal

Delta 0.5-3 hz 50-100uv difusa en suefo

Fuente: Collado, MA "Acta pediatrica de Mexico, INP,19687, 8:1

El EEG es inocuo, no ‘invasivo, puede efectuarse a
cualquier edad y permite identificar el patron biceléctrico en
crisis, establecer la topografia e indice prondstice; pero
debe interpretarse considerando los aspectog clinicos del
paciente. Usualmente sse utiliza el Sistema internacional i0-20
para lta colocacidn de los electrodos. Habitualmente los
métodos de activacién que se utilizan son: hiperventilacidn,
estimulos sensoriales, visuales o acusticos; en el suefio
fisiolagico, privacidn del suefMao y, otros ®métodos especiales
comon farmacos, compresion de globos ocuiares. Los ultimos son
muy poco utilizados en la electroencefalografia infantll
(Collada MA 1987).

4.2.1 Evolucién Normal de la Actividad Eléctrica.

El EEG normal del adulto en vigllia ¥y rTeposo se
caracteriza por la presencia de ritmos fundamentales alfa vy
beta; es simetrico, lo cual es una ocaracteristica de la
madurez bioeléctrica. E! EEG muestra varios cambios durante el

guefo. Primero la desaparicién del ritmo alfa segulida por un
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aplanamiento de! voltaje en el periocdo de somnolencia (onda
theta y agudas del veértex V), en el suefic ligero aparece la
actividad de husos de suefio (sigma), y en el suefic profundo
aparecen los movimientos oculares rapidos MOR:actividad delta
(Casteils P 1982).

El EEG varia considerablemente de acuerde con la edad. De
los 0-3 afos predominan los ritmas delta que son indicadores
de un estado favorable para el aprendizaje, a partir de los 3
afos predomina la actividad Theta y llegando a los 9 aflos se
presenta la actividad alfa que continua hasta la vida adulta,

Ontogénicamente se cbserva actividad biceléctrica en el
SNC del feto alrededor de! 5 mes de gestaclilén y probablemente
antes de los tres meses (Castells P 1882), esta actividad
muestra oscilaciones muy lentas, difusas y de baja amplitud.
Al iniciarse la vida extrauterina ya se hallan representadas
practicamente todas las frecuencias bloeléctricas desde 0.5 a
28¢cs/seg. E! ritmo de base experimenta una aceleracien
progresiva de las frecuencias paralela al aumento de peso del

¢erebro y al desarrollo de las funciones.

Desde el nacimiento hasta los tres meses es EEG se
mantiene sin variaciones evidentes, a esta edad aparecen
variaciones en la ritmicidad y el voltaje de las Aareas
occipitales, hacia ios 4 meses aparece una ocasional
ritmicidad en las Areas centrales, al 5° mes el niffc ya
muestra una organizacién, ritmicidad Y diferenciacidn

topografica y es a los 6 meses cuando muestra mayor ritmicidad

durante e! primer afic de vida., Esta organizacion va paralela
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can el desarrollo motor, se consigue un control tédnico de la
cabeza junto con una wmejor coordinacion doulomotoera, y va
apareciendo la prensién voluntaria. Después del 3 mes se
pueden distinguir mas claramente los estados de vigitia ¥
sueMo. Entre el 8-12 mes el traze vuelve a mostrarse irregular
y arritmico, se aprecia gran variabilidad entre un nifie ¥
otro. Esta aparente regresioén de acuerdo a Ellingson (1964)
podria deberse a gque estructuras cerebrales filogenéticamente
mas recientes maduran mas tarde gque egtructuras mas
primitivas, enmascarando la actividad eléctrica va
desarrollada., Al afio de edad el niffo .ya tiene diferencia
topografica y simetria interhemisférica, hay unasa buena
ritmicidad, se observa reaccidn de despertar. Hacla los 2 aPbos
continta aumentando la ritmicidad de las areas posterioras del
ceraebro, a los 8 affos se tiende a estabiiizar el ritmo aifa
con una frecuencia media de 9 c/seg. El EEG de!l adolescente as
completamente similar al del adulto, exceptc en su reactividad
a la hiperpnea (Castells 1982).

E! EEG del niffo tiene caracteres de variabllidad que |lo
diferencian de la aparente estabilidad del adulto, per elio
difieren las normas de interpretacién y se hacen mas evidentes
en los estadios de vigilla y sueMo. Ya que es difticil 1la
interpretacison del EEG en recién nacidos prematuros Yy =&
término, sefMalaremos las caracteristicas especiticas de los
camblos maduracionales en la actividadad eléctrica de ésta
poblacién, asi como los criterios de anormalidad.

Er el niMo PREMATURO el desarrollo de los hemigferios
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cerebrales entre @1 5 ¥y O mes de gestacidn se correlaclana con
variacione rapidas de la electrogénesis cerebrali. El registro
de prematuros de 5 y medio mes presenta un trazo anarquico ¥
polimérfico con base en ondas lentas (0.3-1e/seg), difusas,
con un predominio en regiones occipitales. La actividad del
EEG eg discontinua y sin sucesién regular, aiternada con
trazos de silencio eléctrico, que pueden durar de Sseg. a 3
minutcs. No se observa ninguna sincronia interhemisférieca, ni
se pueden diferenclar los estades de vigilia y suefio (Volpe
1987). En los prematuros entre 6-7 meses se iniclan

modificaciones importantes: brotes de ondas Theta ritmicas ¥y

regulares, entre los brotes persisten los perliodos de
aplanamiento del trazado. A partir del 7°mes empiezan a
esbozarse las diferencias entre vigilia ¥ suefto, el EEG

muestra una actividad lenta, discontinua que corresponde &l
eshozo de! suefo tranguileo, el periodo de actividad continua
corresponde a las fases de vigilia vy a ta tfutura etapa de
suefMo rapido. El sueffo tranquilo se manifiesta claramente
hacia el 8°mes. El niko presenta durante la vigilia un trazo
de bajo voltaje similar al del recién mnacido a término vy,
trazos de ondas lentas continua ¥ discontinuas. Las fases de
calma se acompafian de respiracidn regular sin movimientos
oculares y con una actividad miografica & nivel del mentén,
&stas fases duran un 20% del total del suefo.

En el recien nacide a TERMINO, empieza a estar bien
definida la organizacidén de las fases de suelio; durante ia

primera semana de vida se pueden describir dos trazos: -De
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bajec Voltaje, es plano, ritmico, actividad mediana. No existe
reactividad a los estimulos exteriores y se acompa®a de MOR.
Se observan movimientos de las extremidades, muecas en la
cara, succion, deglucidn, la respiracién acelerada al inicio
s irreguiar y superficial con un ritmo cardiaco {nestable.
Puede observarse sudoracién y rubor facial (Castells P 1982).
-Trazado alternante, constituido por periodos alternantes de
ondas ientas separadas por wuna actividad de bajo voltaje,
aparecen brotes asincrénicos entre los dos hemisferios., E1 RN
reposa en  un suefio tranquilg, respiracién regular, ritmo
cardiaco estable, tone muscular parcialmente consarvado vy
aparecen sobresaltos ocasionales., Los periocdas de vigiiia
representan el 29% del dia y, el suefio se reparte entre un 64%
de suefio lento ¥y un 36% de MOR. También pueden aparecer
periodos de suefio de diflcil identificacldén (Volpe 1887).
4.2.2 Actividad Cerebral Anormal.

La actividad cerebral anormal puede afectar a todas ias
regiones cerebrales "alteraciones generales™ o, limitarse solo
a determinadas areas "focales®™. En cualquier casc se pueds
manifestar esencialmente en dos formas: Lentitud o Depresion vy
Paroxismos (Coilado Ma 1887).

La lentificaoién se produce por la interposicidén de ondas
lentas (theta, delta) en la actividad de fondo; puede ser
difusa o!inespeclfica en nifos gque cursan con transtornos del
comportamiento o del aprendizaje. Esta onda caracteriza las
alteraclones cerebrales encontradas en procesos infecciosos,

tumores, atrefia cortical y anoxia cerebral; indica un
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sufrimiento neuronal cerebral (De la Ménica 197.).

Dentro de los elementos Paroxisticos, el principal
representante es la punta Mspike™ u onda de aspecto
puntiforme. Su aparicién se explica por la pérdida dei
equilibrio bioeieéctrico de la actividad cerebral normal. Las

puntas pueden presentarse de forma aislada o© acompafladas de
ondas lentas. Los fendmenos paroxisticos son la expresién de
mecanismos excitadores-inhibidores. La expresidan clinica
corresponde a las c¢risis convulsiva ténico e¢lénicas o a las de
ausencia (De la Ménica 1972).

El complejo paroxismo-supresisén se caracteriza por
perliodos de marcada depresién del voltaje, en algunos casos
puede llegar a ser isceléctrico. Fisiolégicamente se observan
periodos de silencio eiéctrico en ¢! RN, se le considera una
reaccidn de despertar o de alerta, ya que tales periodos se
producen durante las estimulaciones auditivas. Patol&gicamente
pueden observarse después de wuna anoxia savera y se
correlacionan con secuela sera (cuadriplejia, retardo mental y
convulsiones).

Se habla de inmadurez bioceléctrica cuando se presenta
ritmo theta dominante, ritmo alfa wvariante, ondas lentas
alsladas en las Areas tempurales posteriores o, a un trazo
globalmente lento para la edad del niffioc ¥y que podria ser
fisioldgico en nifios mas peguefos (Casteils P 1982,

Se conoce como asimetria a la amplitud vy/0 morfoiogia
desigual de la actividad del EEG sobre Areas homdlogas de

ambcs lados del craneo o, a la conformacién desigual ae tas
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ondas electroencefalograficas con respecto a la tinea de bage.

La asincronia es la aparicidn no simultinea de actividades del

EEG sobre regiones del mismo lado o del lado opuesto del
craneo.

Se han hecho varias descripciones ds corralaciones
clinicas con respecto a los niveles de inteligencia , pero

aungue la actividad alfa es un buen pariAmetro, se sabe que los
iébulos occipitales estan menos involucrados en 1a funcidn
inteiectual en relacién con los 1ébulos parietales ¥
temporales (Luria 1986 Los niKos con retardo mental muestran
mas actividad theta, mayor frecuencia de puntas rolandicas
positivas, variaciones de la amplitud durante los estados de
vigilia y diferencias entre los husos de sue¥o.

Con respecto a los probliemas sensoriales, en niffos sordos
se encuentra en un 25% de Ilos casos focos temporales de
puntas, o, anormalidades generalizadas y sincrénicas. La
desaparicidn del ritmo alfa se corrslacicona con gravaes
alteraciones visuales (Castells P 1882).

"En recién nacidos con canvulsiones et EEG representa un
intrumento de gran wvalor para detectar la nmnaturaleza del
proceso neuropatoldgico. Ancormalidades en la actividad de
fondo tales como periodos de gupresidn, marcada supresién del
voltaje v silencio alectrocerebral €8 ascolan con secuela

neuroldgica en et 90% de los casos (Volpe |1987:145).
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4.2.3. Valor Prondstico del EEG neonatal.

LLas gonvulslones representan el signo mas caracteristica
de patologia neuroldglica.El prondsticeo de niffos con
convulsiones ha mejorado en las wltimas décadas; de acuerdo a
Volpe (1987) en casos registrados antes de 1969 la mortaiidad
disminuyd de un 40 a un 15%, ¥y, la 1incgidencia de sgecuela
neuroiégica (retardo mental, déficit motor y convulsiones) fué
del 30-35%. De 1969 a la fecha de una poblaclién de B45 casos,
s&lo 29 desarrollaron secuela.

La mayoria de correlatos del EEG con respectoc de secuela
ce han realizado en neonateos prematuros o a término que
presentaron convulsiones durante las primeras semanas de vida.
A continuacidan describiremos algunos de ellos, se resumen en
el Anexo 4 .

Rose y Lombrose (1870 realdizaron un estudic prospectiveo
a 4 afos en 137 nifos a término con convulsiones durante los
primeros dias de vida. Al final del seguimiento los neonatos

con convulsiones vy EEG normal tuvieren un BE% de oportunidad

de un desarrcllo normal, en tanto que log neonatos con EEG
plana, periéddico o multifocal sdla  tuvieron un % de
oportunidad de un desarrolloc normal. Demostrarcn que la

actividad epiieptdgena multifocal es de peor prondstico. 52%

(71) de ta poblacién fué normai, un 28% (39) presentaron

secuels severa , ¥y, un 27% (37) falleclieron,
Monod et.,al. 11872) reportan el seguimiento de 270
neonatos por un periodo de 3-14 afos. Concluyen que un EEG

neonatal normal se correlaciona con un desarrolle favorable,

mientras que un EES c¢con bajeo voitale, trazo inactivo o
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paroxistico se asocia con mal prondstico. Al final del
seguimiento 53% (143) de los casos tuvieren un desarrollo
favorable (normal! o leve secueial) y, 47% (127) tuvieron un
desarrolio destfavorable (gecuela severa o muerte).

Sarnat y Sarnat (1976) evaluaron los EEG de 21 infantes
con asfix{a neonatal. Los agruparon de acuerdo a la severlidad
del sindrome clinico y registro EEG en tres estadios.
Concluyen que los niMos gue entraron al estadie Il o,
tuvieron signos del estadio |l por mas de 7 dias, presentaran

notable deteriorc neurolsogico del tipo diplejlia espastica. Al

final del! seguimiento la mitad fueron neormales, 0.14
fallecieron ¥ el 0.33 presentaron secuela. Los hallazgos de
Sarnat y Sarnat se confirman en el estudio de Finer et. al.

(1981) guienes concliuyen que existe una notable relaci®n entre
el estadio de la encefalopatia y el desarrolic de algun tipo
de secuela neuroldégica.

Tharp et.al. (1980) reaiizan un anaiisis retrospectivo de
184 EEGs, realizados en 81 nifos prematurcs de alto riesgo.
Los nifos con EEG inicial normal fueron normales al final del
seguimiento, mientras que todos ios nifios que presentaron
algun registro EEG marcadamente anormal, tallecieron o
tuvieron secueia. Consideraron comoeliectroencefalograma
marcadamente anormal cuando tuvo alguno de los siguiesntes
patrones: Fondo isoceléctrico o paroxistico, ondas rolandicas
positiwvas, convulsiones electroencetalograficas, marcada
asimetria Interhemisferica, excesiva actividad lenta. De los

64 sobrevivientes un poco mas de la mitad fueron normaies y el



U.47 presantaron algun tipo de saecuela.

