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l. INTRODUCCION 

Con frecuencia los adultos rebasamos las expectativas que tenemos respecto al futuro 

del niño que esta por nacer; sea nuestro hijo o no. Eso es válido. Sin embargo la realidad 

es que un porcentaje de ellos está en riesgo o presenta algún tipo de alteración en su 

desarrollo. Consideramos que el nacimiento es el primer paso, de los miles que darán a lo 

largo de un camino que consolidará su vida de independencia fisica, emocional, afectiva e 

intelectual. Lejos estamos de pensar siquiera, en la diversidad de situaciones que deberán 

sortear aun antes de nacer, durante su nacimiento y después de éste, que podrian poner 

en riesgo ese anhelado futuro. 

El desarrollo normal del niño requiere no solo de factores ambientales; en buena medida 

es indispensable de un sistema nervioso integro que regule este proceso. Ambos 

permitirán, que de forma gradual y progresiva, se expresen las diversas conductas que 

caracterizan a lo largo del tiempo la secuencia del desarrollo en el infante. Se consideran a 

los aspectos cognitivos, del lenguaje, socio afectivos y motores, los ejes fundamentales en 

dicho proceso. Cada uno de ellos con un ritmo propio en su evolución, pero con una 

interdependencia obligada. 

Hace más de un siglo el cirujano ingles Williams J. Little inició la discusión de la 

infiuencia que tendrian los acontecimientos perinatales con la presencia de lesiones 

cerebrales en el recién nacido. (20,32) Actualmente no cabe la menor duda de la correlación 

entre factores de riesgo antenatales, transnatales y posnatales, con alteraciones en el 

desarrollo, Se considera que la mayoria de las secuelas neurológicas en el niño tienen su 

origen en la etapa perinatal. (1,2, 23, 28,32) 

La desorganización en la estructura y función nerviosa, secundaria a una lesión del 

cerebro se expresará con un desorden en la secuencia programada del desarrollo. En las 

etapas iniciales el infante, presenta alteraciones en la organización de su tono muscular 

que se expresa en su postura, movimientos, actividad refleja primitiva y reacciones de 

enderezamiento, todos ellos nos dan valiosa información sobre la integridad del SNC. 
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La evaluación de la actividad refleja primitiva en el recién nacido y lactante cuando se 

realiza con una semiología cuidadosa permite al clínico descubrir el orden cronológico de 

su aparición, su perfección gradual y como ellos son integrados en su ontogénesis. 

Diversas investigaciones hacen referencia al correlato que existe en la persistencia de 

algunos reflejos primitivos con la presencia de desordenes en el desarrollo; al considerar 

que estos reflejos son controlados por funciones superiores o por automatismos que se 

desarrollan posteriormente. 

El objetivo del presente estudio es el conocer cuáles son los patrones de evolución de la 

actividad refieja primitiva que presenta el lactante con antecedentes de encefalopatía 

perinatal durante el primer año de vida y, si estos tienen valor predictivo para 

estructuración del tipo de secuela Neurológica. El estudio se realizo en una población 

infantil con dichos antecedentes, pertenecientes a la cohorte de 1993 a 1997, de la 

población del Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo del Instituto Nacional de 

Pediatría. Se hizo el análisis del comportamiento de la actividad refleja primitiva a lo largo 

del primer año de vida, a partir de la evaluación de diez reflejos y reacciones primitivas. 
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11. MARCO TEÓRICO 

11. I ESTUDIO DEL DESARROLLO INFANTIL 

Marco general del conocimiento médico. 

El desarrollo del ser humano desde el momento de la fecundación hasta la evolución de 

un individuo maduro, es la consecuencia de un conjunto de procesos genéticamente 

regulados que ocurren en un estricto orden cronológico y espacial. De manera paralela la 

influencia del medio ambiente y de los elementos con los que se relaciona e interactúa el 

niño desde su nacimiento, serán generadores de procesos de cambio que consolidaran 

ese desarrollo. De esta forma, genética y medio ambiente son elementos indisolubles en 

este proceso. 

La historia de la observación y análisis de las caracteristicas del desarrollo infantil ha 

estado intimamente ligada a las diferentes concepciones que a través del tiempo y de las 

culturas se han tenido del niño y a la evolución misma de las disciplinas pediátricas. (3) 

Afortunadamente, aunque sin un optimismo excesivo, han quedado atrás las inenarrables 

historias, de abusos de que fue victima el niño. El infanticidio llegó a ser una práctica 

común en culturas primitivas, de la antigüedad clásica; en aras de limitar el tamaño del 

grupo, la composición sexual del mismo o eliminar lo que la naturaleza habia hecho 

imperfecto. Práctica que persistió aún a principios del siglo XIX en la India, China, Japón. 

En este mismo período en Inglaterra, por delitos menores, los niños eran ejecutados en 

plazas públicas. (4) 

La diversidad de enfoques con los que se ha abordado el estudio del infante, data de la 

antigüedad. Plasmados en los trabajos de filósofos como Platón y Aristóteles, quienes con 

un carácter social, abordan los problemas educativos de los infantes. Los escritos 

Hipocráticos hacen referencia a las patologías malfomnativas en etapas tempranas del 

desarrollo fetal. Fue el primero en considerar que la epilepsia tenía su origen en las 

estructuras cerebrales. Soranus, en el segundo siglo, presenta los primeros escritos sobre 
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los signos de madurez del recién nacido. Sin embargo fue poca la importancia atribuida en 

aquella época al desarrollo temprano del individuo. (3) 

El gran movimiento cultural dado en el renacimiento no sólo tuvo influencia en la 

literatura y en las artes, hubo grandes aportes fundamentales al conocimiento que 

repercutió sobre todo en el campo de la medicina. Paracelso, Vesalius, Paré, encabezan la 

generación de médicos que cuestionan y corrigen los escritos médicos clásicos de Galeno, 

además de establecer las nuevas bases anatómicas y quirúrgicas en la medicina. (3) 

El pensamiento mecanicista influenciando por Miguel Servet y William Harvey determina 

las bases del funcionamiento del organismo y se inicia su aplicación terapéutica. Por esa 

época ya el concepto de la naturaleza del recién nacido y del niño iniciaba un proceso de 

cambio hacia su comprensión; considerando esta etapa como una fase del desarrollo del 

ser humano con características fisiológicas, morfológicas y psícológicas particulares, 

diferentes a las del adulto. (3) 

Filósofos del siglo XVIII, se muestran interesados en los aspectos del desarrollo del niño; 

Locke con una concepción antecesora de la escuela de Psicología asociacionista, según la 

cual el desarrollo del niño está determinado por su educación ya que la experiencia, 

recompensas y castigos moldean su conducta. (6) 

J. J. Rousseau con una idea diametralmente opuesta a la mayoría de los intelectuales 

contemporáneos, acentúa la importancia de la infancia. Considera que es una etapa de la 

vida con intereses y necesidades propias. Sostiene que el niño se desarrolla a través de 

una relación activa e interaccional con su medio ambiente, organizando e interpretando su 

experiencia, con acertada capacidad para resolver sus problemas. (6) 

En esta vertiente una nueva fase hacia la comprensión del desarrollo del niño lo da 

Pestalozzi; a partir de la observación directa, que realiza en su hijo. Señala que la 

educación del niño empieza en el mismo momento de su nacimiento. Sin embargo, no es 

hasta la intervención del pedagogo Dietrich Tiedemann (siglo XVIII) que se encuentra el 

primer esfuerzo por construir una visión global de la imagen infantil. Su interés científico 

epistemológico por el desarrollo del niño con metodológicas y observaciones sistemáticas 
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quedaron plasmadas en diversos trabajos; uno de ellos una crónica detallada y 

pormenorizada de los primeros gestos y actitudes de su hijo recién nacido. (6) 

A principios del siglo XIX, Adolphe Quetelet realiza observaciones sobre el crecimiento 

del recién nacido, es el primero en referir la perdida de peso en los primeros días de vida, 

así como la variación de peso y talla en niños durante la pubertad. Establece los primeros 

promedios de peso y talla en niños de la misma edad a partir de medidas en grandes 

grupos. (3) 

El desarrollo del niño, la evolución y las neurociencias. 

Hasta hace poco más de un siglo, aún cuando desde diferentes escenarios se habian 

realizado trabajos orientados a la importancia del niño y de su desarrollo. El impacto de 

estos no fue suficiente para que la sociedad tuviera un cambio de actitud respecto a las 

necesidades del infante, sus cuidados y de la importancia de su inclusión social. 

La atmósfera intelectual de la primera mitad del siglo XIX, estuvo fuertemente marcada 

por los trabajos de Charles Darwin, con su teoria de la Evolución de las Especies. El 

surgimiento de una nueva tesis sobre el origen del hombre condujo una revolución que 

cimbró a toda una sociedad al atentar contra el dogma de la concepción cristiana que en 

ese momento se tenía del mundo; y a la comunidad científica al romper muchos de los 

paradigmas y creencias de esa época. (5) 

Esta revolución íntelectual generada por Darwin abarcó mucho más que la biología; 

influyo fuertemente en la sociología, psicología, filosofía, la antropología, la medicina. Es 

decir transformó la historia del pensamiento. El clima cultural del evolucionismo Darwinista 

propició hacia fines de ese siglo el redescubrimiento de Tiedermann. La aparición de 

nuevos estudios observacionales en el niño; con Preyer a la cabeza, da paso a la 

Psicología Evolutiva como ciencia empírica, (interaccionismo, relaciones filogenia­

ontogenia), siendo su principal aportación metodológica. (5) 

Stanley Hall es otro de los fundadores de la Psicología Evolutiva, estudió la infancia para 

obtener patrones normativos sobre la mente y el conocimiento de los niños, introdujo el 

método de los cuestionarios y procedimientos estadísticos de análisis de datos. Si los 
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cuestionarios y los estudios biográficos supusieron un avance cuantitativo, Balwin supuso 

un avance teórico cualitativo, con su constructivismo sobre el desarrollo y su método 

genético evolutivo, que integra la Psicología, la Biología evolucionista y la teoría del 

conocimiento; de esta forma concluye el período de la constitución de la PsicOlogía 

Evolutiva al definir concepto y método. (6) 

Una figura de gran relevancia dentro de esta corriente es la de Jean Piaget. Sus trabajos 

han sido de incalculable valor. Propuso la Epistemología Genética como el estudio del 

conocimiento humano desde una perspectiva evolutiva, diacrónica, e intenta averiguar 

cómo el conocimiento se incrementa a nivel de especie e individuo; y cómo el hombre 

produce y acumula históricamente conocimientos, en tanto que el niño lo construye en la 

infancia. (6) 

Su teoría del desarrollo cognitivo en el contexto de la evolución de las especies, en 

especial del hombre descansa en una cadena de supuestos que hallan explicación en dos 

aspectos diferentes: Primero, el crecimiento biológico apunta a todos los procesos 

mentales como contínuación de procesos motores innatos; y segundo, en los procesos de 

la experiencia, el origen de todas las características adquiridas, el organismo descubre la 

existencia de lo que experimenta. (6) 

En otras palabras, no es tanto la maduración como la experiencia, lo que define la 

esencia del desarrollo cognitivo. Al experimentar sus propios reflejos innatos, el individuo 

se ve llevado a utilizarlos y aplicarlos y de ello se desprende nuevos procesos 

conductuales. Por consiguiente, la adquisición de sistemas humanos de organización no es 

puramente social o por el resultado de la maduración; estos sistemas se originan más bien 

en las pautas naturales de la vida de un individuo. (7) 

Piaget concibe que en la conducta cognoscitiva humana intervienen varios aspectos: La 

maduración de las estructuras del Sistema Nervioso, la experiencia internamente ligada al 

medio ambiente que rodea al sujeto y la transmisión social, aspectos que influye sobre la 

experiencia del sujeto y el equilibrio. Además de mecanismos de autorregulación por el 

cual el crecimiento mental progresa hacia niveles de evolución más complejos. (7) 
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Adaptación, asimilación y acomodación son conceptos que postula Piaget, como 

elementos fundamentales en el proceso cognitivo. La adaptación la define como el 

esfuerzo cognitivo del sujeto durante el proceso de búsqueda de un equilibrio con su medio 

ambiente, proceso que depende de la asimilación y acomodación. Hace referencia a la 

asimilación cuando un sujeto adapta el medio ambiente a su proceso cognitivo, en la 

acomodación ajusta su organismo al objeto o evento, implica modificaciones en las 

funciones específicas del sujeto quien se ajusta de forma congruente a las del objeto. (7) 

Durante el siglo XIX, el positivismo marcó un nuevo camino en el desempeño del 

quehacer científico; los nuevos diseños experimentales en medicina, consolidan y dan 

paso al actual desarrollo de las Neurociencias. Los trabajos de Sherrington hacia finales de 

ese siglo fueron de gran trascendencia, introdujeron al conocimiento de la fisiología Neural. 

