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1 N T R O D U e e ION 

En los últimos anos se ha manifestado un interés par 

caraoterizar al dano neurológico en la etapa perinatal, ya que 

el dano neurológico infantil es uno de los grandes problemas 

de salud pública. De acuerdo a varios reportes se afirma que 

entre el 50 y 70~ de éstos problemas se originan en el periodo 

parinatal <Drlll!en 1972:5751. 

~os avances en la atenc16n del reclén nacido han logrado 

una disminuci6n de la mortalidad infantil en nlnos de alto 

riesgo, pero se ha dado una consecuencia lndeseable y es el 

lncremento en las secuela. de lesi6n neuro16g1ca, por 10 que 

uno de los mayores problemas de la medicina actual es el daMa 

neurol6gico de origen pertnatal y sus secuelas (Sanchez y col. 

1987). En reporte. del siglo XIX' como el de Little, Freud y 

recientes como los de Hagberg. Nelsan y Ellenberg y otros, •• 

reconoce la causalidad perinatal para da~o neurol6gico 

infantil y posterior secuela como una de las mas importantes. 

pero se sabe que no es el único mecanismo d. daNo y adamAs que 

sus tasas y proporciones son cambiantes. 

El diagn6stico del dafto neurol6gico hasta principios de 

nuestro siglo era ee car.cia de .studios de 

sabinete adecuados. En han mejorado las 

instrumentos de dia,n6stico tanto de imagen oerebral como 

neurofisiol6g1oos para detectar alteraciones en el sistema 

nervioso d.l neonato. Estos métodos han permitido una 

definición mas acertada de la patologia neurol6gica en la 



etapa aguda, asl coao el .eguimiento da la evoluci6n de la 

lesión. Pero siguen sin respuesta allunoa cuestiona_ientos de 

como identifioar o pronosticar alteraciones del desarrollo que 

conducen a seouela i nva I i dante sin daPlo neurol6sico 

demostrado,y, al contrario cuales casos con darlo neurolólico 

demostrado tienen probabilidad de evoluoionar 

normalidad o determinado tipo de secuela. 

Aunque ha existido un creciente interés por 

haoia la 

conocer el 

darlo neurol6gico de origen perinatal siempre 8e ha establecido 

una correlaci6n lineal entre los faotores de rieBlo y la 

sacuela neurológica, lo que plantea una serie de problemas 

.etodol6gicos como son: 1) Son los mismos mecanismos los que 

subyacen a la estructuraci6n del darlo que a la secuela? 2> 

DiferencIas conceptuales en cuanto a la concepci6n del sistema 

nervioso en al neonato, lo que constituye una amenaza a la 

comparabilidad y seneralización de 108 hallazgos. 

3) RelaoI6n lIneal entre la severidad del daPlo oon la 

severidad de la Becuela. 

4) El lapso temporal entre los factores necesarios. 

Al no contar con una teorla que permita de.cribir la 

estructuraci6n da las secuelas a partir del dafto neurolOglco 

neonatal se pretende an el presenta •• tudio considerar a la 

secuela como el producto de un proceso dinámico en al que 

interaooionan al manos tres .\ementos: Factor de rie.go-

O.no-Funci6n alterada (Meiners R 1986),con esta enfoque .e 

pretende .analizar en un primer momento las correlaolones 

cllnioa9. anat6micas y tuncionalas de los neonato. de alto 
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rieslo para poder aproKimarnos al problema oentral: la génesis 

y evolución del dano para la estructuración de la secuela. 

Se consideran cuatro categorias de análisis. En el primer 

capitulo se hace reterencia a los factores d. riesgo para dafto 

neurol6gico y condicionantes de secuela neurol6gica. asl COIDO 

a las principales variables y mecanismos de dano documentados 

en el recién nacido de alto riesgo. 

En el segundo capitulo se considera la tercera categoria 

que es el perfil del dano neurol6gico a través dE" dos 

elementos la valoración clinica y la valoración de gabinete 

por instrumentos de diagn6stico: Ultrasonido cerebral. 

Eleotroencefalograma y Potenoiales Evocados Auditivos y/o 

Visuales; en términos de severidad y su correlación con 

seouela. 

Finalmente en el tercer capitulo se define a la seouela 

como el producto de un proceso dinámico, lo que permite 

establecer cuatro modelos de desarrollo hipotéticos en los que 

podemos agrupar a los neonatos de alto rieslo para desoribir 

su evoluci6n 

El tema central del presente estudio serA la correlación 

entre el s1ndrome neurol6gico junto con loo instrumentos de 

dia,n6stico de imagen cerebral y/o neurofisiol6gioos 

determinados entre los 0-3 .eses y la severidad de la secuela 

al momento del corte del secuimiento Cx= 20 meses); ademAs se 

describirá cualitativamente la evoluci6n de 108 naonatos de 

alto riesgo agrupados en 4 modelos de desarrollo evaluados 

trimestralmente. 
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1. F' ACTORES DE RI ESGO. 

De .cuerdo a Valencia <1983:5) "a& considera reel.n nacido 

de alto riesgo a aquel que por factores prenatales, del parto 

o postnatales tiene comprometida su integridad biol6gioa en la 

vida extrauterina, ameritando cuidados especiales por la 

elevada posibilidad de fallecer o sobrevlvir con secuelas en 

el área psicomotriz". 

~a mortalidad naonatal es directamente proporcional al 

número de ninoa con un peso menor a 2500ar. 

desarrollados como Estados Unidos representa el 

Para paises 

mientras 

que para paises subdesarrollados como México representa el 

19.5~ de todos los nacidos vivos (Valencia, G. 1983). 

Durante la antlguedad, la explloaol6n de las secuelas se 

bas6 en asociaciones fortuitas o situaciones mACico-relillosas 

(SAnchez y col. 1967). Freud postulaba que una enfermedad 

anteparte explicaba tanto el parto prematuro como el 

cerebral del 

encefalopatia 

complioaciones 

proliferaci6n 

neonato, mientras 

congénita infantil 

parto: ésta de 1 

d. inyesticaciones 

que para Llttle 

se 

polémica 

asociaba 

determin6 

retrospectivas 

dafto 

la 

con 

la 

para 

relacionar los antecedente. perinatales con 

establecida, y, prospectiYas con observaciones 

a partir de los factores de riesgo. 

la .ecuela ya 

loncltudina¡ •• 

S. han sistematizado una seTie de mecanismo. que pueden 

condicionar secuelas neurolOgicas. entre ellos tenemos los 

eventos .ntanalates. transnatales y pestnatales (J urado 

aquellos G.1972). Los antenatalas o prenatales son 
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relacionados oon el ambiente Bocio-eoonómico asi como con las 

caracter!sticas psico-biológicas de la madre y la patoloa!a 

presentada durante el embarazo (desnutrici6n, toxemia. cuadros 

hemorrágicos, infecciones, diabetes, transtornos hormonales, 

etc,), L.os eventos transnatales conducen a sutrimiento fetal 

agudo o crónico, 'ae relacionan con la edad gestacional y peso 

al nacimiento; entre ellos se encuentra el trauma obstétrico, 

parto P6lvico, lesiones del oordón, de la placenta. El reoién 

nacido puede presentar también una serie de eventos 

pastnatales que incrementan el riesgo de sobrevida con 

secuelas neurológicas. se encuentran dificultades do tipo 

respiratorio. metabólicas, cuadros convulsivos. 

hiperbi 1 irrubinemia, infecciones, etc. 

Dentro de la literatura disponible, los primeros reportes 

de seguimiento a 10 anos corr~sponden a Lubchenco y col. 

(1972) con observaciones en prematuros de menos de 1500gr. S. 

reporta una mortalidad del 43~ (193/446) Y en la población de 

seluimiento un 70% <93/133> de alteraciones del Sistema 

Nervioso Central (diplejia espAstica) y alta incidencia de 

pérdida neurosensorial. 

Orillien (1972) reporta mortalidad baja del 6.3% (19/300)en 

neonatoa con peso entre 1500- 2000gr. y mayor incidencia de 

slgnos neurológicos anómalos lDiston!a transitoria> con la 

disminuci6n del peso al nacimiento, 

hipotrófico&. 

en varones y en ninos 

Salnt-Anne-Darsassies (1977) encontr6 que las secuelas se 

relacionaron con el grado de prematurez <31% a las 28 se.anas 
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frente a un 9~ a las 37 semanas). A pesar d. e.ta relación 

con.idera qU8 es dificil determinar precozmente cual •• r. el 

pronóstico. En su estudio al analizar los antecedente. 

obstétricos y naonatales, S8nala qU8 un alto porcentaje de 

anoma lias ,estacionales junto con eventos neonatales 

incrementan el rieBlo para secuela neurolóeica. De un total de 

28S neonatos seguidos hasta la edad escolar el 21% (60) 

presentar6n secuela. 

Stewart (1977) reporta una mortalidad naonatal del 68~ 

(100/148) en prematuros de peso inferior o ieual a 1000,r., y 

9 casos que fallecierón posteriormente quedando un 26~ (39) 

de sobreviviente •• Reporta el seguimiento de 27 ninos a 10. 

2-3 a"o& y 5 ni"08 8. los 8 anos. De eata muestra 5610 el 0.22 

(6/27)tuviar6n secuela y el fuerOn normales 

(21/27). Brown y col. (1974), Scott (197S), De Sauz. y Richard. 

(1978> coinciden al .a"alar qua la asfixia es un factor de 

riesgo para secuela especialmente dal tipo Par.llsis cerebral 

epe) • 

N.lson y Ellenberg (1979, 1961) de la cohorte del 

proyecto nacional perinatal (USA) reportan que los princ1pale. 

factores de riesgo para la pe son el bajo peso y la .sfixia al 

nacimiento (Apear 0-3); en los n1"08 de t*rmino todos loe 

factores obstétrico. incrementan el riealo. Reportan una 

mortalidad del 46.2% en los niMos de bajo peso con un aPear 

bajo al minuto, con un apear baja a 108 20 minutos •• 

increment6 al 97.5% 

Para Skoutelll y col.(1985) lo. predictore. de sobrevida 
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••• importante. fueron mayor edad ¡estacional, apgar alto a 

los 5 minutos y menor requerimiento de soporte Yentilatorio. 

Ninsuno de los yeinte factores obstétricos analizados 

evoluci6n influyeron ni 

neurolósica. 

en la superYivencia ni en la 

Low y cols. (1985) consideran que la prematurez par se no 

e.tá a.ociada con déficit al ano de edad, pero aunada a las 

complicaciones respiratorias, infección y encetalopatia 

incrementan la correlación con déficit al ano de edad. 

Lindalh y col.l1968> senalan que 109 factores sugerentes de 

hipoxia intrauterina o malnutrici6n están asociados con 

posteriores problemas del desarrollo. 

Otros autores que asocian la prematurez con alteracione. 

del desarrollo son; Hadders-Algra y col. (1988>, Burns y col. 

(1969) • 

Powel1 y col. (1988> realizan una revisiÓn retrospectiva 

de una muestra de 1048 neonatos prematuro. con bajo peso 

(ZOOOgr o menos) al nacimiento para comprobar la hipótesis de 

qua la hemiplejia estaba predeterminada al nacimiento. 

Consideraron que la hemiplejia se asoci6 a bajo peso al 

naoimiento, pérdidas reproductivas previas, parto podá 1 ico, 

oes.rea de urgencia y aPlar bajo. Los eyentos pastnatales no 

tuvieron asociac16n si.nificativa. Los autores se"_lan que 

este eatudio debe ser validado posteriormente a trav6. de un 

estudio prospectiYo. 

En el Anexo 1 se r •• umen los principales faotores de riesgo 

correlacionados oon secuela, reportados desde 1972 a 1989.Se 
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conSlideraron estudios 

caracter1stica.s-Naonatos 

pre--trans y postnatales. 

que tuvieran 

de alto 

las siguientea 

riaslo por eventos 

-Agrupados de acuerdo a grupo de edad sestacional y trofismo 

- Con un periodo de seguimiento mayor de un afta. 

Con base en los seguimientos anteriormente descritos 

encontramos que son dif1ciles las comparaciones entre ellos 

porsl) Variaci6n dependiendo de la definici6n que dan los 

autores para categorizar los eventos ante-tran. y postnatales. 

Pocos autores se refieren a los factores antenatales, algunos 

consideran que los antecedentes obstétricos incrementan el 

riesgo para secuela (Darlassies SA 1977, Powell y col.,1988. 

L.indahl y col. 1988), para otros como Skoutell1 (1985) no se 

asocian con seouela posterior. 2) Hay diferencias en cuanto al 

tiempo de seguimiento y tamaMo de la muestra. Se encuentran 

poblaciones extensas como la de Nelson y El1enberl (1979,1981) 

y tan peque"as como las de los estudios de Scott (1976) y 

Burns <l989} 10 que hace dificil la leneralizaoi6n de loo 

resultados y comparaciones entre ellos. 

En cuanto al tieMpo de seguimiento muy pocos estudios lo 

realizan hasta la edad escolar ° adulta y de las muestras 

inicial ea se pI.rde un buen número d_ casos (Lubchenco 1972, 

Dargassies 1977, Hadders-Algray 1988) • loos seguimientos a 

largo plazo permiten por un lado deteotar la evolucIón de la 

secuela as! como alteraciones del desarrollo que no fueron 

evidente& 8n 101 primeros aMos de vida (Problema. del 

lenguaje, aprendizaje). 
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3> Son diflcilea las comparaciones entre los porcentajes de 

mortalidad por las variaciones en los periodos d. tiempo en 

que fueron tabuladas las muertes. En algunos estudios se 

documental una alta mortalidad neonatal 'Nelson y Ellenberg, 

Lubchenco), pero no se reporta la subsecuente. En algunos 

estudios no queda claro sI la pérdida de seguimientos se debe 

a muerte o a otras causas. En al.unos se observa una 

mortalidad alta para el tamano de la muestra, lo que le resta 

significaci6n al estudio.4) No hay una clara sistematizaoi6n 

en cuanto a severidad y tipo de secuela dado que los estudios 

tienen distintas definiciones con respecto a la secuela y la 

fineza de su detección esta ligada al tiempo de seguimiento. 

A pesar de las dificultades encontradas, los estudios 

arrojan elementos importantes con respecto a los factores de 

riesgo correlacionados con secuela; la edad gestacional, el 

bajo peso al la asfixIa relacionan 

consistentemente con secuela por lo que se justit ica la 

sistematizaci6n sena lada a continuaci6n para factores de 

riesgo. 

Retomando 

definimos a los 

la definición de neonato de alto riesgo 

factores de riesgo como aquellos eventos 

ante-trans y postnatales que comprometen la intecridad 

biol6gioa del naonato y au •• ntan su vulnerabilidad al da!'\:o. 

Por la dificultad .a"alada da cuantificar estos eventos 

especialmente los antenatales, se retomará en este estudios la 

sistematizaci6n propuesta por Mandujano y col. (1988) de 

indicadores de dafto: - El periodo ant.natal con la prematurez 
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y la hipotrof1a y -El periodo la pataloa1. 

traumatica o hipoxia p.ra los niftos de t.rmino. 

Para entender la lénesis y evolución del dano neuroló,ico 

es importante profundizar acerca de las variables y 

principales mecanismos de éste que por su treouencia e 

importancia se encuentran en 

riesgo. 

los reci.n nacidos de alto 

2. DAFlO NEUROLOGICO. 

Entendemos al dano como una demanda especifica a la estructura 

neurol6gica del individuo. que provoca la pérdida del 

equilibrio tanto en su organización interna como en el proceso 

adaptativo en su interrelación con el medio. 

Para entender el dafto neurol6gico y su correlaciOn con 

secuela en el desarrollo es importante mencionar las 

principales variables y mecanismos de dafto con lo cual ss 

podran describir la. lesionas anatómicas y tuncionales. 

2.1 Variables de Dano. 

La vulnerabilidad es decir, la susceptibilidad del 

cerebro en desarrollo puede asociarse oon los perlados 

sensitivos ya qua las oondiciones internas o externas haoen 

que el organismo en desarrollo sea susceptible a una 

alteracl6n. 

Dos variables de vital importancia son la localizaciÓn y 

la extensión del dano, permiten describir el perfil d. l •• ión 

anat6mica, 

diferentes 

ya que la tunción Be da por integración de 

sistemas a diferentes niveles 

dinámica. La topogratla difusa se presenta en 

10 



infeccio.os da diseminaci6n hemat6gena y predominantemente en 

procesos an6xicos o de infecci6n metabOlica. La topoarafia. 

localizada se presenta en una formaci6n o territorio vascular 

y la diseminada esencialmente en procesos multifocale8. 

2.2 Mecanismos de oano. 

Dentro de la neurologia neonata l. la hemorragia 

intracraneana y la encetalopatia hip6xico-isquémica 80n las 

patoloaia. mas frecuentes que determinan la morbi-.ortalidad 

en recién nacidos prematuros y a término (Volpe 1987). Se han 

distinguido cambios en el espectro de la hemorralia 

intracraneana en las últimas décadas. con notable disminución 

de lesiones traumáticas, tal es el caso de la hemorragia 

subdural • incremento pronunciado de las lesiones 

caracterlsticas de los prematuros, especialmente he.orragia 

peri-intraventricular. El primer cambio a consecuencia de una 

mejor práctica obstétrica y el segundo al inoremento en el 

porcentaje de sobrevida de estos ni~os. 

Las lesiones por hipoxia-isquemia perinatal contribuyen 

significativamente a d.ficits neurológicos observados en tos 

sobrevivientes; incluye retardo mental, convulsiones y una 

sarie da anomallas motoras airupadas con el nombre pe 

y Sarnat 1976, Volpe 1987). 

En este apartado presentaremos una revisi6n de 

<Sarnat 

las dos 

patologias más frecuentes en la población de neonatos de alto 

riesio relacionadas con déficit posterior. En 

los diferentes tipos de hemorragia haciendo 

término 

en 1 a 

parenquimatosa • intraventricular caraoter1stica de los 
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prematuros; y en s·cundo la encefalopat1a 

hip6xico-isqu.mica caracter1stica d. 108 ni"os d. t.rmlno. 

2.2.1 HeJnOrragia Inlracraneana 

Se define como la salida de sangre del torrente in.tra al 

extravascular en las estructuras intarnas del crAneo ya sea en 

el encéfalo ° en las meninges. De acuerdo a .u 10calizaciOn .e 

puede clasificar en Subdural, Subaracnoidea, Parenquimato.a e 

Intraventricular. 

2.2.1.1 Hemorragia Subdural 

La lesiOn 8e localiza en al espacio entre l. leptomenin.e y 

la duramadre, se observa un sangrado lento que tiene su origen 

en la ruptura de las venas cerebrales superiores en su 

trayecto entre el cerebro y el seno lon,itudinal superior y la 

laceraci6n de la tienda del cerebelo o de la hoz del cerebro 

por donde discurren vasos y senos venosos. <Quero J. 1972), 

La etiologia bAsica es el trauma obstétrico, pera .e .socia 

con expulsiones diticiles, presentación podalica o cefálica, 

aplioación de fore.pe. Es más 

término (Volpe J. 1987). 

frecuente en lo. infante. • 

Las manifestaciones clinicas resultan de shock hipovol6mico 

producido por la p*rdida de sanare y alteraciOn neurológica 

producida por aumento d. la presiOn intraeraneana y ••• 

frecuentemente por disfunci6n del tronco y del cerebro .edio 

(Quera J. 1972>. Este tipo de 'lesión 8S prolresiva y.e puede 

convertir en derrame subdural crónico aumentando el per1metro 

oefÁlico durante lo. primeros .e ••• de vida. l.a naturaleza 

silencio.a de la lesi6n impide el e.tablecimiento del tipo d. 
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liIecuela. 

El diasn6stico depende del slndrome cl1nico con subsecuente 

demostración por tomograf1a (Volpe 1987).EI pron6stico es malo 

en hemorragias de fosa posterior. 

26261.2 Hemorragia Subaracnoldea 

La san,re se localiza entre la aracnoides y la piamadre, es 

una lesi6n difusa, autolimitada y reversible. 

Las principales causas son hipoxi •• trauma o contusi6n 

cerebral, aumento en la presi6n intracraneana. acidosis y 

problemas de coagulación ocasionados por falta de vitamina K. 

El diagn6stico se realiza al analizar 

cetalorraqu1deo; éste se encuentra tenido de 

detectable por ultrasonido cerebral. 

el lIquido 

sanlre; no es 

En los casos aslntomáticos o con convulsiones el pron6stico 

es favorable, en las hemorragias masivas el pron6stico es 

irave. Ocurre frecuentemente en los ninos nacidos a termino. 

262.1.3 Hemorragia Parenqui.atosa 

La sangre extravasada se encuentra en el seno del 

parénquima cerebral: en la mayor1a de los caBOS se presentan 

múltiples petequias diseminadas; en ocasiones se pueden 

presentar srandes hematomas y acentuada congesti6n de los 

hemisferios cerebrales oon aplanamiento d. las 

circunvoluciones y presencia de numerosas zonas de hemorrasia 

periventricular. Se asocia con hemorraaia de la matriz 

lerminativa subependimaria y del cerebelo (Lasos JC. 1974). 

Esta hemorragia puede ocurrir con trauma, hipertensi6n, 

des6rdene. d. hemostasis, lIalformaci6n arteriovanosas, 
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aneurisma arterial, tumor 111 infarto. 

~a hemorragia de la matriz ,er.inativa .e pr •• enta en 

prematuros menores de 35 semanas, aproximadamente entre 28 a 

32 semanas. El sangrado se orilina porque esta zona e.t. .uy 

vascular izada, depende de la presi6n .angu1nea alta y del poco 

"estroma existente. los vasos 

bióxido de carbono (ca) 
• 

oxigeno y pH.<Volpe 1967). 

as1 

se rompen por el 

eOlio por la disminución de 

Con derrame focal se,observa ausencia de secuela. y es 

asintomatioo. Si el sangrado es masivo s. rompe hacia los 

ventriculos laterales llegando al sistema ventricular y 

espacio subaracnoideo. El sistema ventricular Se dilata y 

comprime el tejido cerebral vecino convirtiéndose as! en 

lesi6n mortal. En etapas tardías se produce fibrosis de la 

cisterna magna lo que favorece la hidrocefalia obstructiva. 

Las manifestacIones clinicas • on letaraia. apnea • 

convulsiones, cianosis, anemia. Es más frecuente en 108 

prematuros. 

2.2.1.4 HeMOrrag1a Intraventr1cular 

La lesión primaria consiste en sangrado del tejido ,.rllinal 

bajo el ep.ndimo de los ventriculos laterales. sobre 1. cabeza 

y cuerpo de lo. nacleos eaudados con subsecuentes ruptura. de 

hematomas en los ventriculos. 

Se pueden encontrar lesione6 hemorráglcas primarias en los 

vasos subependimarios y en los plexos coroides ocasionadas por 

hipoxia. trauma eon asfixia y trastorno de coagulación 

asociado a hemorragia subaracnoidea. 



E.ta 1aaión es caracter1stica del infante prematuro 

particularmente da meno. de 32 semanaa de gestaci6n (Volpe 

1967: 311>. 

Las principalas complicaciones neuropatol6gicas son 

hemorragia de la matriz garminativa, hidrocefalia, formación 

d. quistes y lesione. hipóxico-isquémicas. 

El principal s1ndrome que acompa"a esta hemorralia se 

manifiesta por: insuficiancia respiratoria severa con 

alteraci6n en el nivel d. la conciencia, hipoton1a, depre.ión 

de reflejos, y pobre actividad espontánea o provocada. 

Papile y col. (1976) han utilizado un sistema de 

clasificaci6n por grados d. severidad de la hemorragia. 

Grado 1: Hemorragia de la matriz germinativa.Grado 11: 

HemorragIa Intraventricular sin dilataci6n 

Grado 111: Hemorragia Intraventricular con dilataci6n de 

ventriculos. 

Grado IV: Hemorragia 

par6nquima cerebral • 

lntraventrlcular que se extiende al 

Las secuelas en las he.orragias estan en relación sobre 

todo con la extensi6n de la lesión y la oomplicación con otros 

mecanIsmo. de dafto. 

2.2.2 Enc:efalopalla HipOxieo-Isquéll1ca CEHI) 

La alteración primaria del tejido neural en la EHI es al 

déficit en el suministro de Oxigeno. El cerebro puede ser 

privado de Ox1eeno por dos meoanismos patolénicos: La 

Hipoxemia, disminución de la cantidad de oxigeno en el 

suministro sanlu1neo, e, Isquemia! disminuci6n en la cantidad 
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de sangre perfundida al cerebro. En muchos casos uno o 108 dos 

mecanismos oourren a oonsecuencia de la asfixia, que e. 81 

deterioro en el interoambio de lases respiratorios oxileno y 

bióxido de oarbono. La hipercapnia puede conducir a otros 

efectos metab6licos y fisiol6gicos, como 80n 

aumento del flujo sanlulneo cerebral (Volpe 1987). 