Holmes et. al. (1981) revisaron los registros EEGs de 38
nifos a término con asfixia neonatal ¥y encontraron que todas
los niffos con examenesneurolédgicos v EEG normal o inmaduro
inicial, fueron normales al final del seguimiento (0.41). La
mayoria de los nifios con examen neurolédgico anormal y EEG con
bajo voltaje, supresisn en rafaga a inactividad
electrocerebral se asociaron con anormal idades del desarrollo
(.50!. La especificidad del! EEG fueé de! 93.7% y la eficiencia
utilizindolo como un test de valor predictivo fué dei 89.5%,
mayor que la del examem neurcoldglco inictal (71.1%).

Rowe et,. al.(1985) estudiaron 74 niffos atéermino ¥
pretérmino con convulsiones clinicas durante la primera semana
de vida. Al final del seguimiento, todos los prematuros con un
EEG marcadamente anormai fallecieron o presentaron secuela
neuroldégica. La presencia de patrédn EEG con baje valtalje,
supresidn periéddica o incatividad se asoci® con anormalidades
del desarrollo. EL EEG lento, asimetrico o inmadure no fué de
valor prondstico.

Caria Pezzani et. at. 11986) realizan un estudio de B0
nifios con sindrome de insuficiencia respiratoria fetal o
postnatal. Concluyen que en 73% fue posible realizar
prediccién prondstica correcta con el registro del EEG.

Lacey et., al. (1886) realizaron EEGs en 102 pretérnlnos
hipotréficos durante los primeros 7 dias de wvida; agruparon
los niMos de acuerdo a la presencia o no de hemaorragia. La

incidencia y anormalidades del EEG incluyendo las ondas
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rolandicas positivas no difiere en les tres grupos c¢on
hemorragia (Subependimaria, intraventricuilar e intracerebral.
Tampoco fué Influidapor eventos perinataies. Salo las

ancrmal idades EEG severas se corelacionaron con desarrollao

anormal. Para el seguimiento wutilizaren la escala de
desarrollo de Bayiey a 1los 12 meses (normal, sospechoso,
anormall). Conciuyen gque el EEG es un instrumento de wvalor

timitado para el diagnédstico de hemorragia intracraneana en el
neaonato pretérmino, Yy, que fa probabilidad del EEG
marcadamente anormai para preddecir incapacidad tardia en el
desarrollo disminuye con la edad.

Para concluir podemos sefialar varios puntos de conseanso
general encontrados en los astudios:

-El registro del EEG durante los primercs dias de vida es un
excelente predictor de secuela neuroldégica.

-Se reporta una asoclacidén congruente entre determinacidn de
un buen prondstico con base en un registro EEG normal durante
la primera semana de vida, y, de secuela o muerte con un EEG
marcadamente anormal. La correlacién prondstica can un EEG
moderadamente anormal no es significativa.

Los principales criterios para estudios de nifos con
asfixia s@ basan en los signos y sintomas clinicos encontrados
en la etapa aguda, algunos autores como Sarnat y Sarnat
definen la severidad del sindrome agudo en tres estadios, con
base clinica junte con =i reporte EEG ya que de ests manera se
logra una mejor documentaciédn de la patologls de base.

Las principales anormalidades del EEG correlaclonadas con



una alteracién en el desarroilo son: Trazo inactive o
paroxistico, ondas rolandicas positivas, bajo voltaje,
ausencia de la organizacidén del estado de suefio, periodicidad
del trazo.
4.3 Potenciales Evocados Auditivos y Yisuales (PEA, PEY).

Los potenciales evocados o provocados son definidos como
"aquella respuesta sliéctrica del cerebro ante un estimulo que

puede ser auditivo tclicks), impulsos eléctricos visuales

(flash, patrén cromaticoy, presion, ete., los cuales son
extraidos del eiectroencefalograma de fondo cen teécnicas
especiales de promediaciédn por una computadora mediante

electrodos colocadés en la superficie del craneo"™ (Collade
1887: 12). Este método proporciona wuna informacidn mas
objetiva para detectar alteraclones que no son aparentes
clinicamente.

Los potenciales auditives, somatosensoriales y visuales
son los mas utilizados, ya que son sensibles para mostrar la
funci®dn anormal! del sistema sensorial, y ayudan al diagnéstico
topografico. Nos referiremos solo a los potenciales evocados
de tallo Cerebral (PEATC) y a los Visuvales (PEV) que son los
que mAs se han adaptado para correlaciones clinicas,

En la revigidn histérica reatizada por Halioway Davies
(1976) vy Barajas Pratt (1977) encontramocs mencionados a los
siguientes investigadores y sus aportaciones al avance del
conocimiente de los potenciales evocados:

A partir de las investigaciones de Berger (1924-1825) se

forma una rama propla de la electrofisiciogia, y su desarrollo



marcha en estrecho vincule can la electrénica.

En 1930 surge la electrofigiciogia del alstema auditivo
con las aportaciones de Farbes, Nuller y 0'Connor, asi como el
hallazgo de Weber y Bray en Prlincenton.

From, Nylen vy Zoterrman (1935 aobtienen el primer
registro humano del potenclal microfénico, lo que marca el
inicio de la Electrococleogratia (ECOG).

Derbyshire y Davis publican en 1835 un estudlo sobre ios
potenciales de accidn dei narvio auditivo, donde se trata de
relaciconar la microfédnlica coclear con ias células cilladas de
la cédclea, a la frecuencia especifica y a un lugar especifica

en el &rgano de corti. En este mismo periodo Woolgey y \MWelal

11935) trazan el impulso nervioso de la corteza del gato y
muestranuna organizacidn topografica de los potanclales
evocados relaclonados con la posicldn del egtimula eléctrico

de la odclea. En 1937, s=se 1inicia el estudioc de sujetos
egstimulados con zonidos, flashes, shocks eliéctricos y alertas.
Ademids ae estudian los coamplejos K, la deginecronizacldén del
ritmo alfa y e! EEG en varios estados de sueflo. Hacia finales
de los affas cincuentas se hacen idéneas las posiblildades para
la estimulacidn sonora y el registro de las respuestas. Ruben
y cola., (1954) aprovechan las intervenciones quirdrgicas en el
oido para colocar un electrodo en la ventana redonda, y en el
registrar el potencial microfdnico con claridad y precision,
asi se logra el potencial de acecién del nervio Auditive (PA),
En 1962 se utllizanestas respuestas en el diagnostice de

hipoacusiag infantiles en los pacientes con los efectos de la
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enfermedad de Méniere, y en pacientes con Otoesclerosis,.

La razén de emplaar los potenciaies evocados auditivos
corticales ¢on fines diagndsticos, precisar el tipo de
hipoacusia y determinar el aspecto topagrafico del defecto
auditivo, llevan al estudio del desarrollo de los potenciales
corticales y posteriormente de los potenciales de estructuras
del tronco, y otros.

Yoshie y cols. (1967) registran tos PA global del nervio
auditivo, primero a partir del conducto auditivo externo y mas
tarde del promontorio, a través de un electrodo
transtimpanico. Portmann y Aran (1968,1971) hicieron realidad
la utilizacidn de esta técnieca como método de exploracion
clinica.

La escueia de Burdeos define la respuesta
electrococleografica como la seflal eléctrica media que aparece
gntre el promontorio &sec, la coclea y el ldbulo de la oreja
durante estimulaciones sonoras repetidas y muy breves, cliks o
clicks filtrados de fases alternativamente opuestas.

Kiang y cols. (1965)trabajansobre la hipotéslis
experimental de las areas donde se originan los potencialies de
latencia corta y el desarrello posterior de estos estudios
hizo posible ia medicién cuantitativa de la actividad
eléctrica y el mejor conocimiento de las vias auditivas.

Posteriormente se describen los potenciaies de latencia
corta, aparecen graficamente en tforma de multionda, con c¢inco
deflaxiones aMadidas.Jfewett y Williston (1971analizanias

variaciones que la intensidad del estimulo producia en la
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respuesta y lo deseriben comc método qtil apilcable como
audlometria objetiva.

El c¢riterlio empleado para Is diferenclacién de Ilos
distintos patrones de estas respuestas eléctricas, ios
potenciaies de tronco cerebral, requirieron de mucho tiempo

para numerosos exaAmenes experimentales.

Resulta maa facil analizar los resultados de los
potenciales evocados de origen cortical (no son dapandientes
de los estadosg de suefo o vigilia? o de la

electrococleografia, por lo que logran gran difusién (Gibson
1978).

Las variaciones en el tlempo de conducclén y 1a variacidn
de la amplitud en relacién con el numerc de fibraz an
actividad, asi como la distancia entre e! punto de origen,
determinan |a respuesta a |o largo de numercsas variables
(Plecton ¥y Cols, 1974).

La forma de los potencliales de trence carebral se
modifica con la edad analizando dichos cambias coma producto
de ta maduracién auditiva tanto central como periférica
(Mckean 1976) per lo se considera que e] registro de los
potenciales generados a diterentes alturas de ia via auditiva
arrojars datos valiosos de la maduracion vy alteraciones del
Sistema Nerviocso Central. Algunos ejemplos de estudios sobre
@2ta linea son los de Jewett y Romano (1872), Hecox y Galambos
(1974), Starr (1977} quienes realizaron estudios gobra al
grado de prematurez y la patologla gufrida en los reclén

nacidos, asi eomo de las alteraciones en las diversas .
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patologias del sistema nervioso.
4.3.1 Potenciales Evocados Auditivos.

Los potenclales auditivos se pueden clasificar de acuerdo
al tiempo en que ocurren y de acuerdo al sitio donde ge
originan en: al Coclear:0~4mseg origen caclear.
b)Tempranas:2-i6mseg, potenclal de accidn del VIiII par craneal
y del tallo cerebral. c¢) Medics: 15-50mseg. origen en tallo
cerebral , cerebro medio y corteza auditiva. d’ Tardios:
50-300mseg, origen en corteze auditiva primarlo y =ecundaria.

Laos potenclales evocados de tallo se representan a través
da 7 componentes u ondas (Morales AG,1987):

Onda [: se relacioﬁa con la porclén periférica del VIII par
craneal.
Ondali:la porciénextramedular del! VIII nervio craneal.
Onda 1i1: Naclen olivar superior.y cuerpo trapezoide
Onda [V: actividad del lemnisco lateral.
Onda V: del coliculo inferior. Es la mae facil de ldentificar.
Onda Vi: cuerpo geniculado medial,
Onda Vil: terminacione talamo-corticales.
Onda VIl:, Terminacliones Talamo corticales,
L.as ondas mas constantes en sujetos normales s=on la

1,111 v ¥V, ¥ tas mas fnconstantes son la IV y Vii. Las

latencias de ia mayoria de los ocomponentes disminuye en
funcien de la edad gestacional (Volpe 1987).En la respuesta
normal de los potenciales evocados se tienen en ouenta los

parametros de estimulaciodn, de registro y del sujeteo.

De acuerdoa la estimulacién se consideran la intengidad,



el ritmo, la polaridad y el westimulo biaural. El mejor
estimulo es usualimente un click o tono puro apliicado a una
frecuencia raplda.

En lo referente a los parametros de reglgtro, en la
respuesta contralateral se encuentra un patron distinguible
del registro ipsilateral. Los filtros tienen gran influencla
gobhre ios PEATC en donde generaimente se emplea un click de
moderada intensidad con un pasabanda entre 150 a 200Hz vy
3000he.

En cuanto al sujeto pueden ser registrados desde los
primeros momentos de la vida, sin embargo, laa morfologia de
loa nifics es diferente a |a dei adulto: ampiitud en la onda |
y latencia mis prolongada. La onda V tiene ia misma amplituc
que la del adultso, por ello el coclente Vs aes menor en el
Recién nacido.

Algunos trabajos recientes indican el vaior de este
estudic en necnatos y entermedades neuroldgicas infantiles
para detectar alteraciones de la via auditiva, determinar la
maduracidn, estudlio de anomaliss de los trazos a causa de
procesos patolégiceos locatizados en el SNC (Bergman J y ¢oi.
1985, Despland FPA y Galambos R. 1880).

En estudics neonatales son dtiles el umbral de la
respuesta y las latenclas. El principio general es gue |a
lesian periferica (oido medio. coclea, VvIil nervio) lleva a un
aumento del! umbral y prolongacidn de la latencia de todos los
potenciales; mientras que la lesidn de tallo cerebral alarga

las latencima de solo aquellas ondas que e originan de las



estructuras distales a la lesidn (Volpe 18&7).

Para 8l analisis e interpretacién se debe vigilar t|a
ausencia o presencia de las componentes [,i1,V. Las mediclones
deben incluir las latencias de las ondas; los 1intervalos
i-rrt, 111-v, 1-v; amplitud de los componentes [,I11], V ¥y la
diferencia de tasa de los componentes.

Los datos Utiles para sospechar alteracicén de los PEATC
san: alteracidn de los valores de latencias intaronda,
ausencia de ondas o morofologia diferente entre ambos oidos,
atenuacidn de ondas, dificulitad en el reconocimiento de la
onda |, disminucidén anormal del! intervale I[/111, /v, f1isv
(Guiilén Morales 1987).

4.3.2 Potenciales Evocados Visuales (PEV),

Se refieren a la respuesta electrofisioldagica de la
retina y de la wvia ¢ptica, . usualmente registrada por
electrodos superficiales en el cuero cabelludo occipital, con
estimulos standard; el mads coman es un flash luminoso de
graduada intensidad y frecuencla. El desarrollo de la onda es
complejo, pero las primeras dos ondas prominentes consisten en
una desviacidn positiva ¥y luego una negativa. La desviacidn
positiva se atribuye a wuna activacidn postsinaptica en el
sitio de la terminacién predominante de la via aferente vy {a
negativa, secundaria a contactos sinapticos en la capa de la
superficie cortical (Voipe 1987.,.

Se hace una distinecidn entre los PEV transitorios vy los
de estado estable; los primeros se producen con un estimulo de

frecuencia lenta (menos de 4 estimulos por seg.) y 1los otros
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ge obtienen con frecuencia rapidas, En los generadores de PE
tranzitorios la primers onda negativa (N75) probablemente es
proveceda por el cuerpo geniculado latersl, ia Pl o P100 3e
genera en la  corteza estriada ¥y paraestriada del lébuio
occipital ¥y la onda negativa (N145) es generada por 4areas
visuales de asociscién en regiones temporales vy frontales
(Manzanc 19887). En los PE de estado estabie hay tres picos que
ocurren: el primero a ios 1OHz, el segundo & los 13-25Hz y el
tercero da 40-60HZ.