Concibió al SN como un todo homogéneo, dándole todo el crédito de ser el órgano 

regulador de la conducta y comportamíento del ser vívo. (B) 

En este mismo período, la fecundidad creativa y productiva de Cajal lo lleva a hacer 

observaciones que años mas tarde revolucionarían los conceptos anatómicos, histológicos 

y fisíológícos que hasta esa fecha se tenía sobre el SNC. Con descripciones morfológicas 

precisas íntrodujo al conocimiento de la citoarquítectura del tejido neural, señalando a la 

neurona como la unidad funcional básica del SNC. Mostró que cada célula nerviosa, con 

su cuerpo nucleado y todas sus prolongaciones constítuyen una unidad morfológica y 

funcional independiente y que el tejido nervioso es un conjunto de células organizadas que 

se comunican unas con otras sin perder su individualidad anatómica por medio de 

contactos especializados que más tarde llamaría sinapsis. (B) 

Sus detalladas observaciones dieron paso al conocimiento del desarrollo ontogénico del 

SNC; a partir de la función del cono de crecimiento neuronal, sugiriendo la idea del 

neurotropismo. En esta hipótesis Cajal sugiere que la orientación y crecimiento axonal la 

determinan sustancias elaboradas en el medio que rodea al axón que lo atraen o rechazan 

durante su crecimiento. (B.9) SUS propuestas sobre fisiología fueron bien acogidas; enunció 

la teoría de la polarización dinámica, que intenta explicar la dirección en la que se conduce 

el potencial de acción. Gracias a sus valiosas aportaciones científicas se fue consolidando 

un camino hacia el desarrollo de otras disciplinas como la neurologia evolutiva y las 
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neurociencias. (9) 

En los albores del siglo XX, enmarcado por la doctrina Neuronal y definida la unidad 

funcional del sistema nervioso; el interés en trabajar en nuevas líneas de investigación 

llevó hacia nuevas concepciones del desarrollo evolutivo, comportamiento y maduración 

del sistema Nervioso. Temas de trabajo profundo y permanente. (8) 

Hacia la segunda mitad del siglo un nuevo e inexplorado campo en la investigación 

clínica iniciaba. Gesell con extensos y minuciosos trabajos sobre la psidQlogía evolutiva y 

en especial sobre la embriología de la conducta nos permitió adentrarnos al conocimiento 

de la evolución y las transformaciones que presenta el ser humano desde la etapa fetal y 

durante los primeros años de la vida. Señaló que las conductas del ser humano aún en las 

etapas iniciales de la embriogénesis, y a lo largo del desarrollo, no son arbitrarias, ni 

secundarias manifestaciones accidentales; más bien se trata de una ordenada secuencia 

que representa la dotación genética humana. (10) 

Concedió al cerebro la importancia de ser el órgano regulador de la diversidad de 

conductas manifiestas en el humano a lo largo del desarrollo; expuso que a medida que el 

sistema nervioso se modifica bajo la acción del crecimiento y maduración la conducta se 

transforma y cambia. (10) La vigencia y trascendencia de su trabajo ha sido pauta para 

múltiples trabajos de investigación, sustento de escalas de desarrollo, así como una 

herramienta valiosa para el clínico que lo guíe en el conocimiento del desarrollo normal del 

niño y permite detectar las desviaciones que pudiesen existir. 

En ese clima efervescente de avances e innovaciones de diversas disciplinas científicas 

como la biología molecular y la neurofisiología, formaron parte del escenario para el 

desarrollo de nuevas y variadas investigaciones clinicas. El desarrollo del niño fue tema de 

profundo análisis, a partir de una rigurosa metodologia; se daba el primer paso a la 

Neurología evolutiva. (11) 

André Thomas hacia la década de los cincuentas; nos introduce al conocimiento 

detallado de las conductas del recién nacido y el lactante. Su extenso y profundo trabajo 

usando una adecuada semiología Neurológica le llevó a establecer la relación que existe 
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entre la función motora y el grado de madurez del sistema nervioso. Sus observaciones 

clinicas minuciosas le permitieron hacer un análisis detallado del comportamiento del tono 

muscular; refiriendo un doble componente de este el tono activo y pasivo. (12) 

Con este nuevo modelo clinico en la evaluación del desarrollo Neurológico y dando 

continuidad a los trabajos realizados en forma conjunta con André Thomas; Dargassies, 

profundizó aún más en el estudio semiológico de las reacciones primarias, tono muscular y 

comportamiento sensoriomotríz del niño de pretérmino. El valor clínico de sus 

observaciones hoy en día permite al clínico establecer criterios de maduración en las 

diferentes etapas fetales, siendo posible en base a ellos determinar la correcta edad fetal; 

pautas de predicción temprana de normalidad o anormalidad además de dar un 

seguimiento de la evolución madurativa del prematuro, alertando sobre retrasos en su 

maduración normal. (12,15) 

Con la influencia de los lineamientos de la escuela francesa Amiel-Tison trabaja sobre el 

análisis e interpretación del tono muscular en su doble componente, como parámetro 

neuromadurativo fiable que permita reconocer su progresión en el tiempo con intervalos 

cortos y definidos. Los trabajos de Brazelton, Prechtl con relación al comportamiento 

neonatal, estados de actividad intra y extrauterina, gestualidad, capacidad imitativa, 

apresta miento funcional al nacimiento, han cambiado la forma de ver al recién nacido, más 

fiel a lo que verdaderamente representa: Un ser competente con capacidades interactivas 

y de procesamiento cerebral de trascendencia inesperada. (3) 

Sin lugar a duda el conocimientos surgido a partir de las diversas investigaciones 

relacionadas con el desarrollo del niño desde diferentes perspectivas y el establecimiento 

de nuevos modelos clínicos de desarrollo Neurológico, a lo largo de las ultimas décadas 

del siglo XX, le han dado al Neuropediatra, Neonatólogo y Pediatra las herramientas 

necesarias para detectar oportunamente la anormalidad en el recién nacido y en sus 

etapas tempranas del desarrollo. 

El conocimiento y la destreza en la aplicación de una correcta semiología neurológica al 

momento de explorar al recién nacido y lactante, son elementos imprescindibles que 

permitirán al medico establecer el grado de perfeccionamiento que hasta ese momento ha 
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adquirido el SNC, detectando las variaciones en la normalidad de su comportamiento y 

alerta hacia la posibilidad de un desorden en las estructuras nerviosas. (12) 

El desarrollo del niño se caracteriza por ser un proceso esencialmente dinámico que es 

responsable de las transformaciones constantes en el niño. La sucesiva metamorfosis 

refieja un ordenamiento progresivo de las funciones del sistema nervioso central y de las 

estructuras neuromusculares. Ello subraya que todas sus capacidades ontogénicas, 

motrices, psíquicas y afectivas han sido consideradas. Este continuo e intrínseco avance 

se ve enriquecido por los elementos del medio ambiente con el que se relaciona (13) 

El neonato, resultado de un largo proceso de maduración fetal que ha ocurrido durante la 

gestación, pronto deja éste estado para convertirse en un infante que a lo largo de unos 

cuantos meses será capaz de una progresiva y evidente afectividad, decisiones, voluntad e 

intenciones. Adquiere control sobre sus movimientos que se muestran más organizados y 

adaptados para la acción que ha decidido realizar, permitiéndole ejecutar acciones 

objetales, conducta que se observa en el primer año de vida. (13) 

La vida del infante continua en un proceso acelerado de desarrollo; en el transcurso del 

segundo año de vida, la mayor adquisición de funciones sensoriomotrices permite liberar al 

niño de la estricta dependencia del adulto. Etapa en la que además se muestran rasgos de 

lo que será su personalidad y carácter. (13)EI tercer año de vida del infante, es crucial para 

su posterior desarrollo ya que progresivamente enriquecerá al niño, conduciéndolo a una 

etapa que da inicio a la abstracción, elaboración e integración de funciones superiores que 

caracterizan la inteligencia humana. (13) 

La función motriz del niño desde el punto de vista neurológico posee dos caracteristicas en 

su comportamiento: En la etapa inicial del neonato y durante los primeros meses la 

actividad motora parece ser independiente del nivel del desarrollo; pareceria ser que los 

movimientos y los gestos expresan solo capacidad motora. En una segunda fase el infante 

empieza a controlar sus capacidades de movimiento para comenzar a organizarlas en 

funciones más elaboradas, permitiendo que la función pueda ser estudiada a través de su 

acción, en este sentido la actividad motora estará bajo el dominio de los procesos psico 

afectivos. (13) 
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11.2 ONTOGENIA DE LA ACTIVIDAD REFLEJA PRIMITIVA 

El origen de la actividad motriz en el hombre se remonta a los estadios iniciales de la 

embriogenésis. La actividad observada en el joven embrión, es la expresión de su 

reactividad y actividad tonal, presente en los músculos filogenéticamente más antiguos, 

que corresponden a los músculos profundos del tronco. (14) 

En este período, los músculos estriados aún sin la influencia nerviosa, reaccionan 

intrínsecamente a las tensiones provocadas por los desplazamientos gravitatorios dentro 

de la cavidad uterina; más tarde, pueden reaccionar a 10se5tímulos-sensoriales emitidos 

por los órganos del equilibrio. Esta actividad con el tiempo se hace sistemática, sobre todo 

cuando se han establecido sus relaciones o conexiones con las fibras nerviosas; es a partir 

de este momento que el músculo estriado adquiere el tono reflejo. (14) 

La extensión y el grado de-tono es!&!. en relación directa con el número de fibras 

muscufaresinetvadas;-Téáfizándose bajo un armonioso y estricto orden genético. En este 

sentido los músculos que corresponden a los miembros superiores e inferiores se irán 

desarrollando en segmentos sucesivos, con dirección desde las masas centrales y 

proximales hacia los extremos dístales. (14) 