2.2.2.1 Aspectos Bioqu1a1cos y F1si61ogicos 

Mucho de lo que se conoce se basa en datos experimentales 

en animales, con .1 avance en las t.cn1cas de f1&101011a 

circulatoria se pueden extrapolar estos datos de laboratorio a 

situaciones en el humano. 

El cerebro requiere para su metabolismo un aporte 

constante d. Glucosa y Oxigeno. La Iluco.a e. el prinoipal 

producto utilizado por el cerebro maduro para la producción de 

.nersia y 81nte.ie de neurotransmisores. A del 

metabolismo aeróbico, oada molécula de glucosa.s oxidada en 

36 mol.culas de ATP. al ATP es transportado d.sde la 

mitocondria al cerebro. donde es utilizado para el proceso de 

sintesis y de transporte que son importantes en el 

cerebra l. El cerebro humano inmaduro e. relativamente 

deficiente en la enzima Piruvatodeshidrogenasa<PDH), por lo 

tanto los cuerpos cetónlcos sirven como un substrato 

alternativo para el metabolismo cerebral <Fenichel 1983). 

Durante los periodos de f.lta de oxigeno, ni la glucosa 

ni los cuerpos o.tÓnicos pueden sal' completamente oxidadoB a 

C02 yagua. La ener'ia debe ser suplida por la 81i0611.'8 

anaerObica. pero este sistea. solo produce 008 aoléculas d. 
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ATP por cada mol.oula de ¡Iucosa, el producto final de la 

glucosa e. el Acido IActico <Feniohel 1983). 

Cuando.se presenta Hipoxia sin isquemia, aumenta 81 flujo 

san¡uineo cerebral para maximizar la entrega d. oxigeno y 

¡lucosa. pero las concentraciones de glucosa cerebral caen 

porque la g1ic61isi8 anaer6bioa demanda exoesivas cantidades 

de substrato para ¡enerar ATP y consume glucosa en un promedio 

que exoede el transporte de glucosa a través de 

.anguinea cerebral (Fenichel 1983). 

Cuando la Isquemia se agrela a la Hipoxia, 

la barrera 

aumenta 1 .. 

acidosis oerebral porque el lactato tisular no puede .er 

removido y el bi6xido de carbono tisular no se regula 

adecuadamente con el bicarbonato . En las situaciones de 

•• fixia .e produce un descenso en la gli0611.i9 aeróbica, un 

aumento en la anaeróbica con incremento en 

i.cido láctico, consiguiente descenso del 

acidosis metab6lioa (Palencia 1984). 

la producción de 

pH y ouadro de 

Inioialmente el organismo pone en maroha meoanismos 

oompensadores, la aoidosis estimula lo. receptores oarotldeos 

y a6rticos a trav.s de 108 cui.les aotúa sobre el oentro 

respiratorio para favorecer la eliminaci6n de bi6xido de 

carbono, Y. el ri"ón actúa reteniendo bioarbonato • 
incrementando la eliminaci6n de hidroseniones. SI estos 

meoanismos fracasan, la. c61ulas del organi.mo, especialmente 

aquéllas que son •• nsible. a la hipoxla, sufrirAn alteraoiones 

funcionales y orcAnicas (Palencia 1984). 

En el feto t6rmino hay un patrón rostro-caudal de 
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vulnerabilidad neuronal a la hipoxia, de forma que 1acorteza 

cerebral y cerebelosa son las m.s sensibles mientras que la 

médula es la mas resistente <Palencia 1984}. 

Cualquiera que sea el lIecanismo las imp 1 ic~c iones 

cl1nicas son enormes. La cai da d. la presi6n sanguinea 

cerebral puede conducir a una seria disminuoi6n del flujo 

sanguineo cerebral (FSC) y finalmente a I.sión cerebral 

especialmente de las zonas limltrofes de la circulaciónJ, 

estas zonas son susceptibles a la calda de la presi6n de 

perfusi6n y corresponden a la regi6n parasagital en .1 reoi.n 

nacido a término o a la periventricular de la Bustancia blanca 

en el prematuro. 

El recién nacido a término con asfixia tiene aumentad. s 

las conoentraciones de glucosa sanguinea por la movilización 

de las fuentes de gli06g8no. La elevaci6n de los niveles d. 

glucosa sanguinea s. correlaciona con la severidad d. la 

asfixia medida por los registros de Apgar, déficit venoso 

central y valores venosOS de ácido laotico. Los prallaturos, 

sin fuentes de g li06geno, muestran lIas hiposlicemia como 

respuesta a la asfixia <Fenichel 1ge3). 

2.2.Z.Z Aspectos Clinicos 

Las causas que pueden conducir a la asfixia perinatal •• 

pueden resumir en tres grupos: a) Las lIgadas a la .adre co.o 

son shock hipovol6mico, da"o cardiaco, hemorragia antaparto, 

\ 

intoxicaciones. b) alteraciones placentarIas y e)alteraclones 

relacionadas con el ni~o. 

Existe Una clara relaci6n entre la asfixIa f.tal 
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dooumentada bioqu1mioamente y los registros d. apgar 

subnormales al minuto y a los cinco minutos; también se 

encuentran patronel de freouencia card1aoa anormal durante el 

primer ano de vida (Volpe 1987). 

O. acuerdo a la gravedad de las manifestaciones 011nicas 

se han descrito tres grados de encefalopat1a considerando las 

manifestaciones cl1nicas y el registro electroencefalográfico . 

Sarnat y Sarnat ¡os llama estadios que van del • 1 111. 

Fenichel (1983 ) se basa en esta. clasificación para 

caracterizar la encefalopat1a de leve a severa. Senala que en 

la encefalopat1a leve los s1ntomas son m.ximos en la. primeras 

horas de vida y luego disminuyen progresivamente. "Se presenta 

un estado de alerta con intervalos da debilidad. irritabilidad 

y excesiva respuesta a los est1mulos. frecuentemente se 

observa temblor de baja frecuen~ia en extremidades y cara. El 

tono muscular es normal en reposo, los reflejos pueden e.tar 

ligeramente exaltados, no son habituales las convulsiones y el 

EEG es normal" <pp 263). 

En la Encefalopat1a Moderada hay una dis.inuciÓn del 

astado de conciencia, con letargia e hipotonla durante al 

menos 12 horas después del parto. En la mitad de los casos .a 

presentan conyul.iones generalmente de tipo apnelco, éstas 

pueden ir asociadas con rigidez del cuerpo. El EEG muestra un 

alteraci6n de puntas lentas que se originan a partir de la 

reai6n central de cualquier hemisferio (Fanichel 1983: 264). 

En la Encefalopatia severa se apreoian signos de 

disfunoión cerebral hemisférica bilateral, hay estupor o coma, 
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respiración peri6dica, repuesta pupilar a la 

movimientos de lo. ojos pueden no ser 

luz, pero 

conjugado., 

los 

hay 

disminuci6n del tono y la movilidad, se pueden evidenciar 

convulsiOnes cl6nicas multitocales <Feniehel 1983,264). 

Las principales lesiones neuropatol6giea. documentadas 

por Volpe en la EHI son: necrosis neuronal selectiva. status 

lIarmoratus, leai6n cerebral parasag i ta l. leueomalasia 

periventricular y lesi6n cerebral isquémica multlfocal. Para 

el diagnóstico de éstas patologlas se requiere de un modelo 

bAsico que considere tanto la expresi6n cl1nica como la 

documentaci6n de la lesi6n anat6mica y funcional; ya que se 

han observado oasos con manifestaciones ol1nloa. .In 

correlacl6n orlanica ni funcional aparente. 

Es importante se"alar que para el estudio del daf'ío 

neurol6gico se debe analizar la dinAmic. controvertida 

est.ruct.ura-ftme16n" dado que ésta relaci6n o. ha 

conceptual izado desde dos 6pticas diferentes: primeramente se 

ha dicotomizado considerando la preponderancia de una sobre la 

otra dentro de los fen6menos biol61icos, en tanto que el 

segundo enfoque implica un sistema funcional complejo de 

unidad ana tomo-funciona I como elementos indisooiables 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 sucesiVa y si.ult.nea 

para lograr un resultado final, es por ello que no .e puede 

decir que las funciones estén localizadas a un centro único. 
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Al respeoto Luria 1974:30) comenta: "las funciones mentales 

complejas deben estar organizadas en sistemas d. zonas que 

trabajan concertadamente, cada una de las cuales eje roe su 

papel dentro del sistema funcional complejo". Con base en 

éste enfoque Mandujano y col. (1989) proponen una 

la Enoefalopatta como una expresi6n clasificación de 

anatomo-funcional. ~a estratifioan en: a)Encefalopatle de 

expresión funcional sin oomponente orgánico demostrable ( USC 

normal con EEG y/o PE alterados). 

b) Encefalopatla orgánica (use alterado oon EEG y/o PE 

normales). 

e) Encefalopat1as anatómica y funcional (USC alterado con EEG 

y/o PE al,terados). 

Ya habiendo hecho referencia a las variables y meoanismos 

de dat"io, asl como a la orasifioaci6n propuesta para 

caraoterizar lo. tipos de encefalopatla, es 

considerar todos los instrumentos de diagnóstico, 

importante 

iniciando 

oon el examen naurológico y posteriormente los estudios 

complementa.rios tanto de imagen oerebral como d. tipo 

naurofisiológico; los cuales se han utilizado para el 

dia,nóstico, manejo y pron6stico da naonatos de alto riesgo. 
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3. VALORACION NEUROLOGICA NEONATAL 

Esta valoraoión comprenda la valoración cllnica y la de 

estudios especializados para describir 

sistema nerviosos del neonato. 

la 

En primer 1ular se hará referencia a 

cltntea y posteriormente a los estudios 

integridad del 

la valoración 

compl ••• ntarios 

neuroflso16¡icos y ultrasonográflcos, 

pron6stica. 

senalanda su utilidad 

La evaluaci6n neuraló.iea tiene tres propósitos: el 

primero es el diagnóstico inmediato de problemas naur61ol1co& 

evidentes para determinar el tratamiento a seguir, el ·_sundo 

problema 

proceso 

la evaluaci6n da 108 cambiOI diarios de un 

neurol6gico conocido para determinar la evoluci6n del 

patol6lico, y, el tercero, datar.inar el 

plazo de un recién nacido de alto riesgo. 

pron6stico a lar,o 

La valoración neurológica debe complementarse con una 

valoración conductual para determinar las alteraciones del 

desarrollo de los intantes <Srazelton 1973, Uzairia "'Hunt 

1975) • 

La utilidad de la valoración neurol68ica ha sido 

cuestionada con base en dos arlumento •• "el prlmero •• que 

.010 permite la evaluación de la& estructuras subcortlcal.. y 

el segundo relacionado con el primero. que 1011 hallaZ808 

neurológicos son pobres indica'dores de anormalidad posterior" 

(Volpe 1967: 92>, En la mayor1a de lo. ae¡uimlentoll a larlo 

plazo en recién nacidos de alto riesgo, se ha tratado de 

establecer el valor predictivo de la valoraci6n neurólollca 
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consider.ndola oomo un medio para determinar la organizaci6n 

del sistema nervioio del infante y su posterior funcionalidad, 

ya sea dentro de los limites de la normalidad o en la dinAmica 

del d •• arrollo alterado (Amia! Tie80n 1986, Bierman-Van 

Endenburg 1961) • Para este prop6sito se han agrupado. 

organizado y sistematizado los signos y slntomas neurol6gicos. 

En el Anexo 3 se resumen los estudios de varIos autores, 

los ouales sitúan el peso de la valoraci6n en los signo. 

neurol6gicos y su utilidad pron6stica. En algunos oasos .e 

utiliza la evaluacion neuro16gica como criterio únioo o junto 

con estudios complementarios, en este oaso nos ocuparemos solo 

del valor predictivo con respecto a una evaluaci6n neurol6gica 

neonatal de la expresi6n clinica, asi como a 

empleada por los diferentes autores. 

la metodologia 

Entre los estudios de ni~os con asfixia enoontramol: 

Amial Till60n (1969) quien reporta el seguimiento de 26 

pacientes por un periodo aproximado. de 2 a 5 8"08. Usa como 

criterio de selección la valoración de signos y 8intomas 

neurológicos. No se"ala claramente los oortes d. las 

evaluaciones s6lo aclara que la evaluaci6n debe ser mas 

frecuente durante el primer a"o de vida que es cuando •• 

reconooe el mayor défioit neurológico. Gradóa la .everidad de 

los hallazgos en leve, moderado y severo. De los ninos con 

anormalidad severa neonatal 3/25 llegaron a ser normales y 

5/25 presentaron anormalidad .evera, mientras que entra los 

neonatos con anormalidad naurol6gica moderada 12/25 fuer6n 

normales y 5/25 tuvier6n secuela leve, 10 oual sugiere que el 
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.stado neuroJ6gico neonatal anormal .evero •• correlaciona con 

anomalia posterior, en tanto que de los casos moderados .e 
relacionan mas con un desarrollo normal.En un estudio 

posterior realizado por Brown y col (1974) se le da 

importancia a la valoraoi6n conductual para detectar dano 

cerebral y con fines pronósticos. En la valoraci6n conductual 

considera las alteraciones en la alimentación, apat1a, 

oonvulsiones, hipotermia, llanto, vómito, periodos apneicos o 

cianóticos. Gradua la secuela desde una Disfunci6n oerebral 

minima a una anormalidad definitiva como la Hemiplejia o 

epilepsia. Da la muestra de 93 casos seguidos por un periodo 

de 21 meses, 20 ninos fallecier6n y de los seguidos 39/73 

desarrollaron secuelas de moderadas a severas de tipo motor 

y/o co¡nitivo (Hemiplejia, disfunción cerebral minima, retardo 

mental) . 

Finer y col. (1981) le dan importancia a la severidad del 

slndrome neurol6gico para correlacionarlo con secuela. 

estudios de 69 neonato. asfixiados por un periodo de 3-5 aftos, 

caracterizan la encefalopat1a en tres grados de .everidad de 

aouerdo a la valoraci6n clinica, en la qua •• incluya la 

presencia de dos o mas da los siguientes hallazgo.: alteración 

de la oonciencia, alteraci6n del tono muscular y lo reflejos 

primitivos. Realizan cortes de seguimiento a los 6,12, 27, 3 y 

5 anos utilizando escalas de desarrollo global. inteligenoia. 

Al final del seguimiento definen 4 eategor!a.; Normal, Leve: 

variaciones sobre la norma sin un diagnóstico e.pacifioo. 

Moderado: retardo mental, de.órdenes conductuala. .averos, 
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des6rdenes convulsivos, 

hemiplejia aspastica 

cuadriplejia espastica, 

o 

sordera neurosensorial, 

impedimentos visuales. 

retardo psicomotor severo. 

diplejia, 

Severo: 

sordera 

neurosensorial o ceguera. Al final del seguimiento 44/89 se 

encontraron normales. 14/8B con anormalidad leve, 12/89 

anormalidad moderada y 13/89 con anormalidad severa. 

una baja mortalidad ( 6189). 

Reportan 

Scott (1976) estudia a 23 neonatos con asfixia severa 

por un periodo de 3-7 anos, no reporta 108 cortes da la 

los 

sin 

evaluaci6n. Reporta una alta mortalidad (Anexo 1); d. 

seguidos solo 6/23 presentar6n pe, los restantes (17 J 

anormalidad neurol6gica. LLama la atenci6n en este estudio los 

pocos casos que desarrollaron secuela a pesar de la patolol!a 

severa subyacente. lo cual puede sugerir que los ninos que 

sobreviven a estos mecanismos de dano no necesariamente van a 

tener Secue la. Para este autor la duraci6n del slndrome 

naonatal es un factor para identificar 81 riesgo de secuela, 

de BU serie todos los ninos que se encontrar6n normales al 

seauim!ento presentar6n signos neurol6gicos alterados no mayor 

a dos semanas. 

De Sauz a y Rlehards (1978) realizan un estudio da 53 

naonatos con asfixia por un periodo da 2-5 anos; no reportan 

los cortes de evaluaciOn. Las anormalidades neurol6gioas se 

basaron en la presencia de tono anormal, irritabilidad. llanto 

Sugieren que los n!nos que alterado o oonvulsiones. 

presentaron apatla lnicial seguida de hiperexc!tabilidad e 

hlpertonla extensora tienen peOr pron6stioo. Solo un nino 
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presentó secuela severa del tipo Cuadriparesia eapAstica, 

movimientos atetoides y epilepsia; los demas (lO> presentar6n 

secuelas moderadas <di.funciÓn motora). 

Entre los estudios de tipo epidemiológico encontra.o. el 

de Proyecto Nacional Colaborativo Perinatal (Nelaon y 

Ellenberg 1979 , 1981) y el de Hadder. Algra (1985) en Holanda. 

Nelson y Ellenbera (1979> reportan el seguimiento de los 

sobrevivientes de una gran poblaci6n (N=40.057) del proyecto 

perinatal del Instituto Nacional de des6rdenes convulsivos y 

de la comunicación (USA); en donde se registró una mortalidad 

aproximada del 20~. Agruparon lo. hallazaos neurol6cicos 

neonatale. en tras oatelorias: Normal, Sospeohoso, Anormal. Al 

final del seguimiento de 7 ano. el 31% (126) desarrollaron 

pe, los nino. con e.tado sospechoso o anormal tuvieron el 

doble de probabilidad de presentar esta secuela. De los que 

presentaron pe, el 23~ (29) tuvo un estado neurol68ico 

naonatal anormal, el 34% (44) sospechoso y el 43% (55) normal. 

De los que no desarrollaron pe, el 0.5~ fueron anormalea. el 

11% sospeohoso. y el 68% normales. Los autores consideran que 

¡as alteraciones del 

tronco , del 

disminuci6n 

llanto, 

de la 

tono de las extremidades, cuello y 

debilidad 

movilidad. 

o ausencia de .uooi6n, 

alimentaoi6n por .onda 

incrementan el riesgo relativo de pe. 

En un reporte posterior de Ellenberg y Nel.on (1981) oon 

la misma cohort. del estudio anterior; 108 ninos fueron 

examinados a los 4 meses y re-examinados a loa 7 anos. El 

signo mas fiable de correlación con anormalidad posterior fu. 
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el aumento del tono en cuello, tronco o extremidades. De los 

ninos considerados normale. 1 de cada 1000 tuvo los 7 

anos, comparado con l de cada 100 en el grupo sospechoso. De 

los casos considerados normales a los 4 meses 1 de cada 7 

presentó PC a la edad escolar. Concluyen que la evaluación 

neuro161ica tiene una alta sensibilidad y especificidad para 

secuela <64. y 69% repectiva~ente). 

Hadders Alera y col. (1988) realizan un estudio 

prospectivo incluyendO a los nino$ en tres irupos: normal, 

anormales leve o severo, como parte del Proyecto perinatal de 

Groningen (Holanda), naoidos entre 1975-1978. Todos los niftos 

fueron examinados de acuerdo a las técnicas desoritas por 

Prechtl (1972). De toda la población se seleccionaron 804 de 

los cuales se eXCluyeron: a) 57 a los que sa les perdió el 

seguimiento, b) 21 con anormalidades severas y o) 156 a la 

edad de 6 anos. Se reportan los dato. de 566 ninoa a la edad 

de 9 afta •• De esta Irupo 230 eran normales. 205 presentaban 

anomalia leve y 133 anormalidades severas al nacimiento. 

Clasificaron la disfunción cerebral mlnima en dos grados <DCM 

1,2) de acuerdo a la presencia de una o mas conductas 

inadecuadas a los nueve aftas. Del Irupo normal 34 presentaron 

DCMl y 13 DCM2; Del Irupo con anormalidad leve 152/205 estaban 

normal •• en tanto qua 27 presentaban DCM1 y 26 DCM2 y del 

grupo anormal severo 81/133 normales y 25/133 con DCM1 y 

27/133 con DCM2. OCH. Los autores encontraron una clara 

relación entre la disfunción neurol6gica al nacimiento y 

proble.as a la edad escolar. Los signos neurológicos mas 
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frecuentes asociados con estos problemas eran la 

hiperexcitabilidad , rigidez, apatla, hipotonla, 

de la alimentación. 

dificultades 

Algunos estudios reportan anomalias transitorias en 

desarrollo y al octavo mes como 81 momento clave para 

el 

la 

identificaciOn de secuela, entre éstos tenemos a 

Drillien (1972) estudia prospectiva.ente a 281 naonatos 

de alto riesgo por un periodo de 2-3 aftoso Caracteriza los 

casos de acuerdo a la presencia ° ausencia de signos anormales 

tanto neurolOgicos como conductuales durante el 

distribuyéndolos en cuatro grupos: sin signos neurolOgicos 

anormales, o con Oistonla de leve a severa. En el 60~ <l69> de 

los Minos oon diston!a moderada y severa los signos •• 
resolvieron gradualmente y desaparecieron a los 6-9 mases. Un 

20% (56) fueron aparentemente normales durante el primer ano 

pero los signos anormales reaparecieron unos meses mas tarda. 

En el 20~ (56) restante los signoB se mantuvierón anormales y 

se hicieron mas obvios al ano de edad. Concluyen que a los 2-3 

aNos, los ninos que presentaron diston!a tienen mayor 

probabilidad de deterioro mental 8 hiperactividad a diferencia 

de los que no exhiben signos anormales. 

Saint Anne Dar.assies (1977) realiza un e.tudio 

longitudinal de 266 prematuros hasta la edad escolar, y 23 de 

ellos hasta 105 18 anos. Determina la .aduración .ediant. la 

valoraci6n neurolOgioa de la edad gestaoional. Reporta qua 1/3 

de ninos con secuelas graves parecian normales a 

meses, La mitad de los ni"08 tuvieron un periodo _lienta d.e-7 
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mes.s. Concluye que el octavo mes es el "momento de cambio" es 

decir el punto critico para la identificaci6n de secuela. Solo 

el 21% (60) d •• arrollaron las secuelas mas severas, 

las de tipo pSiquico e intelectual <17.5"). 

dominaron 

Burns y col. (1989) con una cohorte de 450 ninos seguidos 

por un periodo promedio de 2 anos, realizan cortes de 

evaluaci6n a la edad corregida de 1. 4. y B meses;:. 

Seleccionaron 26 con pe hipert6nica como el grupo de estudio y 

26 ninos de riesgo pero &ln pe para determinar el momento de 

valor prediotivo para la detecci6n de pe. Graduaron el test de 

valoraci6n neurosensoriomotor inicial en normal, sospechoso o 

anormal. Senalan el ootavo mes como el momento clave para el 

pron6stico de secuela. Otros estudios que utilizan grupo 

control son: Bierman-Van-Edenburg (1981> realiza un estudio 

de 79 ninos neurol6gica.ente anormales y un grupo control 

normal de 60 ninos en el perlado neonalal. Todos fueron 

reexaminados neuro16gica y conduc~ualmente a los lB meses. Las 

valoraciones de seguimiento se basaron en los criterios de 

Touwen y Prechtl. Agruparon el diagn6s~ico neonatal a través 

de slndromes neurológicos tales como 

hiperexcitabilidad, apatia, seyera hipotonia o hiper~onla, 

aslmetrla para correlaoionarlos con 01 desarrollo. La 

hipotonla y asimetrla se correlacionaron con secuela 

posterior. De los 14B ni~os con ditunción naonatal leve 44 se 

encontraron normales a los 18 meses. mientras que 9/31 con 

disfunó16n severa neonatal continuaron asl hasta los lB meses. 

Solo dos calos del Irupo control presentaron anormalidad leve 
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al seguimiento. Dado que esta diferencia fu. sllnitloatlva .e 
concluye que el examen neurol6g1co neonatal e8 un 

sensible para 

posterior. 

la detecci6n da dlsfunci6n 

instrumento 

neurol61 ica 

Lindalh y cojo (1988> realizan un estudio prospectivo de 

9 aftos en 386 neonatos de riesgo sin anormalidad severa. Lo. 

compara a la edad de 9 anos con un grupo control de 107 nlno. 

seleccionado. de las escuelas normales, sin factores de 

riesgos neonatales revisados por expediente cllnlco. A e.ta 

edad evalúan S variables: neurodesarrollo, deterioro motor, 

test psicollnguistico. test cognitivo y de progreso escolar 

cuantificando los registros de cada una de 0-31 O:normal, 

l:incierto o anormal leve y 2: anormal. Reportan 178/386 nlnoa 

del grupo de estudio y 57/107 del 

desempefto escolar normal a los 9 anos; 

grupo oontrol 

124/366 del 

con un 

crupo d. 

estudio y 20/107 del grupo control con uno o mas proble.aa a 

la edad escolar; de este Irupo eon problemas alrededor del 40~ 

tuvieron bajo peso o varios factores de riesgo neonatales. La 

hipotrofia, los signos de depresi6n cerebral neonatal y la 

elaa. social baja fueron los predietor •• mas signifioativos de 

problemas a la edad eseolar. Asl mismo seftalan que la 

patolog!a de fondo neonatal es .As importante que las 

manifestaoiones neonatale. por 51 mIsmas. De su .uestra 2S 

pacientes desarrollaron pe y problemas sensoriales, y un 23~ 

<116> de ninos que presentaban incapacidad se perdieron a la 

edad eacolar. 