En & respuesta de los potenclaies se estudia la cualidad
de la forma de la onda y la latencia entre el estimulo y la
respuesta ragistrada.

Los cambios en el desarrallao de los PEV en el humano y=a
se han establecido. A las 24 gemanas se puede ldentificar una
onda nagativa lenta y prolongada; |a ondsa positiva aparece
entre la 32-35 semana de gestacidn y a las 35 semanas ya esta
blen establecida la respuesta evocada visual. De acuerdo a
Volpe (1987: 102) ™Al igual que en los PETC, las latencias de
ambas ondag (+, -) disminuye en forma lineal con el incremento
en la maduracién®. Conmayores cambios maduracionales
corresponde un periodo de rapido crecimiento dendritico en 1a
corteza visual y mielinizacién de las radiaciones Spticas.

Se han hecha varios intentos para utilizar Ila respuesta
evocada visual neonatal eomo  una medida de alteracion
co?ebral. NiMos con graves problemas de hipoxemia saecundaria
a sindrome de insuficiencia respiratoria mostraron pérdida de

la respueata visual durante ia lesion vy, recuperarocn lIa



regspuesta ocon la recuperacidn en los nlveles de gases
gaanguineos (Graziani, LJ et., al. 1874), En forma similar se
observd deterioro de la respueata evocada visual en niffos a
término, e! primer di{a de asfixia. La severlidad da la
anormalidad se correlaclond con alteracién neuroléglga
posterior (Whyte et, al. 1885)., También se han descrito
anormal idades de la respussta evocada visual en niffos con
hidrocefalia posthemorragica, lo que refleja la dilatacidn de
log cuernos occlpitales de los ventricules laterales y
consecuentemente afeccidn de las radiacliones
geniculocalcarinas. Engel R. y Fay W (1872) en un estudio
prospectivo de B850 RN encuentran correlacidn entre la
proiongacién de latencia del pilco de respuesta sevocada ¥y
retraso subsecuente en el desarrollo motor y artliculacidn.
4.3.3 valor Fronéstico de los Potenciales Evocados.

Para algunos autores elestudio de log potenclaies tanto
auditivos como visuales pueden detectar la presencia de lesidn
cerebral en el periodo neonatal , para otros tiene mas
utiifidad como instrumento sensible para el prondstico.

Stockard JE Y cal. (1983 )realizan un estudio
cago-control. El  grupo control congtituldo por 120 niNos
prematuros y a término, y el grupo de estudio con 181
pacientes con historia de hipoxias neconatales,
hiperbilirrubinemia neonatal, hemorragla intracraneana y
anomalias congénitas del craneo, cara, espina y alteraclones
metabdlicas. El rango de seguimiento fué de 18 meses & 4 afics,

en donde se evalud el desarrolla psicaoléglico a través de la



escala de Bayley y el inventario Minnesota y con valoracidn
audiolégica en el primer aMo. No encontraron relaciédn  entre
los hallazgos iniclales de PEA y posterlior egstada auditive,
gin embargo sefaian que los patrones de anormalidad en la onda
| predicen correctamente la presencia de pérdida auditiva,
Majnemer A y col.(1988) realizan un estudio de 34 niNos
de alto riesgo y grupo contral de 14 nifos,analizan la
relacien de varias caracteristicas de los potenclales evocades
en sus diversos componentes tales caomo la morfologia, Ia
latencia interonda, la amplltud del radio V/1, la digpersldn ¥y
el desarrcollo neurniégicoe durante el primer afo. Enouentran
alta incidencia de anormalidades de la respuesta evocada &n
los nifios de aito riesgo. Las anarmalldades comprendian un
increments de los Intervalog Iinteronda /L1 ¥y [I/V. La
prolongaciédn del intervalo interonda predijo alteracidén del
desarrollo motor grueso, asi como la dispergidn muy
pronunciada de ias ondas predi{ jo slteraciones neuroldgicas.
Lary S vy col.(1984) analizan el comportamiente de los
potenciales evocados de tallo en nifos can dilatacion
ventricuiar pesthemorragica para determinar al estas
alteracliones podian ser modlficadas por el drenaje del liquido
cefalorraquideo, El ngamero de nifios con hemorragia
periventricular se diagnostico a través de USC (145). De éstos
solo 18 (12%) desarrcliaron dilatacién ventricular. Con
respecto a los efectos que tuvo i=a dilatacion wventricular
poesthemorragica sobre los potenclales evocados en un tiempo de

maxima dilatacién ventricular se encontraron S registros
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normales ¥y 14 anormales. Las anormal idades incluyeron
reduccién de la amplitud de la onda, anormalidades peri{féricas
y anormaiidades centrales. En cuanto a los efectos del drenaje
sobre los potenciales evocados se encontrd alteracion de la
respuesta antes de que se efectuara e! drenaje.

Bernard KA y col.(18988) estudiaron en 113 niffos de alto
riesgo para dafia de! SNC gquienes tuvieron registro USC y de
PE durante |a primera sgemana de vida. Los nifios se
agruparon:nifas con USC anormai (56) porhemorragia activa o ya
resuelta u otras anormal idades periventriculares,
parenquimatosas b) nifos sin hemorraglia con USC normal (857,
De los 113 neonatos 30 presentarcn PE alterados, de eéstos 7
tuvieron USC normal y 23 USC anermal; en los restantes 83
nifos se ldentificaron claramente las ondas [,[I[,V; en este
grupe 33 tuvieron USC anormal y .50 USC normal. Del total de la
poblacién 48/56 niMos con USC anormal tuvieron potenciales
evocados anormales en tanto que 44/57 niffios con USC normal
tuvieron PEAT normales, estos datos indican que el 82.3%
(93/113) tuvieron una carrelacion entre ambos instrumentos
diagnésticos. En conclusién @l estudic parece indicar que el

daffo al cerebro principalmente asociado a hemorragia cerabral

afecta la onda [ v el intervalo Interonda [11/V. Estos
hallazgos muestran dos efectos sobre los potenciales
evocadosidisminucidan de la trangmigiédn neural en el nervio

acustico a través de la onda [: y alteracidén de la transmision
de la sefal entre &) puente y el cerebro medio que se# rerielja

en una prolongacién del intervalo interonda [I1I/V.
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En un segundo estudlo cen 203 nifios de alto rlesgo con
registro de PEA después de lag 42 semanas de wdad gestacional

encontraron 77.3% de correlacion entre los potenciales y el

UsSC, por lo que los autores seffalan que &l menos dos
mecanismos independientes son afectados por el dafo cerebral
durante el periodo neconatal. En cuanto a la diterenciaciédn dei

dafio cerebral temprano parece que en un 11.3% de nifios de alto
riesgo na puede ser confirmada e! da®o por USC, pero si se
encuentra anormatidad en ios PEATC ; por lo que sé concluye
que tos PEAT es un procedimiento confiable para la
identificacidn de lesién del SNC durante el perfiodo neonatal.
Hakkinen VK y col. (1987) registran log PEV en 108 recilén
nacldos de alto riesgo con edad gestacional entre 28-41
semanas; pafa compararios con su degarrrollio hasta el aPfa de

edad en donde se dividierdn en tres grupos de acuardo a S8y

desarrollo: normales BO% (87), moderadamente snormales 6%
(7) y severamente anormales 1a4% (15). En los moderados se
incluyeron los nlfios con hipotonia muscular, hemipleijla o

convugiones controladas. En los severos los niffos con retardo

mental, retardo psicomotor o tetraplejia. Los potenclales sge
clasificaron como normales, anormales (agimétricas,
prolongacién de la latencia, anormallidad de las ondas vy
augencia). En 70 casos el primer registro tue antes de tos

tres meses, de estos niffos: 8/57 nifoa con desarrello normal
tuvieron PEV alterados mientras que 7/13 can desgarrolio
anormal presentaron PEV alterados. Este estudio indica que con

el registro de PEV es posible predeclr alteraclones severas al
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ako de edad peroc no alteraciones moderadas; ademas se sefiala
la importancia de realizar un registro al nacimiento y luegoe &
los dos mMeses.

Beverley DW y col.(1890) en su estudio tratan de
determinar la relacion entre el registro USC, PEA y PEV con el
desarrollo de 82 nifos pretérmino tpeso menor a 2000gr ¥ EG
menor & 35 semanas). Realizan cortes de evaluacidn neuroclégica
y de degarroilo a los 3,6,9,12 y 18 mesesy registro de PEV a
las &0 semanas Y sSubsecuentemente alos 6,12,18 meses Y
registro de PEA a la edad de término,a los 8 ¥ 18 meses. La
USC mostrd 18 niles con hemorragias intraventriculares al
nacimiento, 4/6 casos con hemorragias GIl o [V no tuvieron PEV
al téermino. Los autores concluyen que ni losPEA, ni los PEV
son un buen instrumento pronéstico para correlacidon con al
desarrolle neurolégico normal o alterado. En el Anexo 5 se
puede observar en resumen ios estudios de los autores
mencionados.

A partir del analisis de los gstudios descritos
encontramos que:

a) Los PEA y V se han wutilizado como un medio diagnéstico
temprano de posible secuela por algunos autores, otros seffalan
quen existe correlacion constante entre los hallazgos de los
PEA ni PEV y e] desarrollo de los nifios.

b) Estas pruebas fisioldgicas sirven para indicar lesidn
dispersa del SNC, la cual puede ser de alta significacidon para
lograr el desarrollo normal del sujéto y su funcidn

neurolidgica.
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e)Son sensibles para monitorizar el daffo agudo (Bernar K ¥y
cal. 1988).

Hasta aqul nos hemos referido & los factores de Rilesgo,
mecanismos de dafio v aldlagnéstlico de! daMo a través de dos
elementos: el clinico Y los estudios de gabinate:
neurofisioldgicos y/o0 ultrasonido como un modelo para
clasificar alos nacnatos de mlte riesgo para dafio y secuela
neuroldgica. Nos queda por analizar la estructurgclidédn  de la
gecuela por io que en el sigulentes capitulo haremos
referencia a esta categoria de analisis.
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4. SECUELA.

Las practicas rahabilitatorias se han enfocado
fundamentalmente al! tratamientc de la secusla astructurada,
esto ha limitado sus acciongs al campo de la capacidad

funcional residual o rehabilitacidn fisica. La razdn de este
enfoque se debe & que la secuela se ha considerado como
invalidante solo en la correlacién dafio estructural-funcidn
alterada; pero aunque se supone gue todo dafio tiena su
correspondiente expresion funcional, asta relacidn no es
lineal dada la variabitidad de posibilidades que se pueden
presentar, asi tenemos qué:
- En un determinada dafo no se identifiquen el © los agentes
que lo causaron (Meiners, R 1884).
- Con factores de riesgo determinados se generan dafios
diferentes (Meiners 1884).
- Varios individuos con dafic semejante puedan expresar de
manera diferente las funciones alteradas.
- Existen sindromes clinicos en alguncos individuos que pueden
remitir espontaneamente {(Taudford 1986). - Individuos con dalo
diferente pueden tener funcicnes alteradas semejantes.
- En individuos con secuela no se fidentifique el dafic
(Taudford 1984).
- En indiducs con daffo no se desarrolle secuela (Sanchez, ¢
lLa88).

Estas variaclones seRalan la correlacién compleja entre
el daffo estructural y la funcién alterada. De ésta manera se

entiende a la secuela como "La alteracién en ia estructura
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bioid¢gica del individuo, que es consecuencia de un proceso
morboso o de enfermedad”; tiene un caracter de permanencla gue

no signiflica inmutabllidad ‘Melners 1384).

Esta concepcicdn sefiaia a la sgecuela como un proceso
dinamico en el que se pueden {identificar cuatro fases:
"Factores de riesgo de dafo, establecimiento del dafo,

consolidacién del dato ¥y desgsarrollo del dafic (Meiners op.
cit.}. Estas faseg son importantes parsa el desarrollo de las
accioneg rehablliltatorlas de prevencién, detecci®dn temprana,
mane jo temprano, asi como el seguimiento a [argo piazo dado su
cardcter de permanencia que no significa inmutabilidad.

Luege de haber aclaradoe el concepte de secuelia, es
importante menclonar alguncs probiemas metodoisgicos y
conceptuales gue se observan en dlversas investligaciones:
1)‘ie asoclan factores de riesgo muy generales con secuelas
establecidasg, tal es el caso de asocliaciédn entre prematurez vy
PC «(Lubchenco y col. 1972, Dargassles 1977)., Esta es8 una
asoclacisn temporal tardia que dificulta obsarvar la
variablliidad de la evolucién de la secuela, ademis de que no
se toma en cuenta a los mecanismos de dafe que median en au
estructuracidn.

2} Un punto importante de sefalar es la validez de loa
canocimientos dependiendo de los métodos utilizados en los
estudios. La mayoria utiiiza |los de cohorte o contral de
Casos. Laos primeros utilizan instrumentos estandarizados,
validados estadisticamente a través de un analisig fermal de

rigor metodoliégico, a diferencia de log sgegundos que son

la



estudios abiertos 'y tratan de reconstrulr lag etapas
recorridas por los individues y log mecanlsmos subyacentes
(S&nchez, C 1888).

3) Con respecto al tiempo de seguimiento se establecen
momentos claves para los cortes de evaluacion, de tai manera
que ge pueda detectar tempranamente la secuela. Para Amie)
-Tison (1986) la evaluacidédn en las tres primeros meses de vida
e¢g importante para determinar la normallizaciédn de conductas o
persistencia de anormalldades., Driilien (1872), Dargassies
{1877) seMalan el octavo mes como el "momento coritico® de
valor predictivo para gecuela. COtros autores describen la
presencia de anormalidades transitoriasz durante el primer afic
de vida tanto en los prematuros (Drillien 1972, - Drillien y
cal. 1980) como en los niffos de término (Neison y Ellenberg
1982), per lo que este periodo es de gran importancia para
reconocer déficites neuroldgicos severos pero no para los casos
leves. De acuerdo a Amiel Tison (18986) ia evaluaclién nasta el
segundc affo permite observar tanto la evolucién de lasg
habilidades motoras comoc la adquisicidn de la marcha
independiente, que marca la dliferencia entre los niffos con
anormalidades transitorias y aquellos con anormalidades
persistentes; ademAs se incrementa la validez de log test de
funcidn cognitiva. Dado que en varias investigaclones se
seffala la relacidn entre ancrmalidades transitorias en la
infancia y problemas a la edad escolar <(Amiel Tison 1883,
Drillien 1980) los estudios realizados a esta edad permiten

evaluar de manera mas preclisa anormalidades de la funcldén



motora fina asi como problemas de aprendizaje. Estos cortes de
evaluaclémn son utlles para observar los momentos de cambio o
estructuracidn de una secuela de tal manera que se pueda
realizar un intervencidn lo mas tempranc posible y an el
periodo de desarrollo acelerade del infante cun lo gque se le
dan posiblliidades de optimizar su desarrollo.