Esta estrecha relación entre la musculatura axial con las de las extremidades se refleja 

en el moldeamiento de la conducta postural. Con esta misma secuencia las raíces 

nerviosas que inervan el tronco se dirigirán con este propósito en una dirección distal. En 

este mismo período las neuronas se encuentran asociadas a otro tipo de neuronas 

receptoras como son las interoceptivas, propioceptivas y exteroceptivas, que influirán en la 

forma de evolución del tono muscular. (14) 

Cuando se ha establecido en el orden predeterminado, el contacto de las fibras nerviosas 

con las musculares a través de la placa neuromuscular, determina que los movimientos 

queden bajo el control nervioso. La estrecha vinculación entre la musculatura axial como 

de las extremidades superiores e inferiores y la maduración de las fibras neuromusculares. 

determina la evolución de la conducta postural. La conducta enfocada en términos de 
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postura se refiere a la posición asumida por el cuerpo en su integridad o por sus miembros 

con el fin de ejecutar un movimiento o mantener una actitud. La postura se divide en 

estática y dinámica; la primera se da en la relación que guardan los segmentos corporales 

respecto a la línea media, mientras que la segunda transforma las actitudes en 

movimientos adaptativos. (14) 

La embriologia de la conducta sólo puede ser explicada a partir del establecimiento de 

estructuras que se manifiestan en formas y etapas perfectamente reguladas, expresándose 

en un repertorio conductual de acuerdo a la etapa de maduración en la que se encuentra el 

feto en desarrollo. En este largo proceso de maduración se va integrando la actividad 

refleja presente en las incipientes etapas embrionarias, cuya esencia esta en su actividad 

tonal. (14) 

Existen tres tipos de reflejos posturales: los de actitud, de enderezamiento y los 

estatoquinéticos. (14) 

El primer grupo corresponde a aquellos que determinan su sentido básico de orientación 

ante los estimulas de la gravedad, determinados por la distribución de los estimulas 

tónicos en sus músculos flexores y extensores. Durante el desarrollo del feto se producen 

cambios fundamentales en la cantidad y la forma de distribución tónica; la cabeza y el 

cuello influyen de forma precoz en la actitud que asumen los miembros superiores e 

inferiores y tronco, al desencadenarse la reacción de los reflejos tónico cervicales. Los 

estimulas propioceptivos provenientes de cuello así como los laberíntícos influyen de forma 

conjunta en este tipo de respuestas. (14) 

En cuanto a los reflejos de enderezamiento, se trata de reacciones postura les que se 

presentan en respuesta a la afluencia de diversos estimulas que llegan a los centros 

nerviosos mesencefálicos y protuberanciales, provenientes de los otolitos, conductos 

semicirculares, los propioceptores de cuello, tronco y de los telereceptores. (14) Este tipo de 

respuesta aparecerá de manera tardia, integrados a los reflejos primitivos tipo 11, 

favoreciendo la adquisición de habilidades motoras más organizadas, que caracterizan el 

desarrollo del niño sano antes del primer año de edad. 

Los reflejos estatoquinéticos le permiten al infante la aproximación prensil y de la 

locomoción. (14) 
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Estos procesos de maduración y las consecuentes transformaciones que se dan en el 

feto en desarrollo, están reguladas por leyes en un estricto orden cronológico. (14) 

Desde el punto de vista neuroevolutivo, estas mismas leyes rigen a las reacciones 

posturales y al tono muscular. Para André Thomas este último posee un doble 

componente: El tono pasivo y activo. El primero corresponde a la actividad tónica del 

músculo; mientras que el segundo se expresa a partir de diversas reacciones de postura, 

motilidad, reacciones enderezamiento y reflejos primitivos. La evolución de éstas 

conductas inician en el mismo periodo de tiempo pero con direcciones diametralmente 

opuestas; mientras que para las reflejos postura les primitivos tiene una dirección 

cefalocaudal; el otro evoluciona en sentido caudocefálico. (12,15) 

El músculo cualquiera que sea su estado siempre mantiene un grado de tensión o tono. 

Para Sherrington el mantenimiento de la actividad tónica depende de dos sistemas 

diferentes de inervación muscular: el sistema alfa en conexión con el sistema piramidal 

(vias corticoespinal y cortico nuclear) y el sistema Gamma relacionado con las vias 

extra piramidales (formación reticular, núcleos grises centrales, vestibulares y cerebelo). (18) 

En consecuencia, el tono muscular es el resultado de la acción conjunta y coordinada de 

las diversas estructuras del SNC. Sólo a partir de esta correcta organización funcional será 

posible una actividad motora que permita la adecuada postura y movimiento. Ambas 

indisolubles y que en etapas tempranas permitirán la adquisición de conductas motoras 

más organizadas. En este proceso el papel del sistema músculo esquelético es 

fundamental en el mantenimiento del tono muscular, la postura y el movimiento. (18) 

Los ReflejOS primitivos o automatismos, corresponden a reacciones motrices que surgen 

en respuesta a un estimulo sensorial especifico, cuya caracteristica es la de manifestarse 

de forma perfectamente determinada y estrictamente idéntica en el tiempo. (15) 

Durante las primeras semanas de la etapa embrionaria y hasta la semana 28, la actividad 

observada en el feto corresponde a la fase bulbo espinal, este tipo actividad refleja 

denominada Tipo I desaparece durante el desarrollo intrauterino. Entre la 28 y 31 semanas 

de gestación la motilidad fetal muestra la fase tegmento- bulbo- espinal. En la 32 semana 

de gestación inicia la fase subcortical, caracterizada por la mielinización de las vias 
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espinotalámicas y espinocerebelosas en especial esta ultima, facilitara la transmisión de la 

sensibilidad propioceptiva del tronco. A partir de este momento de forma progresiva y en 

dirección cefalocaudal se organizará la actividad refleja primitiva tipo 11; conforme se acerca 

la semana 40 de gestación pueden ser observados la totalidad de los reflejos de este tipo. 

Continuarán a lo largo de los primeros meses de vida suprimiéndose o integrándose antes 

del año a reacciones postura les de enderezamiento y equilibrio, que caracterizan a los 

reflejos primitivos tipo 111; una vez que estas se han establecido aparecerá la actividad 

motora gruesa. (12.27) 

El inicio de la actividad refleja no sólo requiere de cronología, es la continuidad, el 

orden y sobre todo la calidad de la expresión funcional la que nos permite apreciar el grado 

de desarrollo, así como la maduración de las estructuras nerviosas. (13) Estas 

características han sido abordadas en los extensos trabajos de Dargassies realizados en 

el recién nacido de pretérmino y de término. 

El estudio del desarrollo motor ha sido enfocado desde una perspectiva neurológica, al 

considerar a los reflejos primitivos como conducta jerárquica del sistema nervioso, 

relacionando la estructura neural con la conducta motriz. Me Graw relacionó los cambios 

del desarrollo motor normal con cambios en el SNC. (16.27) 

En el Instrumento del LSND se propone la clasificación de los reflejos en aquellos que se 

encuentran desde el nacimiento evocados con estímulos nocioceptivos o cutáneos 

agrupados en el tipo la (Prensión palmar, Extensión cruzada y Galant), el grupo lb 

aquellos en los que está implicado estímulos vestibulares o la acción del cuello (Apoyo 

positivo, Tónico Laberíntico, Tónico simétrico de cuello y Tónico asimétrico de cuello) y el 

grupo 11 conformado por las reacciones de enderezamiento Óptico laberíntico, Cuello 

actúa sobre cuerpo y Cuerpo sobre cuerpo. 

REFLEJOS PRIMITIVOS: 

Reflejo de Puntos cardinales: 

Se obtiene estimulando la piel perioral a nivel de los ángulos de la boca y en la parte 

media de los labios superior e inferior consecutivamente. Cuando se estimulan estos sitios 

existe una desviación de la misma y dirige la cabeza hacia el lado estimulado: El estimulo 
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en el labio superior produce protusión del labio superior con el estimulo del labio inferior 

hay protusión del mismo. 

Hacia en la semana 34-37 hay débil desviación comisural hacia el lado estimulado en 

sentido lateral. En la semana 38-40, desviación de la comisura labial y de la cabeza hacia 

el lado estimulado en sentido lateral, inicia la vertical. En el primer y tercer mes hay 

desviación de la comisura labial y de la cabeza vigorosa hacia el lado estimulado y la 

respuesta del labio superior e inferior en dirección al estimulo es perfecto, es decir en las 4 

direcciones alcanzando su perfección a las 41 semanas, mismo que podrá ser observado 

durante los tres primeros meses. Se observa débil a los 4 meses y en el 50 desaparece. (19) 

Reflejo de prensión palmar: 

Se busca al colocar el dedo indice del explorador en la palma de las manos del infante. 

Este estimulo palmar provoca un fuerte cierre de los dedos sobre el indice, traccionando 

suavemente se intenta una contracción del codo y hombro simultáneamente. Inicia a las 

30-33 semanas; a la semana 34-37 se sostiene del meñique del explorador por segundos. 

Es perfecto a las 38-42 semanas se sostiene del meñique del explorador y este puede 

levantarlo de la superficie de exploración. Es débil con tendencia a desaparecer a 10 _2 0 

mes. (19) 

Reffejo de Prensión Plantar: 

Se presiona con fuerza la almohadilla plantar, debajo de las falanges proximales de la 

planta del pie. Se presenta flexión tónica de los cinco dedos, que hacen presión sobre los 

dedos del explorador. Puede observarse a partir de la semana 39 y hasta el 60 mes de 

vida, entre los 9 y 12 meses desaparece. (19) 

Reffejo de Galant. (incurvación del tronco) 

Este se reproduce cuando se aplica un estimulo en la región paravertebral en sentido 

cefalocaudal, aproximadamente a 3cm de la línea media, iniciando a nivel de la 50 torácica 

hasta el sacro. Se produce una respuesta de incurvación del tronco hacia el lado 

estimulado. Debe buscarse en ambos lados de la columna. (27) 

A las 33-38 semanas existe una incurvación de tronco débil y no sostenida; de las 39- 42 

semanas la incurvación del tronco es persistente y dura algunos segundos. Este reflejo se 

encuentra desde el nacimiento y desaparece al 4 0 mes. (19) 
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Reflejo de Extensión Cruzada: 

Se busca estimulando la planta del pie, el reflejo se observa en la otra. La pierna 

estimulada debe mantenerse extendida con una ligera presión continua ejercida a nivel de 

la rodilla correspondiente, con el objeto de facilitar la reacción. Esta consta de tres tiempos: 

flexión, extensión y abducción del pie libre que se acerca considerablemente al pie 

estimulado; si se prolonga el estimulo el pie llega a colocarse encima del tobillo del pie 

contra lateral con los dedos en abanico. (19) 

A las 30-31 semanas sólo se observa flexión; 32-37 semanas flexión y extensión, 38-39 

semanas flexión, extensión y aducción insinuada. En la semana 40 y al mes de edad se ha 

establecido completamente. A los 2-3 meses tiende a desaparecer, sólo presenta 

componente extensor, 5° meses desaparece. (19) 

Reflejo de Moro: 

Debe buscarse tomando suavemente al niño por ambas muñecas y llevado hacia arriba a 

fin de desplazar el occipital sin hacerle perder contacto con el plano de la superficie de la 

mesa, al soltar las muñecas la cabeza retorna a la posición inicial. La respuesta es rápida, 

se caracteriza abducción de los brazos, extensión de antebrazos, abertura completa de las 

manos en un primer tiempo; seguida por aducción de los brazos y flexión de antebrazos 

(abrazo del segundo tiempo). Un tercer elemento que acompaña a este refleja es el llanto, 

la respuesta se espera de forma simétrica. (21) 

Inicia su aparición a las 34 semanas con débil extensión y abducción parcial de brazos y 

dedos; En la semana 38-40 es aún incompleto con extensión y abducción de brazos y 

dedos sin regreso en flexión de los brazos. Es completo entre el 1 ° _3° mes, es decir, hay 

abducción de brazos y piernas con extensión de dedos y regreso en aducción y flexión de 

antebrazos, en el cuarto mes es débil y el en 5° mes desaparece. (19) 

Para André Thomas se trata de reflejo propioceptivo cuyo origen eran los músculos 

profundos de la nuca (15) 

Reflejo de Marcha Automática: 

Se obtiene al sostener al niño en posición vertical por debajo de las axilas a partir de la 

reacción de apoyo; manteniendo el contacto de las plantas de los pies sobre la superficie 

de la mesa, al mismo tiempo se le impulsa ligeramente hacia delante. El niño realizará 
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movimientos de la marcha en forma automática, que se caracteriza por movimientos de 

flexión y extensión de los miembros inferiores que lo impulsan hacia delante. 