La mayorta de 10& estudios de utilidad pron6stloa .crupan 
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los nin08 en el periodo neonatal en 3: normales, l1mitrofe o 

sospechoso y anormal. Dubowitz y col. (1984) con una series de 

i29 neonatos pretérmino seguidos durante un ano, encuentran 

que 57/69 considerados normales lo fueron al ano de edad, en 

tanto que de los anormales 14/39 llegaron a ser normales y 25 

permanecieron anormales. En los casos limi trofes todos 

llegaron a la normalidad. Eate estudio senala una buena 

correlación entre la evaluación a las 40 aemanas y la secuela. 

Low y col. (1985> realizan un estudio prospectivo de 364 

naonatos d. alto riesgo y lactantes para evaluar la relaci6n 

entre las complicaciones fetales y los déficit .ator y/o 

cognitivo durante el primer ano de vida. 

posterior motor y/o cognitivo er. 86/364, 

tenian déficit severo y 9 leve. 

Encontraron déficit 

de los cuales 77 

En resumen podemos senalar que hay diferencias 

significativas para correlacionar los estudios analizadas en 

cuanto a los aspectos metodológicos, la mayor1a son estudios 

prospectivos, pero pocos utilizan el grupo control para fines 

de comparabilidad y algunos de los que 10 utilizan no reportan 

los datos del este arupo al seguimiento, tal es el caso del 

estudio de Burns y col 

cohortes dependiendo del 

(1985). Hay variabilidad en las 

tipo de estudio, los estudios 

apidemiol6cicos tienen .ayor cobertura pero los corte. de 

evaluaci6n son muy amplio$, esto dificulta conocer la 

variabilidad de la evoluci6n de los ninos y se establece en 

general una secuencia 11neal entre las condiciones tempranas 

y las alteraciones del desarrollo tardias, pero no se 
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describen las variaciones individual •• o 

medioambientales, elementos que determinan el 

interacoion •• 

desarro II o de 

los infantes. Consideramos que la evaluación .eriada permite 

observar las transformaciones y momentos de cambios d. 108 

ninos bien hacia 

normalidad. 

la severidad de la secuela o hacia la 

Otro elemento de análisis e. la importancia de determinar 

la severidad del slndrome neurológico neonatal, 

permite realizar cOrrelaciones posteriores en el 

elemento que 

seluimiento, 

pero debe tenerse en cuenta una buena sistematización de la 

clasificación de .everidad para evitar 10& 

Allunos hacen menoión del valor predictivo de 

neurológicos, y solo unos pocos senalan qua 

10& examanes 

los aspeotos 

oonduotuales del neonato son d. gran importancia para el 

manejo y detecoi6n precoz de secuelas posteriores. 

Se menoionan silnos naurol6gioos aislados como .on las 

alteraciones del tono, del 

reflejos, de la succión, 

movimiento, 

deg1 uci6n, 

de de 

hiperexcitabilidad, 

irritabilidad con valor predictivoI sin e_bario muy pocos 

estudios establecen co.binaciones de anormalidadee 

neurol6gioas lo que incrementa la eapacidad pradietiya d. una 

valoraci6n. Usualmente la secuela a la que •• refi.ren la 

may~rla de 10& autores es del tipo Par.lisls Cerebral. 

Consideramos que la valoración del reci6n nacido d. alto 

riesgo debe retomar tanto neuro161iooa 

conductuale. y de interacción medio-ambiental •• to. ele.entos 

estan eontemplado. en el Formato de valoracione. menaual.a en 
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l. Cllnica de Neurod •• arrollo. 

Este formato de valoración se fundamenta en la organización de 

tres bloques funcionales propuestos por Luria (1974)con el 

cual S8 pretende identificar las caraoterlstioas de integridad 

del SNC y los cambios CUalitativos de la conduota que se 

observan en el desarrrollo del infante. 

Estos tres bloques o niveles de organización funcional 

se encuentran imbricados entre sl con un nivel de maduraci6n 

diferencial pero que deben estar coordinados en todo momento 

para dar la impresión de Unidad Funcional. 

El Primer Bloque corresponde al Tonu. Energético, 

que recula al tono y vigilia manteniendo asl un nivel 

es al 

6ptimo 

de tono cortical. Es el encariado de los procesos de control, 

formación receptiva, y reelaboraci6n de la informaci6n. Las 

estruoturas que están implioarlas en éste proceso .on el 

hipotálamo. tAlamo óptico, formaci6n reticular activadora 

ascendente y descendente, la corteza 

metabólicos internos. 

Ilmbica; los procesos 

El Segundo Bloque se relaciona con el análisis y elntesis 

de seftales a través de la recepci6n, codifioaci6n 

almacenamiento da la información. Sus estructuras 

y 

d. 

relacionan con l •• partes posteriores de la corteza cerebral 

<parietal, temporal. occipital); son de tipo espec1fico ya que 

reciben información d. tipo visual, auditivo y 

tActil-oinestésico. 

El tercer bloque es el que se encarga de la programaci6n, 

regulación y control d. la actividad a través de actos 
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externos (motrices> e internos <mentale.) que e.tan inte,rado. 

por zonas anteriores de los hemisferIos. 

Est05 tres bloques se interrelacionan co.o un sistema 

funcional oomplejo, de estructura jerarqu1ca que trabajan en 

estrecha cooperaci6n. As! lo. "sistemas del primer bloque no 

s610 mantienen el tono cortical sino que experimentan la 

influencia del c6rtex" (Luria 1989: 66). 

Tomando como base estos 3 bloques de organizaci6n del 

cerebro, el formato de valoración presenta 5 seooiones: las 

dos primeras se refieren a la somatometr!a y a los estado. 

conductuales. En la tercera se evalua la Conducta A~oMátlc. y 

Refleja que corresponde al primer bloque de or,anizaci6n. Es 

la respuesta innata adaptativa desencadenada por estimulos 

elementales. Los reaotivos considerados en este secci6n son: 

automatismos neurovegetativos. 

regulaoi6n del tono. 

En la cuarta sección 

la actividad refleja. la 

.. evalúa la Conducta 

Individualmente Variable; representa el conjunto de mecanlsmos 

más evolucionados que permiten la organizaci6n de esquemas de 

orientaci6n de mayor oomplejidad y dinamismo. 

control postural. los movimientos activos, las 

Se ubica el 

reaccione. de 

equilibraci6n y de defensa asi como informaoiones sen.oriales. 

La última seoci6n corresponda a la Conducta 

Intencionalmente Variable; representa la capacidad de lenarar 

nuevas respuestas que lleven a la búsqueda de medio. para 1. 

soluci6n de problemas Incluye las conductas que requieren 

la visión como punto de partida para producir ooordinaoione. 
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de acciones, anticipación y resolución de problemas, conductas 

que requieren la audición como punto de partida para 

producir •• como son la imitación, el habla y las conduotas de 

interacción soc1al que 

s1st16mioo. 

implican un funcionamiento unitario 

AdGmAs •• imprescindible documentar la severidad de los 

hallazgos iniciales tanto para fines de manejo como para fines 

pronósticos, por lo qua retolllamos la Caracterización del 

Sindrome Neurol6gico Neonatal propuesto en la UAM-X (1989) 

definido por el grado de alteración de los bloques funcionales 

de organización. Asi para el S1 ndrome Leve: se presentan 

signos neurol6¡icos aislados y pobres conductas 

interactivas. S1ndrome Moderado: se presentan signos alterados 

correspondientes a un sistema 

segundo y tercer bloque. 

f unc i ona I , especialmente del 

S1 ndrome Severol se presentan signos neurológicos de 

alteración en los tres bloquea de organización. 

E. importante la correlación de las caracter1sticas 

cl1nicas iniciales con técnicas especializadas para lograr un 

mejor diagnóstioo y formulaciones pronÓsticas. 

4. ESTUDIOS DE GASI NETE 

AdemAs de la valoración neurológica descrita 

anteriormente. algunos estudios espeoializados cada vez mas 

sofisticados 90n utilizados como complemento de la evaluación 

n.urológica del recién nacido. Dentro de los estudios de 

Imagen Cerebral y Neurofisio16gicos. el Ultrasonido. 

Electroencefalograma y Potenciales Evocados son los mas 
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ampliamente utilizados para diaanostioar \a patoaolla 

subyaoente del dafto en naonatol de alto riesgo. Conlideramos 

importante describir inioialmente 101 aspeotos hist6rioos, 

basas fisiol6gioas de normalidad y oriterios de anormalidad de 

estos instrumentos diagn6sticos para entender su utilidad 

diagn6stioa y pron6stioa. 

4.1 Ultrasonido Cerebral (use). 

La use representa un valiosos instrumento diaan6stioo a 

través de la fontanela anterior en un plano coronal y frontal. 

Es una técnica de monitoreo en el estudio y evaluaciÓn 

neurol6giea empleada para la prevención ylo tratamiento de la 

hemorragia intraeraneana <Shankaran s. 1964). La 

Ultrasonografla dialnóstica incluye todas las investigaoiones 

m6dioas en las que se utilizan ondas sonoras de alta 

frecuencia, situadas por arriba de los limites del o1do humano 

normal, estan por debajo de 20000 oiclol por segundo o 20 

kilohertz. 

Es interesante senalar que la produoci6n de las pri.eras 

ondas sonoras de alta freouencia fué realizada por Galton en 

1860, qui6n utiliz6 un dispositivo de .ilbatol esto ooincidió 

en forma temporal con el descubrimiento de los rayos X 

realizado por Roentgen. Aunque •• hab1a intentado utilizar el 

ultrasonido en medioina antes de la .egunda guerra mundial no 

fué sino hasta fines de la década de 1940 que Ooullas Howry y 

col.utilizar6n un equipo militar para fabricar dispositivo. 

que pudieran producir imágenes del orlanismo por •• dio de 

omdas sonoras. 
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El primer reporte del uso del Ultrasonido en el 

diagnOstico de enfermedad lnlracraneana tué realizado por 

Lack.ell en 1956, era necesarIo sumergir el 6rgano estudiado 

en un tanque con asua., para obtener la imagen. Posteriormente 

crearOn dispositivos para producir illAgenes por 

ultrasonido, con un .islama denominado "barrido por contacto". 

Actualmente solo se requiere que uno de los extremos de un 

cilindro humedecido se ponga en contacto con el paciente para 

producir imágenes. Dicho cilindro se denomina sonda o 

transductor. y convierte la energ1a eléctrica en anergla 

mecanica (sonido), Las ondas sonoras de alta frecuencia 

producidas por el transductor son enfocadas por un dispositivo 

de lenles para formar un rayo con ondas sonoras de velocidad 

conocida, el cual atravieza sin modificaciones un medio 

homogéneo como es el agua, hasta" que se encuentra un 11 mi te 

entre el medio homogéneo y otra sustancia en donde se refleja 

y regresa a la fuenta de origen. El lImite en donde se refleja 

la onda sonora .e denomina interfase acústica. En 

ultrasonografla clInica, la fuente sonora de un cristal 

oscilador actúa también como receptor del sonido, este es el 

mecanismo para registrar ecos de 

ultrasonido. 

retorno en aparato de 

La representación gráfica se hace por .edio de un plano 

completo de interfase. reflejadas qua mueven la fuente sonora 

y el receptor durante la formación de imágenes, con lo que se 

toman mue. tras d. mucha. interfases reflejadas que aparecen en 

la pantalla como una sola imagen. 
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Existe un sistema de escala Iris, el cual permite 

detectar y valorar lesiones que se originan dentro de un 

6rgano o parénquima, las variaciones entre las estructuras 

internas de diversos 6rganos aparecen en una pantalla de 

televisi6n en diversos tonos de gris, la imagen se transcribe 

a un osciloscopio y los documentos gráficos definitivos se 

obtienen mediante un aparato fotográfico. 

Las ventajas con la utilizaci6n de ésta técnica son: 

rapidez de la exploraci6n, material de fácil transporte. no es 

necesario premedicar al recién nacido, aun con ventilador se 

puede adaptar en un plano adecuado. Se aplica el transduotor 

sobre la tontanela anterior por intermedio de un lel que 

permite la penetración de los ultrasonidos; se realizan 

corters coronales y sagitales mediante los movimientos de 

rotaci6n del transductor. lo que permite un barrido panorámico 

del sistema ventricular y parénquima cerebral. 

Entre las desventajas de su utilizaciOn encontramos que 

es un estudio temporal, porque el cierre de la fontanala 

anterior no permite una exploraci6n mas allá del a"o de edad. 

Ausencia de especificidad de las imágenes, resulta claro que 

las zonas muy eoogénicas corresponden indiscutiblemente a 

tocos hamorrágicos, pero alcunos procesos como el edema o 

isquemia no presentan traducci6n eoogrAfioa bien definida. 

aunque existen marcadores indirectos para el edema oomo e. la 

ausencia de visibilidad de cavidade. ventriculares. 

4.1.1 Estudios de Valor Pron6stico. 

La Hemorragia periventricular es una d. 1 .. mas 
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estudiadas en sus variedades y complicaciones. s. 

realizado estudios de seguimiento en ninos prematuros 

han 

pgra 

1972) determinar secuelas a los 10-14 anos {Lubchenco y col. 

En lo. paises altamente industrializados la incidencia de 

secuelas por hemorragia ha disminuido considerablemente, por 

al .ejar manejo preventivo y oportuno. 

Aunque es una de las patololias mas estudiadas, se 

desconocen muchos puntos acerca de su patogenia y evoluci6n. 

asl como la correlaci6n con secuelas. en general se ha 

la reportado cierta linealidad entre la severidad de 

hemorragia con la severidad de la secuela, es decir, a mayor 

grado de hemorragia mayOr grado de secuela. Entre los autores 

que senalan correlación se encuentran: 

Krishnamoorthy y col. (1979) realiza un estudio 

longitudinal de 15 ninos seleccionados de una poblaci6n de 48 

ninos que nacier6n entre 1973-1977 en el Hospital General de 

Massachussets, con una edad gestacional promedio de 29 semanas 

y peso de 900 gr. FallecierOn 25 ninos en el periodo neonatal 

y uno posteriormente. Los 15 casos seleccionados se siguieron 

por un perlado promedio de 24 meses con cortes de seguimiento 

de la evaluación neurológica a los 3.6.12. 18 Y 24 mesas. Se 

identificaron cuatro grados de hemorragia de aouerdo a Papile 

y col. (1972) documentados por TAC. Los autores 

secuela neurol6gica de moderada a severa en 3/15. 

reportaron 

6/15 con 

anomalia leve y 6/15 normales; as! como una correlaoi6n entre 

la hemorragia grado IV y la secuela severa. a diferencia de 

los nin09 con hemorragia grado 1-11 quienes tuvierOn un 
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desarrollo favorable. 

Thorburn RJ y col. (1961) realizan un estudio de 

seguimiento de 95 ninos de 33 semanas de gestaci6n, que fuer6n 

admitidos en la unidad neonatal del Hospital Universitario de 

Londres. Veinte niMos fallecieron durante el periodo neonatal 

y siete posteriormente. Se clasific6 la hemorragia en grados 

de acuerdo a Papile y col. De los 68 sobrevivientes. se perdi6 

el seguimiento de dos casos; se definió a los 11 

anormalidad severa para la presencia de cualquier forma d. pe, 

déficit visual o pérdida neurosensorial auditiva. Se encontr6 

en solo 2/47 ninos con use normal y 5/19 con use alterado Gil 

° más. 

Stewart y col. (1983) estudiaron una población inicial de 

158 nin09 con edad promedio de 29 semanas y peso promedio de 

1235gr. De ésta poblaci6n fallecier6n 39 ni"o&. por lo que se 

siguieron 109 hasta los 18 meses. De los 62 ninos con USC 

normal. 2 presentaron anormalidad de nauradesarrollo severa y 

3 leve. De 47 nin09 con use anormal, 10 tuvieron anormalidades 

severas y 7 anormalidades menores. o. los 21 ninos con 

hemorragia GI dos tuvieron secuela severa y dos leve, de lo. 

12 ninos con hemorragia Gil dos tuvieron anormalidad severa y 

uno leve; de los 5 casos con alteraoi6n GIII uno tuvo •• cuela 

severa y uno leve; los cuatro niftos eon hemorragia GIV 

presentaron secuela severa. Consideraron anormalidad •• vera 

cuando afectaba la funci6n permanentemente. como PC. pérdida 

auditiva sensorial. ceguera cortical. fibroplasia retrolental, 

retardo del desarrollo menor de 70 a los 10 y 18 meses y las 
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leves incluyerón anormalidades del tono y estrabismo. 

Concluyen que las anormalidades on 

correlacionan con el mayor grado 

el 

de 

desarrollo 

hemorragia. 

se 

La 

sensibilidad del estudio para secuela a los 18 meses 

59% y la Especificidad fué de 65%. 

fué de 

Dubowitz LM Y col. (1984} estudiaron 129 naonatos 

pretérmino menores a 34 semanas de edad ¡estacional (EG), los 

que tueron evaluados neurologicamente y ultrasonograficamente 

en el perlodo nsonatal, con evaluación neuroevolutiva a los 12 

meses de edad cronológica. Los datos de seguimiento fueron 

disponibles para 116 niftos de los cuales 39 tuvieron evidencia 

de hemorragia intraventricular por use a las 40 semanas de EG 

y 79 fueron normales. De 105 ninos normales 67 lo fueron a los 

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

relación a la severidad de la hemorragia al a~o de edad no 

hubo diferencia entre la incidencia de anormalidad entre la 

hemorra¡ia GI,11 ; mientras que todos 105 ninos con hemorragia 

GIII presentaron signos anormales. 

Sin embargo, existen estudios en los cuales se observa 

que esta relación no es constante, ya que a grados de 

hemorragia severos corresponden secuelas leves o moderadas, Y. 

algunos grados menores de hemorragia se asocian con secuelas 

severas. 

Tudehope DI y col. (!989} realizaron un estudio de 

seguimiento en el Hospital Público de Queensland, 

con una muestra inicial de 153 RN con bajo peso al 

Aust ra ¡la, 

nacimiento 

(500-1499 gr); 144 sobrevivientes fuerOn evaluados hasta los 
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dos anos utilizando escalas neurosensorial, 

desarrollo (tests de Griffiths) a la edad de 

lIotoras y de 

1.4.6,12 y 24 

meses. la hemorragia se calific6 utilizando 4 grados de 

severidad. La prevalencia de hemorragia intraventricular en 

los sobreviviente. fué de 34.2 en total; con GI < 21. 2'''. GIl 

(4.6"), Grado III (3.4") y GIV <4.8") . La prevalencia de 

alteraciones fué de 11.4" para los ninos sin hemorragia, en 

los casos con hemorragia GI (6.S"). Gil (71"), G 111 (20.) 

GIV {100">, as! que la sensibilidad de la hemorragia GII,IIJ. 

IV fué del 65" correlacionada con alteraoi6n posterior (pe, 

inoapaoidad inteleotual severa). En conolusi6n seftalan que el 

diagnóstico use de hemorragia cerebroventricular 

dilatación ventricular son da utilidad para predecir 

posterior, en ninos d. bajo peso. 

y la 

secuela 

A diferenoia de la linealidad reportada de correlaci6n 

hemorragias severas con secuelas .averas, existen estudios en 

los cuales se observa que esta relaci6n no es constante, ya 

que a grados de hemorragia severos corresponden secuelas leves 

y algunos grados leves de hemorragia se asocian con secuelas 

severas. Al respecto Soslek AM.y col (1987) reportan .1 

desarrollo de 113 neonalos pretérmino (EG: 34 semanas, peso; 

1750 gr) al 1-2 aftoso Realizaron cortes de evaluación a los 

4,8,12,24 meses con la escala de desarrrollo de Bayley (1969) 

y examinaci6n neurol6gíca basada en 109 criterios d. 

Amiel-Tison (1980); agruparon los hallaz,os neurol6gicos en 

normal. sospechoso o anormal para cada edad. Los datos del 

seguimiento fueron disponibles pra 89 ninos a 108 12 .emes y 
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para 86 a los 24 meS8S. Encontraron 17 ni~os con retardo 

.ental al ario. ocurri6 prevalentemente en el grupo con 

hemorragia GIV ('55>, da grado intermedio en el grupo con GIII 

<'18>. y bajo para 105 grados 1,11 <.08> ; 10Sl ninos sin 

hemorragia tuvieron una baja frecuencia de retraso ( • 2:2 ) • Se 

observ6 anormalidad neurolo¡ica en 26 ni"os al af'io de edad. 

con excepci6n del retardo mental en el grupo de hemorragia 

leve las proporciones de re~raso tendieron a declinar a los 

dos anos. Los autores senalan que aunque hubo una mayor 

incidencia de problemas de desarrollo y neurol6g1cos 

relacionados con la severidad de la hemorragia. mas de la 

mitad de los ni"os en los grados severos funcionaban dentro 

del promedio normal a los dos anos. 

Podemos decir entonces que es importante documentar el 

daf"\:o anat6mico del recién nacido' en el periodo neonatal pero 

junto con estudios neurofisiol6gicos dado que su sensiblidad 

con respecto de secuela en el 

suficientemente alta. 

4.2 ElectroenceCalograaa (EEG). 

desarrollo no es lo 

La Electroencefalografla es el registro y eValuación de 

109 potenciales eléctricos generados por el cerebro y 

obtenidos en la superficie del cuero cabelludo. Es un estudio 

bidimensional del voltaje en funci6n del tiempo 

1987) . 

<Collado HA, 

La. teorlas que han intentado explicar fisiol6gicamente 

el EEG varian de acuerdo a los conceptos neurofisiol6gicos 

manejados en cada época. De la Mónica (1972> hace una revision 
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de estas interpretaciones y menciona a: Hans Berger. quién 

practicó el primer EEG en un ser humano, postulaba que el 

metabolismo del cerebro transformaba enere!a quimica en calor, 

en electricidad y en actividad pslquioa, esperaba que con la 

medición de la producción de calor o de la actividad eléctrica 

del cerebro, poder medir la cantidad de psiquismo. 

Adrian y Mathews (1934) demostraron la certeza de los 

estudios de Berger y senalaron que el ritmo alta proven!a de 

las áreas posteriores del 

cerebrales como axonales. 

cerebro, interpretaron las ondas 

Bremer tué el primero en considerar 

que las ondas cerebrales eran el producto de fluctuaciones de 

excitabilidad y no de descaraBs tal como se considera en la 

actual idad, con este concepto surge la hipotésis de 

"autorritmicidad" de las células corticales a la que se OpU50 

la del "movimiento circular" que considerat'an la ritmicidad 

debida a impulsos que viajaban a través de cadenas neuronales 

en ciclos. 

Bishop (1936) introdujo el término de "circuitos 

reverberantes corticotalamicos" para se~alar que 108 impulSaD 

corteza, de neuronas talAmicas, cuyos axones llegan a 

iniciaban la actividad co~tical. 

opusieron a ésta tear!a. el 

actividad r1tmica del cerebro 

participación cortical. 

Oempsey y Morrison (1942 ) 

pero otros argumentos 

principal postulaba que 

podia ocurrir sin 

introducen el 

se 

la 

la 

"marcapaso" para se~alar que exist!an regiones 

concepto de 

Que enviaban 

impulsos a la corteza. Jasper (11958) demostr6 la neoesidad de 
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participación de varios núcleos talámlcos para difundir la 

actividad rltmica cortical (sistema inespecifico), Anderson y 

Anderson (1966) postulan la teoria del "marcador de paso 

facultativo", es decir que la ritmicidad se debla a un cambio 

en la excitabilidad de la membrana neuronal. 

Hasta la fecha se considera a algunas regiones talamlcas 

como las responsables de generar la actividad rltmica, actúan 

como un marcapaso que envla se~ales a la corteza cerebral 

(potenciales postsinápticosJ. Para que se manifieste la 

actividad eléctrica de la corteza cerebral deben ponerse en 

marcha los circuitos tal amo-corticales reverberantes, que van 

de los núcleos talámicos, a través de la vis tálamo-cortical 

y, reciben impoulsoSl del sistema reticular ascendente para 

realizar la desincronizaci6n del EEG que mantiene 105 estados 

de alerta o vigilia (Collado HA 1982), Asi, las ondas del EEG 

son la resultante de 

postsinapticos excitatorios 

la sumator!a 

y presinápticos 

de potenciales 

inhibitorios. 