4) No siempre se expllcita ia postura tedrica con respecto al
funclonamiento del Sistema Nervioso, lo cual hace varlar la
interpretacidn de los hallazgos ya que a veces se hace en
funcidnm de ia lecatizacian, otrag de inmadurez o
descrganizaclén (Sanchez, C. 1388).

5) Losgs reglstros especialmente neurofigiclidglicos (EEG ¥
potenciales evocados varian a lo largo del tiempo.

A pesar del avance en investigaciones eiguen sin
respuesta algunos cuestionamientos sefialados per Sanchez vy
coi:

- Como se estructura la secuela {nvalidante?

- Cual es la posibitidad de predecire sacuelaala partir de la
morbilidad perinatal y del diagndstico del daficaguda en el
neonato?

Para dar regpuesta a estos cuestionamientos eg necesario
referirnog a La Recuperacidédn Funocional; implica un proceso de
rearganizacidn o cambio de localizacién de la funcidn, o el
establecimiento de la funcidn Ivicarlante, =} la sustitucidn
compensstoria por redundancia de la informaclén. Todos éstos
procasos son los que genéricamente se conocen por plasticidad

(capacidad reorganizativa funcionsal Y egtructural de !



organismo). Estos mecanismos tienen un nivel de analisis que
desborda los propé¢sitos de este estudioc, pero deiimitan (as
alterantivas del comportamiente de los nifos con dafio
neurolegico.

Es importante sefalar algunas consideracicnes gensrales
con respecto a la recuperacidn funcional:

a) E! organismo en desarrolloc por su mismo proceso de
organizacidn acelerada es muy vulmnerabie al daRFo (Dobbing
1981), pero de esta misma manera en una proporcién inversa es
mas plastico y moldeabie en el curso de! desarrollo temprano.
b) Existe una gran probabilidad por tanto de que los efectos
que se presenten como manifestaciones a la estructurs neural
daffada en el organismo joven, se compensen o s#ean anuladas o
transformadas por las acciones de diversos mecanismos neurales
de recuperacidn funcional.

c) Estos mecanismos operaran en funcidn del perfil del daMo
qua se sctablezca en términos de su Iocalizaciéﬁ, extensidn,
el momento dae la agresién, etc.

Estas posibilidades nos seffalan un variado numeroc de
alterantivas posibles para esquematizar los diferentes modelos
que sigue un desarrrollo alterado de acuerde a un grupo de
respuestas o mecanismos de reorganizacisén funcional que el
sistema nervicso pone en marcha como una forma de reguimcidn
funciona! interna y de interacci®n ambiental,

Estos.cuatro modelos parten de distintos niveles de
funcionamiento resultante del dalMo neurolégico mismo, & partir

de la evaluacién neurcevoiutiva en bloques de funcionamiento
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del Sistema Nervioso descritos en la wvaloracidn neurclogica,
considerando gque este grupo de nifos manifiesta desde =u
inicio un desarrollo cualitativamente diferente. Asl tenemos:
Modelo |: Expresan signos alterados de los tres bloques de
organizaclon. Su funcionamiente es exclugivamente

automatico y reflejo.

Modelo [l: Expresidn ‘retardada de conducta individuaiments
variable(corresponde a alteraciones del 2-3 bloque de
funcionamiento.
Modelo [I1: Alteracldn limitéda de conductas del segundo
bloque.
Modelo IV: Siguen etapas del desarrolle con altaraciones
minimas.

Estos modeios adaptativos nacen del trabajo Yy la

experiencia con neonatos de alto rieasge para dafio neurologlca,
como una construccién inductiva y deductiva, cuya primara
aproximacién es la mencionada anteriormente y que a la fecha
constituye una linea de investlgacléﬁ degsarrollada en la
Macetria en Rehabilitacién Neurol&gica UaM-X, reterente a  “La
evaluacioen de la efectividad de los programas de {ntervenclidn
en nifos con dafo neuroidgico a través de CARRILES o CREODAS
del deasrralleo™(Sanchez MC y col. 1889); conceptuaiizados
desde una perspectiva epigenética con una caracterizaclén
global utillzando varias categorias de Piaget.
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OBJETIVOS GENERALES,

1. Describir la evolucian clinica, neurolagica y
anatomo-funcionalde los nifios de alto riesgo canallzados de
log servieics de Neonatologias, infectologia y Urgenclas a la
Clinica de Neurodesarrrollo durante el sagundo semestre de
1987; agrupados de acuerdo a edad gestacional y trofismo.

2. Establecer la correlaciédn entre los factores de riesgo con
la morbillidad neurclégica al egreso de neonatologia, el perfil

del da%o meuroldgico y la secueia (%X = 20 meses).

OBJETIVOS PARTICULARES.

1. Describir la frecuencia y distribucidn de nifics pretérmino,
término ¥y post-término de acuerdo a grados de severidad del
Sindrome Neuroidgico.

2. Estahlecer la correiaclién entre los estudios de Gabinete
con el Sindrome Neuroldégico.

3. Caracterizar los tipos de Encefalopatia de acuerdo a edad
gestaclional y sindrome neurcidglco..

4, Egtablecer la correlaciédn entre la severidad del sgindrome
neurclégico vy ia secuetin.

5. Determinar la sensibiiidad vy especiticldad de los
ingtrumentos de diagnéstico (USC, EEG, PEAV) con respecto de
la secuela.

&. Describir la evcolucién cualltativa del niffo con dafic a

través de cuatro alternativas o modelos de desarrolo.
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HIPQTESIS.

A partir del concepto de Secuela, considerada coma un
proceso dinimico en que se correlacionan al w@encs tres
elementos Factor de Riesgo para dafic, el dalo neurolégico

agudo y la expresién funcional alterada postulamos que:

1. No hay diferencias significativas con respecto al grupo de
edad gestacional, una vez establecido .el daffo organico,
como condicidén necesaria para secuela.

2. La presencia de la encefalopatia como criterio diagndstico
que se expresa funcionalmente en términos de sindrome
neurolégico estratificado por grados de seaveridad,
constituye la condiclién necesaria (Factor de riesgo) para 1a

estructuracidén de secuela.



MATERIAL Y METODOS.
Clasificacidn del Estudio.

Analisis de: corte a dos afos de un estudic descriptivo,
obzervacional dentre de un seguimiento longitudinal todavia en
proceso de la expresién de neurcevoiutiva y funcionai de
neonatos de aito riesgo.

Poblaci¢n Objetivo

Neonatos pretérmino, término y post-término canalizados a
la Ciinica de Neuradegarrollo del iINF durante 1967, con  un
seguimiento de neurodesarrollo promedio de 20 meses.

Criterios de Inclusidén.

l:Neonatos de alto riesgo para dafo neuroldgica procedentes
de los servicios de nmneonatolagla, Infectolopgia, yurgencias
con diagnéstico de Encefaiopatia hipéxico-isquémica yrsa
Hemorragia intreventricular.

2. Con consentimiento verbai por parte de los padres.

3.Con valoraciones seriadas de neurodesarralio.

4, Con un estudic de gabinete como minimo; de Imagen cerabral
y/o Neurofisiclégico durante el periodo neonatal o registro
anterior a ios 3 mases.

Criterios de Exclusidn.

1. Neonatos de alte rlesgo econ malformaclones congénitas o
genéticas.

2. Neonatos de alto rlesgo, gin datos disponibles de las
evaluaciones de seguimiento.

3. Sitlo de residencia fuera del Area metropolitana.
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PROCEDIMIENTOS.
Yaloracidén Clinica.

Se uttlizé el formato de Neurodesarrollo disettado en s
UAM-X., gque analiza segun el modelo propuesto por Luria tres
blogues de organizacién del sistema nervioso: Conducta
Automatica y Refleja, Conducta Individualmente Yariable,
Conducta Intencionalmente Yariable, descritos en el apartado
de valoracidn neuroldgica.

El instrumento presenta !oa mArgenes temporales de

inicic, desapariciédn o integraéion de todas las conductas. Las

conductas se callflcan como Presente (P}, Augsente (A,
gsimétrica (s), asimétrica taz), aumentada ( )}, disminulda ¢ }
etec.

Se realizarén evaluaclones mensualseg hasta leos § meses, luego

cads 2 meses hasta el affo de edad y posteriormente cada tres
meses hasta los dos afins.
Sindroma Neuroldégico.

Desde el punto de vista cliinico se eatablecierdn tres
grados de severidad (leve, Moderado, Severo) en base al modela
preliminar propuesto en la UAM-X definido por el grado de
compromiso de afecction de losbloques tuncionales de
organizacién. Asi, para el Sindrome Leve: ae presentan signos
neurolagicos alslados ¥ pobres conductas intersctivas
(tijacioén visual, respuesta a!l zonido).

St ndromeModer ado: se presentan signos alterados
correspondientes a un sistema funcional {convulsiones,

piramidalismo’, alteraciones de la organizacidédn adaptativa
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motora (tono, @ovilidad espontAnear). Alteraciones de las
conductas del segundo y tercer bloque .

Sindrome Severo: signos neurolégicos de alteracién de los tres
bloques funclonales.

Instrumentos de Gabinete.

En @] caso del ULTRASONIDO CEREBRAL principal instrumento
para determinar los eventos hemorraglcos, se clasified por
grado de severidad de acuerdo a sitio, tipo ¥y extensidn de la
iesion (Paplle y col. 1978).

GRADO I: hemorragla de ia matriz germinativa y edema cerebral.
GRADO IX: hemorragia con ventriculeos ocupados pero no
dilatados,engrosamientc de plexos coroldes, aslmetria de
ventriculos laterales.

GRADO III: hemorragia con ventriculos dilatados y ocupados,
ecodensidad parenquimatosa.

GRADO IV: hemorragia intraventricular mas intraparengquimatosa,
quigte por encetfilico, atrofia cerebral.

La interpretacién del ELECTROENCEFALOGRAMA se basa en la
claaificacion utilizada por ta Clinica Mayo, en la cual se
consideran tres criterios de anarmalidad: asimetria, depresidn
del! wvoltaje, disritmia, Se consideran cuatro gradcos de
severidad; GI: cuando hay asimetria del 25% del voitaje de wun
hemisferio con respecto al otro y de la proporciédn total de
ritmog lentos. En un fondo de actividad normai g9e encuentra
ocagsionalmente une onda lenta. GII: con un 50% de asimetria vy
depreaién del voltaje caon porcentaje de ondas lentas o agudas

durante el repose o hiperventilacidn, c¢on manifestaclones de
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alteracién durante la estimacion fética.

GIIIt cuando hay 75% de asimetria y lentificacion del ritmo
con aondas agudas en porcentajes Iimportantes, ondag lentas,
complejos hipsaritmicos y salvas de supresidn y /o descargas
epilépticas generalizadas (P.L.E.D). GIV: corresponde al 100%
de asimetria con status eplleptico donde todo el patrdn es de
ondas lentas (Collado, M 1889 :Comunicacién personal).

Los POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS Y VISUALES ctamblén
clasificados en grados de alterscldén; GI: para prolongacidn
de las latencias, GII: para prelongacién de los intervalos
interonda o asimetria, GIII: para ausencia de los componentes
I, 111l y V; y GIV: para ausencia de todosg los componentas.

tUUna vez clasificados log estudios ge contrastarcn para
determinar log indices de concordancia (Gamma! con sindrome ¥y
secuela. También se determind la sensibilidad y gapecificidad
de los estudios de imagen cerebral y neurofigioldgicos, cuando
los datos permitieron hacer los caleculos..

Considerando la expresian organlca (USCH y/o
Neurofisiolégica (EEG, PEA, PEV) de caracterize al dafo en
tres tipos: Encefalopatia Organica correspondiente al dafio
neurolégloo demostrado por procedimiento de imagen cerebral
(USC), Encefalopatia Funcional con expreslén neurofisloldgica
(EEG v/o PE: pero sin dafio anatdémico demostrable.
Encefalopatia OrganicosFuncional con expresién anatédmica ¥y
funcional (USC, EEG v/o PE!.

Se hizo ealculo de <¢hi{ cuadrada para comprobar las

hip&tesis, con las datos de agocliacian de edad gestaclonal



para secuela; asi como del sindrome neuroldglico para secuela.
Como acercamiento al proceso de egtructuracién de la

secusla se efectud analisis cualitativo de los cortes

intermedios trimestrales entre la primera evaluaclén y la

final del corte, representindose graficamente dicha evolucidn

intraindividual de scuerdo a los cuatro patronee o modelos de

degarrcllo:

I 3 FUNCIONAMIENTO EXCLUSIVAMENTE AUTOMATICO Y REFLEJO.

Las expresionas conductuales se restringen a camblos de

caricter reflejo , actividades motoras aestereotipadas b2

augencia de conductas esperadas.

II: EXPRESION RETARDADA DE LA CONDUCTA INDIVYIDUAL E

INTENCIONALMENTE VYARIABLE: alteracidn de tas conductas

delsegundo ¥y tercer bkloque.

IIfI: EXPRESION DE CONDUCTA INDIVIDUAL E INTENCIONALMENTE

YARIABLE LIGADA A PATRONES REFLEJOS., Las conductasalteradas se

centran en e} segundo bloquede organizacldn.

R H ALTERACIONES TRANSITORI AS CON TENDENCIA A LA
NORMALI ZACION.
Para la correlaclédn del sindrome con secuela en el

momento del corte, se estratificd la secuela en tres grados
de severidad de acuerdo a Sanchez y col (1889, en la que
seevalua el retrage en funcidn del diagnéstico de desarrello
de A, Gessell, ari como criterios figlidtricos de
rehabilitacién y neuroldgicos.Leve: retraso en el desarrallo

general del 20%, alteraciones motoras menores coma paresias,
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alteracidn sensorial gque no requiere ayuda funcionai.
Moderada: a un retraso dei desarrolles entre el 20 y 40%.
Crisis convulsivas controladas, alteracidn sensorial visual
y/0 auditiva que requiere ayuda funcional;i;secuelas motoras
(Hemipiejia, diplejia, atetosis) sin alteraciédn funciaonal.
Severa: alteraclién motors (Cuadriplejia, diplejia, hemiplejia,
atetosis). Retraso de mas del 40% en el desarrollo. Pérdida

sensorial mayor del 0% Crisis convulsivas de difficil control.