En la semana 32-34 realiza esfuerzos pero no continua con ambos pies. En la semana 

35-36 da más de dos pasos con ambos pies. Se puede observar perfecto en la semana 37-

40, marcha de siete pasos o más. En el 30 -4 0 mes es inconstante 1 a 2 pasos, se habitúa. 

Al 50 mes desaparece. (19) 

Reacción de Apoyo positivo: 

Esta reacción tiene dos fases, una neonatal (apoyo positivo) y una reacción de 

enderezamiento más madura. 

La reacción neonatal se presenta cuando se coloca sobre la superficie de la mesa, al 

infante estando en posición vertical y apoyado en la plantas ambos pies. Se hace una serie 

de presiones ejercidas desde los hombros hacia abajo. El niño se apoyará activamente y 

extiende sus piernas contrayendo los músculos extensores de los miembros inferiores 

despertando una reacción de enderezamiento que se extiende al tronco y la cabeza. Este 

se observa con mejor evolución cuando ha disminuido el tono flexor del niño alrededor del 

segundo mes y subsiste hasta los 8 meses. (15) 

Puede observarse que en la semana 32-35 inicia extensión de tobillo y rodilla 

sosteniendo brevemente cargas de peso. En la semana 32-35 no mantiene su peso por 

más de 30 segundos. Puede apoyar planta de pie sin distinguir movimiento de talón o 

puntas, las rodillas pueden estar parcialmente flexionadas, solo involucra miembros 

inferiores. Hacia la semana 36-40 involucra tronco inferior. (19) 

Entre el 10 a 30 mes soporta su peso por más de 30 segundos. Hay movimientos rápidos 

de flexión plantar a dorsiflexión. Extensión de extremidades con soporte del cuerpo, puede 

verse leve flexión de rodilla y cadera. Involucra enderezamiento de tronco y cabeza. Hacia 

el 40 y yo mes desaparece. A partir del 80 mes aparece respuesta voluntaria. (19) 

Reflejo Tónico Laberintico (TL) Flexor y Extensor: 

Se puede buscar en decúbito supino o prono, estando el paciente sobre la mesa de 

exploración ° bien en suspensión. Este aparece a partir de la semana 37. 
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T. L. Extensor: A partir de la semana 37 y hasta los 3 meses de edad, se reproduce 

cuando estando el niño suspendido en prono, se lleva el cuello a 45' de extensión; la 

respuesta es un aumento en el tono extensor de cuello, hombros, tronco y miembros 

inferiores. A partir de los 3 meses desaparece. (19) 

T. L. Flexor: De las 36 semanas a los 3 meses de edad se observa que al flexionar la 

cabeza a 45' en supino desaparece la retracción de hombros y los brazos van a la linea 

media; suspendido en el aire en prono con 45' de flexión de cabeza momentáneamente 

provoca flexión de cadera. Una reacción más madura en este periodo se observa cuando 

al estar el niño suspendido en prono y flexionar la cabeza a 45', se provoca una flexión de 

hombros y cadera de más de 90' durante 5 segundos. Desaparece al 4' mes. (19) 

Este reflejo persistirá influyendo en el tono a lo largo del primer año de vida. (27) 

Reflejo Tónico Asimétrico de Cuello: 

Se puede observar por el movimiento activo de la cabeza y las extremidades. La rotación 

de la cabeza a 90' cualquiera de los ladof produce extensión de la bªrbilla y.flexión del 

occipucio, extensión de brazo y pierna haci~dondeestá la cara, flexión del brazo y _._'- .. ,----~ 
la pierna del lado de la nuca. 

Se encuentra ausente antes de la semana 32. A partir de la semana 33 se observa que 

la rotación activa de cabeza, provoca ligeros movimientos de extremidades, en etapas 

posteriores y hasta los 4 meses, se obtiene un reflejo vivo con la rotación activa o pasiva 

de cabeza que provoca extensión de las extremidades faciales con flexión de las 

extremidades occipitales. 

Este reflejo será inconstante o se esbozara en ciertas condiciones como el llanto o el 

esfuerzo en el 5'- 6' mes, en algunos cambios de postura. (19) 

Reflejo Tónico Simétrico de Cuello: 

Este corresponde a un reflejo que no se observa al nacimiento, hace su aparición a partir 

del 4' mes, se suprime poco antes de comenzar el gateo. (17) Se provoca al hacer 

extensión cuidadosa de cuello, la respuesta es de extensión de extremidades superiores y 

flexión de las inferiores. En otra maniobra se induce la flexión de cuello y aparece la flexión 

de extremidades superiores y extensión de las inferiores. (19) 
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Para otros autores (16) en el 6'-YO mes el reflejo es leve, intermitente extensión de brazos 

y flexión de piernas, con la flexión y extensión de cuello sólo ser perciben cambios en el 

tono de las extremidades. En el 9' mes hay una respuesta visible y consistente al 

movimiento, se observa en la maniobra de llevarlo a sentado; desaparece al décimo mes. 
(19) 

Colocación de pies: 

Se provoca al ejercer una presión en la cara anterior de la tibia que se prolonga al dorso 

del pie. La presión puede ser ejercida por el borde de la mesa de exploración. Se presenta 

una respuesta de tres fases; flexión, extensión y colocación del pie sobre la mesa. (H) 

En la semana 28-35 puede estar ausente o haber débil flexión de la extremidad 

estimulada; de la 36 a 37 semana, coloca pie sin extender; entre el l' - 3' mes coloca y 

extiende. Desaparece después del 3' mes. (19) 

Colocación de manos: 

Se reproduce cuando se hace presión el borde radial del antebrazo contra la orilla de la 

mesa de exploración. La presión se inicia a nivel del codo pasando por muñeca y dorso de 

la mano; su respuesta es la flexión, extensión y colocación de la mano sobre la mesa. 

Puede buscarse a partir de la semana 28-35 en ocasiones esta ausente o presenta débil 

flexión de la extremidad estimulada; de la 36 a 30 semana, coloca mano sin extender; 

entre el l' - 3' mes coloca y extiende. Desaparece después del 3' mes. (19) 

Reflejos Primitivos 11/: 

Con este nombre se conoce a una serie de mecanismos posturales que se observan en 

las reacciones de enderezamiento, defensa y equilibrio. Se sustentan en una diversidad de 

estimulos sensoriales, asi como de una adecuada interacción entre la corteza cerebral y la 

del cerebelo que serán los encargados de organizar todos los estimulos provenientes del 

exterior. En ellos se soporta la evolución de las habilidades motoras que caracterizan el 

desarrollo. Estas reacciones tienen una secuencialidad en su aparición. La primera en 

aparecer en el segundo a tercer mes es el enderezamiento lateral de cabeza. (17) 

A este grupo pertenece la reacción de Landau. En suspensión prona horizontal 

sostenido por el tórax, se observa la extensión de la cabeza y miembros superiores e 
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inferiores en relación al tronco; entre la semana 36 y hacia los 6 meses de vida 

extrauterina no se tiene una respuesta completa. En este periodo logra enderezar la 

cabeza con relación al tronco sin cambio, sin respuesta en las extremidades. 

De los 6 a 10 meses se tiene una respuesta positiva ya que endereza cabeza y Ms Is con 

relación al tronco, con la flexión ventral cede la extensión de las extremidades; después de 

los 11 meses modifica su postura espacial. (19) 

Las desrrotaciones del tronco son otro grupo de reacciones postura les más organizadas, 

se pueden observar dos tipos: Cuerpo sobre cuerpo y Cabeza actuando sobre cuerpo. 

Cuerpo actúa sobre cuerpo: 

Se observa cuando al flexionar la cadera y la rodilla de una de las extremidades y 

sujetándola a nivel de la rodilla, mientras la otra se mantiene extendida, se gira al niño 

llevando la pelvis hacia la linea media; se desencadena la desrrotación de cadera, tronco y 

extremidades superiores' (27) 

Este reflejo puede observarse a partir de la semana 37 y hasta los 3 meses de forma 

inmadura, durante la maniobra se observa que el tronco y la cabeza siguen a la pelvis en 

bloque, no existen movimientos segmentados de desrrotación. (19) 

A partir de los 7 a 9 meses se observa que antes de los 90' el cuerpo sigue a la cadera 

con una desrrotación. Pasa primero hombros, la cabeza y el tronco se enderezan 

lateralmente con la cadera al final. A los 10 meses se regula voluntariamente. (19) 

Cuello actúa sobre cuerpo, 

En el recién nacido esta reacción puede provocarse al rotar la cabeza más de 45'; esto 

lleva a desrrotaciones axiales que inician en hombros, continuando con el cuerpo, cadera y 

extremidades inferiores. El cuerpo debe seguir la dirección de la cabeza de manera 

segmentada. (27) 

A partir de la semana 37 y hasta los 2 meses el cuerpo sigue a la cabeza en bloque. No 

segmenta el movimiento del cuello y del tronco. 

Entre el3' y 4' mes previa flexión de la cabeza a 45', al alcanzar los 120' de rotación del 

hombro completa la maniobra con la pelvis. Hay desrrotación segmentada, primero de 

hombros, después de pelvis. Cuando se encuentra el reflejo TLE a partir de una inicial y 

ligera segmentación entre hombros-tronco, se completa la maniobra. 
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Durante el 5° y 6° mes al llegar a los 90° de hombros, el cuerpo sigue a la cabeza de una 

manera desrrotativa. Antes de que los hombros alcancen la linea media, inicia hombros 

seguido de pelvis. (puede rodarse por si mismo) A partir del 6° mes modifica el movimiento 

de giro arbitrariamente. (l9) 
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11.3 IMPLICACIONES CLlNICAS DE LA ACTIVIDAD REFLEJA PRIMITIVA 

El potencial biológico con el que nace el niño sano, permite observar en el recién nacido 

una diversidad de comportamientos producto de procesos estrictamente regulados y 

coordinados por el sistema nervioso central; infraestructura que a lo largo del tiempo lo 

conducirá hacia un desarrollo normal, siempre y cuando el medio ambiente en el que se 

desarrolle, favorezca el despliegue de estas capacidades. 