Ahora bien, el término sincr6nico hace referencia a la 

actividad lenta y de alto voltaje (reposo) y Desincr6nico, a 

la actividad rápida con bajo voltaje; estado da vigilia 

tCastells P 1982). 

Existen cuatro ritmos cerebrales básicos que se conocen 

por las letras griegas alfa. beta, theta, delta, .el"laladas a 

en la si8uiente tabla considerand~ su frecuencia, 

topografia. 
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RITMOS FRECUENCIA AMPLITUD TOPOORAF'IA 

CEREBRALES 

a 1 fa 8-13 hz 25-100uv Parietooocipital 

beta mas de 13 hz -25uy frontal central 

Theta 3.5-7 hz 30-7Suy temporal 

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

Fuente: Collado, HA "Acta pediatrica de México, INP, 1987, 8:1 

El EEG es inocuo. no invasivo, puede efectuarse a 

cualquier edad y permite identificar el patrón bioeléctrico en 

crisis, establecer la topograf1a e indice pron6stico; pero 

debe interpretarse considerando los aspectos cllnjcos del 

paciente. Usualmente se utiliza el Sistema Internacional 10-20 

para la colocaci6n de los electrodos. Habitua.lmente loo 

métodos de activaci6n que se utilizan son: hiperventl1aci6n. 

estimulos sensoriales, visuales o acústicos; en el suel"io 

fisiol6gico, privación del sueno y, otros métodos e~peciales 

como fármacos, compresión de globos oculares. Los últimos son 

muy poco utillzados en 

(Collado MA 1987>. 

la electroencefalografia infantil 

4.2.1 Evolución Normal de la Actividad Eléctrica. 

El EEG normal del adulto en vigilia y reposo se 

caracteriza por la presencia de ritmos fundamentales alfa y 

beta; es simétrico, lo cual es una caracterlst1ca de la 

madurez bioeléctrica. El EEG muestra varios cambios durante el 

.ue~o. Primero la desaparici6n del ritmo alfa se,uida por un 
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aplanamiento del voltaje en el periodo de somnolencia (anda 

theta y aludas del vértex V>. en el sueno 1 i gero aparece la 

actividad de husoa de sue~o (sigma), y en el suef"io profundo 

aparecen los movimientos oculares rápidos MOR:aotividad delta 

(Castells P 1982). 

El EEG varia considerablemente de acuerdo con la edad. De 

los 0-3 anos predominan los ritmos delta que son indicadores 

de un estado favorable para el aprendizaje. a partir de los 3 

anos predomina la actividad Theta y llegando a 1099 anos se 

presenta la actividad alfa que oontinúa hasta la vida adulta. 

Ontogénicamente se observa actividad bioeléctrica en el 

SNC del feto alrededor deiS mes de gestación y probablemente 

antes de los tres meses (Castells P 1982), esta actividad 

muestra oscilaciones muy lentas, difusas y de baja amplitud. 

Al iniciarse la vida extrauterina ya se hallan representadas 

prácticamente todas las frecuencias bioeléctricas desde 0.5 a 

25c/5eg. El ritmo de base experimenta una aceleración 

progresiva de las frecuencias paralela al aumento de peso del 

cerebro y al desarrollo de las funciones. 

Desde el nacimiento hasta los 

mantiene sin variaciones evidentes. 

variaciones en la ritmicldad y el 

occipitales. hacia los 4 meses 

ritmicidad en las áreas centrales, 

tres meses es EEG se 

a esta edad aparecen 

voltaje de 

aparece una 

al 5° mes el 

las áreas 

ocasional 

nl"o ya 

muestra una organización. ritmicidad y diferenciaciÓn 

topolrAfica y es a los 6 mese. cuando muestra mayor ritmicidad 

durante el primer ano de vida. Esta organización va paralela 
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con el desarrollo motor, se consigue un control tónico da la 

cabeza junto con una mejor coordinación 6culomotora, y va 

apareciendo la prensión yoluntaria. 3 aes se 

pueden distinguir mas claramente los estados de vigilia y 

sueno. Entre al 8-12 mes al trazo yuelve a mostrarse irragular 

y arritmico, 8e aprecia sran variab11idad entre un ni"o y 

otro. Esta aparente regresión de acuerdo a El11nlson (1964) 

podria deberse a que estructuras cerebrales fl1ogenética.ente 

mas recientes maduran mas tarda que estructuras mas 

primitivas, enmascarando la actividad eléctrica ya 

desarrollada. Al ano de edad al nino .ya tiene diferencia 

topográfica y simetria interhe.isférica. hay una buena 

ritmicidad, .e observa reacci6n de despertar. Hacia los 2 a~os 

continúa aumentando la ritmicidad de las áreas posteriores del 

cerebro, a los 8 anos se tiende a estabilizar el ritmo alfa 

con una frecuenoia media de 9 c/seg. El EEG del adolescente es 

completamente similar al del adulto. excepto en su reactivldad 

a la hiperpnea <Castells 1982). 

El EEG del ni"o tiene caracteres de variabilidad que lo 

diferencian de la aparente estabilidad del adulto, por ello 

difieren las normas de interpretaoi6n y se hacen aa8 evidentes 

en los estadios de vigilia y sueno. Ya que .s dIficil la 

interpretación del EEG en reoién nacidos prematuro. y • 

término. senalaremos las caracteristicas especificas de los 

cambios maduracionales en la actividadad eléotrica de ésta 

población. asi como los criterio. de anormalidad. 

En el nifto PREMATURO el desarrol lo de 108 hemisferios 
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cerebrales entre el 5 y 9 mes de gestaci6n se correlaciona con 

variaaions rá.pidas de la electrogénesis cerebral. El registro 

de prematuros de 5 y medio mes presenta un trazo anárquico y 

polim6rfico con base en ondas lentas (0.3-1c/seg), difusas. 

con un predominio en regiones occipitales. La aotividad del 

EEG .s discontinua y sin sucesión regular, alternada con 

trazos de silencio eléctrico, que pueden durar de Sseg. a 3 

minutos. No se observa ninguna sincron1a interhemisférioa, ni 

se pueden diferenciar los estados de vigilia y sue~o (Volpe 

inician 1967' . En los prematuros entre 6-7 meses .e 
modificaciones importantes: brotes de ondas Theta r1tmicas y 

regulares, entre los brotes persisten los periodos de 

aplanamiento de) trazado. A partir del 7°mes empiezan a 

esbozarse las diferencias entre vigilia y sue~o, el EEG 

muestra una actividad lenta, discontinua que corresponde al 

esbozo del sue~o tranquilo, el periodo de actividad continua 

oorresponde a las fases de vigilia y a la futura etapa de 

sueno rápido. El sueno tranquilo se manifiesta claramente 

hacia el SOrnes. El nino presenta durante la vigilia un trazo 

de bajO voltaje similar al del recién nacido a término y, 

trazos de ondas lentas continua y discontinuas. Las fases de 

calma se acompanan de respiración relular sin movimientos 

oculares y con una actividad miolrAfioa a nivel 

.Sta8 fasa. duran un 20~ del total del sue"o. 

del ment6n, 

En el reoien nacido a TERMINO, 

definida la organizaoi6n de las fases 

empieza a estar bien 

de sueno; durante la 

primera semana de vida se pueden describir dos trazos: -De 
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bajo 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 8n la 

cara, succión, deglución, la respiración acelerada al inicto 

es irregular y superficial con un ritmo cardiaco inestable. 

Puede observarse sudoración y rubor facial (Castells P 1982). 

-Trazado alternante, constituido por periodos alternantes de 

ondas lentas separadas por una actividad de bajo voltaje, 

aparecen brotes astncrónicos entre los dos hemisferios. El RN 

reposa en un sueno ~ranquilo. respiración regular, ritmo 

cardiaco estable, tono muscular parcialmente conservado y 

aparecen sobresaltos ocasionales. Los periodos de vicilia 

representan el 29% del dia y, el sue"o se reparte entre un 64% 

de sueno lento y un 36% de MOR. También pueden apareoer 

periodos de sueno de dificil identificación (Volpe 1987). 

4.2.2 Actividad Cerebral Anormal. 

La actividad cerebral anormal puede afeotar a todas las 

regiones cerebrales "alteraciones ganerales" o, limitarse solo 

a determinadas áreas "focales". En cualquier caao s. pueda 

manifestar esencialmente en dos formas: Lentitud o Depresión y 

Paroxismos (Collado Ma 1987). 

La lentificaoión se produce por la interposición de ondas 

lentas (theta, delta) en la actividad de fondo; puede ser 

difusa o inespecifica en ni~as que cursan con transtornos del 

comportamiento o del aprendizaje. Esta onda c~racteriza las 

alteraciones cerebrales encontradas en proce.os infecciosos. 

tumores, atrofia cortical y 8nox1a cerebral; indioa un 
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sufrimiento neuronal cerebral lDe la Hónica 197~j. 

Dentro de los elementos Paroxlsticos, e i principal 

representante es ia punta "spike" u onda de aspecto 

puntiforme. Su aparición se explica por la pérdida del 

equilibrio bioeléotrico de la actividad cerebral norma l. Las 

puntas pueden presentarse de forma aislada a acampanadas de 

ondas lentas. Los fenómenos paroxisticas son la expresión d. 

mecanismos excitadores-inhibidores. La expresión clinica 

corresponde a las crisis convulsiva tónico clónicas a a las de 

ausencia (De la Mónica 1972). 

Ei complejo paroxismo-supresión se caracteriza por 

perlodo~ de marcada depresión del voltaje, en algunos casos 

puede llegar a ser isoeléctrico. Fisiológicamente se observan 

periodos de silencio eléctrico en el RN, se le considera una 

reacción de despertar o de alert"a, ya que tales periodos se 

producen durante las estimulaciones auditivas. Patológicamente 

pueden observarse después de una anoxia severa y se 

correlacionan con secuela sera lcuadriplejia, retardo mental y 

convulsiones). 

Se habla de inmadurez bioeléctrica cuando se presenta 

ritmo theta dominante, ritmo alfa variante, ondas lentas 

aisladas en las áreas temporales posteriores o, a un trazo 

globalmente lento para la edad del ni~o y que podria ser 

fisiológico en ni~os mas peque~os tCastells P 1982). 

Se conoce como asimetria a la amplitud y/o morfologla 

desigual de la actividad del EEG sobre áreas homólogas de 

ambcs lados del cr~neo o, a la conformación desigual ce 'as 
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ondas electroencefalográficas con respecto a la linea de base. 

La asincronla es la aparici6n no simultAnea de actividades del 

EEG sobre regiones del mismo 

crAneo. 

lado o del lado opuesto del 

Se han hecho varias descripciones de oorrelaciones 

cllnicas con respecto a los niveles da inteligencia pero 

aunque la actividad alfa es un buen parAmetro, ae sabe que los 

lóbulos occipitales estan menos involucrados en la funci6n 

intelectual en relaci6n con 105 16bulos parietales y 

temporales (Luria 1965) Los ninos con retardo mental muestran 

mas actividad theta, mayor frecuencia de puntas rolandicaa 

positivas, variaciones de la amplitud durante los estados de 

vigilia y diferencias entre los husos de .ue~o. 

Con respecto a los problemas sensoriales. en ninos sordos 

se encuentra en un 25% de los casos focos temporales 

puntas. o, anormalidades generalizadas y sincr6nicas. 

de 

loa 

desaparici6n del ritmo alfa se correlaciona con Iraves 

alteraciones visuales (Castells P 1982). 

En recién nacidos con convulsiones el EEG representa un 

intrumento de gran valor 

proceso neuropatoI6¡ico. 

para detectar 

Anormalidades 

la naturaleza dal 

en la ~ctividad de 

fondo tales como periodos de aupres16n. marcada ~upres16n del 

voltaje y silencio electrocerebral se asooian con secuela 

neurol6gica en el 90% de los casos tVolpe 1987:145). 
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4.2.3. Valor Pronóstico del EEG neonalal. 

Las convulsiones representan el signo mas caracter1stico 

de patolog1a neurológica.El pronóstico de nif10s con 

convulsiones ha mejorado en las últimas décadas; de acuerdo a 

Volpe (1987) en casos registrados antes de 1969 la mortalidad 

disminuyó de un 40 a un 15%, y, la incidencia de secuela 

neurol6gica (retardo mental, déficit motor y convulsiones) tué 

del 30-35%. De 1969 a la fecha de una poblaci6n de é45 casos, 

sÓlo 29 desarrollaron secuela. 

La mayoría de correlatos del EEG con respecto de secuela 

se han realizado en neonatos prematuros o a término que 

presentaron convulsiones durante las primeras semanas de vida. 

A continuación describiremos algunos de ellos, se resumen en 

el Anexo 4 . 

Rose y Lombroso (1970) real·izaron un estudio prospectivo 

a 4 anos en 137 ninos a término con convulsiones durante los 

primeros dtas de vida. Al final del seguimiento los naonatos 

con convulsiones y EEG normal tuvieron un 86% de oportunidad 

de un desarrollo normal, en tanto que los naonatos con EEG 

plano, periódico o multifocal s610 tuvieron un 7% de 

oportunidad de un de.arrollo normal. Demostraron que la 

actividad epilept6gena multifocal es de peor pronOstico. 52% 

(71) de la población fué normal, un 28% (39) presentaron 

secuela severa. y, un 27% (37) fallecieron. 

Manad e t. al. reportan el seguimiento de 270 

naonatos por un periodo de 3-14 anos. Concluyen que un EEG 

neonatal normal se correlaciona con un desarrollo 

mientras que un EE~ con bajo 

51 
voltaje, trazo 
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parox1stico se asocia con mal pron6stico. Al final del 

seguimiento 53% (143) de los caaos 

favorable <normal o leve secuela) y, 

tuvieron un desarrollo 

47% (127) tuvieron un 

desarrollo desfavorable (aecuela severa o muerte). 

Sarnat y Sarnat (1976) evaluaron los EEG de 21 infantes 

con asfixia neonatal. Los a,ruparon de acuerdo a la severidad 

del s1ndrome cl1nico y registro EEG en tres estadios. 

Concluyen que los ni"os que entraron al estadio 111 o, 

tuvieron signos del estadio 11 por mas de 7 dlal, presentaron 

notable deterioro neurol6gico del tipo diplejia espástica. Al 

final del seguimiento la mitad fueron normales, 0.14 

fallecieron y el 0.33 presentaron secuela. Lo. hallazgo. d. 

Sarnat y Sarnat se confirman en el estudia de Finer el. al. 

~1981) quienes concluyen que existe una notable relación entre 

el estadio de la encefalopatia y el desarrollo de algún 

ce secuela neurol6gica. 

tipo 

Tharp et.al. 1198uJ reaiizan un análisis retrospectivo de 

184 EEGs, realizados en 81 ni~os prematuros de alto riesgo. 

Los ni~os con EEG inicial normal fueron normales al final del 

seguimiento, mientras que todos los ni~os que presentaron 

algún registro EEG marcadamente anormal, fallecieron o 

tuvieron secuela. Consideraron comoelectroencetalogra.a 

marcadamente anormal cuando tuvo alguno de los siguientes 

patrones: Fondo isoeléctrico o paroxistico, onda.s rolandicas 

positivas, convulsiones electroencefalográficas, marcada 

asimet.rla interhemisférica, excesiva actividad lenta. Da 10& 

64 sobrevivientes un poco mas de la mitad tueron normales y el 



0.47 presentaron allon tipo de secuela. 

Holmes et. al. ll9Bl} revisaron los registros EEGs de 38 

ni"os a término con asfixia neonatal y encontraron que todas 

los ninos con exámenesneuralOgicos y EEG normal 

inicial. fueron normales al final del seguimiento 

o inmaduro 

(0.41) • 

mayor1. de los ninos con exAmen neuro16¡ico anormal y EEG con 

bajo voltaje. supresi6n en ráfaga o 

electracerebral se asociaron con anormalidades del 

inactividad 

desarrollo 

(.50l. La especificidad del EEG tué del 93.7% y la eficiencia 

utilizándolo como un test de valor predictivo fué del 

mayor que la del examem neurol6gico inicial <71.1%). 

89.5". 

Rowe et. al. (1985) estudiaron 74 ninos atérmlno y 

pretérmino con convulsiones cl1nicas durante la primera semana 

de vida. Al final del seguimiento, todos los prematuros con un 

EEG marcadamente anormal fallecieron o presentaron secuela 

neurol6gica. La presencia de patrón EEG con bajo voltaje, 

supresi6n peri6dica o incatividad se asoció con anormalidades 

del desarrol lo. EL EEG lento. asimétrico o inmaduro no tué de 

valor pron6stico. 

Carla Pezzani et. al. \19861 realizan un estudio de 80 

ninos con s1ndrome de insuficiencia respiratoria fetal o 

postnata l. Concluyen que en 73% tué posible real izar 

predicci6n pronóstica oorrecta con el registro del EEG. 

Lacey et. al. (1986) realizaron EEGs en 102 pretérmlnos 

hipotr6ficos durante los primeros 7 dlas .de vida¡ agruparon 

los ninos de acuerdo a la presencia o no de hemorragia. La 

incidencia y anormalidades de' EEG incluyendo las ondas 
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rolándicas positivas no difiere en los tres grupos con 

hemorragia {Subependimaria, intraventricular e intracerebral. 

Tampoco tué influidapor eventos perlnataie •. SÓlo las 

anormalidades EEG severas se corelaclonaron con desarrollo 

anormal. Para el seguimiento utilizaron la escala do 

desarrollo de Bayley a 105 12 mese. (normal, sospechoso, 

anormal). Concluyen que el EEG es un instrumento de valor 

limitado para el diagn6stica de hemorragia intraeraneana en el 

neonato pretérmino, y, que la probabilidad del EEG 

marcadamente anormal para preddecir incapacidad tardia en el 

desarrollo disminuye con la edad. 

Para concluir podemos seftalar varios puntos de consenso 

general enoontrados en los 85tudio5: 

-El registro del EEG durante los primeres dias de vida es un 

excelente predlctor de secuela neurolólica. 

-Se reporta una asociación congruente entre determinación de 

un buen pronóstico con base en un registro EEG normal durante 

la primera semana de vida. y, de secuela o muerte con un EEG 

maroadamente anormal. La oorrelación pronóstlca con un EEG 

moderadamente anormal no es significativa. 

Los principales criterios para estudios de nift09 con 

asfixia sa basan en 109 sisnos y s1ntomas cl1nic09 encontrados 

en la etapa aguda, algunos autores coao Sarnat y Sarnat 

definen la severidad del slndrome agudo en tres estadios. con 

base clinica junto con el reporte EEG ya que de esta manera se 

logra una major documentación de la pato logis da base. 

Las principales anormalidades del EEG correlacionadas con 
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una alteración en el desarro i lo son: Trazo inactivo o 

parox1stico, ondas rolandicas positivas. bajo voltaje. 

ausencia de la organización del estado de sueRo. 

del trazo. 

periodicidad 

4.3 Potenciales Evocados Auditivos y Visuales (PEA~ PEV). 

Los potenciales evocados o provocados son definidos como 

"aquella respuesta eléctrica del cerebro ante un estimulo que 

puede ser auditivo (clicks>, impulsos eléctricos visuales 

(f lash. patrón cromatico). pres i6n. etc. , los cuales son 

extraidos del electroencefalograma de fondo con técnicas 

especiales de promediación por una computadora mediante 

electrodos colocados en la superficie del cráneo" (Collado 

1967: 12) • Este método proporciona una información mas 

objetiva para detectar 

cl1nicamente. 

alteraciones que no son aparentes 

Los potenciales auditivos, somatosansoriales y visuales 

son los más utilizados. ya que son sensibles para mostrar la 

función anormal del sistema sensorial, y ayudan al diagnóstico 

topográfico. Nos referiremos solo a 108 potenciales evocados 

de tallo Cerebral (PEATC) ya los Visuales (PEV> que 

que mAs se han adaptado para correlaciones clinicas. 

son los 

En la revisi6n histórica realizada por Halloway OBvies 

(1976> y Barajas Pratt (1977) encontramos mencionados a los 

siguientes investigadores y sus aportaciones al 

conocimiento de 109 potenciales evocados: 

avance del 

A partir de las investigaciones de Serger (1824-1929) se 

forma una rama propia de la electrofisiolog1a. y su desarrollo 
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marcha en estreoho vinculo con la electr6nica. 

En 1930 surge la electrotiaiologia del sistema auditivo 

con las aportaciones de Forbes, Nuller y O'Cannor, asi como el 

hallazgo de Weber y Bray en Princenton. 

Fram, Nylen y Zoterrman l1935) obtienen el primer 

registro humano del potencial microt6nico, 

1nic10 de la Electrococleografia (ECOG). 

10 que marca el 

úerbyshire y Davls publican en 1935 un estudio .obre los 

potenciales de acci6n del nervio auditivo. donde se trata de 

relacionar la microf6nica coclear con las células oiliadas de 

la c6clea. a la frecuencia especifica y a un lugar espeCifica 

en el órgano de corti. En 8ste mismo periodo Woolsey y Walal 

(1935) trazan el impulso nervioso de la cor~eza del lato y 

muestranuna organizaci6n topográfica de los potenciales 

evocados relacionados con la posici6n del 

de la cóclea. En 1937, se inicia el 

estimulo eléctrico 

estudio da sujetos 

estimulados con sonidos. flashes, .hocks eléctricos y alertas. 

Además se esludian los complejos K, la desincronizaoi6n del 

ritmo alfa y el EEG en varios estados de sueno. Hacia tinales 

de los a~os cincuentas se hacen idóneas las posibilidades para 

la estimulac16n sonora y al registro de las re.puestas. Ruben 

y col9. (1954) aprovechan las intervenciones quirQrclcas en .1 

oido para colocar un electrodo en la ventana redonda, y en el 

registrar el potencial microfónlco con claridad y preoisión, 

as! se logra el potencial de accion del nervio Auditivo (P~). 

En 1962 se utllizanestas respuestas en el diagnóstico d. 

hipoacusias infantiles en los paoientes con los efectos de la 
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enfermedad de Méniere. y en pacientes con Otoesclerosis. 

La razón de emplear los potenciales avocados auditivos 

corticales con tines diagnó$ticos, precisar el tipo de 

hipoacuaia y determinar el aspecto topográfico 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 las PA global del nervio 

auditivo. primero a partir del conducto auditivo eKterno y mas 

tarde del promontorio, a través de un electrodo 

transtimpánico. Portmann y Aran (1966,1971) hicieron realidad 

la utilizaci6n de esta técnica como método de exploraci6n 

c 11 n i ca. 

La escuela de Burdeos define la respuesta 

electrococleogrAfica como la se"al eléctrica media que aparece 

entre el promontorio 6seo, la cóclea y el lóbulo de la oreja 

durante estimulaciones sonoras repetidas y muy breves, cliks o 

clicks filtrados de fases alternativamente opuestas. 

Kiang y cols. (1965)trabajansobre la hipotésis 

experimental de las áreas donde se originan los potenciales de 

latencia corta y el desarrollo posterior de estos estudios 

hizo posible la medición cuantitativa de la actividad 

eléctrica y el mejor conocimiento de las vias auditivas. 

Posteriormente se describen los potenciales de latencia 

corta. aparecen grAticamente en forma de multionda, con cinco 

detlexiones .nadidas.Jewett y Williston (1971>analizanlas 

variaciones que la intensidad del estimulo producia en la 
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respuesta y lo describen como método útil 

audlometria objetiva. 

aplioable oomo 

El criterio empleado para la diferenciación de 

distintos patrones de estas respuestas 

los 

los 

potenciales de tronco cerebral, requirieron d. mucho tiempo 

para numeroses exámenes experimentales. 

Resulta mas tAci I analizar los resultado. de los 

potenciales evocados de origen cortical (no son dependientes 

de loo estados de suef'lo o vig1l1a) o de la 

electrococleogratla, por lo que logran gran difusión 

1978> • 

(Gibson 

Las variaciones en el tiempo de conducci6n y la variaci6n 

de la amplitud en relaci6n con el número de fibras en 

aotividad, asl oomo la distancia entre el punto de origen, 

determinan la respuesta a 

(Picton y Cols, 1974). 

lo largo de numerOBas variable. 

La torma de los potenciales de tronco carebral .. 
modifica oon la edad analizando dichos oambios como producto 

de la maduraolón auditiva tanto central como periférica 

(Mckean 1976) por 10.8 considera que el registro de los 

potenciales generados a diferente. alturas de la via auditiva 

arrOjará datos valio.os de la maduración y alteraolones del 

Sistema Nervioso Central. Algunos ejemplos de .atudlo9 sobre 

esta linea son los de Jewett y, Romano (1972), Hecox y Gala.bos 

(1974J, Starr (1977> quienes realizaron e.tudio •• obra el 

grado de prematurez y la patolog1a sufrida en 

nacidos:, asl oomo de las alteraciones en las 
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patolog1as del sistema nervioso. 