RESULTADOS.
Caracterizacion de la Muestra.

Se examinaron 40 reclén nacldos. En el Cuadro 1 se obszerva
!a distribucién de los casos de acuerdo a edad gestacional,
sexo y trofismo. Soio se observé un caso postérming eutréfico,
que para ios cAlculos estadisticos sa agrupd ‘con los de
término. En el grupo de término predominaron 108 eutr&aficos
18718, mientras que en los pretérminec 11/2t fueron
hipotroficos y 10/21 eutrdficos. Estas diferencias no fueron
glgniticativas.

En el Cuadro 2 €e describe ta frecuencia de
complicaciones trénlparto Y necnatales. En cuanto a las
primeras gdic se documentaran en 12/40 neonatos; el
sufrimiento fetal agudo fué comdn a ambos Erupos con cuatro vy
cineo casos en cada uno. Se observe mayor trecuencia de
complicaciones neonatales de tipo resplratorio (27 casos), las
que correspondieraon a membrana hialina, insuf!clanéia
respiratoria y bronconeurmonia; le aiguleron las neuroldglcas
(26 casos), matabdliicas (23 casos) e Infecciosas (i3 cagsos),
La mayoria de los pacientes pregentaron mas de una
complicaclién an &l perieodo neonatal.

En cuanto a la marbilidad naeuroidgica diagnasticada &ai
egreso hospitalario (Cuadro 3); en el grups de término se
presentd mayor ntmero de lesidnes hipé&xico-1squémlicas 17/23
casos y convulsiones 8/10, en tanto en el grupo pretérmino
11/21 casos presentaron hemorragia perl-intraventricuiar,

slendo mayor la alteracisdn severa (GlII: 5/21).



En la distribucién del sindrome neurcldgico de acuerdo a
grado de severidad con respecto al grupo de edad gestacional
(Cuadro 4); la tendencia en ambos grupeos fué a presentar mayor
numero de casos con sindromes moderados y severos que leves.
Se observa una mayor proporcidn (0.32) de sindromes severos en
@l grupo pretérmino, pero no se diferencia significativamente
del grupo de término (0.25).

Estudios de Gabinete.

En el Cuadro S se observa la distrlbucidén de estudios de
gabinete registrados en los primeros tres meses de vida. La
cobertura fué del 0.77 para el USC, del 0.62 para el EEG, de!
0.37 para los PEATC, y del 0.25 para las FEV. En vista de que
fno se encontrd cobertura total para cada uno de ios estudios
se trabajé con ls poblacién gque tuvo reglstre.

Con respecto al USC (Cuadro B) se encontrd el mismo
namero de casas con reglatro normal en ambos grupos (8 casos).
‘En cuanto a la aiteracién ultrasonogratica reglstrada an
grados de sgseveridad hubo mayer nimero de c¢casos sevaros
(GII1!,IV) en el grupo pretérmino a diferencia del grupo a
término en el que se enconto s$&io  un caso con alteracién GIV.
De los 25 casos con registro Electroencefalografico Cuadro 7,
un solo estudio fue normal en un niMo pretérmino, los demis
caseos presentaron alteraciones (GI-111).

Los potenclales evocados auditivos se registraron zclo en
1S casos, de las cuAles 4 fueron normales y ei resto se
encontrarean alterados , especiaimente aiteraciones GIl con 7

ecasas (Cuadro 8), En cuanto a los potenciales visuales 2/10
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registros ge encontraron normales y 8/10 anormaies con
alteraciones Gil1,111 (Cuadro 9.

Considerando ia expresidn anatdmica a travées del estudio
de imagen cerebral (USC» y/ o neurofisioldgica (EEG, PEA,PEV);
en base al modelo propuesto en la Clinica de Neurodesarrollo
para clasificacidn de Encefalopatia (Cuadro 102, no se
observaron casos con lesién exclusivamente organica. =sino que
gse manifestaron como Encefalopatias organico-tunciconales
(EOF:9/40) y Encefalopatias funclonales ( EF: 17/40).

En los valores obtenldos de acuerdo al gsindrome
neuroléglico correlacionado con el tipo de encefalopatia; la
probabllidad para éu-encia de encefalopatia para sindrome leve
fue 0.66, para encefalopatia funcional del 0.33. Para gindrome
mederado la probabilidad para ausencia de encefaiopatia fué de
0.35% 0.50 para EF y 0.14 para EOF. En los casos con gindrogse
severo las probabllidades correspondientes fueron: 0.30 para
ausencia de encefalopatia, 0.39 para EF y 0.30 para EOF
(Cuadro 11).

Sensibilidad , Especificidad, Indices de Concordancia.
Una vez obtenidos los datos anteriores se procedid a
realizar las comparaciones de acuerda a la giguiente

sacuencia:

1) Distribucion y frecuencia de severidad dei sindrome
neurolégice con respecto de los estudioz de gabinete, ¥y
gecuela.

2) Caleulo de indices de concordancia de los estudios entre
8l.
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3) Calculo de indices de concordancia de los sindrames con los
estudios de gabinete vy con la secuela.
4) Sensibllidad y especificidad de Instrumentos para sécueia.
En los Cuadros (12-19) se zefiala Ia frecuencia de casos con
estudics de gabinete (USC, EEG y/o PE) de acuerdo a su
registro normal ¢ alterado con respecto det sindrome
neurclé&glco. En la prueba de concordancla Gamma se obtuvierdn
indiceg aitas de sindrome para PEV, EEG, US<C (0.81, 0.64,
0.55); los indices mas bajos correspondierdn a Sindrome/ PEA
(0.26) (Tabla 1).

Los indices de concerdancia se muestran en la Tabla 2, se
observa coaficlente alto para PEA/PEV (0.89), una fuerza de
asociaci®én negativa entre PEA/EEG y el bajo coetiiciente para
USC/PEA (G.13).

Secuela” Fdad Gestacional, Sindrome, Encefalopatia.

En la distribucién de secueia por grados de saveridad con

respecto a la edad gestaclonal al momento del corte (Cuadro
16> se encontrd 0.30 de casos sin secuela, loa demis caRsSoSs
presentaron secuelas de leves a saveras, slendo mayer la

proporcién de secuelas moderadas (0.35). No se encontraron
diferencias sinicativas con respecto de Ila edad gestacional
para secusta txz: 0.7, nivel de confianza mencr a c.05).

Se encontrd una relacion significativa entre ls pregencia
de sindrome neuroldgico y secuela el 7.58, nivel de
conflanza de 0.05); asi como como un coeficiente gamma de 0.76
(Tabla 12. Ninguno de los casns con sindroma leve

desarrol larcn secuela, en los niffos con sindroms moderado el
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0.15 no tuvieron secuela y se encontrd la misma proporcidn de
casos coh secuela moderada y severa (0.1); en los casos con
gindrome severo el 0.8 no desarrollaron secuela, 2.5 secuela
moderada ¥y 0.15 secuela severa (Cuadro 17).a severas.sindrome
moderado 6/14 se encontrarcon sin secuela, 4/14 moderada y 4/14
gevera, de los casos con sindrome gevero 3/23 sin secuela, 4
con secuela leve, 10 con moderad y 6 con severa.

Lag secueias se prefentaron en 13717 casos con EF y en
7/6 con EOF, La distribucién a partir de la Encefalopatia
organico-funcional para secuela en grados de severidad fué de
0.11 para leve, 0.22 para moderada y 0.44 para gevera, sin
gsecueia 0.22; a paftir de la Encefalopatia funclonal fué de
0.35 para secuela leve y 0.35 para moderada, 0.06 para secuela
gevera, sin secuela 0.24 (Cuadro 18).

En los Cuadros 19-22 ge . observa |a distribucidn de
gecuela con relacisn al USC, EEG, PEA, PEV. Los indices de
concordancia se muegstran en ia Tabla 3.

Sa. encontr® una &lta sensibiiidad de los reglstros
neurofisioldgicos (EEG, PEA, PEV) para gecuelay alta
especificidad para el USC. (Cuadro 23).

Analisis Cualitativo.

Para 1a descripcién de la estructuracion de ia secueia ge
agruparon los casog de acuerdo a sindrﬁme nauroldgico ¥ grupo
de edad gestacional para observar la evoluclion cualitativa de
cada caBc en trimestres. La edad promedio de segulimiento fué
de 20 meses con un rango (15-24).

De los niffos can gindrome leve 2 evolucionarén hacia la
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normalidad y 1 al grupo I[1l (Grafica 1).

De los nifos pretérmino con sindrome modarado 8/7

iniclaron en el grupo |, de éstos dos cambiaron en el gegundo
trimestre ai grupo lil ¥y s8e mantuvieron varios trimestres,
finalmente alcanzaron el grupo Iv, otros dos cambilaron de

grupo entre 8! tercero y cuarte trimestre ¥y evolucionaron
hacia el grupa [ll y doa evolucionaron al modelo !l. Solo wun

caso inicid en el modelo 1] y tendiéd a normalizarse (Grafica

2).

En los nifios pretérmino con sindrome gsavero S/13
iniciaron en el modelo [, 4/13 en el modelo [1. S&lo un caso
del modelo 1 tendild a 1a naormaiizaciéon, S liegaron al modalo
111, uno llegd al modelo [l y dos permanecieron en el I. De
los que iniclaron en el modeio 11 2/4 llegaron al modelo (1]
y 2/4 se mantuvlieron en el mismo nivel. Se observa tendencis
de cambioc de patron entre el segundo y tercer trimestre

(Grafica 3).

En loz nifos de teéerminoa con sindrome moderada 5/7

iniciaron en el modelo | y s0lo uno de ellos tendid a la
normalizacién, 3 llegaron al LIl y uno al Il: 2/7 iniclaran en
el Il uno de elios tendid a normaiizarse mientras que el otro

llege ml modelo Il (Grafica 4.

En los nifics de término con sindrome severo 8/10
inictaron en el modele ! v de é=stos dos evalucionaron al iv,
cuatro al [li y dos se mantuvieron en el 1. 2710 iniciaron en
el modeta 11, una permanecid en este grupo y el otro

evoluciond ai modelo 1i1.
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DISCUSION

Esta investigaciédn corresponde & una linea de trabajo
relativa a l1a concepciédn de lta secuela consfiderada come
proceso dinamico en el gque =se correlacionan al menos tres
elementos: Factor de rlesgo para dakeo, dafio neuroldégico agudo
y expresidn funcional alterada.

Para fines del estudlo se incluyeron nifios de alto riesgo
de acuerdo a grupo de edad gestaclonal, sexa ¥y troflsmo, En
todos los casos se realizaron valoraciones de neurodesarrrolle
y de gabinete antes de loas tres primeros meses de vidajze dio
este margen de tiempo dado que los mecanlamos subyacentes de
dafo se presentaron durante e! periodo perinatal, y esto
retrasd su egresc del hogpital.

Con respecto a los factores de riesgo encontramnos
sistematizado en la lfteratura los eventos prenatales vy
postnatales asociasdos con dafio y secuela (Volpe 1987)., \Varlos
autores caoinciden al seMalar a la prematurez ¥y la hipotrofia
como factor de riesgo para secuela en el desarrollo (Drillien
1972, Dargassiea SA 1877, Stewart 1877, Haddars Algra 1688).
Sin embargo, no encontramos en nuastro grupo de estudio
diferencias significativas con respectoc a ia prematurez e
hipotrofis per se para correlacion con secuela, gino en
funcién de las mecanismos de dafMo; corroborindose una de la
hipbtesis de este estudio. Hay autores gue actualmente sefalan
1a necesidad de hacer una diferenciacién entre el prematuro de
bajo riesgo y el prematurc de alto rlesgc para determinar

cuales son ios efectog de la varlable amblental para los
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primercs en comparacién con los segundos en que Se asocilala
variable smbiental a los mecanismos de dafio (Frecnhtl 1878;).

Dado gue varias investigaciones geffaian la iImportancia
de analizar 1os factores socloeconomicos y condiciones
psicosociales gque influyen en el desarrollo cognitivo (Largo ¥
col. 1988); consideramos que estiBs variables son wmuy gruesas,
dan resultados inconsistentes a largo plazojpar io Qque s@
deben analizar las variables proximales especificas c¢omo son
los patrones de crianza, las caracteristicas de ia
estimulacison, la gsobreestimulacisn, ete., para determinar de
que manera influyen en el proceso cognitivo.

De iguel manera a lo reportade en la litaratura
encontramos gue en el grupoc de términc los princlpales
mecanismos de dafio correjacionados con secuela posterior del
tipo PC, corresponden a la asfixia (Neison y Ellienberg 1972,
Brown 1974, Scott 1976, De Souza ¥ Richards 1978); ¥y en grupo
pretéerminc corresponden a la hemorraglia periintraventricular.

Dentro de 1a linea de investigacién tendients a la
deteccian temprana de daffo de origen perinatal, seguimiento ¥
pronéstico, se suglere contar comn ingstrumentos de diagnéstico
de alta sensibilidad ¥ especificidad para documentar la
extension , topografia vy aeticlogia del dafio neuroclagico. Conn
este enfoque la Maestria éen Rehabilitacieon Neurolégica UAM-X
ha desarrollado un modelo integra! para e! manejo del nifio de
alto riesgo gue contempla la valoracien clinica en términos de
sindrome neurolagico, junto con instrumentos de dlagnostico

para documentar las alteracloneg estructurales del slstomz
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nervicso de! recién nacido a través del Ultrasonido Cerepral;
asi{ como la evaiuacidén funcionai de la actividad cerebral
mediante @l Electroencefalograma y sensorial auditiva vy visual
(PEA,PEV). Con este modelo se estudid a la poblacldn, sin

embargo no hubo una cobertura total de estudios de gabinete,

por problemasg reiativos a: La morbilidad de 1los neonatos,
dificultades de traslado ¥ ptras cuestiones de tipo
técnico-administrative, dade gue la atencion hospitataria

funciona de acuerdo a programas asistenciales..

La presancia del sindrome no mostrd diferencla
significativa con respecto al grupo de edad gestacional; pero
si un alto 1ndiée de cancordancia (0. 76) Y relacidn
significativa para secuela; lo que sustenta utilidad
prondstica de éste instrumente de diagnastico. A la fecha, el
tfcrmato de valoracién del sindrome neuraldgico se ha
sistematizado considerando el tipo: Hiperténico, Hipoténico,
disguinético, disautonomico; ademas se sigue un mayor rigor
para la estratificacidn en grados de severidad lo que evita el
sesgo de una seleccldédn extrema hacia la severiidad.