La actividad refleja primitiva, parte del repertorio conductual que expresa el recién 

nacido, es el andamiaje que soporta y provee de los elementos necesarios para el 

desarrollo normal del niño, permite observar el proceso evolutivo de la maduración de las 

estructuras nerviosas; las respuestas a estos reflejos preparan al niño para un desarrollo 

progresivo. (20) 

Durante el desarrollo normal los reflejos primitivos (espinales y de tallo cerebral) 

disminuyen gradualmente a fin de que puedan manifestase patrones superiores de 

evolución como son las reacciones de enderezamiento y equilibrio. Estos modelos o 

patrones primarios de comportamiento en el recién nacido y el lactante están bajo la 

influencia de núcleos en el tallo cerebral, estructura que madura antes que la corteza 

cerebra 1. (16,20) 

Los trabajos de Fiorentino muestran en el niño con secuelas neurológicas de tipo 

Parálisis Cerebral la persistencia de reflejos primitivos. Desde el punto de vista filogenético 

Fiorentino (20) propuso tres niveles de desarrollo de los reflejos primitivos, considerando el 

nivel de maduración, el nivel de desarrollo de los reflejos y el nivel del desarrollo motriz. (19) 
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NIVEL DE MADURACiÓN NIVEL DE DESARROLLO NIVEL DE DESARROLLO 
EN EL SNC DE LOS REFLEJOS MOTRIZ. 

ESPINAL 

TALLO CEREBRAL 

MESENCEFALO 

CORTICAL 

Pedrote (1996) 

Apedal o reflejos primitivos. 

Desde el núcleo de Deiters 
hasta el núcleo rojo, 
corresponden a reflejos 
posturales estáticos 
(primeros 6 meses) 

Cadrupedal. 
Desaparecen al final del 50 

año de vida. 

Bipedal. 
Reacciones de equilibrio 
que inician al 50 mes. 

Retracción flexora, 
extensión refleja, extensión 
cruzada 
Reflejos: Tónico simétrico 
de cuello, Tónico asimétrico 
de cuello, Tónico laberintico, 
apoyo positivo y 
movimientos asociados 
Enderezamiento: Cuello 
actúa sobre cuerpo, Cuerpo 
actúa sobre cuello; 
laberintico actuando sobre 
cabeza, enderezamiento 
óptico y reacción anfibia. 
Moro, Landau, reacción de 
paracaidas. 
Equilibrio en decúbito prono 
y supino, posición 
cuadrúpeda, sedente, 
hincado 

La misma autora (20) hace referencia que los reflejos Espinales, los más primitivos en la 

escala evolutiva; ubicada anatómicamente en el tercio inferior de la protuberancia, se 

caracterizan por ser de tipo "fásico", es decir que se trata de movimientos reflejos que 

coordinan los músculos de las extremidades en patrones de flexión o extensión total. 

Cuando persisten estas reacciones más allá de los dos meses pueden ser indicativas de 

un retraso en la maduración del SNC. A este nivel corresponde el Reflejo de extensión 

cruzada. (19) 

El nivel del Tallo Cerebral regulado por áreas ubicadas desde el núcleo de Deiters hasta 

el núcleo rojo que se localiza en el extremo caudal de los ganglios basales, se expresa a 

través de reflejos posturales "estáticos" y producen cambios en la distribución del tono 

muscular a lo largo del cuerpo, en respuesta a un cambio postural de la cabeza o del 

cuerpo (por estimulación del laberinto) o de la cabeza en relación al cuerpo (por 

estimulación de los propioceptores de los músculos del cuello). Dentro de este grupo se 

encuentra el reflejo tónico asimétrico de cuello, tónico simétrico, tónico laberintico y apoyo 

positivo. (20) 
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El nivel de mesencéfalo anatómicamente se ubica por arriba del núcleo rojo, excluyendo 

corteza cerebral. A este nivel se integran las reacciones de enderezamiento, estas 

permiten una relación normal de la cabeza y el cuerpo, en relación con el espacio y entre sí 

mismo. Una vez que inicia el control cortical estos se modifican e inhiben gradualmente. 

Permiten que el infante se ruede, siente, gatee. A este grupo corresponden las reacciones 

de cuello actúa sobre cuerpo, cuerpo actúa sobre cuello, óptico laberíntico. (20) 

En cuanto al nivel cortical este regula las reacciones a partir de la interacción de corteza 

cerebral, ganglios basales y cerebelo; se expresa a partir de las reacciones de equilibrio en 

diferentes posturas, y manifiesta la capacidad del individuo de una adaptación corporal 

ante los cambios del centro de gravedad el cuerpo. Estas pueden observarse a partir del 

sexto mes de vida. (20) 

El daño neurológico perinatal condición que altera la estructura y la función del SNC, 

conduce a un desorden tal, que el control inhibitorio que ejercen los centros superiores, 

que aparecen durante el proceso de maduración se inhibe en mayor o menor grado; 

permitiendo la liberación de reflejos primitivos. De ahí la presencia de la actividad refleja 

más allá del tiempo esperado se convierte en un marcador clínico que orienta hacia una 

patología del SNC. (29) Existe una relación estrecha entre la persistencia de reflejos 

primitivos y secuelas Neurológicas. (20.22.23) 

La parálisis cerebral infantil, secuela que deriva de lesiones del SNC es un estado tal 

que la desorganización en la función de las estructuras nerviosas se traduce en la 

alteraciones del tono, la postura y del movimiento; de la actividad refleja primitiva, y su 

capacidad de regular en ocasiones los automatismos; aumentan la probabilidad de que 

otras áreas del desarrollo como son las cognitivas, del lenguaje y personal social se 

encuentren comprometidas. El predominio de esta actividad refleja tónica liberada o 

actividad refleja primitiva sin el control de los niveles superiores, impide que se establezcan 

el control postural, los movimientos normales para vencer la gravedad y el establecimiento 

de las reacciones de equilibrio y enderezamiento, infraestructura que permitirá la 

adquisición de conductas sensoriomotrices que conducirán hacia un desarrollo normal. (23) 
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11.4 INSTRUMENTO DE EVALUACiÓN NEUROLOGiACA DEL LSND 

El instrumento a partir del cual se tomaron los datos para el presente estudio 

corresponde al instrumento de evaluación del Neurodesarrollo. Permite observar de 

manera sistemática la evolución neurológica del niño desde la edad cero hasta los seis 

años de edad, dicho instrumento fue diseñado en el Laboratorio de Seguimiento del 

Neurodesarrollo de la torre de investigación del Instituto Nacional de Pediatría. (19) 

El marco teórico a partir del cual se ha estructurado este instrumento considera por una 

parte las características dinámicas de la evolución del Sistema Nervioso, además de 

aquellas que reflejan la integridad del mismo, elementos que bajo los actuales conceptos 

de desarrollo no pueden estar al margen uno del otro. 

Para la construcción de este instrumento fueron considerados aquellos elementos más 

importantes y representativos de las conductas que se querían evaluar y cuyo origen 

provenía de modelos de valoración propuestos y probados por diferentes autores entre los 

cuales se encuentra, André Thomas, Saint-Anne Dargassies; Prechtl, Amiel-Tison, Capute, 

Touwen. (19) 

El instrumento Evaluación del Neurodesarrollo en seguimiento, (19) se encuentra dividido 

en 10 secciones: 

1.- Corresponde a un interrogatorio individual y calificaciones obtenidas en la somatometría 

y las características de la antropología física. 

11. - Postura en reposo 

111.- Resistencia al desplazamiento. Tono activo. 

IV.- Ángulos de movimiento. Tono pasivo 

V.- Movimientos 

VI.- Reflejos 

32 ítems. 

7 ítems. 

26 ítems. 

22 ítems. 

38 ítems. 
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Automatismo. 

a) Primitivos 

b) Primitivos la 

c) Primitivos lb 

d) Primitivos 11 

VII.- Coordinación de extremidades 

VIII.-. Reflejos esteroceptivos y miotáticos. 

IX.- Características del desarrollo Sensorio Motriz. 

X.- Construcción de Nociones espaciales 

5 ítems. 

16 ítems. 

27 ítems. 

8 ítems. 

Para fines de esta tesis se consideraron solo los reflejos primitivos (la, lb, 11) 

Reflejos primitivos la: Prensión palmar, extensión cruzada, Galant. 

Reflejos primitivos lb: Apoyo positivo, Tóníco laberíntico, Tónico asimétrico de cuello, 

Tónico simétrico de cuello. 

Reflejos Primitivos 11: Óptico Laberíntico, Cuello actúa sobre cuerpo, Cuerpo actúa sobre 

cuerpo. 

Para evaluar la secuela y su severidad se realizó de acuerdo al instrumento: propuesto 

por Arnold Gersell y Catherine Amatruda ,(1979) "EXAMEN EVOLUTIVO DE LA 

CONDUCTA" mediante el cual se evaluó el desarrollo infantil alcanzado a los 12 meses de 

edad. 

Criterios para considerar la severidad de las secuelas. (25,26) 

Leve: 

Cuando presenta: 

• Retraso global en el desarrollo del 10 al 20%. 

• Retraso en alguna de las áreas del desarrollo del 25 al 35%. 

• Signos neuroconductuales con posibilidad de organización. 

• Alteración sensorial que no requiere órtesis. 

• Alteraciones motoras menores: Estrabismo, monoparesia, hemiparesia, alteración 

del tono muscular que permite realizar la función. 
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Moderada: 

• Retraso global del desarrollo del 20 al 40%. 

• Retraso en algunas de las áreas del desarrollo del 35 al 50%. 

• Signos Neuroconductuales de difícil organización. 

• Alteración sensorial que requiere órtesis. 

• Alteración motora sin alteración sensorial: Hemiplejia, diaplejía, atetosis, que no 

expresen un retraso general mayor al 40% en el desarrollo. 

Severa 

• Retraso global en el desarrollo de más del 40%. 

• Retraso en algunas de las áreas del desarrollo mayor al 50%. 

• Signos neurológicos sin posibilidad de organización. 

• Alteración sensorial con pérdida funcional que hace difícil o ímposible la ayuda 

funcional, con o sin ganancia funcional. 

• Alteraciones motoras que impide la realización de la función: cuadriplejía, 

hemiplejía, diaplejía, atetosis. 

Deben estar presentes dos o más categorías para considerarse como secuela, a diferencia 

de signos aislados. 
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11.5 POTENCIAL DE LA PLASTICIDAD CEREBRAL 

Si bien es cierto que los mecanismos de recuperación funcional en diversos grados, 

después de lesiones del sistema nervioso central y periférico, tanto en el terreno clinico 

como experimental datan desde hace más de un siglo. En las últimas décadas se ha 

consolidado el establecimiento de una nueva concepción clínica y experimental 

demostrada, respecto a la restauración neurológica y la plasticidad cerebral, ambas 

sustancia conceptual de las neurociencias. (9) 

El daño al sistema nervioso central que se produce en la etapa perinatal, continua siendo 

hasta nuestros dias un apremiante problema de salud publica; no sólo por sus altas tasas 

de mortalidad sino porque los niños que sobreviven presentan con frecuencia alteraciones 

del desarrollo y secuelas invalidantes. Considerando a la secuela como una alteración en 

la estructura biopsicosocial del individuo independientemente de las causas que la 

producen y de las consecuencias que generan. 