4.3.1 Potenciales Evocados Auditivos. 

Los potenciales auditivos se pueden clasificar de acuerdo 

al tiempo en que ocurran y de acuerdo al sitio donde se 

originan en: al Coolear:O-4mseg origen coclear. 

b)Tempranos:2-1Smse¡, potencial de acci6n del VIII par craneal 

y del tallo cerebral. c) Medios: 15-50mseg. origen en tallo 

cerebral cerebro medio y corteza auditiva. dl Tardios: 

50-300mseg, origen en cOrteza auditiva primario y secundaria. 

Los potenciales evocados da tallo se representan a travé. 

de 7 componentes u ondas (Morales AG,1967>: 

Onda 1: se relaciona con la porción periférica del 

cranea l. 

VIII 

Ondall:la porci6nextrameduiar del VIII nervio craneal. 

Onda 111: Núcleo olivar superior. y cuerpo trapezoide 

Onda IV: actividad del lemnisco lateral. 

par 

Onda V: del coliculo inferior. Es la mas f~cil de identificar. 

Onda VI: cuerpo geniculado medial, 

Onda VII: termlnaclone tálamo-corticales. 

Onda VII:, Terminaciones Tálamo corticales. 

Las ondas mas constantes en sujetos normales 50n 

1.111 y V. y las maa inconstantes son la IV Y VII. 

la 

I.as 

latancias de la mayor1a de 105 componentes disminuye en 

1987). En la respuesta función de la edad ¡estacional (Volpe 

normal de los potenciales evocados se tienen en cuenta los 

parámetros de estimulaci6n, de registro y del sujeto. 

De acuerdoa la estimulaci6n se consideran la intensidad, 
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el ritmo, la polaridad y el estimulo biaural. El mejor 

estimulo vs usualmente un click o tono puro aplicado a una 

frecuencia rápida. 

En lo referente a los parámetros de registro. en la 

respuesta contralateral se encuentra un patrón distiniuible 

del registro ips11ateral. Lo. filtros tienen gran influencia 

sobre los PEATC en donde generalmente .e emplea un click de 

moderada intensidad con un paeabanda entre 

3000hz. 

150 a 200Hz y 

En cuanto al sujeto pueden ser registrados desde los 

primeros momentos de la vida, sin embargo, la morfolog!a de 

loe ninos es diferente a la del adulto: am~litud en la onda 

y latencia más prolongada. La onda V tiene ia misma amplituo 

que la del adulto, por ello el cociente VII 

Recién nacido. 

as menor en el 

Algunas trabajas recientes indican el valar de este 

estudio en neonatos y enfermedades neurológicas infantiles 

para detectar alteraciones de la via auditiva, determinar la 

maduración, estudio de anomalias de los trazos a causa de 

procesos patol6gicos localizados en el SNC (Bergman J 

1985. Despland PA y Galambos R. 1980), 

En estudios neonatales 

respuesta y las latencias. El 

son útiles el umbral 

principio general e. 

y col. 

de 

que 

la 

la 

lesión periférica (o!do medio. cóclea. VIII nervio) lleva a un 

aumento del umbral y prolongaci6n de la latencia de todos los 

potenciales; mientras que la lesi6n d~ tallo cerebral alarga 

las latencias de solo aquellas ondas que se originan de lag 
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estructuras distales a la lesión (Volpe 1967J. 

Para el analisis e interpretaci6n se debe vigilar la 

ausencia o presencia de las componentes 1, ¡I,V. Las mediciones 

deben incluir las latencias de las ondas; los intervalos 

1-1 I 1, 1 I I-V, I-V; amp I i tud de los componentes 1, l I 1, V Y la 

diferencia de tasa de los componentes. 

Los datos útiles para sospechar alteraoi6n de los PEATC 

son; alteración de los valores de latencias interonda. 

ausencia de ondas o morofologla diferente entre ambos oidos, 

atenuación d. ondas, dificultad en el reconocimiento de la 

onda l. disminución anormal del intervalo 

(Guillén Morales 1987). 

46362 Potenciales Evocados Visuales (PEV). 

1/111, IIV, 111 IV 

Se refieren a la respuesta electrofisiol6gica de la 

retina y de la via óptica, usualmente registrada por 

electrodos superficiales en el cuero cabelludo occipital. con 

estimulos standard; el mas común es un flash luminoso de 

Braduada intensidad y frecuencia. El desarrollo de la onda 8S 

complejo. paro las primeras dos ondas prominentes consisten en 

una desviaci6n positiva y luego una negativa. La desviaci6n 

positiva se atribuye a una activaci6n postsináptica en el 

sitio de la terminación predominante de la via aferente y la 

negativa. secundaria a contactos sinápticos en la capa de la 

superficie cortical (Volpe 1987), 

Se hace una distinción entre los PEV transitorios y los 

de estado estable: los primeros se producen con un estimulo de 

frecuencia l.nta lmenos de 4 estimulos por seg.) y los otros 
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se obtienen con frecuencia r.pIda. En lo. ,enaradore. de PE 

transitorios la primara onda nesativa (N7S) probablemante •• 

provocada por al ouerpo ,.nIoulado lateral, la PI o Pl00 .e 

genera an la corteza estriada y para •• triada dal 10buko 

occipital y la onda nesativa (Ni4S) es generada por ~reag 

.visual •• de a8001aclOn en reslone. te.porales y frontales 

(Manzano 1987). En los PE da .stado estable hay tres plcos que 

ocurren: el primero a los 10Hz, el secundo a los l3-25Hz y el 

tercero d. 40-60Hz. 

En la respuesta de lo. potencia le. se estudla la cualidad 

de la forma da la onda y la latencia entre el e.t1mulo y la 

re.puesta regi.trada. 

Los cambios en el desarrollo de los PEV en el humano ya 

se han establecIdo. A las 24 semanas se puede identificar una 

onda nagativa lenta y prolonsadal la onda positlva aparece 

entre la 32-35 •• mana de .e.tación y a las 35 semanas ya •• t. 

bian estableoida la r.spuesta evocada visual. Oa acuerdo a 

Volpe (19871 102) "Al ilual que en lo. PETe, la. latencia. d. 

ambas ondas (+, -) disminuye en torma lineal con el incre •• nto 

en 1. maduraci6n". Conmayores cambios m.du~.clon.I •• 

corresponde un periodo d. rápido crecimiento dendr1tioo en la 

corteza visual y mialinizaciOn de las radiaciones 6ptica •• 

S. han hecho varios intentos para utilIzar la ~ •• pu •• ta 

evooada visual neonatal como una medIda d. altaracl6n 

cerebral. Nlftos oon grav.s problemas da hipoxamia .acundarla 

a slndrome de insufioienoia r •• piratoria mo.traron p.rdlda d. 

la respuesta visual durante la le.i6n y, recuperaron la 
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r •• puesta con la recuperaci6n en 108 niveles de gaBes 

.angulneos {Graziani, ~J et. al. 1974). En forma similar •• 

observ6 deterioro de la respuesta evocada visual en nlr10s a 

termino, el primer dia de astixia. La severidad de la 

anormalidad se correlacion6 con alteraci6n neurolOgica 

posterior (Whyte at. al. 1985) • También .e han descrito 

anormalidades de la respuesta evocada visual en nin09 con 

hidrocefalia posthemorrágica, lo que refleja la dilataci6n de 

los cuernos occipitales de lo. ventriculo. Lateral •• y 

consecuentemente afecci6n de 

¡eniculecalcarinas. Eneel R. y Fay W 

las 

( 1972) 

radiaciones 

en un estudio 

prospectivo de 8S0 RN encuentran correlación entre la 

prolongaci6n de latencia del pico de respuesta evecada y 

retraso subsecuente en el desarrollo motor y articulación. 

4.3.3 Valor PronOstico de los Potenciales Evocados. 

Para algunos autores elestudio de los potenciales tanto 

auditivos como visuales pueden detectar la presencia de lesi6n 

cerebra 1 en el periodo neonataL para otros tiene mas 

utilidad como instrumento sensible para el pronóstico. 

Stockard JE y col. 

caso-contra l. El grupo control 

prematuros y a término, y 01 

pacientes eon hiatoria 

hiperbillrrubinemia neonatal, 

(1983)realizan un 

cOnstituido por 

estudio 

120 ninos 

grupo da estudio con 181 

d. hipoxias naonata las, 

hemorragia lntracraneana y 

anomal!as congénitas del cráneo, cara, espina y alteraciones 

metabólicas. El ranlo de seguimiento tué de 18 meses a 4 anos, 

en donde se evaluó el desarrollo psicol6gico a través de la 



escala de Bayley y el inventario Minnesota y con valoraci6n 

audio lógica en el primer ano. No encontraron relación entre 

los hallazgos iniciales de PEA y posterior estado auditivo, 

sin embargo senalan que los patrones de anormalidad en la onda 

predicen correctamente la presencia de pérdida auditiva. 

Hajnemer A y col.(1988) realizan un e.tudio d. 34 niftos 

de alto riesgo y grupo control da i4 ninoa,analizan la 

relaci6n de varias caracterlsticas de los potenciales evocados 

en sus diversos componentes tales como la mortolog1a, la 

latencia intsl'onda, la amplitud del radio V/l, la dispersi6n y 

el desarrollo neurológico durante el primer afio. Enouentran 

alta incidencia de anormalidades de la respuesta evocada en 

los ninos de alto riesgo. Las anormalidades comprendlan un 

incremento de lo. intervalo. interonda 1/1 I y llV. La 

prolongación del intervalo interonda predijo alteración del 

desarrollo motor grueso, as! como la disperai6n muy 

pronunciada de las ondas predijo alteraciones neurolÓglcas. 

Lary S Y col. (1984) analizan el comportamiento de 108 

potenciales evocados de tallo en ninos con dilatación 

ventricular posthemorragica para determ1nar 8i estas 

alteraciones pod1an ser modificadas por el drenaje dal 11quido 

cefalorraqu1deo. El nQmero de ninos con hemorralia 

periventricular se diagnostic6 a través de use (145). De 6stos 

solo lB (12") desarrollaron dilatación ventrioular. Con 

respecto a los efectos que tuvo la dilatación ventrioular 

posthemorrágica sobre los potenciales evocados en un ti •• po de 

máxima dilatación ventricular se encontraron 5 regi.tres 
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normales y 14 anormales. La. anormalidades incluyeron 

reducci6n da la amplitud de la onda, anormalidades periféricas 

y anormalidades centrales. En cuanto a los efectos del drenaje 

sobre lo. potenciales evocados .e encontr6 alteración de la 

respuesta antes de que .. efectuara el drenaje. 

Bernard KA y ca l. (1988 > estudiaron en 113 ni"o. d. alto 

riesgo para dano del SNC quienes tuvieron registro USC y de 

PE durante la primera semana de vida. Lo. nif'l:os .e 

agruparon:nif'l:os con use anormal (56) porhemorragia activa ° ya 

resuelta u otras anormalidades periventriculares, 

parenquimatosas b) ni"os sin hemorragia con use normal (57) • 

De los 113 neonatos 30 presentaron PE alterados, 

tuvieron use normal y 23 use anor.al, on lo. 

de éstos 7 

reSiltantes 83 

ninos se identificaron claramente las ondas I,III,V; en este 

grupo 33 tuvieron USC anormal y.50 use normal. Del total de la 

población 49/56 ninos con USC anormal tuvieron potenciales 

evocados anormales en tanto que 44/57 ninos con use normal 

tuvieron PEAT normales, esto. datos indican que el 62.3" 

(93/113) tuvieron una correlacion entre ambos instrumentos 

diagn6sticos. En conclusi6n el estudio parece indioar que el 

daf'l:o al cerebro principalmente asociado a hemorragia cerebral 

afecta la onda y el intervalo interonda 1 ll/V. Estos 

hallazgos muestran dos efectos sobre los potenciales 

evocados:disminuci6n de la transmisi6n neural en el nervio 

acústico a través de la onda 1; y alteraci6n de la transmisión 

de la senal entre el puente y el cerebro medio que se 

en una prolongaci6n del intervalo interonda ¡II/V. 
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En un segundo estudio con 203 ninos de alto riesgo con 

registro de PEA después de las 42 semanas de edad ,estacional 

encontraron 77.3~ de correlacion entre los poténciales y el 

use, por lo que los autores senalan que al menos dos 

mecanismos independientes son afectados por el dano cerebral 

durante el periodo neonatal. En cuanto a la diferenciaci6n del 

dano cerebral temprano parece que en un 11.3~ de ninos de alto 

riesgo no puede ser confirmado el da"o por USC, 

encuentra anormalidad en íos PEATC ; por lo que 

pero si se 

se concluye 

que los PEAT es un procedimiento confiable para la 

identificaci6n de lesi6n del SNC durante el periodo neonatal. 

Hakkinen VK y col. (1987) registran los PEV en 10g reclén 

nacidos de alto riesgo con edad gestacional entre 28-41 

semanas; para compararlos con su desarrrollo hasta el af'lo de 

edad en donde se dividierOn en tres grupal de acueroo a su 

desarrollo: normales 80~ (87), moderadamente ~nnrmales 

(7) Y severamente anormales 14% (15) • En los moderado. Re 

incluyeron los ninos con hipotonia muscular, hemiplejia o 

convusiones controladas. En los severos los ninos con retardo 

mental, retardo psicomotor o tetraplejia. LoSl 

clasificaron como norma I es, anormales 

prolongación de la latencia. anormalidad da 

potenciales ge 

(a. imétr ico., 

las ondas y 

ausencia). En 70 casos el pr imer registro fue antes de loo 

tres meses, de estos nl~os: 8/,57 nl~09 con desarrollo normal 

tuvieron PEV alterados mientras que 7/13 con de.arrollo 

anormal presentaron PEV alterados. Este estudio indica que con 

el registro de PEV es posible predecir alteraciones saveras al 
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.no de edad pero no alteraciones moderadas; ademA s se se~ala 

la importancia de realizar un registro al nacimiento y luego a 

IOil dos meses. 

eaverley DW y col.(1990) en su estudio tratan de 

determinar la relacion entre el registro use, PEA y PEV con el 

desarrollo de 62 niftos pretérmino ~peso menor a 2000gr y EG 

manar a 35 semanas). Realizan cortes de evaluación neurológica 

y de desarrollo a los 3.6,9,12 y 18 meses; registro de PEV a 

las 40 semanas y subsecuentemente alos 6,12.18 mesas y 

registro de PEA a la edad de termino,a los 9 y 18 meses. La 

use mostr6 18 niftos con hemorragias intraventriculares al 

nacimiento, 4/6 casos con hemorragias Gil o IV no tuvieron PEV 

al término. Los autores concluyen que ni losPEA. ni los PEV 

son un buen instrumento pronóstico para correlaciÓn oon el 

desarrollo neurológico normal o alterado. En el Anexo 5 se 

puede obsarvar en resumen los estudios de los autores 

mencionados. 

A partir del analisis de loo esludioSl descrilos 

encontramos que: 

a) Los PEA y V se han utilizado como un medio diagnóstica 

temprano de posible seouela por algunos autores. otros senalan 

quen existe correlación constante enlra los hallazgos d. los 

PEA ni PEV y el desarrollo de los ninos. 

b) Estas pruebag fisiológicas sirven para indicar lesión 

dispersa del SNC, la cual puede ser de alta significaci6n para 
, 

lograr el desarrol lo normal del sujeto y su función 

neurol6gica. 

13 



o)Son sensibles para monitorizar el da~o agudo (Bernar K y 

001. 1988). 

Hasta aqul nos hemos referido a los factores de Riesgo, 

mecanismos de dano y aldiagn6stlco del dafto a través de dos 

elementos: el cl1nico y los estudios de aabin.te: 

neurofisio16gicos y/o ultrasonido como un modelo para 

clasiticar alos neonatos de alto riesgo para dano y secuela 

neurol6gica. Nos queda por analizar la estructuración de la 

secuela por lo que en el siguientes cap! tul o haremos 

referencia a esta categorla de análisis. 
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-l. SECUELA. 

Las práctica.s rehabilltatorias se han enfocado 

fundamentalmente al tratamiento da la secuela estructurada. 

esto ha limitado sus acciones al campo de la capacidad 

funcional residual o rehabilitaci6n fisiea. La raz6n de esta 

enfoque se debe a que la secuela se ha considerado como 

invalidanle solo en la correlaoión dano estructural-funci6n 

alterada; pero aunque se 

correspondiente expresiOn 

supone que todo da~o tiene su 

funciona 1, ésta relación no es 

lineal dada la variabilidad de posibilidades qUe se pueden 

presentar, asl tenemos que: 

- En un determinado dane no se identifiquen el o 

que lo causaron (Meiners, R 1984,. 

Con factores da riesgo determinados .e 

diferentes (Mainers 1984). 

los agentes 

generan dai"l'os 

- Varios individuos con da"o semejante puedan expresar de 

manera diferente las funciones alteradas. 

- Existen s1ndromes cl1nicos 8n algunos individuos que pueden 

remitir espontáneamente <Taudford 1986). - Individuos con da~o 

diferente pueden tener funciones alteradas semejantes. 

En individuos con secuela no S8 identifique el dafto 

(Taudford 1984). 

- En indiduo. con dano no se desarrolle secuela 

1988) • 

(Sanchez. e 

Estas variaciones se~alan la correlaci6n compleja entre 

el d.fto estructural y la funci6n alterada. De ésta manera se 

entiende a la s.cuel~ como "La alteración en la estructura 



biológica del individuo. que es consecuencia de un proceso 

morboso o de enfermedad"; tiene un carácter de p~rmanencla que 

no significa inmutabilidad lHeiners 1~84j. 

Esta concepciÓn ge~ala a la secuela como un proceso 

dinámico en el pueden identificar cuatro fases: 

"Factores de riesgo de dafto, establecimiento del daf"to, 

consolidación del dafto y desarrollo del d."o (Melners op. 

cit.). Estas fases son importantes para el desarrollo de las 

acciones rehabilitatorlas de prevención, detección temprana. 

manejo temprano, as! como el seguimiento a largo plazo dado su 

carácter de permanencia que no .ignifloa inmutabilidad. 

Luego de haber aclarado el concepto de seouela. es 

importante mencionar algunos problemas metodoiógloos y 

conoeptuales que se observan en diversas investi~acio'les: 

l> .. e asocian factores de riesgo muy generales con secuelas 

establecidas, tal es el caso de asooiaoi6n entre prematurez y 

pe lLubohenco y 001. 16172, Dargassles 1977, • Esta es una 

asociaciÓn temporal tard1 a que dificulta observar \a 

variabilidad de la evoluoión de la secuela, ademAs de que no 

se toma en cuenta a los mecanismos de daHo que median en ~u 

estructuraci6n. 

2) Un punto importante de .ef'ialar e. la val idez de \0' 

conocimientos dependiendo de los m.todos utilizados en lo. 

estudios. La mayorla uti liza .Ios de cohorte o oontrol de 

Los primeros utilizan instrumentos estandarizados. 

validados estadlstioamente a través de un análisis termal 

rigor metodológico. a diferencia de los segundo. que son 



estudios abiertos y tratan de 

recorridas por los individuos y 

tSánchez, e 1969l. 

reconstruir las etapas 

los mecanismos suoyacentes 

3) Con respecto al tiempo de seguimiento se establecen 

momentos claves para los cortes de evaluación, de tal manera 

que se pueda detectar tempranamente la secuela. Para Amiel 

-Tison (1986) la evaluación en 1051 tres primeros meses de vida 

es importante para determinar la normalización de conductas o 

persistencia de anormalidades. Drillien (1972) • Dargasgies 

<l977> senalan el octavo mes como el "momento critico" de 

valor predictivo para secuela. Otros autores describen la 

presencia de anormalidades transitorias durante el primer ano 

de vida tanto en los prematuros (Drillien 1972, Drillien )' 

col. 1980) como en los nl"09 de término <Nalson y EIlenberg 

1982), por laque este peri oda e.s de gran importancla para 

reconocer déficits neurolOgicos severos pero no para los casos 

leves. De acuerdo a Amial Tison \1986) la evaluaciOn nasta el 

segundo ano permite observar tanto la evolución de las 

habilidades motoras como la adquisición de la marcha 

independiente, que marca la diferencia entre los nii"ios con 

anormalidades anormalidades transitorias y aquellos con 

persistentes; además se incrementa la validez de los test de 

funci6n cognitiva. Dado que en varias 

seftala la relaciOn entre anormalidades 

infancia y problemas a la edad escolar 

investigaciones se 

transitorias en la 

(Amiel Tigon 1983. 

Drillien 1980) los estudios realizados a esta edad permiten 

evaluar de manera mas precisa anormalidades de la función 

as 



motora tina as! como problemas de aprendizaje. Estos cortes de 

evaluaci6n son útiles para observar los momentos de cambio o 

estructuración de una secuela de 

realizar un intervención lo mas 

ta 1 manera que se pueda 

temprano posible y en el 

periodo de desarrollo acelerado del infante con lo que se le 

dan posibilidades de optimizar su desarrollo. 

4) No siempre se explicita la postura teórica can respecto al 

funcionamiento del Sistema Nervioso, lo cual hace variar la 

interpretación de los hallazgos ya que a veces se hace en 

funci6n de la locallzaci6n, otras de inmadurez o 

desorganización (Sánchez, C. 1989). 

5) Los registros especialmente neurofisiol6g1cos <EEG y 

potenciales evocados varian a lo largo del tiempo. 

A pesar del avance en investigaciones siguen sin 

respuesta algunos cuestlonamlentos 

ca 1: 

seMalades por Sane hez y 

- Como se estructura la secuela invalidante? 

- Cual as la posibilidad de predecir secuelas a partir de la 

morbilidad perinatal y del dialn6stico del 

neonato? 

daftoaludo en el 

Para dar respuesta a estos cuestionamlent05 a9 n.ce.ario 

referirnos a La Recuperaci6n Funoional; implica un procela de 

reorganización o cambio de localiza016n de la función, o el 

establecimiento de la función vioariante, o la .ust1tuoi6n 

compensatoria par redundancia de la informac1Ón. Todas estos 

procesos son los que genéricamente se conocen por plastioidad 

(capacidad reorganizativa funcional y estructural del 
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organismo). Estos mecanismos tienen un nivel da análisis que 

desborda los prop61itos d. este estudio. pero delimitan las 

alterantivas del 

neurol6gico. 

comportamiento de los nitloa 

Es importante seNalar algunas consideraciones 

con respecto a la recuperaci6n funcional: 

con daf'io 

generales 

al El organismo en desarrollo por su mismo proceso de 

organización acelerada es muy vulnerable al daf"io (Dobbing 

1981>, pero de esta misma manera en una proporci6n inversa es 

mas plástico y moldeable en el curso del desarrollo temprano. 

b> Existe una gran probabilidad por tanto de que los efectos 

que se presenten como manifestaciones a la estructura neural 

danada en el organismo joven, se compensen o Bean anuladas o 

transformadas por las acciones de diversos mecanismos neurales 

de recuperaci6n funcional. 

e) Estos mecanismos operarán en función del perfil del d9ol"l:o 

que se establezca en términos de su 

el momento da la agresi6n, etc. 

localizaci6n, extensión, 

Estas posibilidades nos satlalan un variado número de 

alterantivas posibles para esquematizar los diferentes .odelos 

qua sigue un desarrrollo alterado de acuerdo a un grupo de 

respuestas o mecanismos de reorganizaci6n funcional que el 

sistema nervioso pone en marcha como una forma de regulaci6n 

funcional interna y de interacci6n ambiental. 

Estos cuatro modelos parten de distintos niveles de 

funcionamiento resultante del da~o neurol6gico mismo, a partir 

de la evaluaci6n neuroevolutiva en bloques de funcionamiento 
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del Sistema Nervioso descritos en la valoraoi6n neurol6gica, 

considerando que este ¡rupo de ninoa manifiesta desde su 

inicio un desarrollo cualitativamente diferente. As! tenemos: 

Modelo 1: Expresan signos alterados de 109 tres bloques de 

organización. Su funcionamiento es exclusivamente 

autom.tico y reflejo. 

Modelo 11: Expresi6n retardada de conducta individualmente 

variable<corresponde a alteraciones del 

funcionamiento. 

2-3 bloque de 

Modelo 111: 

bloque. 

Alteraci6n limitada de conductas del segundo 

Mode lo IV: 

mlnimas. 

Siguen etapas del desarrollo con altaraciones 

ES~09 modelos adaptativos nacen del trabajo y la 

experiencia con neonatos de alto riesgo para dano neuro16g1ca, 

como una construcción inductiva y deductiva, cuya primera 

aproximación es la mencionada anteriormente y que a la fecha 

constituye una linea de investigación desarrollada en la 

Maestr1a en Rehabilitaci6n Neurol6gica UAM-X. reterente a "La 

evaluación de la efectividad de 109 programas de intervenoión 

en ni~os con dafto neurol6gico a través de CARRILES o CREODAS 

del d.Barrollo"~S.nch.z Me y col. 1989) ; conceptual izados 

desde una perspectiva eptgenética con una oaracterización 

global utilizando varias categorias de Pi.get. 
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OBJETIVOS GENERALES. 