Las contrastaciones en busca de concordancia de los
instrumentos de diagnastico estratificados por grados de
gaveridad se analizaron esn dos momentos: &l iniclo con ia
presencia de sindrome neuroilsgico y &l momento del corte con

la identificacidn de la secuela. No mostraron una correlacidn

i{ineal entre los dos cortes. Estas diferencias seffalan la
utilidad de =algunos instrumentos para detectar el dafio
inicial, tal es el casc de los FEV, EEG c¢on respecto del
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sindrome, ya que presentaron mayores indices de concordancia
al momento inicial, pero menores con respecto de la gecuela,
los PEA se comportaron de manera inversa y el USC wmantuvo wuna
estabilidad en ambos momentos (Tabla 1,3).

Las lineas de investigaclién tendientes a la deteccicn
temprana, prevencidén e intervencidn de secuslas nsuroldglcas
de origen perinatal sefialan la importancia de determinar la
sensibilidad y especificidad de los estudios neurofisiolégicos
y ultrasonograficos. Con respecto dal EEG, Holmes y col.
(1981) reportan una alta especificidad y wvalar predictivo
(93,.5% y 88.5% repectivamente);la especificidad hallada en
nuestro estudic fué muy baja perc el estudio mostrd teneralts
sensibilidad, similar a to reportade en la llteratura por

muchos autores (Monod y coil., 1972, Tharp y col. 198).

Con respecto a los Potenciales evocados hay posturas
contradictorias, per un lade se sefialsa 3u alta valor
predictivo (Karmel y coi. 1988, y por otro lado se considera

que no tiene utilidad prondstica, pero se da valor =8a su
gensibilidad para e! dafo agudo (Beverly y col 1990!). Nosotras
encontramos, ® pesar del subregistro alta sensibilidad, para
secuala:sin embargo consideramos quese® deben realizar estudlos
con varios registros seriados para validar su utilidad
pronéstica.

En el caso del USC ia mayoria de los autares raportan una
sensibilidad del 59% i(5tewart y col.1983), Tudehope ¥y col.
(19833 reportan una correlacién del 100% de alteracidn USC GIV

con secuala a los 24 meses de edad. En esta poblacidn
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ia alteracion USC GlIi-lV mogtrd tener un valor predictivo
para secuels severa solo del (.42 a diferencla de lo reportado
por Tudehope. La sensibilidad y especiticidad del estudio fue
aproximadamente del.0.60; lo cual sefala que solo en la mitad
de uns poblacién la altaracidn estructural documentada o el
registro normal se¢ van a correiaclionar con un desarrollo
posterior simiiar; la alteracidén USC GIII-IV mostrd tener un
valor predictive para secuela severa solo del 0.42 a
diferenclia de lo reportado por Tudehope.

Al utilizar como eiemente dlagndstico la clasificacion
propuesta por Manduisno y col.(1088)de diferentes tipos de
encefalopatia, encéntramos que en los sindromes leves no 8e
documentd encefalopatia organica, ni organico-tfunclonal,
mientras que log sindromes moderados se correlacionaron con
encetalopatia funcional (r= - 0.50)y tos severos con
encefaiopatlia organico-funcionai (r= G.30)}. En el momento del
corte las secuelas se documentaron en 11/26 casos con
diagndstico de encefalcpatia; aungue la proporaién de secuelas
fue simiiar para ambas encefalopatias, al estratiflcar la
secuela en grados de severidad en Ja EOF de ({neremeto el
indice en un .38 para correlacidn con secuela sgevera 8
diferencla de las EF dos CcAasos con encefalopatia
organico-funcional se encontraron sin secuela al seguimientoy
de las restantes uno precsentd secuela leve y sels secuela de
moderada a severa.

En los casos con Encefalopatia organico-funclenai la tendencia

fue a duplicar ia proporcidn caon respecto a la geveridad de la
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secueia, mientras en la encefalopatia funclconal la tandencia
fué a presaentar secuelas leves y moderadas. Dos casos con EOF

y cuatro con EF no desarrollaron secuela, estosgs c¢asos apoyan

los enfoques de rearganizaclon funcional coma parte de un
procesa adaptativo del organismo tanto a sus condiciones
{nternad como externas (Marshall, i885)., dado gue todos los
grupos estuviercn sometidos a programa de intervencidén, La

prediccién de gecuelas severas ante EOF selala la wutilidad
prondstica de esta clasiflcaci®n, aungue para corroborar su
validez deberi efectuarse una cobertura total de los estudios
de gabinete; con esta cobertura se podra analizar junto con el

gindrome neuroldgico como ingtrumentos que se potencializan

para la predioccidn de secuelas. Da acuerde a la evolucion
cualltativa de los casos en Cuatro modelos de desarrolle; al
momento del corte encontramos gue los nifos con sindrome leve

tuvieron evolueldn favorable con tandencia & la normallzaclon
(2732,

La mayoria de los casos con gi ndrome moderado y severo ee
localizaron en el primer trimestra dal segulmiento, en el
modelo | (24/37) y solo unos pocos &n el modelc LI (8/27)%
ninguno de los niffos con ¢indrome moderado permanecld en el
modele [, 5 cagos evolucionaren al iv, 7 al modelo ill ¥y 2 al

modelo (1. De 1los nifios con gindrome severo sdlo 4/23

tendieron a la normalidad, ia. mayeria de les restantes de
agruparon en ei modelo [1]1, ¥ cuatro Ca=S0S8 permanecieron de
inicio a fin en el modeloc |, slendo &stos gitimos loaeu
deserrollaron las secuelas mas sevaras del tipo cusdripliaejia



espastica con retardo mental; sus expresiones conductuales
desde el primer trimestre se restringieron a la presencia de
reflejos primitivos anormales, esterectipia de totalidades
motoras y ausencia de conductas esperadas. En estos c¢asos se
considera gue la secuela e invalidez se estructuran
paralelamente.

Dbe acuerdo a la evolucidn observada encontramos gue
durante el segundo y tercer trimestre se detectan los
principales momentos de cambic tanto hacla la mejoria como
hacia la estructuracién de sacuela especialimente de tipo
motor.

Los casos en qge no se encontro secuela al momento dal
corte siguen siendo monitorizados, ya dque se considara
constituyen un grupo de riesgo para alteracionesmas finas como
son las dal lenguaje, problemas de atencion, aprendizaje. Se
observa variabilidad intra e interindividual en los modelios de
desarrolilo, lo que sefala la importancia de tener un
seguimiento de la gvolucison cualitstiva para contestar a
varias interrogantes:

Hacia donde se dirige la secuela?

Cuiles son las tasas de cambioc?

Cuales son los patrones de cambio?

Como se reorganiza el sistema ante el daMo?Que papel juega la
estimulaci¢én en el proceso de desarrallo de los nifios c<on

dafo?



CONCLUSIONES

1. La prematurez per se no constituye el factor de riesgo para
secuela sino por via de los mecanismos de daMo.

o, Conslideramos que ei modelo de estudio integral en nifos de

alto riesgo para dafo neuroldégico debe tenar en cuenta varios

elementos; la caracterizacion del gindrome neuroldéglea
neonatal!, el estudio de la organizacién anatdmica ¥ de la
expresidn funclonal ¥y seguimiento lIongitudinal con cortes

sarindog de aevaluaclén y control de variables ambilentales que
den cuenta de la reorganizacién (Frograma de Intervencldn,
patrones de estimulacion, caracteristicas del funcionamiento
adaptativo del niffo con su entorno).

3. El sindrome neurolidgice y el diagndstico de Encefalopatia
organico-funcicnal mostraron ser instrumentosg sensibles pare
pronosticar secuela en el desarrollo.

4. La evalucién cualitativa de los cagcs en modelos de
desarrallo permite detectar jos principales momentos de
cambio, tanto hacla !a mejeria como hacia la aestabliizacidnde
algun tipo de secuels ¥y delimitar as leyes dal dassarralloen

ni%os con dafo neurocldgico.
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DE ACLERDC n TROFISMD, £DAD GESTACIONAL ¥ SEXO.

Cuadro No. L

DISTRIBUCION EN FRECUENCIA

Llinica de Neurodesarrollp

1989

Brupo ge edad Hipotrdfices Eutréficos TOTAL
gestacional H H
al nacimiento

No. Frap. No, Prog. No. Frap. New Prap. Ne, Frop.
Pretéraing 3 0,07 g 520 4 (/A 1] b 0,13 21 0.52
Téraino 1 0.0% _ . 7 0.18 1 0.28 19 0,48
Tl 4 0.10 8 G20 11 0,28 17 0,43 40 1,00

Fuente:

archiva Clinica INF 1387



Cuadro No.2

FRECUENCIR PE COMPLICACIONES TRANSPARTO

Y NEONATALES DE ACUERDC A GRUPO DE EDAD GESTACIONAL.
Clinica de Neurodesarrolio

1989

COMPLICACIONES PRETERMIND TERMING TOTAL
TRANSPARTO
Y NEONATALES No, No. N,
A, TRANSPARTD
1. Traiima Obstétrica 3 0 3
2.8ufrimiento Fetal 4 S 9

Agudo
B, NEONATALES
1.Respiratorios y 14 ti 7
Cardiopulmonares
2.Procesos [nfecciosos 4 k] 13
3.Metahdlicos 1 12 3
4.Bastrointestinales 2 2 )
S.Neurologicas 14 12 25

Fuente: Archivo Clinico INP 1987



Luagro Mo,

FRECUENCIA DE MORBILIDAD NEURODLDBICA,
AL EBGRESD MOSFITALARID) DE ACLERDO
A BRUPD DE EDAD BESTACIONAL,

Clinica de Meurodesarrgllo

1989

MORBILIDAD NEUROLDGICA PRETERMIND TERMING  TOTAL
Na. No. N,
Encefalopatia Hipdrico-Isquémica & 17 3
Hemorragia Feri-intraventricular 6:1 M 2 5
Hemorrapia Peri-intraventricular 6:11 2 1 3
Hemorragia Peri-intraventricular G111 3 ) 3
Henarragia Peri-intraventricular Gilv i 1 2
Convulsiones 2 8 10
Neurainfeccién 1 - 1
Atrofia Cerebral H - 1
Total de Diagndsticos 21 2 30

Fuente: Archivo Clinico TNP 1987



fuadra No,4

DISTRIBUCION POR BRADD DE SEVERIDAD
DEL SINDROME NEUROLOGICO

DE ACLERDO A GRUPC DE EDAD BESTACTONAL
Clinica de Neurodesarrolle

1985
BRADD LE EDAD SINDROME  NEURDLDGICO TOTAL
BESTACIONAL LEVE RODERADD SEVEFD

No. Prop. No. Prop, No. Prop, Ng. Prop.

Fretérming 1 0,03 7 0475 H 0,12 21 %52
Térsino 2 0,05 7 0.17% 1¢ 0.25 i? 0.48
TaTAL 3 0.8 12 0,35 YA 0.57 40 100

Fuente: Expediente Clinico 1987



Cuadro No.S

DISTRIBUCION DE ESTUDIGS DE GABINETE

REALIZADGS EN LOS PRIMERQS TRES MESES DE VDA
[E ACUERDO A GRUFD BGESTACIONAL
Ciinica de Neurodesarrolla
NP 1989
(N=40)

BRUPD DE EDAD BESTACIONAL

TIFD DE ESTUDIO TERMING TERMIND TOTAL

Na. Prop. Ne. Prop. Na. Prop.
Ultrasonido Cersbral 19 0,47 12 G.3 3 0.77
Electroencefalograma 12 0,30 13 32 5 0,42
Potenciales Evorados
Auditivos [ 0,13 g 0.22 13 0.37
Patenciales Evocados
Visuales 4 0,10 & 0.13 10 0,23

Fuente: Expediente Clinico {987



Tuadro Mo.b

DISTRIBUCION PO GRADO DF SEVERIDAR
DEL REG3STRO ULTRASONOBRAFICD
DE ACUERDD & BRUFD DE EDAD BESTACICNAL
Clinica de heurodesarrollo
1989

ULTRASONLIDD

Grupo de edad Norsal Grado | Brada i1 Grado 111-1v TO7AL

gestacional Na. Prop. Na. Prop. No. Prop. NG PeDp. N Prop,
Fretérming 8 0,25 3 0.1 2 0.08 & 0.19 19 0.6
Téraino 8 0,28 2 0,00 1 0.03 1 0,03 12 0.39
TOTAL 16 492 3 0.01& 3 0,09 7 0.22 3 1,06

Fuentet Expediente Clinico INP 1387



Cuadrg No.7

DISTRIBUCION FOR BRADOS DE ALTERACION FUNCIONAL
POR ELECTROENCEF ALDGRAMA

D€ ACUERDD A GRUPC DE EDAD GESTACIONAL

Clinica de Neurodesarrollo

1989

ELECTROENCEFALOGRANA

Grups de edad Normal Grado | . Brado 1 8rado I11-1V TOTA

gestacional Ha. frop, Na. Frog. Na. Prag. No. Prop. No. Frop.
Preteraino 1 0,04 1 0,04 1 0.04 L 0.34 12 .48
Teraino - - 1 0,04 5 0.26 7 0.28 13 0,32
TaTAL i 0.04 2 0.08 & 0.24 16 0.64 sl 1.00

Fuente: Expediente Clinico INP 1987



Cuadro Mo.B

DISTRIBUCION POR GRADES DE ALTERACION FUNCIONAL
POR POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS
DE ACUERDO A GRUFG DE EDAD BESTACIONAL
Ciinica de Neurodesarrolic
1989

FOTENCIALES EVOCADDS AUDITIVOS

Srupc de edad Norgal Brado [ Graca i1 Grads I1I-1V AL

gestacional Na. Prog. Na. Frop. Ne. Frop. No. Prop, Ne. Prop.
fretérmino 2 0.13 3 0.20 i 0.07 t 0.40
Teraino 2 0,13 i 0.7 4 0.26 2 0.13 9 0.5
TaTAL L] 0.28 1 ST 0,48 3 9,20 13 1,00

Fugnte: Archivo Clinica 1987



Cuadro No.¥

DISTRIBUCION FOR GRADOS DE ALTERACION
RESISTRADA POR POTENCIALES VIRUALES
Y GRUPT DE EDAD BESTACIDNAL
Clinica de Meurcdesarrotlo
1989