La neuroplasticidad hace referencia a las propiedades que posee el sistema nervioso que 

le permite modificar su estructura y función; reorganizarse a partir de sus mecanismos 

intrínsecos, influenciados fuertemente por estímulos ambientales. (24) Sin embargo, la 

plasticidad por si misma no es suficiente para restaurar la función neurológica; en el caso 

del infante la adquisición de conductas que le permitan conducirlo hacia una secuencia 

normal del desarrollo. Requiere de estrategias de intervención que favorezcan los procesos 

de reorganización del sistema nervioso, a la par de enriquecer su entorno social, familiar, 

afectivo, elementos indisolubles en dicho proceso. 

En este sentido el manejo temprano del paciente con daño neurológico o de aquellos con 

factores de riesgo para daño, a partir de diversas estrategias de intervención y el manejo 

de su entorno, modifican considerablemente las expectativas en la calidad de vida del niño, 

permitiéndole aprovechar los períodos críticos del desarrollo y una mejor utilización de las 

funciones plásticas del cerebro. De esta forma se considera que la intervención temprana 

del niño con factores de riesgo o con un daño establecido puede llevar a un cambio del 

estado potencial para una discapacidad a otro que ofrece las expectativas de una mejor 

calidad de vida al limitar las secuelas y permitir su integración social. 
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De ahí que todo trabajo o ínvestígación que pretenda realizar diagnósticos más precoces 

o detectar síntomas predictivos de disfunción cerebral serán siempre bienvenidos en 

beneficio de un nuevo paradigma en la era de la prevención secundaria y terciaria de las 

afecciones al sistema nervioso. El cambio mencionado no sólo lleva un valor intelectual, 

implica una serie considerable de economía para las instituciones y para la familia; 

disminuye su sufrimiento y eleva la calidad de vida de los niños afectados. 
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111. JUSTIFICACiÓN 

Según datos de la OMS, se considera que el 10% de la población mundial presenta 

algún tipo de discapacidad; varias de estas, sin tener datos estadísticos precisos, tienen un 

origen el período Perinatal. 

La elevada incidencia del Daño Neurológico Perinatal y las implicaciones que este tiene 

en la génesis de la discapacidad o de secuelas neurológicas invalidantes, hacen de éste, 

un tema de interés en el contexto de la salud pública. Los avances tecnológicos con los 

que cuentan en las unidades de cuidados intensivos permiten actualmente la sobrevida de 

pacientes prematuros extremos en edad gestacional y de muy bajo peso; maximizándose 

el riesgo de secuelas neurológicas. 

Por otra parte el desconocimiento del comportamiento neuroevolutivo del lactante en los 

primeros meses de vida y la poca importancia que se da a los factores de riesgo para daño 

neurológico, son eventos que condicionan que la detección, el diagnostico y tratamiento no 

se realicen oportunamente. 

La integridad de los elementos que constituyen el sistema nervioso central, y de acuerdo 

a su organización estructural y funcional, se convierte en una condición necesaria para una 

adecuada función motora, sustento y generador de la adaptación general del hombre. 

Dicha función en cada etapa del desarrollo del niño es la expresión de varias fases de 

maduración histológica y bioquímica del eje neural y del sistema neuromuscular. El daño 

en las estructuras nerviosas por múltiples y variadas causas, altera en diversos grados la 

secuencia programada de la participación de dichas estructuras en un orden de menor a 

mayor grado de complejidad. Situación capaz de modificar la secuencia normal del 

desarrollo en el niño. 

En consecuencia, las alteraciones observadas en la secuencia del desarrollo del lactante, 

puede ser consideradas como un indicador clínico inicial, que oriente hacia la integridad o 

desorganización de las estructuras nerviosas, a fin de prevenir algún tipo de deficiencia o 

discapacidad en etapas posteriores. 
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La forma en como se comportan los reflejos primitivos durante el primer año de vida del 

¡actante con antecedentes de Encefalopatía Perinatal, es un tema que poco se ha 

abordado en la literatura, más aún en los contextos actuales de la intervención temprana. 

Deseamos conocer la evolución de la actividad refleja en pacientes con estas 

características; y si exíste un correlato en los patrones de comportamiento con un tipo 

específico de secuela Neurológica. 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En múltiples referencias bibliográficas se ha planteado la magnitud del problema de salud 

pública que implica el daño neurológico infantil, debido a su relación con alteraciones del 

desarrollo y de su potencial invalidante, mismo que afecta al individuo, a su familia y a la 

comunidad, abarcando el ambiente tanto nacional como mundial. 

Tradicionalmente los programas de rehabilitación dirigidos al paciente con lesiones 

neurológicas se han enfocado a su manejo, una vez que se han establecido las secuelas; 

al trabajo de sus capacidades residuales y a la posibilidad de reintegrarlo a una vida social 

productiva, siendo éste un enfoque lineal y organicista. Politica que ha demostrado ser 

tanto insuficiente como costosa. En contraparte, el surgimiento de un moderno enfoque 

que considera aspectos históricos y sociales multifactoriales, enmarcados en procesos 

sistémicos, pretende dar una orientación dinámica y eminentemente preventiva. 

Si bien los avances tecnológicos han logrado mayor sobrevida de los neonatos, éste ha 

sido uno de los factores que han incrementado los requerimientos de una politica de salud 

específica para una mejor vigilancia y manejo de las alteraciones del desarrollo y la 

prevención de secuelas invalidantes. 

La evaluación cuidadosa y detallada del recién nacido con factores de riesgo para daño o 

de aquellos con daño establecido, permite al médico conocer con precisión una respuesta 

cuya calidad es distinta del recién nacido normal; la interpretación evolutiva fortalece los 

alcances clínicos que vistos transversalmente nos da información incompleta de la 

estructuración de la secuela o la reorganización nerviosa en una perspectiva adaptativa. 

La evaluación de la actividad refleja primitiva, constituye un marcador clínico, que debe 

estar presente en toda evaluación del recién nacido y del lactante. El tiempo y la forma en 

que aparecen, la calidad de su respuesta, la manera en que disminuyen o se integran a 

otras respuestas motoras más organizadas, son características que deben ser 

consideradas como expresión de maduración en la organización jerárquica del sistema 

nervioso. 
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A partir de lo cual se plantea las preguntas de Investigación 

¿Cuáles son las características y variaciones en la evolución de la actividad refleja primitiva 

durante el primer año de vida del lactante con antecedentes de en cefalopatía perinatal? 

¿Qué relación existe entre los patrones de evolución de la actividad refleja con la presencia 

y tipo de secuela neurológica al año de edad? 
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V. OBJETIVOS 

V. 1 OBJETIVO GENERAL 

Identificar las variaciones en la evolución de la actividad refleja primitiva durante el primer 

año de vida del lactante con antecedentes de encefalopatía perinatal y establecer su 

relación con la estructuración de secuelas neurológicas al año de edad. 

V. 2 OBJETIVOS ESPECíFICOS 

• Caracterizar la evolución de la actividad refleja primitiva durante el primer año de 

vida del lactante con antecedentes de encefalopatía perinatal. 

• Describir los patrones de evolución de los reflejos primitivos durante el primer año 

de vida del lactante con antecedentes de encefalopatía perinatal. 

• Establecer la relación entre los patrones de evolución de los reflejos primitivos con 

la presencia y tipo de secuelas neurológicas. 

VI. HIPÓTESIS DE TRABAJO 

Los diversos patrones de evolución de la actividad refleja primitiva durante el primer año 

de vida de lactantes con antecedentes de encefalopatía perinatal se asocia con 

determinados tipos y grados de secuelas neurológicas. 
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VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

TIPO DE ESTUDIO 

OBSERVACIONAL, DESCRIPTIVO, LONGITUDINAL, RETROSPECTIVO. 

POBLACION DE ESTUDIO 

La población de estudio correspondió a un grupo de lactantes de O a 12 meses de edad, 

con antecedentes de encefalopatía perinatal, nacidos en el periodo comprendido de enero 

de 1993 a diciembre de 1994. El diagnostico de encefalopatía fue corroborado clínicamente, 

por estudios neurofisiológicos y de neuroimagen. Los lactantes fueron evaluados 

mensualmente en el Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo (LSND) del I.N.P. 

Se revisó el expediente clínico del LSND de cada paciente en el que se encontró incluido 

el formato de registro de la evaluación neurológica, las evaluaciones del desarrollo de 

Gesell; se contó además con las videograbaciones efectuadas a cada paciente durante sus 

evaluaciones, las cuales fueron utilizadas para complementar las descripciones registradas 

en el expediente clínico. 

A. CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

• Lactante de 0-12 meses de edad con diagnóstico de en cefalopatía perinatal de 

diversas etiologías; demostrada por estudio clinico, de imagen y neurofisiológico, cuyos 

registros se encontraban formando parte del expediente clínico. 

• Lactantes con antecedentes de haber presentado durante su seguimiento al menos en 

una ocasión alteraciones clínicas neurológicas que comprometen la actividad refleja 

primitiva. 
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• Lactantes que contaban cuando menos con 9 evaluaciones neurológicas en el primer 

año de vida con un intervalo no mayor de tres meses entre dos evaluaciones consecutivas. 

• Contar con registros clinicos y videograbaciónes de las evaluaciones neurológicas. 

• Contar con la evaluación de desarrollo de Gesell a los doce meses de edad. 

B. CRITERIOS DE EXCLUSION 

• Lactantes que cursaban con algún tipo de malformación congénita del tubo neural. 

• Lactantes en quienes durante el período de exploración se haya administrado 

medicamentos anticonvulsivantes, depresores del sistema nervioso central o reguladores 

del tono muscular (variable a controlar) durante el primer año. 

• Lactantes que no se presentaron a sus evaluaciones programadas en tres citas 

consecutivas. 

VARIABLES Y ESCALA DE MEDICiÓN. 

La mayoría de las variables que se consideraron para el estudio fueron tomadas del 

instrumento de Evaluación Neurológica del Laboratorio de Seguimiento del Desarrollo. 

Los ítems nos permiten observar las características de la evolución de la actividad refleja 

primitiva. Las variables fueron clasificadas como: variables Generales, variables 

independientes y variables dependientes. 

Se consideró como variables basales aquellas que nos dan una descripción de los 

aspectos generales que caracterizan a la población de estudio: edad gestacional, sexo, 

edad de inicio del seguimiento, edad en que se realizaron las diversas evaluaciones; tipo 

de encefalopatía; diagnóstico Sindromático y grado de severidad del síndrome. 
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Las variables ~)ndependientes se catalogaron en el rubro de cualitativas y 

correspondieron a los 10 reflejos primitivos estudiados. El análisis de dichas variables nos 

permitió apreciar el comportamiento que muestra la actividad refleja primitiva a lo largo del 

primer año de vida de los pacientes de estudio. Esas variables operaron como 

independientes con relación a la presencia de secuela al año de vida. 

Se consideraron como variables dependientes a la presencia y tipo de secuela al año de 

vida. 