Describir la evolución cHntea. neurológlca y 

anatomo-funcionalde los ninos de alto riesgo canalizados de 

los servicios de Neonatologla, intectologla y Urgencias a la 

CI1ntea da Neurodesarrrollo durante el segundo semestre de 

1987; agrupados de acuerdo a edad gestacional y trofismo. 

2. Establecer la correlaciÓn entre los factores de riesgo con 

la morbilidad neurolOgíca al egreso de neonatologla, el perfil 

del dano neurológico y la secuela ~X = 20 meseSJ. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

1. Describir la frecuencia y distribuoión de nincs pretérmino. 

término y post-término de acuerdo a grados de severidad del 

Sindrome Neurol6gico. 

2. Establecer la correlación entre los estudios de Gabinete 

con el S1ndrome Neurol6gico. 

3. Caracterizar los tipos de Encetalopatla de acuerdo a edad 

gestacional y slndrome neurológico •• 

4. Estableoer la correlaci6n entre la severidad del 

neurol6gico y la secuela. 

5. Determinar la sensibilidad y especiticidad 

511ndl'ome 

d. los 

instrumentos de diagnó.tico ~USC. EEG, PEAV> con respecto de 

la secuela. 

6. Describir la evolución cualitativa del nino con dano a 

través de ouatro alternativas o modelo9 de desarrolo. 
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HIPOTESIS. 

A partir del concepto de Secuela, considerada como un 

proceso dinamico en que se correlacionan al llenes tres 

elementos Factor de Riesgo para da~o, el da~o neurol6g1co 

agudo y la expresión funcional alterada postulamos que: 

1. No hay diferencias significativas con respecto al grupo de 

edad gestacional, una vez establecido el dano organico, 

como condición necesaria para secuela. 

2. La presencia de la encefalopatla como criterio diagn6stico 

que se expresa funcionalmenle en lérmi nos de 

neuro16gico estratificado por grados de 

s1ndrome 

severidad. 

constituye la condici6n necesaria (Factor de riesgo) para la 

estructuración de secuela. 
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HA TERI AL Y METODOS. 

Clasificación del Estudio. 

An~lisis del corte a dos a~os de un estudio descriptivo, 

observaclonal dentro de un seguimiento longitudinal todavla en 

proceso de la expresi6n de neuroavolutiva y funcionai de 

nRanatos de alto riesgo. 

Población Objetivo. 

Neonatos pretérmino, término y post-término canalizados a 

la CI1n1es de Neurodesarrollo del INP durante 1967, 

seguimiento de neurodesarrollo promedio de 20 meses. 

Criterios de Inclusi6n. 

con un 

l;Neonatos de alto riesgo para dano neuro16g1co procedentes 

de 109 servicios de neonatologla, 

con diagnóstico de Encetalopatla 

Hemorragia intreventrlcular. 

lnfectologla, yurgenclas 

hlp6xico-isquémica y/o 

2. Con consentimiento verbal por parte de los padres. 

3.Con valoraciones seriadas de neurodesarrollo. 

4. Con un estudio de gabinete como m1nimo; de Imagen cerabral 

y/o Neurorisio16g1co durante el periodo naonatal 

anterior a los 3 mases. 

Criterios de Exclusión. 

o registro 

1. Naonatos de alto riesgo con malformaciones congénitas o 

genéticas. 

2. Neonatos de alto riesgo, 

evaluaciones de seguimiento. 

sin datos disponibles da 

3. Sitio de residencia fuera del Area metropolitana. 
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PROCEDI MI ENTOS. 

Valoración C11n1ca. 

Se utiliz6 el formato de Neuradesarrallo disanado en la 

UAM-X •• que analiza .egón el modelo propuesto por Lurla tres 

bloques de organizaci6n del sistema nervioso: 

Automática y Refleja. Conduct.a Ind.i vi dual mente 

Conducta Intencionalmente Variable, descritos en .1 

de valoraoión neurol6g1ca. 

Conducta 

Variable, 

apartado 

El instrumento presenta los margenes temporales d. 

InIcIo, desaparición o integraci6n de todas las conductas. Las 

conductas se califican como Presente 

simétrica ($), asimétrica la!!}, aumentada 

etc. 

(p) • Ausente 

>, disminuida 

(A} , 

Se realizaron evaluaciones mensuales hasta 109 Q meses, luego 

cada 2 meses ha.ta el afta de edad y posteriormente cada tres 

meses hasta los dos aftas. 

Slndroma Neuro16g1co. 

Desde el punto de vista c11nico se e.tablecie~Ón 

g~adog de severidad (leve, Hoderado, Severo) en basa al modelo 

preliminar propuesto en la UAH-X detinido por el grado de 

compromiso de afeccton de losbloques funcionales d. 

organización. As!, para el Sindrome Leve: •• pr ••• ntan .ignos 

neuro16sicos aislados y pobres oonduota. interaotivas 

<tijaci6n visual, respuesta al sonido). 

S!ndromeModerado: se presentan 5ignos alterados 

correspondientes a un sistema funcional (oonvulsiones, 

piramidalismo), alteraciolle!i de la organizaci6n adaptativa 

94 



motora (tono, movilidad espontAneaJ. Alte~aciones de la. 

conductas del segundo y tercer bloque. 

S1ndrome Severo: signos neurolOgicos de alteración de los tres 

bloques funcionales. 

Instrumentos de Gabinete. 

En el caso del ULTRASOH[DO CEREBRAL principal instrumento 

para determLnar los evenlos hemorrAgicos. se clasificO por 

grado de severidad de acuerdo a sitio, tipo y extensión de la 

lesión (Papile y col. 1978), 

GRADO 1: hemorragia de la matriz germinativa y edema cerebral. 

GRADO 11, hemorragia con ventr1culos ocupados pero 

dilatados,engrosamiento de plexos coroides, 

ventr1culos laterales. 

2simetria 

no 

de 

GRADO 111: hemorragia con ventriculos dilatados y ocupados. 

ecodenaldad parenquimatosa. 

GRADO IV: hemorragia intraventricular mas intraparenquimatosa, 

quiste por encefálico, atrofia cerebral. 

La interpretación del ELECTROENCEFALOGRAMA se basa en la 

clasificaci6n utilizada por la Cltnlca Mayo, en la cual Be 

consideran tres criterios de anormalidad: as1metr1a, depresi6n 

del voltaje, dlsritmla. Se consideran cuatro grados de 

sever1dad; GI: cuando hay asimetrLa del 25% del voltaje de un 

hemisferio con respecto al otro y de la proporción total de 

ritmos lentos. En un fondo de actividad normal se encuentra 

ocasionalmente una onda lenta. GIl: con un 50% de asimetria y 

depresi6n del voltaje con porcentaje de ondas lentas o agudas 

durante el reposo o hiperventilaci6n, con manifestaciones de 
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alteraci6n durante la estimación fótica. 

Glllt cuando hay 75% de asimetria y lentiticaci6n del ritlllo 

con ondas agudas en porcentajes importantes, ondas lent.i.s, 

complejos hipsarltmicos y salvas de supresión y lo descargas 

epilépticas generalizadas (P.L.E.D). GIV: corresponde al 100" 

de asimetrla con status epiléptico donde todo el patrón es de 

ondas lentas lCol1ado, M i989 :Comunicaci6n personal). 

Los POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS Y VISUALES también 

clasifioados en grados de alteraoión: GI: para prolongaci6n 

de las latencias, GIl: para prolon¡aciOn de los intervalos 

1nteronda o as1m.tria, GIll: para ausenc1a de los componentes 

l. 111 Y Vi Y GIV: para ausencia de todos los componentes. 

Una vez clasificados los estudios se contrastaron para 

determinar los indices de concordancia lGammS} con sindrome y 

secuela. También se determinó la sensibilidad y ~speciflcld8d 

de los estudios de imagen cerebral y neurofisio16g1cos, cuando 

los datos permitieron hacer los cálculos .. 

Considerando la expresión orgánica (use) y/o 

Neurofisio16gica (EEG, PEA, PEV} se caracterizó al dano en 

tres tipos: Encefalopat1a OrgAnica correspondiente al daf'!a 

neurológioo demostrado por procedl.iento de imagen cerebral 

(USC), Encefalopatia Funcional con expresiÓn neurofislo168ica 

(EEG y/o PE' pero sin daf"(o anatómioo demostrable. 

Encefalopatla Orgánico·funcio~l 

funcional (Use. EEG ylo PE>. 

Se hizo cálculo de ch1 

con expr~si6n anatO_lca y 

cuadrada para comprobar las 

hipótesis. con los datos de asociación de edad gestacional 

56 



para secuela; as1 como del síndrome neurol6gico para secuela. 

Como acercamiento al proceso de estructuración de la 

sacuela se efectuó análisis cualitativo de 109 cortes 

intermedios trimestrales entre la primera evaluación y la 

tinal del oorte, reprasent.ndose grátioamente dicha evolución 

intraindividual de aouerdo a laR cuatro patrones o modelos de 

de.arrollo: 

1 1 FUNCIONAMIENTO EXCLUSIVAMENTE AUTOMATICO y REFLEJO. 

Las expresiones conductuales se restringen a cambios de 

car~otar retlejo actividades motoras astereotipadas y 

ausenoia de conductas esperadas. 

11. EXPRESION RETARDADA DE LA CONDUCTA INDIVIDUAL E 

INTENCIONALMENTE VARIABLE. alteración de las conductas 

delsegundo y tercer bloque. 

111. EXPRESION DE CONDUCTA INDIVIDUAL E INTENCIONALMENTE 

VARIABLE LIGADA A PATRONES REFLEJOS. Las conductasalteradas se 

centran en el segundo bloquede organizaci6n. 

IV. ALTERACIONES TRANSI TORI AS CON TENDENCIA A LA 

NORMALIZACION. 

Para la correlación del slndrome con secuela en el 

momento del corte, se estratificó la sacuela en tres grados 

de severidad de acuerdo a Sánchez y col (1989), en la que 

seevalúa el retraso en función del diagnóstico de desarrollo 

de A. Gessell, a~l como criterios fislátricos de 

rehabilitación y neuroI6g1cos.Leve: retraso en el desarrolla 

general del 20%. alteraciones motaras meno~es como paresias, 
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alteración sensorial que no requiere ayuda funcional. 

Moderada: a un retraso del desarrollo entre el 20 Y 40~. 

Crisis convulsivas controladaa. alteración sensorial visual 

y/o auditiva que requiere ayuda funcional;secuelas motoras 

(Hemiplejia, diplejia, atetosis) sin alteración funcional. 

Severa: alteración motora (Cuadriplejla, dipleji •• hemiplejia, 

atetosis>. Retraso de mas del 40% en el desarrollo. 

sensorial mayor del 60% Crisis convulsivas de dificil control. 
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RESIIL T ADOS. 

Caracterización d. la Muestra. 

Se examinaron 40 recién nacidos. En el Cuadro 1 se observa 

la distribuci6n de los caS05 de acuerdo a edad ¡estacional, 

sexo y trofismo. Solo se observ6 un caso postérrnlno eutr6floo. 

que para los oAlculos estadlsticos se agrupó con los de 

término. En el grupo d. término predominaron 109 eutróflcos 

18/19, mientras que en los pretérmlno 11/21 tueron 

hipotrótlcos y 10/21 eutr6ficos. Estas diferencias no 

significativas. 

fueron 

En el Cuadro 2 se describe la frecuencia 

comp lie.clones tran.parto y neonatales. En ouanto a 

de 

las 

el primeras s610 se documentaron en 12/40 naonatos; 

sufrimiento fetal agudo fué común a ambos grupos con cuatro y 

cinco casos en cada uno. Se Dbserv6 mayor frecuencia de 

complicaciones neonatales de tipo respiratorio <27 casos), las 

que correspondieron a membrana hialina, insuficiencia 

respiratoria y bronconeurmonia; le siguieron las neurol6gicas 

<26 casoaJ, metab6licas l23 casos) • infecciosas <13 casos). 

1..a mayoria de 108 pacientes presentaron m~. de una 

complicación an al periodo neonatal. 

En cuanto a la morbilidad neurol6gica diagnostioada al 

egreso hospitalario (Cuadro 3); en el grupo de término se 

present6 mayor número de lesiOnes hip6xico-isquémicas 17/23 

oasos y convuls~ones 8/10. en tanto en el grupo pretérmino 

11/21 casos presentaron hemorragia peri-intraventricular, 

siendo mayor la alteración severa (GIII: 5/21). 

99 



En la distribuci6n del s1ndrome neurol6gico de acuerdo a 

grado de se~erldad con respecto al grupo de edad gestacional 

(Cuadro 4); la tendencia en ambos grupos tué a presentar mayor 

número de casos con s1ndromes moderados y severos que leves. 

Se observa una mayor proporci6n (0.32) de s1ndrom •• aeveros en 

.1 grupo pretérmino, pero no •• diferencia .ignitlcati~a •• nte 

del grupo de término (0.25>. 

Estudios de Gabin.~e. 

En el Cuadro 5 se observa la distribución de estudios de 

gabinete registrados en los primero. tres meses de ~ida. ~a 

cobertura tué del 0.77 para el use, del 0.62 para el EEG, del 

0.37 para los PEATC, y del 0.25 para los PEV. En vista d. que 

no se encontr6 cobertura total para cada uno de 

se trabajó con la población que tuvo registre. 

los estudios 

Con respecto al use (Cuadro 6) se encontr6 el Ilismo 

número de oasos con reg1stro normal en ambos grupos la casos). 

En cuanto a la alteración ul~rasonogrática registrada en 

grados de severidad hubo mayor nümero de oa90S severos 

(GIII, IV) en el grupo pretérmino a diterencia del 8"uPO a 

t.rmino en el que se encanto sólo un caso con alteractón GIV. 

De los 25 casos con registro ElectroencetalogrAfico Cuadro 7, 

un solo estudio fue normal en un ni"o pretérmino, 

casos presentaron alteraciones (GI-Ill). 

lo. demAs 

Los potenciales evocados ~uditlvos s. registraron galo an 

lS casos, de Jes cuAle3 4 tueron normales y ei 

encontraron alterados, especialmente alteracione. Gil 

oasos {Cuadro 8). En cuanto a los potencia le. visual.s 

IDO 

con 7 
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registros se encontraron normales 

alteraciones Gil, 111 <Cuadro 9)e 

y 8/10 anormales oon 

Considerando la expresión anatómica a través de 1 estudio 

de imagen cerebral (use, yl o neurofisiol6gica (EEG, PEA,PEV); 

en base al modelo propuesto en la Cl1nica de Neurodesarrollo 

para clasificación de Encetalopatla (Cuadro 10J, no oe 

ob5ervaron casos con lesi6n exclusivamente orgánica. sino que 

se manifestaron como Ence f a I opa ti as 

lEOF:9/40) y Encetalopat1as funcionales 

orgánico-funcionales 

EF: 17/40). 

En los valores obtenidos de acuerdo al s1ndrome 

neurol6gico correlacionado con el tipo de encefalopat1s; la 

probabilidad para ausencia de encetalopatla para .1ndrome leve 

tué 0.66, para encetalopat1a funcional del 0.33. Para s1ndrome 

moderado la probabilidad para ausencia de encefalopat1a fué de 

0.350.50 para EF y 0.14 para EOF. ~n los casos con s1ndrome 

severo las probabilidades correspondientes fueron: 0.30 para 

ausencia de encefalopat1a, 0.39 para EF y 0.30 para EOF 

(Cuadro 11). 

sensibilidad • Especificidad. Indices de Concordancia. 

Una vez obtenidos los datos anteriores se procedió a 

realizar las comparaciones de acuerdo a la siguiente 

secuencia: 

II Distribución y frecuencia de .everidad del s1ndrome 

neuro16gico con respecto de 

secuela. 

los estudi09 de gabinete, y 

2) Calculo de 1ndices de concordancia de 109 e8tudios entre 

sl. 
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3) Cálculo de indices de concordancia de los sindromes con los 

estudios de gabinete y con la secuela. 

4) Sensibilidad y especificidad de Instrumentos para secuela. 

En los Cuadros (12-15) se senala la frecuencia de casos con 

estudios de gabinete (use, EEG y/o PE' de acuerdo a su 

registro normal o alterado con respecto dol 

neuro16gico. En la prueba de conoordancia Gamma.. obtuvier6n 

indices altos de s1ndrome para PEV. EEG, use <0.91, 0.64, 

0.55); los indices mas bajos correspondier6n a S1ndrome/ PEA 

lO.26) (Tabla 1). 

Los indices de concordancia se muestran en la Tabla 2, se 

observa coeficiente alto para PEA/PEV (0.89), una tuerza de 

asociación negativa entre PEA/EEG y el bajo coeticiente 

Use/PEA (0.13>. 

Secuela/ Edad Geslacional p SlndroM8p Encefalopatla. 

para 

En la distribución de secuela por grados de sQYeridad con 

respecto a la edad gestacional al momento del corte <Cuadro 

16) se enoontró 0.30 de ca.os sin secuela, los demAs casos 

presentaron secuelas de leves a seYeras, siendo mayor la 

proporción d. sacuelas moderadas (0.35) . No se encontraron 

diterencias slnlcativas con respecto de la edad gestacional 

para secuela lX z : 0.71, nivel de confianza manar a O.OS,. 

Se encontró una relación significativa entre la pr •• encia 

de slndrome neurológico y ~ecuela 7.56, nt .... al de 

confianza de 0.05); asl co.o como un coeficiente samma da 0.78 

<Tabla 1). Ninguno de los oa90s con s1ndrorae leve 

desarrollaron seouela, en los nin08 oon slndrome moderado 81 
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0.15 no tuvieron secuela y se encontró la m1sma proporción de 

casos con secuela moderada y severa lO.l); en los casos con 

51ndrome severo el 0.8 no desarrollaron secuela, 2.5 secuela 

moderada y O.lS secuela severa (Cuadro 17).a severas.slndrome 

moderado 6/14 se encontraron sln sacuela, 4/14 moderada y 4/14 

severa, de los casos con slndrome severo 3/23 sln secuela, 4 

con secuela leve, iO con moderad y 6 con severa. 

Las secuelas ge presentaron en 13/17 casos con EF y en 

7/9 con EOF. La distr1bución a partir de la Enoetalopatla 

orgAnico-tuncional para secuela en grados de severidad tué de 

0.11 para leve, 0.22 para moderada y 0.44 para severa, sin 

secuela 0.22; a partlr de la Encetalopatla funcional fué da 

0.35 para secuela leve y 0.35 para moderada, 0.06 para secuela 

severa, sin secuela 0.24 (Cuadro 18). 

En los Cuadros 19-22 se observa la distribuoión de 

secuela con relación al use, EEG, PEA, P~v. 

concordanoia se muestran en la Tabla 3. 

Se encontró una alta sensibilidad de 

neurotisl016gicos (EEG,PEA,PEV) para 

especificidad para el use. (Cuadro 23). 

Anallsis Cualitativo. 

Los Indioes de 

loo registros 

sacuelay alta 

Para la descripci6n d. la estructuraoi6n de la seouela se 

agruparon los oasos de aouerdo a slndrome n.urol6gico y grupo 

de edad gestacional para observar la evolución cualitatiVa de 

cada caso en trimestres. La edad promedio de seguimiento fué 

de 20 meses oon un rango <iS-24l. 

De 108 niMos con slndrome leve 2 evoluclonar6n hacia la 
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nOrmalidad y 1 al grupo 111 <Grafica 1). 

De los ninos pretérmino con slndrome moderado 6/7 

iniciaran en el grupo 1, de éstos dos cambiaron en el aegundo 

trimestre al grupo 111 y se mantuvieron varios trimestreli, 

finalmente alcanzaron el grupo IV, otros dos cambiaron d. 

.grupo entre el tercero y cuarto trimestre y evolucionaron 

hacia el grupo 111 y d09 evolucionaron al modelo 11. Solo un 

caso inició en el modelo 11 y tendió a normalizarse CGrAtica 

2) • 

En los ninos pretérmino con .1ndrome severo 9/13 

iniciaron en el modelo 1, 4/13 en el modelo 11. Sólo un caso 

del modelo 1 tendi6 a 1a normalizaci6n. 5 llegaron al 

111. uno llegó al modelo 11 y dos permanecieron en el 

modelo 

1. De 

los que iniciaron en el modelo II 2/4 Ile~aron al modelo III 

y 2/4 se mantuvieron en el mismo nivel. Se observa tendencia 

de cambio de patron entre el 

(Gráfica 3'. 
segundo y tercer trimestre 

En los ninos de término con _lndrome moderada 5/7 

iniciaron en el modelo I y solo uno de ellas tendió a la 

normalizaci6n. 3 llegaran al 111 y uno al 11; 2/7 iniciaron en 

el 1I uno de elios tendió a normalizarse mientras que el 

llegó al modelo III <Gráfica 4). 

En 109 ninos de término con slndrome severo 

iniciaran en el modelo y de, éstos d09 evo I ucionaron al 

otro 

8/10 

IV, 

cuatro al 111 y dos se mantuvieron en el 1. 2/10 iniciaron en 

el modelo 11, uno permaneció en este a:rupo y el otro 

evolucionó al modelo 111. 



DISCUSION 

Esta investigaci6n corresponde a una linea de trabajo 

relativa a la concepci6n de la secuela con~lderada como 

proceso dinAmico en el que se correlacionan al menos tres 

elementos: Factor de riesgo para da~o. da~o neurol6gico agudo 

y expresi6n funcional alterada. 

Para fines del estudio se incluyeron ninos de alto riesgo 

de acuerdo a grupo de edad gestacional, sexo y trotlsmo, En 

lodos los casos se realizaron valoraciones de neurodesarrrollo 

y de gabinete antes de 109 tres primeros meses de vlda;se dtó 

este margen de tiempo dado que los mecanismos subyacentes de 

dana se presentaron durante el 

retrasó su egreso del hospital. 

periodo perinatal, y eslo 

Con respecto a los factores de riesgo encontramos 

slstematizado en la 1 i teratu-r:a. los eventos prenatales y 

postnatales asociados con dano y secuela (VoLpe 1987). Varios 

autores coinciden al se"alar a la prematurez y la hipotrofia 

como factor de riesgo para secuela en el desarrollo (Drillien 

1972, Dargaasies SA 1977, Stewart 1977, Haddars Algra 1988). 

S1n embargo, no encontramo. en nuestro grupo de estudio 

diferencias significativas con respecto a la prematurez e 

hipotrofia per se para correlaci6n con secuela. sino en 

funci6n de los mecanismos de dano; corroborándose una d@ la 

hip6tesis de este estudio. Hay autores que actualmente senalan 

la necesidad de hacer una diterenciación entre el prematuro de 

bajo riesgo y el prematuro de alto riesgo para determinar 

cuales .on Jos efectos de la variable ambiental para los 
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primeros en comparación con los salundas an que .e asociala 

variable ambiental a los mecanismos de dano (P~eohtl 1979). 

Dado que varias investigaciones senalan la importancia 

oondiciones de anal izar los faotores socioeconómicOI y 

psicosociales que influyen en el desarrollo cognitivo (Largo y 

001. 1969); consideramos que e.tas variables son lIuy Iruasas, 

dan resultados inconsistentes a larlo plazo;por lo que se 

deben analizar las variables proximales especificas como son 

los patrones de crianza, las caracterlsticas de la 

estimulaoi6n, la sobreestimulaci6n. etc., para determinar de 

que manera influyan an al proceso cognitivo. 

De igual manera a lo reportado en 

grupo de término 

la literatura 

encontramos que en el lo. principales 

macanismos de dano correlacionados con 3ecuela posterior del 

tipo pe, corresponden a la asfixia <Nalsen y ~llenberg 1972, 

Brown 1974, Scott 1976, De Souza y Rlchards 1978); yen grupo 

pratérmino corresponden a la hemorragia periintraventricular. 

Dentro de la linea de inv •• tig&ci6n tendiente a la 

detecci6n temprana de da~o d. origen perinatal •• eguimiento y 

pronóstico, se sugiere contar con instrumentos de diagnóstico 

de alta sensibilidad y especificidad para documentar la 

extensión topolrafla y etiolog1a del da~o neu~oI6gico. Conn 

este enfoque la Maestrla en Rehabilitaci6n Neurolóa1ca UAH-X 

ha de.arrollado un modelo integral para al manajo del n1no de 

alto riesgo que contempla la valoración cl1ntea en término. de 

slndrome neurol68ico. junto cen instrumentos de diagnóstico 

para documentar las alteraciones estructurales del 
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nerviOBO del recién nacido a través del Ultrasonido Cerecral; 

•• 1 como la evaluaci6n funcional d. la actividad cerebral 

mediante el Electroencefalograma y sensorial auditiva y visual 

(PEA. PEV>. Con este modelo se estudi6 a la poblaci6n, 51n 

.~bargo no hubo una cobertura total de estudios de gabinete, 

por problema. relativos a: La morbilidad de los neonatos, 

dificultades de traslado y otras cuestiones d. tipo 

técnico-administrativo, dado que la atenoión hospitalaria 

funciona de acuerdo a programas asistenciales •. 