PGTENCIALES VISUALES

Grupo de edad Narnal Grado 1 Grado 11 Brado 111-1V TOTAL

gestacional No. Prop. Ne. Prop. No. Frop. No. Prop. No. Prop.
Fretérmino 2 0.20 - - - - 2 0,20 4 0,40
Téraino - - - - 2 0.20 4 0,46 [ 0.80
TOTAL -2 .20 - - 2 0.20 [ 0. 60 L 1L

Fuente: Expediente Clinico 19€7



Cuadro Mo, i0

FRECUENCIA DE CASOS CON ENCEFALOPATIA
ANATOMICA, FUNCIONAL Y ANATOMICO-FUNCIONAL
DE ACUERIX: # BRUPD DE EDAD SESTACIONAL

{N=AG)
ENCEFALOPATIA
Grupo de edad ANTOMICA FUNC1ONAL ANATIMI SR h
gestacional FUNCIONAL TORHL
Pretérming - & & 1z
Téraing - 11 3 13
TOTAL - 17 g 3

Fuente: Expediente Clinico 1987



Cuadro No.ll

DISTRIBUCION DE ENCEFALOPATIA
DE ACLERDO & SINDROME NEUROLOGICD
Clinica de Neurodesarrallo
ieg9

ENCEFABALOPATILA

SINIROME AUSENCIA DRGANICD FUNCIONAL TOTAL
MEUROLDGICO FUNCIONAL

Na, Frop. Na. Frop. o, Prop. No, Prop.
Leve i 0,08 - - i 4,02 3 0.97
Moderada 5 0,13 z 0.05 7 0,17 14 0.35
Severa 7 0,17 7 0.18 9 0.23 RS 0.8
Total 14 0,35 L] 0,23 17 0.42 L 1,00

Fuente: Archivo Cllnico ING 1987



Cuadro Ne.lz

DISTRIBUCION DE CASOS CON REGISTRO ULTRASONDERAF [CO
DE AKCUERDO A SINDROME NELRGLOGLCO
Clirica de Neurndesarrollo 1989

BLIRASONIDEC

SENDROME Noreal Gradg I rado 11 Grado 111-1v TaTAL

MEUROLOGICC No. Prop. No. Prop. No. Prop. Na. Frog. Ne. Prop.
Leve 2 0.08 - - - - - - 2 0.06
Moderatc 7 0.22 1 03 - - 2 0.08 10 0,32
Severo 7 0,22 4 0.13 3 G0 3 0.6 19 G.al
TOTAL 16 9.50 3 0 le 3 0.1¢ 7 .22 i 1.00

Fuente: Archive Tiinico 1967



Cuadre Na. 13

FRECUENC1A DE CASOS LOW REGISTRU
ELECTROENCEFRLOGRAF ICO

DE ACUERDO & SINDROME WEUROLOGICO

Clinica de Mewrogesarrolic 1989

ELECTROENCEFALOGRAMA

SINDROME Normal Grado | Grado 11 Brado T1]-IV TOTAL
NEURLOGICO Na. Prop. No. Prap. No. Prap. No. Prap. No. Frop.
Lave - - - - - - - - - -
Moderada 1 0.04 2 4,08 2 8,08 4 .16 9 0.3
Severa - - - - 4 G, 16 12 (.48 16 0,64

0.08 & 0.24 14 &.04 3 1.00

L]

TOTAL 1 0.04

Fuente: Archivo Clinico 1987



Cuadra No. 14

FRECUENCTA DE CASDS CON REBISTRD DE

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVDS
DE ACUERDG & SINDROME NEURDLDGICO
Ciinica de Neurodesarrollo 1969

POTENCIALES EVOCADDS AUDITIVOS

SINDROME Noraal Grado 1 Grado 11 Gradn [11-1V TOT&L

NEURDLOGICD Na. Prop. Na. Prop. No. Prap. to. Prap. [N Frog.
Lave 2 0.13 - - - - - - z 0.13
Moderado 1 0,07 - - 3 0.20 z 0.13 & 0.8
Sévem § 0,07 1 0,07 L 0.26 i 0.07 7 0.47
TOTAL 4 0.27 1 0.07 1 0.4 3 0.20 15 1.00

Fuente: Archiva Clinico 1987



Cuagro Mo, 13

FRECUENC1A [E CASOS CON REGISTRG De
POTENCIALES EVOCADGS vISUALES

DE ACUERDD A SINDAOME NEUROLOGICD
Clinica de Neurodesarrolic 1589

POTENCIALES EVOCADDS VISUALES

SINDROME Noreal Grago | Grada 11 Grade 111-1V TOTAL

HEUROLOGICD No, Prop, Na. Frap. Na. Frog. Na, Prop. No. Frop.
Leve i 0.19 - - 1 0.10 - - 2 4.2
Moderado 1 0.10 - - 1 0.10 z 0.20 4 0.40
Severa - - - - - - 4 0.40 1 0.40
TOTAL 2 0.27 - - 2 0,20 [ 0.60 10 1,00

Fuente: Archiva Clinice 1987



Cuadro Ma. it

DISTRIBUCION POR GRADD DE SEVERIDAL
[€ GECLELA AL MOMENTD DEL CORTE,
DE ACUERDD A GRUPD DE EDAD GESTACIINAL

Clinica de Meurodesarrallo

1989
SECUELA
GRUFD OE EDAD SIN SECLELA LEVE MODERALA SEVERA TOTAL
BESTACIONAL Na, Prop. ' Prog. Na. Prop. No. Frop. Na, Freg,
Pretérming 5 9.12 0.08 g 6,23 4 0. 10 2i 0.52
Térmno 7 0.18 0.1z 5 {1z 2 0,05 19 0.48
TOTAL iz 0.30 [ 0.20 14 0.35 [ 0,15 L] 100

Fuente: Archivo Clinico 1997



Cuagrg No.17

GISTRIBUCION DE SINDROME NEURDLOBICO
CON RESFECTD DE SECUELA POR GRADCS

DE SEVERIDWD
Ciinica de Neurodesarrollo
1989
SECUELA
SINDROME SIN SECUELA LEVE MODERADA SEVERA TOTAL
NEUROLOZ1CO N Prop. . Frop. No, Prop. K. Frop. N, Frop
Leve 3 0,075 - - - - - - 3 0.07
Moderads [ 0.15 4 G010 4 010 - - 14 0,35
SevErD 3 2,075 4 0.10 10 0,23 3 .15 2z 0,58
TOTAL 12 0.3 8 g.20 4 0.55 & 0.15 a4 1.0

Fuente: Archiva Clinico 1987



Cuadra No. i

DISTRIBUCION DE BECUELA CON RESPECTD

A TIPD DE EMCEFALOFATIA
{iinica de Meurodesarrollo

1989
SECUELA

ENCEFALDFATIA Si¥ SECUELA LEVE MGUERADA SEVERA TOTAL

Na. Prog. No. Prog. Nao. Prop. G Prop. ho. Frag.
AUBENCIA [ 0.15 i 0.02 b 0.48 1 9.02 14 033
DRGANICA 2 0,05 1 0,02 : 0,05 4 0.10 9 0.22
FUNCIONAL
FUNCIONAL 4 0,40 [ 0.13 [ 0,13 1 0.03 17 5.43
TOTAL 12 0.30 8 0.20 14 .33 & 0,15 L1} 1.00

fuente: Archiva Clinico 1987



Cuadrc No.19

DISTRIBUCION DE SECUELA DE ACUERDG
AL REBISTRD U TRASONOGRAF ICO

POR BRADDS DE SEVERIDAD

Clinica de Neurodesarrollo

1989
SECUELR

£STUDLD DE SIN SECUELA LEVE WIDERADA SEVERA ToTaL

(k TRAGOMLDD Mo.  Prop. Mo FProp.  No.  Prop. Mo Prop. Mo, Frop,
NORMAL 5 019 &0 5 Db 1 0.03 1 o5
BRADD I t 0.03 ! 0.03 I 008 1 0,03 5 0l
SRADD 11 1 0.03 - - 1 0,03 1 0,03 30 0.0
BRADC 11} 1 .03 - - I 0 360 7 0.23
AL I . ] 5 0.8 1 4,35 L 619 3 1,06

Fuente: Archivo Clinico 1987



Luadro No.20

DISTRIBUCION DE SECUELA DE ACLERDO
AL REBISTRO ELECTRGENCEFALDGRAFILE
PDR BRADOS DE SEVERILAD
Clinica de Neurodesarrollo

%89
SECUELA
EES SIN SECUELA LEVE MODERADA GEVERA TOTAL
No. Frop. No. Prop, No. Preg, No. Froo, Na. Frog.
NORMAL 1 0.04 - - - - - - i u.04
BRADD - - - - 2 0,08 - - 2 0,08
BRADD 11 2 0.08 2 0,08 2 0,08 - - b 2.24
BRADD 16 2 0,08 3 0,20 4 At 5 0,20 16 0.64
TITAL 3 0.20 7 0,28 8 0.32 5 0.20 sl 100

Fuente:

Archivo Clinico 1987



Cuadra No. 2t

DISTRIBUCION DE SECULELA CON RELACION
& (05 REGISTROS DE POTENCIALES AUDITIVOS
DE ACUERDA & BRADOS DE SEVERIDAL
Clirica de Neurodesarrollo
1789

SECUELA

PEA SIN SRIUELA LEVE NOTERADA SEVERA TOTAL
No. Prop. Na. Prop. Ne. Prop, No. Prop. No, Prop.

NORMAL 34 0.26 - - - - - - 4 0,26
GRADD 1 1 0.07 - - - - - - 1 0.07
BRADD 11 i 013 - - 2 U 13 3 0.20 7 0.46
GRADD [11 - - I 0.67 2 0.13 - - 3 0.20
TUTAL 7 0.4& 1 0.07 L] 0.26 3 0.2 15 1.0¢

Fuente: Archivo Clinico 1987



Cuadro Mo, 22

BISTRIBUCION DE SECUELA RESPECTO
4 LOS REGISTROS [ POTENCIALES
EVICADOS vISUALES DE ACLERDD A
GReD0S [E ZEVERIDAD

Clinica oe Meurodesarrollo

1989
SECULELA
PEV SIN SECUELA LEVE MODERADA SEVERR 10
No. Frap. No. Frop, e, Frop. No. Prop, Na. Frop.

NORMAL 2 0.20 - - - - - - 2 3120
GRADD 1 - - - - - - - - - -
GRADE 11 1 0.10 - - 1 0.40 - - 2 0.20
BRADO 1i1 3 0.3 1 0.10 - - 2 0.20 [ 0,60
TOTAL [ 0,60 1 0,10 i 0,10 I 0.20 0 1.0

Fuente; Archivo Clinico 1987



Cuadra Mo, 23

SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD Y VALOR
FRECICTIVD DE ESTUDIDS DE BABINETE
FAfth GECUELA

Clinica de Neurodesarrollo

{78
E.E.B. L.8.C. F.E.A P.E.V.
SENSIBILIDAD 1.0G 0,54 1.00 1.00
ESPECIFICIDAD G20 0.6 0.57 0.33
VALOR + 0.83 0.80 0.72 0.50
PREDICTIVG - .00 0.3 1,00 1.0¢

Fuente: Archivo Clinico 1997
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TABLA 1. INDICES [€ CONCORDANCIA
SINDROWE/ USC, EEG, PEA, PEV.
POR GRADDS DE SEVERIDAD

INSTRUMENTOS COEFICIENTE GaMM:
SINDHOME/ USC .35
SINDROME/ EEB . b4
SINDROME/ PER 24
SINDROME/ FEV .

TABLA 2. INDICES DE CONCORDANCIA
ENTRE INSTRUMENTOS DE GABIMETE

[NSTRUMENTOS COEFICIEHTE GANMA
UsC / EER A3
UsC / FEA A3
ust / PEV .33
PEA / EEB - b4
PER ¢ PEV 89

EEG 7 FEY + 23




TABLA 3. INDICES DE CONCORDAMCIA
INSTRUMENTOS DE DIAGNOSTICO/SECUELA

INSTRUMENTOS COEF ICIENTE GAMMA
STNDROME /SECUELA b
USC/SECUELA ‘ 49
£EG/SECUELA W37
FEAsSECUELA .61

PEV/SECUELA W33




ANEXO 1: FACTORES DE RIESGO PARA SECUBLA NEUROLOGICA

Auvtor Pactores de Cohorte Tiempo Mortalidad Tipo de secuela No. %
riesgo inicial faegui- seguimiento No. % -
miente
Lubchenco Peso 1500gr 446/133 10 atios 192 43% Parilisis cerebral (PC), fibro- 93 70%
1972 o mence, EG: placia retrolental, Retardo Men-—
28-32s. tal (R.M.), diplejia esplstica,
pérdida neurosensorial.
Drillien Peso 2000gr 3o00/281 1-3 aiios 19 6.3% Hiperactividad, epilepsia, PC: B1 28.8%
1972 © menos diplejia, ataxia.
Brown y col. Asfixia 94/93 2] meses 20 .22 PC, R.M. epilepsia, microcefalia, 39 .53
1974 . hiperquinesia, dietonia, corea-
tetosis.
Scott Rafixia severa, 48/23 3-7 afios 25 .52 PC, atetoide, cuadriplejia es- 6 .26
1976 apgar (0}, seda- . pastica con R.M.
cién materna.
Saint-Anne Peso 1000-2400 4227286 edad escolar - R.M., P.C verdadera, psiquicas, 60 21%
Dargassiea gr, EG: 28-378 intelectuales, déficit visual,
1977 Neonatal:apnea epilepsia.
recurente.
Stewart ¥y Pesc < L1000 148/27 X 3 afos 109 .74 PC, R.M. dafio cerebral minimo, 6 .22
col. 1977 gr. EG: 24-358 sordera.
ba Souza EG: 37-44s, S5GE. 2-5 afios 2 .27.5 Estrabismo, convulsionea febri- 11 .21
v Richards ine. respiratoria 58 les, aumento de perimetro cefi-
1978 {forceps, cesarea) 53GC lico hiperactividad, disfuncién
motora, epilepsia, cuadriparesia
espistica, movimientoe
atetoides.
Nelson ¥y Peso <2500 gr. 54000/106 5-7 aifios 15% PC, R.M. desordenes convulei- 67 64%
Ellemberg Apgar 0-3 a los vos hiperactividad, alteracién
1979-1981 10 158* 20 vigual, auditiva, lengualje, pa-

resia espiatica.



anteparto, EG:
25-363.