VARIABLES GENERALES 

1. Edad gestacional al nacimiento (cuantitativa continua, registro en semanas) 

2. Edad de inicio de seguimiento (cuantitativa continua, registro en días) 

3. Sexo (cualitativa nominal) 

4. Tipo de encefalopatía: 

4.1 Hipóxica isquémica (cualitativa nominal, dicotómica, si o no). 

4.2 Metabólica: hiperbilirrubinémica (cualitativa nominal, dicotómica si o no). 

4.3 Infecciosa (cualitativa nominal, dicotómica si o no). 

4.4 Hemorrágica (cualitativa nominal, dicotómica si o no). 

4.5 Mix1a (cualitativa nominal, dicotómica si o no). 
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5. Dx. Sindromático al ingreso al seguimiento 

5.1 Tipo: (cualitativa nominal) 

• Hipertónico 

• Hipotónico 

• Disautonómico 

• Disquinético 

5.2 Severidad del sindrome: (cualitativa ordinal) 

• Leve 

• Moderado 

• Severo 

Leve evalúa la presencia de las siguientes condiciones: a) alteración del nivel de 

maduración alcanzado con discrepancia de dos semanas entre la edad observada y la 

cronológica o edad gestacional corregida. b) signos neurológicos aislados; c) conductas 

interactivas presentes. 

Moderada considera: a) un desfasa miento de 2-4 semanas de nivel de maduración; b) 

signos correspondientes a la alteración de un sistema funcional; c) alteraciones de la 

organización adaptativa. 

Severa contempla: a) desfasamiento de más de 4 semanas de nivel de maduración. b) 

signos neurológicos de alteración en dos o más sistemas funcionales; c) alteraciones en los 

comportamientos adaptativos que incluyen a las conductas automáticas y reflejas. (1) 
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VARIABLES INDEPENDIENTES 

1. Reflejos y reacciones primitivas (cualitativa ordinal) 

• Tónico laberintico de cuello 

• Tónico asimétrico de cuello 

• Tónico simétrico de cuello 

• Enderezamiento cuello actúa sobre cuerpo 

• Enderezamiento cuerpo actúa sobre cuerpo 

• Prensión palmar 

• Prensión plantar 

• Enderezamiento laberíntico y óptico. 

• Apoyo positivo 

• Reflejo de Galant 

VARIABLES DEPENDIENTES 

1. SECUELAS: Presente, ausente. (Categórica nominal, dicotómica) 

TIPOS DE SECUELAS (cualitativa nominal) 

1.1 Motoras: 

• Alteraciones posturales 

• Parálisis Cerebral Infantil (PCI) 

1.2 Riesgo de secuela cognitiva. 

1.3 Neuroconductual. 
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PROCEDIMIENTO 

Se revisaron 39 expedientes de pacientes del Laboratorio de Seguimiento del 

Neurodesarrollo del Instituto Nacional de Pediatría que correspondían a la cohorte del 1993 

a 1997. Se seleccionaron 20 expedientes que cumplieron con todos los criterios 

propuestos para el estudio, a partir de los cuales se procedió a captar toda aquella 

información que nC\S permitiera llenar una hoja de control de datos previamente diseñada 

en la que se incluían 11 criterios base: Nombre del paciente, fecha de nacimiento, numero 

de expediente Hospitalario y del Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo del INP, 

estudios de neuroimagen (ultrasonido cerebral, tomografía axial computarizada y 

resonancia magnética), estudios neurofisiológicos (electroencefalograma, potenciales 

evocados auditivos y visuales) y datos complementarios que correspondieron al tipo de 

encefalopatía, diagnostico Sindromático y severidad del síndrome al inicio del seguimiento. 

Para valorar el desarrollo alcanzado a la edad de corte de secuela se tomaron los 

coeficientes de la Prueba de Gesell a los 12 meses. Cuando fue necesario se 

complementaron los registros clínicos a partir de las videograbaciones. 

Se procedió al vaciamiento de la información a la base de datos previamente diseñada 

donde se incluyeron la hoja de control de datos, las variables basales, de interés e impacto 

para la evaluación de cada niño. En los casos de prematurez, se realizó la corrección de 

edad hasta el cuarto mes; posteriormente a estas modificaciones se organizó la 

información de tal manera que la edad de evaluación correspondiera a la edad blanco. 

Cuando en los expedientes faltó alguna valoración, pero que contaban con la anterior y 

posterior, se realizó una predicción de estos valores a fin de completar esta información. 

Las calificaciones registradas de los reflejos primitivos se homologaron a fin de lograr 

una interpretación semejante de la evolución independientemente del tipo de reflejo 

analizado, sustentándose en los criterios propuestos por Capute: O cuando el reflejo estaba 

ausente; 1+ cuando se esboza; 2+ cuando el reflejo es (fisiológico); 3+ marcado o 

sostenido, exagerado para la edad, no se habitúa fácilmente; 4+ obligado por un minimo 

de 60 segundos (patológico). (27) 
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Criterios para la interpretación general de los reflejos primitivos. 

Caracteristica del reflejo Calificación del reflejo. 

Fisiológico: Cuando esta presente con umbral e 2+ 

intensidad de respuesta normal; ausente en el 

período que no se observa normalmente 

Persistente: Cuando se presenta con umbral 2+ o 1 + cuando persiste más allá de la 

normal, mas allá de la edad esperada edad de respuesta esperada. 

Exaltado: Cuando se presenta con bajo umbral 

de respuesta o aumentado en intensidad fuera o 

dentro del rango de la edad esperada. 3+ 

Patológico: Cuando se encontró atrapado en 4+ 

patrón reflejo. 

Una vez realizada la interpretación y de acuerdo a una estricta observación se realizó 

una hoja de registro de datos para cada caso. Sin alterar estos indicadores se procedió a 

dar un manejo particular a cada una de las variables ya que el comportamiento o evolución 

en cada uno de dichos reflejos se dio de manera diferente. (anexo 1) 

Estos referentes requirieron de algunas especificaciones en su descripción con la 

finalidad de que se adaptará a cada una de las características del refleja; estas 

modificaciones se aplicaron al reflejo de Cuerpo actúa sobre cuerpo y Cuello actúa sobre 

cuerpo; en este grupo se consideró como reflejo exaltado cuando era asimétrico, no 

segmentado o brusco, en el rango de edad. Para el caso del reflejo Apoyo positivo se 

consideró reflejo exaltado cuando el apoyo voluntario se dio en puntas. 

El análisis cualitativo de cada reflejo primitivo en los 20 casos (200 reflejos) muestra las 

caracteristicas evolutivas de cada uno de los reflejos primitivos durante el primer año de 

vida, estos fueron registrados mensualmente como lo muestra el anexo 1; permitiendo que 

de acuerdo a su comportamiento se agruparan en diferentes patrones de evolución. 
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Las hojas de registro realizadas para los 20 casos; señalan las características evolutivas 

normales de cada reflejo evaluado durante el primer año; es decir el tiempo en que es 

posible observarlos de manera fisiológica ; en el que desaparecen o se integran. 

Cuando el reflejo fue fisiológico o normal en el tiempo que debe estar presente, fue 

señalado con una marca azul fuerte ; persistente con azul claro, con patrón exaltado con 

marca roja, la ausencia del reflejo cuando normalmente no debe de estar fue señalada con 

un círculo. 

Se presenta grafica de la evolución de la actividad refleja primitiva durante el primer año 

de vida del lactante de acuerdo a las observaciones de Capute (27.32) 

EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS 

REFLEJO 1m 2m 13m 4m 5m 6m 7m 8m 19m Om 11m 12m 
Apoyo 

Positivo 

Prensl6n 

Palmar 

Galant 

T6nlco 

Laberlntlco 

ElI:tensi6n 

Cruzada 

T. A. C. 

Ópt i co 

Laberlntico 

Cuello aelua 

sobre Cuerpo 

Cuerpo aetua 

sobre cuerpo 

T. S. C. 

Gráfica 1. Evolución de los reflejos primitivos según Capute (27) 
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A partir de este referente, se identificaron en los casos estudiados, comportamientos de 

evolución refleja primitiva similares que fueron respaldados desde el punto de vista teórico, 

para proponer tres patrones de evolución de los reflejos primitivos durante el primer año de 

vida. 

En el primer patrón de evolución de los reflejos. (Grupo 1) se postuló que el patrón del 

reflejo presentaba una evolución fisiológica durante el primer año, pero podría estar 

persistente en una ocasión después de su edad esperada de desaparición. 

Un segundo patrón de evolución de los reflejos (Grupo 11) su característica fue de iniciar 

de manera fisiológica. En el subgrupo 11.1, el reflejo se presentaba persistente en rango 

normal en más de una ocasión, pero evolucionaba en condiciones fisiológicas el resto del 

tiempo. En cuanto al subgrupo 11.2, el reflejo se observaba persistente o con patrón de 

exaltación, más allá de lo esperado, condición que se podía mantener el resto del tiempo ó 

bien finalizar en condiciones fisiológicas. 

El tercer patrón (Grupo 111) correspondió a aquellos que iniciaron con reflejo exaltado pero 

tendía a normalizarse (subgrupo 111.1); ó los que permanecen en esta condición de 

exaltación, aun cuando por periodos puedan presentar condición fisiológica que vuelve al 

estado de exaltación (subgrupo 111.2). 
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VIII. RESULTADOS 

VIII.1 Características de la población de estudio. 

La población de estudio se conformó de 20 casos, de los cuales ocho correspondieron al 

sexo femenino y doce al sexo masculino, once fueron nacidos de término; nueve 

prematuros, en rangos de 28 semanas a 36 semanas de gestación (tabla 1). La edad de 

inicio del seguimiento fue de 1.47 ± 0.6 meses. 

TABLA 1. DISTRIBUCION POR SEXO SEGÚN CONDICION AL NACIMIENTO 

Término Prematuros 

Género 
No. de Prop. 

No. de 
Prop. 

Total de 
Prop. 

casos casos casos 

Femenino 4 0.20 4 0.20 8 0.4 

Masculino 7 0.35 5 0.25 12 0.6 

Total 11 0.55 9 0.45 20 1 

Según su condición al nacimiento la población se conformó por 9 prematuros (0.45) y 11 

de término (0.55) 

TABLA 11. DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL 
AL MOMENTO DEL NACIMIENTO 

Condición al Edad Gestacional No de casos Prop. 
nacimiento 

28-32 semanas 4 0.20 

Prematuros 
32-34 semanas 2 0.10 

(0.45) 
34-37 semanas 3 0.15 

Término 37-42 semanas 11 0.55 
(0.55) 

Total 20 1.00 
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De acuerdo a sus antecedentes se distribuyeron por tipo de encefalopatia (tabla 111). La 

encefalopatia Hiperbilirrubinémica e Hipóxico-isquémica fueron con mayor frecuencia 

observadas; con seis casos para la primera y cinco para la segunda, en ambos grupos 

predominaron los pacientes de término. Un tercer lugar ocupó la encefalopatia mixta 

(hipóxica-isquémica y hemorrágica) conformada predominantemente por prematuros; 

seguida por la encefalopatia hemorrágica, prevaleció en el prematuro con tres casos; 

finalmente la encefalopatia mixta Hipóxico-isquémica e hiperbilirrubinémica, con menos 

casos; estando en la misma proporción en pacientes de término y prematuros. 

TABLA 111. DISTRIBUCION DEL TIPO DE ENCEFALOPATIA 

Término Prematuros Total 

Encefalopatia 
Node 

Prop 
No de 

Prop. 
Node 

Prop. casos casos casos 

Hiperbilirrubinémica. 5 0.25 1 0.05 6 0.30 

Hipóxico-Isquémica 3 0.15 2 0.1 5 0.25 

Hemorrágica. 1 0.05 2 0.1 3 0.15 

Mixta hipóxica -
isquémica 1 0.05 1 0.05 2 0.10 
hiperbilirrubinémica. 