La presencia de) sl ndrome no mostr6 diferencia 

significativa oon respecto al grupo de edad gestacional; pero 

si un alto indice de concordancia 

si¡nificativa para secuela; ) o que 

(0.76) y 

sustenta 

relaoi6n 

utilidad 

pron6stica de éste instrumento de diagn6stico. A la fecha, el 

tormato de valoraci6n del sl·ndrome neurol6gico se ha 

sistematizado considerando el tipo; Hipert6nico, Hipot6nico, 

disqui~.tico. disauton6mico; adem.s se sigue un mayor rigor 

para la estratiticaci6n en grados de severidad lo que evita el 

sesgo de una selecci6n extrema hacia la seveqidad. 

Las contrastaclones en busca de concordancia de los 

instrumentos de diagn6stico estratificados por grados d. 

severidad se analizaron en dos momentos: al inlcio con la 

presencia de 8indrome neurol6gico y al momento del corte con 

la identificaci6n de la secuela. No mostraron una correlaci6n 

lineal entre 10& dos cortes. Estas diferencias sef'ialan )a 

uti I idad de al g1mos instrumentos para detectar el daf'io 

in1019.1. tal es el caso de los PEV, EEG con respecto del 
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slndrome, ya que presentaron mayores indices de concordancia 

al momento inioial, pero menores oon respecto de la secuela. 

los PEA se oomportaron de manera inversa y el use mantuvo una 

estabilidad en ambos momentos <Tabla 1,3). 

Las lineas de investigación tendientes a la det.,eoión 

temprana. prevención e intervención de secuelal neurol6gicas 

de origen perinatal se"alan la importancia de determinar la 

sensibilidad y especificidad de los estudios neurofislol6gicos 

y ultrasonogrAfioos. Con respecto del EEG. Holraes y col. 

(1981) reportan una alta especificidad y valor predictivo 

<93.5% Y 89.5% repectivamente);la especificidad hallada en 

nuestro estudio fué muy baja pero el estudio mostró teneralta 

sensibi I idad, simi lar a lo reportado en la literatura por 

muchos autores ~Monod y col. 1972, Tharp y col. 198>. 

Con respecto a los Potenciales evocados hay posturas 

contradictorias, por un lado se senala su alto valor 

predictivo <Karmel y col. i9BS}, y por otro lado se oonsidera 

que no tiene utilidad pronóstica. pero se da valor a su 

sensibilidad para el daría aludo tBeverly y col 1990'. Nosotros 

encontramos, a pesar del subregistro alta sensibilidad,para 

secuela;sin embargo consideramos ques8 deben realizar estudios 

con Ys.rios registros seriados para validar su utilidad 

pron6stica. 

En el caso del use la mayprla de los autores reportan una 

sensibilidad del 59% 'Stewart y col.1983), Tudehope y col. 

(1988) reportan una correlación del 100% de alteraci6n use GIV 

con secuela a los 24 meses de edad. En esta población 
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la alteración use Gilí-IV mostró tener un valor predictivo 

para seouela severa solo del 0.42 a diferenoia de lo reportado 

por Tudehope. La sensibilidad y especificidad del estudio fue 

aproximadamente del.O.eO; lo cual senala que solo en la mitad 

de una población la altaraci6n estructural documentada o el 

registro normal se van a correlacionar con un desarrollo 

posterior similar; la alteración use GIII-IV mostró tener un 

valor predictivo para secuela severa solo de) 0.42 a 

diferencia de lo reportado por Tudehope. 

Al utilizar como elemento diagnóstico la clasifioaoión 

propuesta por Mandujano y 001. (1989>de diferentes tipos de 

encetalopatla, encontramos que en los slndromes leves no se 

documentó enoetalopatla orgánica, ni orgánioo-tuncional, 

mientras que los sindromes moderados se correlacionaron con 

encetalopatla funcional (r= 0.50)y loo severos con 

encetalopatla orgAnice-tuncional (r= 0.30). En el momento del 

corte las secuelas se documentaron en 11/26 caBOS con 

diagnóstico de encefalopatla; aunque la proporción de secuelas 

fue similar para ambas encefalopatlas, al estratificar la 

secuela en ¡radas de severidad en la EOF se incremeto el 

indice en un 0.36 para correlación con secuela severa a 

diferencia de las EF dos caSIos con 

orgánica-funcional se encontraron sin secuela al 

encefalopatia 

seguimient.o; 

de los restantes uno presentó secuela leve y seis secuela de 

moderada a severa. 

En los casos can Encefalopatia orgánico-funcional la tendencia 

fue a duplicar la proporción con respecto a la severidad de la 
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secuela, mientras en la encetalopat1a funcional la tendencia 

fué a presentar secuelas leves y moderadas. Dos casos con EOF 

y cuatro con EF no desarrollaron secuela. estos casos apoyan 

los enfoques de reorganización funcional como parte de un 

proceso adaptativo del organismo tanto a BUS condiciones 

internas como externas lMarshall, i98S)" dado que todo. lo. 

~a 
grupos estuvieron sometidos a programa de intervención, 

predicción de secuelas severas ante EOF se~ala la utilidad 

pronOstica de esta clasifioaci6n, aunque para corroborar su 

validez deberá efectuarse una cobertura total de 109 estudios 

de gabinete; con esta cobertura se podrá analizar junto con el 

81ndrome neuro16gico como instrumentos que se potencial izan 

para la predicción de secuelas. De aouerdo a la evoluci6n 

cualitativa de los casos en cuatro modelos de de9arrollo; al 

momento del cOrte encontramos que los ninoa con s1ndrome leve 

tuvieron evoluci6n favorable con tendencia a la normalizaclOn 

(2/3). 

La mayor1. de los casos con síndrome moderado y Severo se 

localizaron en el primer tri.estra dal 

modelo J (24/37) Y solo unos pocos en el 

.eguimiento, 

modelo 11 

en al 

(9127); 

ninguno de los nin08 con s1ndrome moderado permaneci6 en el 

modelo 1, S caaos evolucionaron al IV, 7 al modelo 111 y 2 al 

modelo 11. De los niMos con 81ndrome severo 8Ólo 4/23 

tendieron a la normalidad, la mayor1a de lo. restantes se 

agruparon en el modelo 111. y cuatro casos permanecieron d. 

inlcio a fin en el modelo l. siendo éstos últimos 

desarrollaron la8 secuela. mas sevaras del tipo cuadriplajia 
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espástica con retardo mental; sus expresiones conductuales 

desde el primer trimestre se res~ringieron a la presencia de 

reflejos primitivos anormales. estereotipia de totalidades 

motoras y ausencia de conductas esperadas. En estos casos se 

considera que 

paralelamente. 

la secuela e i nva 1 idez se estructuran 

[le acuerdo a la evolución observada encontramos que 

durante el segundo y tercer trimestre se de~ectan los 

principales momentos de cambio tanto hacia la mejoría como 

hacia la eatructuraci6n d~ secuela especialmente de tipo 

motor. 

Los casos en que no se encontro seCUela al momento del 

corte siguen siendo monitorizados. ya que se considera 

constituyen un grupo de riesgo para alteracionesmas finas como 

son las del lenguaje. problemas de atenci6n, aprendizaje. Se 

observa variabilidad iotra e interindividual en los modelos de 

desarro 110. lo que seftala la importancia de tener un 

seguimiento de la evolueiOn cualitativa para contestar a 

varias interrogantes: 

Hacia donde se dirige la secuela? 

Cuáles son las tasas de cambio? 

Cuáles son los patrones de caJlbio? 

CODO se reorgandza el 51st... ante al dafto?Que papel Juega la 

est1mulac16n en el proceso de desarrollo de los niHos con 

daf"io? 
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CONCLUSIONES 

1. La prematurez per se no constituya el factor de riesgo para 

secuela slno por via de los mecanismos de da~o. 

2. Consideramos que el modelo de estudio integral en nlnos de 

alto riesgo para dafto neurot6gico debe tenar en cuenta varios 

elementoSil; la caracterización del s1ndrome neurol6g1co 

neonatal, el estudio de la or¡anizac16n anatómica y de la 

expresi6n funoional y seguimiento longitudinal con cortes 

seriados da avaluación y control de variables ambientales que 

den cuenta da la reorganización (Programa de 

patrones d. estimulac16n. caracter1stica. del 

adaptativo del n1"0 con Su entorno). 

Intervención, 

funcionamiento 

3. El s1ndrome neurológico y el diagnóstico de Encetalopatla 

orgánico-funcional mostraron .er instrumentos 

pronosticar secuela en el desarrollo. 

stlnsibles para 

4. La evolución cualitativa de los casos en modelos de 

desarrollo permite detectar los principales momentos de 

cambio, tanto hacia la mejor!a como hacia la •• tabilizaclónde 

allún tipo de secuela y delimitar as 

ni~os con da~o neurol6gico. 
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Srupo de edad 
gtstaclonal 
al nac¡liento 

No. 

Cuadra No. 1 

DIST~¡BlIC¡ON EN FRECUENCIA 
DE ACLEPDC .; TROFiSf1(), EDliD GESTAClONAL y SEXO. 

Hlpotróflc05 
H 

Prop. 

, 

Cllnlca ae Na>l'ooesarrollo 
1989 

Prop. No. 

Eutrbficos 
H 

Prop. NO. 

TOTAL 

Prop. Prop. 
-----------------------------------------------------'------------------------------------------
Preterlllino 3 0.07 8 0.20 4 0.10 6 0.15 21 0.52 

Térllllno 0.03" 0.18 11 0.28 19 0.48 

TOT~ 0.10 8 0.20 11 0.28 17 0.43 40 1.0(1 

-----------.-----------------------------------------------------------------------------------

Fuente: Archl'¡o ClInlco INP 1>187 



Cuadro No.2 

FREcro;clA DE CIII'IPLlCACIIllES T_AIITO 
V 1lE00000TltiS DE ACUERDO A GRUPO DE EDAD GESTACI_. 

Cllnlca de Neurooesarrollo ,,8'/ 

COMPLlCOCIOtES 
TRANSPARTO 
V 1lE000TALES 

A, TRANSl'AIITO 

1. TraúlN Obstétrico 
2.Sufriliento Fetal 

Ac¡udo 

B. NEONATALES 
l.Respiritori05 y 
Cirdi'opulllOOares 
2.Procesos Infecciosos 
3,l1ttabólic05 
4. 6astrointest ma les 
S.Neurol09icos 

PRETERI\I~ 

No. 

¡ 

• 

16 

4 
11 

14 

TERJ1INO 

No. 

O 
5 

11 

, 
12 
2 

12 

TOTAL 

Na. 

9 

27 

1J 
23 
4 

26 
-------------------------------------------

Fuente: Archivo Cl1nico Uf' 1987 



Cua:l:'o No. ~ 

F~ECUEt-jCi.A DE I'IORbi.LIDAD NEUROLOGICA, 
IAI. EGRESO IIlSI'ITAl.ARlm !I€ ACUERDO 
A GRUPa llE EDAD GESTACI_. 

Cltnlca de Nturodes¡rrollo 
1'189 

r«JRBILlDAD MOlJlaLDGICA PIlE_IND 
No. 

TERltIND TOTAl. 

EncefalopaUa HlpÓXICo-lsquéluca 
HNorragia Peri-intriventricular G: I 
HeIorragia Peri-intraventricular G: II 
Hemorragia Peri-intraventricular 6:111 
Het\Ol'ragia Peri-intraventricular G:IV 
Convulsiones 
Neurainfecci6n 
Atrofia Cerebral 
Total de Diagnósticos 

Fuente: Archivo CHnico IIfI 1987 

• 
3 
2 
5 
1 

2 
1 

1 
21 

No. No. 

17 
2 
1 
O 
1 

8 

29 

23 
5 
3 
5 
2 

10 
1 
1 

50 



liRADO DE EDAD 

GESTACIONAL 

Pretérmino 

TOTAl 

No. 

3 

Cuadro No.4 

DISTRIlIUCIDh POR GAAOO OC SEVERIDAD 
DEL SINDROIE t€lffi.OOlctI 

OC ACUEROO A 6Rt.fO DE EDAD SESTACIONAL 

Cltnica de Neurodesarrollo 
19S9 

SINDROIE NE\FOlOGlctI 

LEI'< I'IlIlERAOO SE "'fU 

Pra¡l. No. No. Prap. 

0.03 0.175 ('.32 

0.05 0.175 10 0.25 

I~ 0.35 0.57 

fuente: E:ipediente Cllnic:o 1%7 

TOTAL 

No. Prop, 

21 0.52 

19 0.48 

40 1.00 



TIPO DE ESTUDIO 

Guiara No.S 

DI5TRIBUClOO DE ESTUDI05 DE GABINETE 
II€IIlIlHIlilS EN LOS PRUEROS TRES PESES DE YIDA 

DE ACOCROO A GRUPO GEST AC IIN\L 
CHntca de Neurodesarrollo 

IN!' 1'1119 
(N=40¡ 

GIrnl DE EIli\D Sf:STACIOOAL 
PREiEfml~ TERMINO TDTtlL 

No. Prop. No. P"",. No. Prop. 
___________ 00 ____ . ____________ • ______ 0 _________________________________ 

Ultra.sonido Cerebral 19 1).47 12 0.30 31 0.77 
El ec t roencet a.logralla. 12 0.30 13 0.32 25 0.62 
Potenciales Ellocados 
Auditivos • 0.15 9 0.22 15 0.37 
Potenciales Evocados 
Visuales 4 0.10 • 0.15 10 0.25 

Fuente: Expedient. ClI01CO 1987 



Gruoo de edad 
gestadonal 

PreterAllnO 

Térlllino 

TOTAl 

Norul 
No. Prop. 

B 0.2b 

B 0.21:1 

1I 0.52 

eu.óro No.o 

DISTRIB\JCIOO PIlh GRADO DE SEI9'IDAli 
DEL RESISTRD lA. TRASONOGRAFICO 

DE ACLEROO A _O· DE EDAD SESTACIONAL 
el inlca de Neurodesarrollo 

1989 

ULTRASONIDO 

Grado 1 Grido 11 

No. Prop. No. Prop. 

3 0.10 2 O.Ob 

0.0. 0.03 

5 0.011 0.09 

SI'ido IU-jV 

I'icl. ¡;>!'OQ. 

o 0.19 

0.03 

7 0.12 

TO'r.L 
Ne. Pro¡). 

19 0.'1 

12 0.39 

JI 1.00 
------------------------------------------------------------

Fuente: Expediente CUnico l~ 1997 



Grupo de edaó 

gestaclonal 

Pret~r.lno 

Tért.ino 

TOTAL 

Norlllal 
1<0. P"'P. 

0.04 

0.04 

Fuentet Ex!)ldiente CUnieo I~ 1987 

Cua.dro No. 7 

InSTRIB;JC1QN p~ GRkOOS DE ALTERAC1QN FUNCIONAL 

PII< ELECTRCiNCEFALOORAIIA 
DE AClIORDO A GRiJ'O DE EDAL GESTACIONA, 

Clinlca de Ne:.Jrodesarrollo 
1989 

ELECTROENCEFALOGRAMA 

Grado J 

No. Prop. 

0.04 

1).04 

2 O.OS 

Srado lJ 
No. Prop. 

0.04 

5 0.20 

6 0.24 

Grado 11 !-IV 
No. Prop, 

O.Ji, 

0.28 

16 0.64 

TOTAL 
No. Prop. 

12 O • .a 

13 0.52 

25 1.00 



Grupo de edad 
91!stational 

Pretérmino 

!OTI'. 

Morllal 
No. Prop. 

2 0.13 

2 0.13 

0.20 

Fuente: Arcnlvo ClInic:o 1987 

Cuadro No.a 

DISTRIBUCIIl< P(Ji GRADOS DE AlTERli::ION FUNCIONAl. 
f1J\ POITNWi.ES. E\'OCAOOS AUDITIVOS 

DE li::lJ':ROO A ilRlf'D DE EDAD GESTli::I_ 
Citl"uc:a de NeurodesarroUo 

1'1!l9 

------------------------------
POITrt:lltiS EVOCAOOS AUDITI\IlS 

Grado 1 SraClo 11 

Me. Pr~. No. Prop. 

0.20 

0.07 4 0.26 

0.46 

Grada IU-IV 
rtl. Preo. 

0.07 

2 0.13 

0.20 

TmAl. 
No. Prop. 

0.4(l 

0.60 

15 1.00 



Grupo de edad 
gestaclOflil 

f'retérllino 

Térllino 

10111.. 

Narllil 
No. Prop. 

2 0.20 

Fuente: Expediente ClIOlCO 1ge7 

Cuadro No.9 

DISTRIBUCION Pffi 6RADOS DE AL1ERACION 
REGISTRADA Pt1< P1JTEt«:!II..ES Vl5!Xil..fS 

V 6RtJPIl DE EDAD SESTACIONAl 
Cllnlci de ÑeUrooesarrollo 

198'1 

POTOCI~5 VISUIlLES 

Grado 1 Grado 11 
No. Prop. No. f'rop. 

0.20 

2 0.20 

6rado III-IV 
No. f'rop. 

2 0.20 

4 0.40 

6 0./10 

T0111.. 
No. Prop. 

4 0.40 

b 0.60 

10 1.00 



Grupo de edad 

gesta:iOflal 

Pretérllno 

Término 

TOTAL 

Cuadro No. lO 

fRECIENCIA DE CASOS Cl)j ENCEfALlJ'ATlA 

If<ATIlI<ICA, flKlIm. y ~T(J\lco-FLl<CIONAL 

DE AI:IEROO A 6I1IJ'O DE EDAD 6E5TAI:l_ 

ENCEfALOPATIA 

~TIlI<ICA ~T[i11c:.­

F:jJC[ON~ 

b 6 

11 l 

17 9 

Fuente: E~pedie!'lte CHnllo 1197 

(N=4D) 

1: 

13 

25 



SINDAOI1E AUSENCIA 
NElllOLOGICQ 

No. Frop. 

Cwadro NO.!! 

DISTRIIIJCIIJ< OC ENCEFA,OPATIA 

OC ACLERDO " SINDRIII'< NEUROLOGICO 
Climca de Neurodesarrollo 

'08'/ 

ENCEFALDPATIA 

~l[l) FIliCIONAL 
FlWCIIJ<AL 

No. Prop. No. Prop. 

TOTAl 

No. Prop. 

--------------------------------------- ------------------------------------

leve ¡ 0.05 0.02 3 0,07 

l'Ioderada 5 0.13 2 0.05 7 0.17 14 0.35 

Severil 7 0.1' 0.18 9 0.23 23 0.58 

Total 14 0.35 • 0.23 17 0.42 40 !.OO 

Fuente: Archl\10 Cl1nIco INf' 1987 



SINDROHE 
IEU¡;QOOICO 

Leve 

l1oder-ado 

Severo 

TOTAL 

Noreal 
~. Prop. 

2 Q.Oo 

0.22 

0.22 

16 0.50 

Cuadro ~.1¡ 

DISTRIEUCION DE C'5OS CON REGISTRO UL"~%,""RAFltO 
OC ACUERDO A SINOOM NEURGLQGICQ 

Clirllca de NeurodKio'ollo 1989 

ULiRASONIDG 

Grado I Grado JI 
No. Prop. No. Prop. 

(;.03 

4 0.13 3 0.10 

5 0.16 3 0.10 

Grado 1 II -1 .... 
No. Pr~. 

1 0.00 

5 (¡.lb 

0.22 

lQTAL 

No. Prop. 

0.010 

Iv 0.32 

19 0.01 

31 1.(~ 

----------------------------------------------------
-----------------------------------

Fuente: ArchlvO Clinico 1987 



SINDRO!1E 
HE_OGICO 

i..eve 

I'b:ierado 

Severo 

TOTAL 

Normal 
No. Prop. 

0.0\ 

0.04 

Fuente: Archi'-/O Clínico 1997 

Cuadro No. 13 

FRECLeIf:IA OC CASOS CON REGISTRO 
Ei..ECTROENCE~HlQG~Af leO 

DE ACuERDO A SlNtlflM NEURQLOOICQ 

Cl1nlca de Neuroo~arrollo 1%9 

E L E e T R O E N e Ef AL o 6 R A M A 

Grado 1 Grado 11 
No. Pr:Jp. No. Prop. 

2 O.OS 2 0.08 

C.16 

0.00 b 0.24 

Grido 111-1'.1 
No. Prop. 

0.16 

12 0.48 

16 O.M 

TOTAL 
No. Prop. 

9 0.36 

16 0.64 

1.00 



51_ 
NE\JR1LOOICO 

Leve 

t1oaerado 

Severo 

lOTAL 

Normal 
No. Prop. 

2 0.13 

0.07 

0.07 

4 0.27 

Cuadro No.14 

fREClENCIA DE CASOS CIJ< RE61S1RQ DE 

I'ülENCliIlES EVOCADOS AUDITlIUS 
DE ACUEROO A 51NCf<il'IE >€\JR1LOOIC¡, 

Cl1nica de Neurodesarrollo 1969 

P01ENClli..ES E'IOCIWOS AUDITIVOS 

Grado 1 Grado 11 
No. Pro¡¡. No. Proa. 

3 0.20 

0.07 0.2ó 

0.07 0.% 

Graoo IlI-Iv 

No. Prop. 

0.13 

0.07 

3 0.20 

rol ... 
~o. PrO(!. 

0.13 

b O.IV 

7 0.47 

15 1.00 

----------------------------------------------
------------------------------

Fuente: Archivo Clinico 19117 



SINOOIJE 
teJllIILOG! CO 

Leve 

I'\oderado 

Severo 

101f<. 

Norllal 
No. Prop. 

0.10 

0.10 

2 0.27 

Fuente: Arc:hh'O CHnico 1987 

Cuad!'o ~,15 

FRECt.(NCIA [{ CASOS C~ REGISTRO Di: 
PüTENC!4Lt3 EVOC¡.iD~tS vISUAlES 

CE ACUERDO A SINORfJI\E NElf<IILOGICO 
Clinlca de Neurodesarrollo 1989 

PüTEtI:!f<.ES E\IJCADOS VISlJALES 

Grado I Grado 11 

No. Prop. No. Prop. 

0.10 

0.10 

2 0.20 

Grado lB-IV 
No. Prop. 

2 0.20 

4 0.40 

b 0.00 

TOTf<. 
Me. Prop. 

2 0.20 

4 0.40 

, 0.40 

10 1.00 



GRLfu DE E0AD SIN SECUELA 
GESTACiotW. No. Prop. 

Cuadro No. le 

DISTRllIOCIIJ' P(j¡ SRADO DE SE~IDAü 
DE SECUELA Al.. IIO'IEIHO DEL CORTE, 

DE ;¡CUEf<OO ~ SfiuPO DE ElIAD GESTACiüNAL 

Cl1nica de ~rodesarrollll 
1,89 

SECUELA 

LM IIlDERADA 
No. Prop. No. f>rop. 

SEVEPA TDTAl 
No. Prop. No. rr-cp. 

---------------------------------------------------------
-------- -------------------- -

Pretérlftino S 0.12 3 O.OS , 0.23 4 0.10 21 0.52 

TérmIno 0.18 0.1¡ S Q.12 2 0.05 l' 0.48 

TOTAl 12 0.30 8 0.20 14 0.35 6 0.15 40 1.00 

Fuente: ArchIVO Cl1nico 1987 



Sl_ 

N[UROlDG 1 ca 

L", 
l'Ioderadc 

,*vero 

TOTAl 

SIN SEClIELA 
No. Prop. 

3 ó.075 

0.15 

0.075 

12 0.30 

Cuadro No.17 

Dl5TRliUCI0N DE 5INDf<!)\[ NEUROlOOICO 
CON ~E5t'ECTO DE SECUELA f'OF GRADeS 

DE SEVERI¡;;D 
el lnica óe Ne'Jrodesat'rollo 

1989 

SECUELA 

MODERADA 
No. ProD. 

0.10 4 0.10 

0.10 10 0.25 

8 0.20 14 0.35 

SEVERA 

No. 1'"!1. 

3 0.07 

14 0.35 

6 0.15 23 0.SS 

6 0.15 4Q 1.1)0 
------------------------------------------------------------------------------------

Fuente: Archivo CHnico 1987 



ENCEFALOF'ATIA SIN SECUELA 
No. Prop. 

Cuadro No. 18 

DISTRlfRJClOtI DE SECUELA CON RESPECTO 
AL TIPO DE OCEFAlIfATIA 

Clfnlca de Neurodesarrollo 
198'1 

SECUELA 

LEIl: _RAOA 
No. Prop. No. Prop. 