Autor Factoree de Cohorte Tiempo Tipoc de secuela No.
riesgo inicial/segqui- aseguimiento
miento
Lows y Cols Pesc <1500 gr, 364 /364 1 afio paficit motor y cognitivo. as
1985 BG: <378, crecimien-
to intrauterinoc,
complicaciones res-
piratorias del RN,
factores biolégicos
(bipoxia fetal, in-
facclones) .
Skouteli Peso 1000gr o <, 67/24 X 18 meses Déficit neurosvolutivo, minus- 13
cols. rango (660-1000gr) valia funcional, retraso del
1988 EG: 25-35s. lenguale, atencién, estrablismo,
distonia, PC, R.M.
Lindahl vy Peso x 2000gr 608 /3686 8-9 afios PC, Problemas de aprendizaje, 124
col. 1988 Apgar < 6 a loa sensorialen.
5' o despuls, pro
blemas respirato-
rioa.
Hadders Al- Peso (bajo) EG: 3162/568 9 anos pisfunsion neurclégica menor, 152
gray y cols entre 38-368 clasa prohlemae de aprendizaje.
1988 gocial.
. Burns y cols Peso >500 gr< 1500 450752 2 afios PC hemiplejia, diplejia, cuadri~ 26
1989 gr EG: 38-40s. promedio plejia.
Powell Pasc 2000gr o me- 107471048 3 afios PC hemiplejia. 42
col 1988 nos, hesorragia -

* GE : Grupo de Estudio GC : Grupo Control.

Zn los estudios con un cohorte de seguimiento meno:

+ de 100 casos se considerc la tasa en ver dal porcentaje.



ANEXO 2. EVALUACIONES NEUROLOGICAS DE VALOR PRONOSTICO.

AUTOR PAIS MUESTRA N/ CRITERIOS DE GRADUACION SECUELA
Afio DURACION SELECCION _DE SEVERIDAD NORMAI.-LEVE MOD-SEVERA
E.N. b Prop. N PROP.
Amjel Tison Francia 25/2~5 signos Neurolégicos. Leve, Moderado, Severo. 15 .60 10 .40
1969 afios
Drillien Escocia 281/1-2 Signos Neuroldgicos. 8in signos, distonia leve, 200 Tis 81 28.8%
1972 afice woderada y severa.
Brown y Eacocia 92/=-21 Signos Neurolédgicows, Hipotonia que progresa a - 34 47 39 .53
Ccal. neses sintomas conductua- hipertono extensor, Hiper-
1974 laa. tono extensor, tono flexor
normal. {(Sindromes).
Scott Inglaterra 23/3-7 Signos Neuroldgicos. Refixia Severa. 17 .74 6 .26
1976 afos
Saint-Anne Francia 286/Edad Maduracién Neuroldgica. —  --—-- 226 79% 60 21
Dargaseies escolar
1977
De Souza Y Inglaterra 83/2-5 Signoa Neurolbgicca.,  ——— 42 .78 11 .21
Richards aflog
1978
Ellenberg y UsSA 40.057/1-7 Signos Neuroldgicos. Rormal, Soepechoso, anormal. - - 128 31%
" Nalson 1979 afios
1981
Finer y Col. cCanadi 89/-19 Signos Neurol&gicos. Bstadioc 1, 2, 3 58 .65 25 .28
1981 mepes
Bierman Van- Holanda E 719/aprox. sSignos Neurolbgicos. Sindromes: -Hiperexcitabili- E 66 .84 13 .16
EcCenburg C 80 18 - dad Apatia. -Hipotonia o hi- C 78 0.98 2 0.02
1981 meses pertonia severa. -Asimetria.
Dubowitz vy Inglaterra 115/1 afio Signos Neurolfgicos. Normal, limitrofe, anormal. 25 21% 71 61%

col. 1984



ANEXO 3: ESTUDIOS DE HEMORRAGIA DE VALOR PRONOSTICO,.

AUTOR PALS EDAD COHORTE /TIEMPO TIFQ DE HEMORRAGIA SECUELA
ARo GESTACIONAL DE SEGUIMIENTO No. Infantes N. L. M. 5.
Krishna- U.5.A. Pretérainc 15/24 meses Grado 1 H 3 1 2
moorthy Grado IX H 9 5 4
y col. Gradeo IV B 3 1 2
1973-1977
Thorburn R.J Inglaterra Pretérmino 58/1 afic Normal : 47 2
y col. Grado I H 7 0
1979 Grado II H 4 1
Grado IIT = 4 2
Grade IV H 1 1
Atrofia sin
hemorragia : 3
Stevart Inglaterra Pretérmino 109/18masesn Normal B 62 3 2
y col. Grado I H 21 2 2
1983 Grado II H 12 1 2
Grado III : S 1 1
Grado IV : 4 4
otros : 5 3 1
Dubowitz Inglaterra - 34 semanas 129 /1afio Sin HIV H 92 67 12
y col. Grado I : 12 7 5
1984 Grado Il 1 a8 L] 3
Grado III : 6 4] 6
No clasif = 11 7 4
Soatek A. U.S5.A. Pretémino 113/1-2 afios Sin : 25 22 Retardo motor
y col. Grado I, II: 13 16 von retardo mental
1987 Grado III : i7
Grado IV = 7 17 Ancrmalidad
neuroldgica
Tudehope Australia Pretérmino 146/2 afio® Normal H 96
y col. hipotr&ficos Grado T 1 1 3
1989 Grado 1I H 7 3 4
Grado TIII : 5 5
Grado IV H 7 7

* Sgcuela: N = Normal, L = Leve, M = Moderado, 5 = Severa.



AUTOR PAIS MUBSTRA N/ CRITERIOS DE GRADUACIGN SECUELA

DURMACION SELECCION DE SEVERIDAD NORMAL-LEVE MOD-SEVERA

E.N. N Prop. N PROP.

Low ¥y col. Inglaterra 364/1 afio Signos Neurcldégicos. Normal, scapechoso, anormal. 313 85% 51 14%

1985

Lindahl y Finlandia E 386/8-9 Signos Neurolégicos. = ———- E 262 68% 124 32%

col. 1988 C 107 afios c 87 81% 20 19%

Hadderxs- Holanda 568/9 afios Signos Neuroldgicos. Normal, anomalias, leve mo- 416 13% 152 27T

Algra y darada.

col. 1988

Burne y Australia E 26/% 2 Dasarrcllo neurcsen- Normal, sospechoso, anormal. EB .31 18 .16

Col. 1989 ¢ 26/afice sorio-motor.

K-L Normal o leve.

M-S Moderadp o savero.

E.N = Estado neuroldgico. E = grupo de estudio. C = grupo control.

En los estudios con una muestra inferior a 100 casos, se considera la tasa o proporcibn.



ANEXC 4:

ESTUDIOS DE SEGUIMIENTO DE VALOR PRONOSTICO DEL ELECTROENCEFALOGRAMA EN RECIEN NACIDOS PREMATUROS Y/O

‘FERMINC
AUTOR PAIS CRITERIOS POBLACTION DESARROCLLO ALTERACION EEG TiPO DE SECUELA.
afo TIEMPO DE A B c D DE PRONOSTICO
SEGUIMIENTO No. No. No. No. DESFAVORABLE
ROSE y U.S5.A. Neonatocs a tér- 137/4 71 7 32 37 Trazos Unifoca- Retardo Mental,
LOMBRGSO mino con convul- aflos 352 5.1 23.3 27.0 les, Multifoca- Convulaiones, -
1970 giones, EEG nor- les, plano. Microcefalia, -
mal y alterado. ataxia, espasti-
cida.
MONOD Francia Recién nacidos ~ 270/3-14 91 52 47 80 Trazo inactivo Retardc Mental,
v col. prematuros y a - afics %33.7 19.2 17.4 29.6 y paroxistico,— Epilepsia, Alte-
1972 término con EEG bajo voltaje -- racién moteora, -
neonatal. asociado con -- Problemas de ---
ritme theta. aprendiraje, Con-
vulsicnas.
SARNAT Australia Encefalopatia gra- 21/12m 12 2 5 3 Hipsarritmia Iso- Diplejia Espistica
y SARNAT dos I, II, III por P.57 .09 24 .14 potencial, patrSn Retardo mental.
1976 clinica EEG en re- periddico.
cién nacidoms Tér-
mino.
THARP Francia Pramaturos de al- ai1/2-7 a4 13 17 17 Fondo isoelectri- RM, Retardo escoclar
y col. to riesgo con EEG afios P.42 .16 .20 .20 co o paroxistico desfasamientoc motor
neonatal (normal ondas rolandicas de leve a severo.
o ancrmal). poeitivas, con--
wulsiones elec—
troencefalogri-
ficas, asimetria
interhemisférica
lenta actividad
de fondo.
FINEEK Canadh Encefalopatia - 89/19m 44 14 25 6 Silencio Elec—- RM, Convulsiones
y col. gradop I, II, P 0.49 0.15 0.28 0.07 trocerebral, su- Diplejia, Hemiple-
1981 ITT, por clini- presitén en r&fa- jia, Cuadriplejia,

ca; EEC normal
o alterado, Re-
cién nacidos
Término.

ga, bajo voltaje.

Ceguera, Débil wvi-~
sual, Sordera.



AUTOR PAIS CRITERIOS POBLACIOR PESARROLLO ALTERACION EEG TIPO DE SECUELA.

afto TIEMPO DE A B C D DE PRONOSTICO
SEGUIMIENTO No. No. No.  No. DESFAVORABLE
HOLMES U.S.A. RN T&rmino con 38/24m 16 3 19 Bajo voltaje, -- Retraso del desa—-
y col. asfixia neona- P.42 .08 .50 inactividad elec- rrolls, Espastici——
1981 tal. EEG: nor- trocerebral, su- dad,?Tono, Ataxia,
mal, Lento, -- presifn en rifa- RM mAa Retarde Mo—
Inmaduro, Su-- ga. tor.

praesién Iso——
aléctrica o en

Réfaga.
ROWE U.S5.A. Neonatos pre-— 74/3321m 28 46 Bajo voltaje, -- Leve retrasc de-
y col. térming, térmi- P.38 62 supreaién en ré- sarrollo o motor.
1985 con convulasio—- faga, inactivi-=- RM o Motor.
nes primera ee- dad.
mana EEG normal
y alterado.
PEZZANI Francia RN términc con B8Of1-8 30 6 9 as Trazo inactivo - RM, Severa incapa-
y col. Distrés Fetal afios P.38 .08 .11 .44 permanente dis-- cidad motora, Pro-
1986 o posnatal, al- continuo O pa-- blemas conductua--—
gunos de mal--— roxistico, au-- les.
formacién con- sencia organiza-—
génita. cién, estadc ~—
guefic, Status --
Epilépticeo.

LACEY U.S.A. RN pretérmino - 73/12-24m a7 15 10 11 Rafagas paroxis— Alteracién desa——
y colet, hipotréfico. P.51 .21 .14 -15 ticas lentas, su- rrollo en escala -
1986 EBRG: Normal y presidn brusca, de Bayley: TQ 70.

alterado de le- en r&faga.

ve a severo.

Desarrollo: F: Normal, 8: Leve secuela, C: Secuela Severa, D: Muerte.
EEG : Electroencefalograma

RN : Recien nacido
RM : Retardo mental
1 : Aumento de tonc
m : meses

“Resultados: En los casos con una poblacién menor a 100 caseos, se considerd la proporcifn : P=



ANEXO 5 : ESTUDIOS DE POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS Y VISUALES Y SU CORRELACION CON SECUELA.
AUTOR AN PAIS COHORTE INICIAL CRITERIOS DE PERIODO DE - RESPUESTAS ANORMALES DE ESTDDIG
COHORTE SEGUI- SELECCION SESUIMIENTO CORELACIONADO CON LA SECUBLA
MIZNTO.
stockard 1983 U.S.A. 181/74 Prematurcs, Tér- 0-4" afios Leve : 18
y col. minc. Hipoxia, Moderada: 32
Isquemia, Hiper- Muertos : 26
bilirrubinemia, Normal : 5
Anomalias congé-
nitae, H.I.C.
Apgar 5 a los
Smin.
Annette 1988 Canadi 34/34 Dafio hipSxico-is- 0-1 afo Retraso onda I, III, para retar
Majnemer C 14.14 quémico, Pretér- do motor. I-V para predecir al-
mino Hipotré&fico teraciones neuroldgicas al afio.
Apgar 7 a los 5 Sensiblilidad: 83s
“rainutos. Especificidad: 94.7%.
S. Lary 1989 Inglaterra 145719 H.P.V.,dilatacién 2-8 semanas Disminucién de la amplitud
y col. ventricular, Pre- onda IIT y V¥, prolongacidn on-
maturos y de Tér- da III, IV, V. En preasncia de
mino. hemcrragia I-IV, alter. PEAT.
También en presencia de hidro-
cefalia.
Karmel Z. 1982-84 U.8.A. 113790 Bazjo peso, Sufri- 2 afios Onda I, alteracién ctclea o N.
Bernard y 1985-86 203730 miento fetal, As- 1 afio auditivo.
col. fixia, Convulsio- Intervalo, interonda IIT y V -
nes, Coma, Insuf. de transmigién del puente al -
Respiratoria. cerabro medic y dafio neurols-
gico.
Interonda IfITI relacifn madu-
racidn.
Hakinan V. K,. 1987 Finlandia 109/ 109 Bajo pesc, EG: 32 1 afic o mis Normal 87 (80%)

semanas, Asfixia,
Apgar al minuto y
5 minutea.

Anormal Mod. 7 {6%)
Anormal Sev. 15 (15%).



AUTOR ARO PAIE COHORTE INICIAL CRITERIOS DE PERIODO DE - RES! 3 10
COHORTE SEGUI- SELECCION SEGUIMIENTO CORELACIONADO CON LA SECUELR
MIENTO.
Bevarley D.W. 1990 H.5.A. 62762 Peac<2000gr 18 meses Pobre correlacién entre PEAT y
¥y col. EG: <355. con USC la RIV.
neanatal. Ni les PEV ni los PEAT, propor-

cionaron un indicador pronSati-
co de la aleracién del desarro-
1lo- :

* Retardo mental o psicomotor, retardo motor relacionade con ausencia de componentes, hipotonia.
HPV: Hemorragia Periventricular.
HIV: Hemorraglia Intraventricular.

PEAT:

Potenciales Evocados Auditivos de Tallo.

EIC: Hemorragia Intracraneal.

PEV:

Potenciales Evocados Visuales.