SEVERA TOTAL 
'.c. Prop. No. rrlp. 

------------------------.--_.-----------------------------------------------------------

AUSENCIA • 0.15 0.02 • 0.15 0.02 14 0,35 

~ANICA 2 0.05 0.02 0.05 0.1,) 9 Q.22 
flM:IONAL 

FUNCIONAL 4 0.10 • 0 •• 5 • 0.15 0.03 17 0.43 

TOTAl 12 0.3'> B 0.20 14 0.35 b 0.15 40 1.00 

Fuente: Archiva Clinico 1987 



ESTUDIO DE 
ILTR_IDO 

~L 

GRADO I 

GRADO 11 

GRADO l1I 

TDTA!, 

SIN SECUELA 
No. Pro¡>. 

, 0.19 

0.03 

0.03 

0.03 

9 0.29 

Cuadre _"«l. 19 

DISTRIBLW:IIJ< DE SECl.{LA DE ACUEROO 
ilL RESISTRD IL TRASONOGRAF ICO 

POR GRADOS DE SEVER I DAD 
Cl1nH:a de Neurodesarrolio 

1'89 

SECUELA 

LE'" IIODERAOA 
No. Prop. No. Prop. 

4 0.13 5 0.16 

0.03 ¡ 0.06 

0.03 

0.10 

S 0.16 11 0.35 

SEVERA TOTilL 
No. PNlp. No. PNlp. 

0.03 16 0.51 

0.03 S 0.16 

0.03 3 0 .. 10 

3 0.10 0.23 

6 0.19 31 1.00 
--------------------------------------.--------------------------------------------------

Fuente: Archivo Clínico 1987 



[ES SIN SECUELA 
No. Prop. 

0.04 

SRAIIO 1 

SRAOO 11 2 0.08 

6RAOO 1I1 2 0.08 

TWi. 0.20 

Fuente: RrthlYO CUnito 1987 

Cuadro No.20 

DISTRIBOCIIJ< DE SEClElA DE ;,a.{P.DO 
Al REGISTRO ElECTRlIEt«:EFAlOGRAFIUl 

POO Gf<AOOS DE SEvEflIDO¡D 
CUnIca de Neuradesarrollo 

1989 

SECUELA 

LEVE rIlDERADA 
No. Prop. No. Prop. 

2 O.OB 

2 0.08 2 0.08 

s 0.20 ~'.lb 

7 0.211 8 0.32 

SfVERA TOTAl 
No. F'roo. No. rrap. 

0.00 

;.24 

s 0.20 16 0.64 

s 0.20 1.00 



SIN S'.Cl.I:LA 
No. Prop. 

4 0.26 

SRADO I 0.07 

GRAOO II 2 0,13 

GRADO 111 

MAl 0.46 

Fuente: Archivo ClInico 19117 

Cuadro No.21 

DISTRliUClON DE SECUELA CON RtLACIQN 
A LOS REGISTROS DE POTENCiAlES I<JOITiVOS 
DE AClJERDO A GRAOOS DE SE~RIDA, 

el inica de Neul'Ol1esarrollo 
198'1 

SECUELA 

U:~ IIJDERAM SEVERA 
No. Prop. No. P"op. No. Prop. 

2 0.13 3 0.20 

0.07 2 0.13 

0.07 0.16 3 0.20 

TOTAl 
No. Rrop. 

4 0.26 

0.07 

0.46 

3 0.20 

15 1.00 



PEV SIN SEClELA 
No. F'rop. 

2 0.20 

~AOO I 

GRAOO 11 0.10 

ii<AOO I ¡¡ 3 0.3íI 

TOT~ 6 O.bO 

Fuente: Archivo Clinico t98i 

Cuadro No.22 

DI5TRlBUClOO DE SECUELA RESPECTO 
A LOS REGISTROS DE POTOCI~E5 
EVOCADOS 'ISUA..E; DE AClERDD A 
SR~DIlS DE :EV€RIDAD 
Clínica oe Neut'Odesarrollo 

1W 

SECUELA 

LE'.!' 
No. Prop. 

0.10 

0.10 

0.10 

0.10 

SEVERA TOT'-'L 
No. Prop. No. ~'t'Op. 

2 

2 0.20 

2 0.20 6 0.00 

0.20 10 1.00 



LE.S. 

SENSIBllIlII\D 1.00 

ESPECIFICIDAD 0.20 

VAlOO + Q.83 

PIlEDICTIVO 1.0(1 

Cuadro No.23 

SENSIBILIDAD, ESPEClFICIIII\D Y VAlOO 
PRHICTIVO DE ESTUDIOS DE SABHETE 
PARA SECUELA 
Cl1nica de Ne<Jr-odesarrollo 

1';'6c 

u.S.C. 

0.,4 

O.&< 

0.80 
0.37 

r.LA. 

1.00 

0.57 

0.72 
1.00 

P.E.V. 

1.00 

0.33 

0.50 
1.00 

-------------------_.,------------------------------------------------------

Fuent1!: ArchIvo CHnico 1987 
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TABlA l. INDICES 1< CONCORDANCIA 
SlNDROl'EI use, EES, PEA, PEV. 
PIJ< GAADOS DE SEVERIDAD 

tNSTRlJi'ENTOS COEFICIENTE GAIIIiA 

SINDi\IlI1EI use .55 

51NOIlO'EI EES ... 
SINllROI1El PEA .26 

S INDRtJ1Eí PEV .91 

TAIU 2. INDICES DE CONCORIlAACIA 
ENTRE INSTRUlENTOS DE GABUoETE 

INSTR\J'íNTOS COEFIC1E<nE _ 

use I EE6 .~9 

use I !'EA .13 

use I I'tV .33 

PEA I EES -.64 

PEA : PE\' .8'1 

EEó ¡ F-EV .25 



¡ARA 3. INDICES DE CONCOf(OANCIA 
INSTRII1ENTOS DE DIIIGHOSTlCOISECUELA 

INSTRI.tIENTOS COEfiCIENTE _ 

SIN_ISEClJELA .7. 
USCISECUELA .49 

.37 

f'EA1 SECUELA •• 1 

PEVISECl.ELA .53 



ANBXO 1: FACTORES DE RIESGO PARA SECUELA NBUROLOGICA 

Autor 

Lubchenco 
1972 

Drillien 
1972 

PllctOI.'E!S de 
riesgo 

Peso 1500gr 
o menoa, I!!G: 

28-328. 

Peso 2000gr 
o menos 

Brown y col. Aefixia 
1974 

Scott 
1976 

Saint-'Anne 
oargassie. 

1977 

Stewart y 
col. 1977 

De Souza 

Asfixi4 severa, 
apgar (O). seda­
ci6n materna. 

Peso 1000-2400 
g=. EG: 28-37s 
Neonata1:ap!lea 
recurente. 

Peso.:: 1000 
gr. EG: 24-35s 

EG: 37-44a. 

cohorte 
inicial/sequi­

miento 

446/133 

300/281 

94/93 

48/23 

422/286 

148/27 

:' Richards 
1978 

ins. respiratoria 
(forcepa, cesarea) 

55GB. 
55 

530C 

Ne1son y 
Ellemberg 
1979-1981 

Peao ~2500 gr. 
Apgar 0-3 a loa 
10' 15' 20' 

54000/106 

Tiempo 
seguimiento 

10 años 

1-3 aftos 

21 meses 

3-7 años 

edad eacolar 

X 3 años 

2-5 afias 

5-7 afias 

Mortalidad 
No. \ 

TiJ?O de secuela No. , 

192 43\ Parálisis Cerebral (PC), fibro- 93 
p1acia retrolental, Retardo Men-

70' 

tal (R.M.). diplejia esplstica, 
pérdida neuroaensorial. 

19 6.3\ Hiperactividad, epilepsia, pe: 81 
diplejia, ataxia. 

20 .22 

25 .52 

PC, R.M. epilepsia, microcefalia, 19 .53 
hiperquinesia, distonía, corea-
tetosie. 

PC, atetoide, cuadriplejia ee­
p6stica con R.M. 

R.M., P.C verdadera, psíquicas, 
intelectuales, déficit visual, 
epilepsia. 

6 .26 

60 

109 .74 PC, R.M. daño cerebral minimo, 6 .22 
sordera. 

2 .27.5 Estrabismo, convulsiones febri- 11 .21 
lea, aumento de perimetro cef6-

, .. 
1ico hiperactividad, disfunción 
motora, epilepsia, cuadriparesia 
esplatica, movimientos 
atetoides. 

PC, R.M. desordenes convulsi- 61 
vos hiper actividad, alteraci6n 
visual, auditiva, lenguaje, pa­
resia espástica. 

64' 



Autor 

Lows y CollI 
1~85 

Sltouteli 
cola. 

1985 

Lindahl Y 
col. 1988 

Hadclera Al­
gray y cols 

1988 

Factores de 
riesgo 

Cohorte 
iaicial/aagui­

miento 

Peso <1500 gr, 364/364 
BG: <37a, crecimien-
to intrauterino, 
cOmplLeaciones res­
piratorias del aH, 
factores biológicos 
(hipoxia fetal, in­
feccione.) • 

Peso 1000gr o <, 
r~nqo (660-1000gr) 
EG: 25-35a. 

Peso .:$ 2000gr 
Apgar $. 6 • loa 
5' o deapu68, pro 
blemaa respirato­
rioa. 

Peso (b.jo) EG: 
entre 38-36s clase 
social. 

67/24 

608/386 

3162/568 

Burna y cola PeRO >500 qr< 1500 450/52 
1989 gr J:G: 38-408. 

Powell Y 
col 1988 

Peso 2000gr o me­
nos, ~rr.g1a -
anteparto, BG: 
25-36& • 

1074/1048 

.. GE : Grupo de Estudio GC: Grupo Control. 

Tiempo 
seguimiento 

1 afta 

X 18 meaes 

8-9 aftas 

• años 

2 años 
promedio 

3 años 

Mortalidad 
No. % 

39 .53 

81 .13 

Tipo de aecuela 

Déficit motor y cognitivo. 

D6ficit neur~volutivo, minua­
valia funcional, retraso del 
lenguaje, atención, estrabismo, 
distonia, pe, R.M. 

PC, Problemas de aprendizaja, 
sen.oriales. 

Diafunsióa neurol6gica menor. 
problemas de aprendizaje. 

No. > 

86 24\ 

13 .54 

12. 32\ 

152 27> 

pe hemiplejia, diplejia, cuadri- 26 .65 
plejia. 

26 2.4% pe hemiplejia. '2 .> 

En loa estudios con UD cohorte de seguimiento menor de 100 casoa ae conaidero la taaa ea vez dal porcentaje. 



AlfEXO 2. BVALUACIOIOI:S DUROLOGICAS DB VALOR PRONOSTICO. 

AlJTOR PAIS HUBSTRA NI CRITERIOS DE GJUU)UACION SECUELA 
ARo DURACIQfi SELECCION DE SEVERIDAD NORMAL-LEVE MOD-SEVERA 

E.N. B Prop. N' PROP. 

Amiel Tiaon Francia 25/2-5 signos Neurológicoa. Leve, Hoderado, Severo. 15 .60 10 ..0 
1969 alias 

Drillien Escocia 281/1-3 Signos Neurológicos. Sin .ignos, distonía leve, 200 7" 81 28.8' 
1972 alioe moderada y severa. 

Brown y Escocia 92./-21 Signo. Neurológico., Hipotonía que progresa a - J, •• 7 J' .5J 
Col. meses sintomas conductua- hipartono extensor, Hiper-

1974 lea. tono extensor, tono flexor 
normal. (Sindromes). 

Scott Inglaterra 23/3-7 Signos Neurológicos. Asfixia Severa. 17 . ,. 6 .26 
1976 año. 

Saint-Anne Francia 286/Edad Maduración Neurológica. 226 7 •• 60 2" 
Dargassies escolar 

1977 

De Sauza y Inglaterra 53/2-5 Signo. Neurológicos. '2 .78 11 .21 
Richards aftas 

1978 

Ellenberg y USA 40.057/1-7 Signos Neurológicos. Normal, Sospechoso, anormal. 128 31. 
Nelson 1979 año. 

1981 

Finer y Col. CanadA. 89/-19 Signos Neurol6gicos. Estadio 1, 2, J 58 .65 25 .28 
1981 meses 

Bierman Van- Holanda E 19/aprox. Signos Neurológicos. Síndromes: -Hiperexcitabili- E 66 .8' 1J .16 
Ec!enburg C 80 la - dad Apatía. -Hipotonía o hi- e 78 0.98 2 0.02 

1981 me ••• partonia severa. -Asimetría. 

Dubowitz y Inglaterra 115/1 alio Signos Neurológicos. Normal, limítrOfe, anormal. 25 2" 71 6" 
col. 1984 



ANEXO 3: ESTUDIOS DE HIMORRAGIA DI VALOR PRONOSTICO. 

AU'l'OR PAIS .DAD CO~TI/TIDPO TIPO DE HEMORRAGIA SECUELA 
Ailo GISTACIORAL DE SEGUIMIENTO '0. Infantes N. L. M. s. 

Itrishna- U.S.A. Pretérmino 15/24 meses Grado 1 3 1 2 
moorthy Grado 11 9 S 4 
Y col. Grado IV 3 1 2 
1973-1917 

Thorburn R.J Inglaterra Pratérmino 68/1 afta Normal .7 2 
Y col. Grado 1 7 O 

1979 Grado II • 1 
Grado 111 • 2 
Grado IV 1 1 
Atrofia sin 
hemorragia 3 1 

St..,.rt Inglaterra Pret6rmino 109/18mases Normal 62 3 2 
Y col. Grado 1 21 2 2 

1903 Grado 11 l' 1 2 
Grado III S 1 1 
Grado IV • 4 
otros S 3 1 

Dubowltz Inglaterra - 34 .emana. 129/lafto Sin HIV 92 67 12 
Y col. Grado 1 12 7 S 

1984 Grado 11 8 S 3 
Grado III 6 O 6 
No clasif 11 7 • 

Sostak A. U.S.A. Pratérmino 113/1-2 aftoD Sin 2S 22 Retardo motor 
y col. Grado 1, 11: 13 16 con retardo mental 

1987 Grado 111 17 
Grado IV , 7 17 Anormalidad 

neurol6gica 

Tudehope Australia Pretérmino 146/2 año. Normal 96 
y col. hipotr6ficoB Grado 1 31 3l 

1989 Grado II 7 3 • Grado 111 S S 
Grado IV 7 7 

• Secuelal H - Normal, L • Leve, M - Moderado, S • Severa. 



AUTOR PAIS KUBSTItA NI CRITERIOS DE GRADOACION SECUELA 
Alto DURACION SELECCION DE SEVERIDAD NORMAL-LEVE KOO-SEVERA 

B.N. • Prop. N PROP. 

Low y. coL Inglaterra 364/1 año sign08 Neuro16gicos. Normal, sOSpeChOBO, anormal. '13 8 .. 51 14' 
1985 

Lindabl y Finlandia E 386/8-9 Signos Neuro16gicos. • 262 68. 12. 32\ 
col. 1988 e 107 años e 87 81\ 20 19\ 

Hadders- Holanda 568/9 añoa Signos Neuro16gicos. Normal, anomalias, leve mo- .16 73. 152 21\ 
Algra y darada. 
col. 1988 

Burne y Australia E 26ft 2 De.arrollo neurosen- Normal, sOSpeChOBO, anormal. E8 .ll 18 .16 
col. 1989 e 26/afto8 IIOriO-s'llOtor. 

N-L Normal o leve. 
K-S Moderado o severo. 
E.N .. Estado neuro~.6gico. E" grupo de estudio. e .. grupo control. 
En 108 estudios con una muestra inferior alOa caS08, se considera la tasa o proporción. 



ANEXO 4: ESTUDIOS DE SEGUIMIENTO DB VALOR PRONOSTICO DEL BLECTROENCEi"ALOORAHA EN RECIEN NACIDOS PRBXATUROS Y/O 
'fERMINO 

AUTOR 
AlIo 

ROSO Y 
LOMBROSO 

1970 

MONOD 
l' col. 

1912 

SARNAT 
y SARNAT 

19"16 

THARP 
Y col. 

'IMEI'< 
Y col. 

1981 

PArs 

U.S.A. 

Francia 

Australia 

Francia 

CanadA. 

CRITERIOS pOBLACION 
TIEMPO DE 

SEGUIMIENTO 

D • 
A 
No. 

N.onatos a tér­
mino con convul­
siones, EEG nor­
mal y alterado. 

Recién nacidos -
prematuro. y a -
término con EEG 
~natal. 

Bncefalopatia gra­
do. 1, 11, 111 por 
clínica EBG en re­
cién nacidos Tér­
mino. 

Pr.matUEOS de al­
to riesgo con EEG 
naonatal (normal 
o anormal). 

J:ncefalopatia -
gradoo 1, 11, 
lIt, por cUoi­
c.; UG DOrmal 
o alt.erado, Re­
cién nacidos 
T6rmino. 

137/4 71 
aftas '52 

270/3-14 91 
años '33.7 

2l/12m 12 
P.S7 

81/2-7 34 
años p.42 

89/19m U 
P 0.49 

SARROLLO 
BCD 

AL"rERACION EEG 
DE PRONOSTICO 

DESFAVORABLE No. Ha. No. 

7 
5.1 

52 
19.2 

2 
.09 

13 
.16 

14 
0.15 

32 
23.3 

47 
17.4 

5 
.24 

17 
.20 

25 
0.28 

37 Trazos Uni!oca-
27.0 les, Hultifoca­

les, plano. 

80 Trazo inactivo 
29.6 y paroxistico,­

bajo voltaje 
asociado con 
ritmo theta. 

3 Hipsarritmia Iso­
.14 potencial, patrón 

peri6dico. 

17 Fondo isoelectri­
.20 ca o paroxistico 

ondas ro1andicas 
positivas, con-­
vulsiones elec­
troencefalogri­
ficas, asimetria 
interbamieférica 
lenta actividad 
da fondo. 

6 Silencio Blec--
0.07 trocerebral, su­

presión en r'fa­
ga, bajo voltaje. 

TIPO DE SECUELA. 

Retardo Mental, 
Convulsiones, -
Microcefalia, -
~taxia, espasti­
cida. 

Retardo Mental, 
Epilepsia, Alte­
ración motora, -
Problemas de 
aprendizaje, Con­
vulsiones. 

Diplejia Eepiatica 
Retardo mental. 

KM, Retardo escolar 
desfasamiento motor 
de leve a severo. 

RM, Convulsiones 
Diplejia, Hamiple­
ji8, CUadriplejia, 
Ceguera, Débil vi­
sual, Sordera. 



AtrroR 
AÑo 

PAIS CRITERIOS POBLACIOM 
TIBMPO DE 

SEGTJIKIENTO 

D • 
A 
No. 

S A R 
B 
No. 

ROL 
e 
No. 

LO 

HOLMES 
y col. 

1981 

ROllE 
Y col. 

1985 

PEZZANI 
y col. 

1986 

LACEY 
Y coleto 

1986 

U.S.A. 

U.S.A. 

Francia 

U.S.A. 

RN término con 
•• fixia neona­
tal. EEG: nor­
mal, Lento, -­
Inmaduro, Su-­
presi6n Iso-­
eléctrica o en 
Ri.faga. 

Naonatos pre-­
término, térmi­
con convulsio-­
ne. prilllera se­
mana EBG normal 
y alterado. 

RN término con 
Distrés Fetal 
o posnatal. al­
gunos de mal-­
formaci6n con­
génita. 

RN pretérmino -
hipotr6fico. 
EBG: Nor.mal y 
alterado de le­
ve a severo. 

3B/24m 16 
P.42 

80/1-8 3.0 
años P.38 

73/12-24m 37 
P.S1 

3 l. 
.08 .50 

28 
P.38 

6 
.08 

15 
.21 

46 
62 

• .11 

10 
.14 

Desarrollo: A: Normal, B: Leve secuela. c: Secuela Severa, D: Muerte. 
EEG : Electroen~efalograma 
RN Recien nacido 
RK : Rotardo mental 
t : Aumen~o de tono 
m : mesea 

D 
No. 

35 
.44 

11 
.15 

ALTERACION BEG 
DE PRONOSTICO 

DESFAVORABLE 

Bajo voltaje. -­
inactividad elec­
trocerebral, su­
presión en ráfa­
ga. 

Bajo voltaje, --
8upreai6n en r6-
faga, inactivi-­
dad. 

Trazo inactivo -
permanente dis-­
continuo o pa-­
roxiatico, BU-­
aencia Qrganiza­
c16n, estado -­
~ueño. Status -­
Epiléptico. 

Ráfagas paroxís­
ticas lentas, su­
presi6n brusca, 
en r&faga. 

*Resultados: En loa caeoa con una poblaci6n menor a 100 casos, se consideró la proporci6n p~ 

TIPO DE SECUELA. 

Retraso del desa-­
rrollo, Espastici-­
dad,tTono. Ataxia, 
RM mis Retardo Mo­
tor. 

Leve retraso de­
sarrollo o motor. 
KM o Motor. 

KM, Severa incapa­
cidad motora, Pro­
blemas conductua-­
les. 

Alteración desa-­
rrollo en escala -
de Bayley: rQ 70. 



ANEXO 5 ESTUDIOS DE PO'1'EHCIALES EVOCADOS AUDITIVOS Y VISUALES Y SU CORRELACION CON SECUELA. 

AUTOR 

Stockolio.rd 
y col. 

Annette 
Kajneraer 

S. Lary 
y col. 

ltarmel Z. 
Bernard y 
col. 

ANO PAIS 

1983 U.5.A. 

COHORTE INICIAL 
COHORTE SEGUI­

Hlr!NTO. 

181/74 

1988 CauadA. 34/34 
C 14.14 

1989 Inglaterra 145/19 

1982-84 U.S.A. 113/90 
1985-86 203/30 

Hakinan V. K •• 1987 rin1andia 109/ 109 

CRITERIOS DE 
SELECCION 

Prematuros. Tér­
mino. Hipoxia, 
Isquemia, Hiper­
bilirrubinemia, 
Anomalías congé­
nitas, B.I.C. 
Apqar 5 a los 
Smin. 

Dafto hip6xico-iS­
quémico, Pret6r­
mino Hipotr6fico 
Apqar 7 a los 5 

"minutos. 

H.P.V.,dilataci6n 
ventricular, Pre­
maturos y de Tér­
mino. 

Bajo peso, Sufri­
miento fetal, As­
fixia. ConvulsiO­
nes, COma, Inauf. 
Respiratoria. 

Bajo pellO. Be: 32 
semanas. Asfixia, 
Apgar al minuto y 
5 minuto •• 

PERIODO DI -
SEGUIKIENTO 

0-4'aftoa 

0-] afta 

2-8 semana. 

2 años 
1 año 

1 afto o mA. 

RESPUESTAS ANORMALES DE ESTUDIO 
CORELACIONADO CON LA SECUELA 

Leve 18 
KocIerada: 32 
Huerto. 26 
Normal 05 

Retraso onda l. 111, para retar 
do motor. I-V para predecir al­
t8racion •• neurol6gicaa al año. 
Sensibilidad: 8J\ 
Especificidad; 94.7\. 

Disminuci6n de la amplitud 
onda III y V, prolongación on­
da 111, IV, V. En preaancia de 
hemorragia I-IV, alter. PBAT. 
También en presencia de hidro­
cefalia. 

Onda 1, alteraci6n c6clea o R. 
auditivo. 
Intervalo, int.ronda III y V -
de transmisi6n del puente al -
cerebro medio y daño neuro16-
gico. 
lnteronda 1/111 relaci6n madu­
raci6n. 

Normal 87 (80\) 
Anonaal Mod. 7 (6\) 
Anormal Sev. 15 (15\). 



AUTOR 

Beverley D.W. 1990 
y col. 

PAIe 

U.S.A. 

COHORTE INICIAL 
COHORtE SEGUI­

KIENTO. 

62/62 

CRITERIOS DE 
SELECCION 

Peso<2000gr 
EG: <355. con use 
neonatal. 

PERIODO Di -
SEGUIKIENTO 

18 meses 

RBsPUistiS AIiOJUiALIs DI isTüDIO 
CORBLACIONADO CON LA SECUEI.1.. 

Pobre correlaci6n entre PBAT y 
la RIV. 
Ni 108 PBV ni 108 PEAT, propor­
cionaron un indicador pron6atl­
ca de la aleraci6n del desarro­
llo. 

Retardo mental o psicomotor, retardo motor relacIonado con ausencia de companentes, bipotonla. 
HPV: Hemorragia Periventricular. P.IC: Hemorragia Intracraneal. 
HIV: Hemorragia Intraventricular. 
PEAT: Potenciales Evocados Auditivos de Tallo. PBV: Potenciales Evocados Visuales. 

/ 