Mixta hipóxica- 1 0.05 3 0.15 4 0.20 isquémica hemorrágica. 

Total 11 0.55 9 0.45 20 1 

En cuanto al diagnostico Sindromático presente al inicio del seguimiento (tabla IV); el 

síndrome disautonómico correspondió al mayor numero de casos, seguido por el 

hipertónico y finalmente el hipotónico. Respecto a la severidad del síndrome, predominó el 

moderado con doce casos, seguido por el leve y severo; con cuatro casos de cada una. 

4/\ 



TABLA IV. DISTRIBUCION DEL TIPO Y SEVERIDAD DEL SINDROME 

AL INCIO DEL SEGUIMIENTO 

Severidad 
Leve moderado Severo Total 

Tipo 

Sx. Disautonómico 2 6 3 11 (0.55) 

Sx. Hipertónico 2 3 1 6 (0.30) 

Sx. Hipotónico O 3 O 3 (0.15) 

Total 4 (0.20) 12 (0.60) 4 (0.20) 20 

VIII.2 Patrones de la actividad refleja primitiva 

El patrón de evolución con el que se calificó cada reflejo al final del primer año, estuvo en 

relación a la aparición, persistencia, e intensidad de sus características durante el primer 

año, según lo descríto en la sección de procedimiento en material y métodos (pg ). 

La tabla V muestra que en la totalidad de los casos se encontró que por lo menos 6 de 

los 10 reflejos explorados cursaron con patrón de evolución de características patológicas. 

El reflejo Tónico Laberíntico fue el único que se encontró de forma patológica en el total de 

los casos (las características del patrón de evolución del reflejo por níño se presenta en 

extenso en el anexo. 

En dos reflejos el patrón de evolución patológica se observó en 19 casos, estos 

correspondieron al reflejo Apoyo positivo y Tónico asimétrico de cuello. Por otra parte, el 

patrón de evolución tipo I (fisiológico) se observó con menor frecuencia, los reflejos 

Galant, TSC y Óptico laberíntico fueron los que presentaron mayor número de casos. 

La misma tabla muestra que de los 20 casos; en cuatro de ellos el total de los patrones 

de evolución de los reflejos fueron de características patológicas (casos: 1,6,11,18). 
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En el resto de los casos el patrón de evolución fisiológica del reflejo fue observado con 

diferente frecuencia; en tres casos se observó con un reflejo; en siete casos con dos 

reflejos, tres casos con tres reflejos y en otros tres casos con cuatro reflejos. 

TABLA V. ANÁLISIS CUALITATIVO DE LOS PATRONES DE EVOLUCiÓN DE LOS 
REFLEJOS PRIMITIVOS EN CADA UNO DE LOS CASOS Y SEVERIDAD DE LA SECUELA 

o E ., 
.~ o .. .o 

'" .S ru 
o ." o o 'C .. .S lo. 

" 
o .5::! ,.,., -c. .. o 'C,!!! o .- 'C o:¡:: :;: ., o .- .. .,- .... u 

.~ ~ u '" ., .. "- .. E '" '2 '2 C N < .!::? .§ o E <J) 'C " '" c_ 'iij 
~2 

';:: CJ u o ., '" '0 ., 1- 0.,8 = .o tl " 1-,., a:c. " 1-.0 ., o .. ., ., ., 
~ w u -Q,!!! > .. o .3 .. o ., 

c. c. <J) 
< ., 

1 11.2 111.1 111.1 111.2 111.1 111.2 11.1 111.1 111.1 111.1 
Moderada 

2 11.2 111.1 111.2 111.1 11.2 11.1 I 111.1 
Moderada 

3 111.1 111.1 11.2 111.1 11.2 111.1 111.1 I 11.1 
Moderada 

4 11.2 111.1 11.1 11.2 11.1 111.1 11.2 I 
Severa 

5 11. 1 111.1 11.2 11.2 11.2 111.1 111.1 111.1 
Moderada 

6 111.2 11.1 111.1 111.2 11.2 111.2 11.1 111.1 111.1 11.1 
Moderada 

7 11.2 111.1 11.1 111.2 11.1 111.1 I 
Moderada 

8 111.1 111.1 111.1 111.2 I 111.1 111.1 111.1 111.1 11.1 
Moderada 

Sin 
9 11.2 11.2 11.1 11.2 111.1 111.1 111.1 111.1 I secuela 

10 11.2 111.1 11.2 11.2 11.2 111.1 I 111.2 111.1 
Moderada 

11 11.2 11.2 111.2 111.2 11.2 111.2 11.1 111.2 111.2 111.2 
Severa 

12 11.2 I 11.2 11.2 11.2 11.2 111.1 111.2 111.2 111.2 
Moderada 

Sin 
13 11.2 11.2 111.1 11.1 I 11.1 111.1 111.2 secuela 

14 I I 111.1 11.1 111.1 111.1 111.1 111.1 
Moderada 

15 11.2 11.2 11.2 111.2 111.2 111.2 I 111.1 111.1 I 
Moderada 

16 111.2 11.1 I 11.2 111.2 11.1 111.1 111.2 11.2 11.2 
Leve 

17 111.1 111.1 111.1 11.1 11.1 111.1 111.1 111.1 
Moderada 

18 11.2 11.2 111.1 111.2 11.2 111.2 11.2 111.2 111.2 111.1 
Moderada 

19 111.1 I I 111.2 111.2 111.1 111.1 111.1 
Moderada 

Sin 
20 11.2 11.2 11.2 11.2 11.2 111. 1 111.1 11.1 secuela 
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La tabla VI permite observar en cada uno de los reflejos evaluados, el número del caso que 

de acuerdo a su patrón de evolución correspondió. De forma más sucinta la tabla VII, nos da el 

número total de casos para cada patrón de evolución del reflejo. 

TABLA VI. RELACiÓN DE CASOS CON LOS DIVERSOS PATRONES DE EVOLUCiÓN EN 

CADA UNO DE LOS REFLEJOS 

grupo Grupo I Grupo 11 Grupo 111 

~ 
11.1 11.2 111.1 111.2 

Reflejos 

1,2,4,7,9 
Apoyo Positivo. n=20 14 5 10,11,1213, 3,8,17,19. 6,16. 

15,18,20. 

Prensión Palmar. 11,13,15 1,2,3,4,5 -
n=20 7,9,12,14,19 6 18,20 8,10,16,17 

2,3,4,5 - 9,10,12 1,6,7,8,13 
Galanl. n=20 14,16,19 15,20. 17,18. 11 

Tónico Laberíntico. - 4,7,9 3,5,10, 1,2,6,8,11, 

n=20 13,17 12,16,20 14 15,18,19 

Extensión Cruzada 8,13 4,5,6,910 7,15 
n=20 17,20 14 11,12,18 1,2,3, 16,19 

Tónico Asimétrico de 4,7,16,17 2,3,5 8,9,14,19 1,6,11, 
cuello n=20 10 12,20 13,15,18 

Óptico y Laberíntico 4,5,13,14 3,7,8,910, -
n=20 15,19,20 1,2,6,11 18 12,16,17, 

Cuello actúa sobre 
1,3,4,5,6 

cpo n =20 
2,7,10 - - 8,9,12,13 11,12 

14,1519,20 16,18, 

Cuerpo actúa sobre 
1,2,5,6,8 

3,7,19 - 4,16 ,914,15 10,11,12 
cuerpo n=20 17,20 13,18 
Tónico Simétrico de 2,4,7,9 1,5,10,14 
Cuello n=20 13,15,17 3,6,8,20 16 18,19 12,11 
Total del número de 
casos en cada patrón 

38 20 45 65 32 
de evolución de los 
reflejos n=200 

Porcentaje 19 % 10 % 22.5% 32.5% 16 % 

49 



-------

La tabla VII muestra que de los 200 reflejos estudiados, los patrones de evolución en 162 

(81 %) se expresaron con características patológicas; mientras que en 38 reflejos (19%), el 

patrón de evolución fue fisiológico (grupo 1) 

El Patrón de evolución del reflejo que se observó con mayor frecuencia en el total de los 200 

reflejos correspondió al subgrupo 111.1 con (32.5%). En orden descendente, continuó el 

subgrupo 11.2 (22.5%). El reflejo fisiológico (Grupo 1) estuvo presente en el 19%; el subgrupo 

111.2 con 16%; por último y con menor frecuencia el subgrupo 11.1 con 10%. 

El reflejo de características fisiológicas (grupo 1) se observó con más frecuencia en tres 

reflejos: Galant, Óptico laberíntico y Tónico simétrico de cuello todos ellos con 7 casos. El único 

reflejo en el que no estuvo presente fue en el Tónico laberíntico ya que estuvo con evolución 

patológica en el total de los casos. 

El subgrupo 11.1, su mayor frecuencia en promedio de 4, se observó en los reflejos Tónico 

laberíntico, Asimétrico de cuello, Óptico laberíntico y Tónico simétrico de cuello. en tres reflejos 

no se observó este tipo de patrón (Galant, Cuello actúa sobre cuerpo y Cuerpo actúa sobre 

cuerpo) 

El patrón de evolución del reflejo del subgrupo 11.2 estuvo presente en todos los reflejos 

excepto en Cuello actúa sobre cuerpo; predominando con gran número en el reflejo apoyo 

positivo (12 casos), seguido del Reflejo de Extensión cruzada (8 casos); el reflejo de Prensión 

palmar, Galant, Tónico laberíntico y Tónico asimétrico de cuello se presentaron con por lo 

menos cinco casos. 

En el patrón de evolución del reflejo subgrupo 111.1 correspondió la mayoría de los reflejos con 

evolución patológica. Se observó en la totalidad de los reflejos, con más frecuencia en 5 de 

ellos, en orden decreciente se mencionan: Reflejo Cuello actúa sobre cuerpo (13 casos), 

Cuerpo actúa sobre cuerpo (10 caos), Prensión palmar (9 casos), Óptico laberíntico (8 casos) 

y Galant (7 casos). 

El Patrón de evolución del reflejo en el subgrupo 111.2 sólo en dos reflejos no estuvo presente 

(Pensión palmar y Óptico laberíntico). La mayor frecuencia se observó en el reflejo Tónico 

laberíntico (8 casos), seguido del Tónico asimétrico de cuello (6 casos) y del cuerpo actúa 

sobre cuerpo (5 casos). 
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El patrón de evolución en el reflejo Tónico laberíntico fue patológico en los 20 casos 

estudiados; de los cuales 8 casos correspondieron al patrón de evolución subgrupo 111.2 y 6 al 

subgrupo 11.2, sólo un caso para el patrón de evolución 111.1. Ninguno con evolución fisiológica. 

Dos reflejos presentaron 19 casos con evolución patológica, Apoyo positivo y Tónico asimétrico 

de cuello; en el primero predominó el patrón de evolución subgrupo 11.2 con12 casos, 4 para el 

subgrupo 111.1 y 2 para el subgrupo 111.2. Para el caso del Tónico asimétrico de cuello presentó 

distribución en todos los grupos de evolución patológica con ligero predominó del subgrupo 111.2 

(6 casos), seguida del subgrupo 11.2 (5 casos). 

En dos reflejos, la frecuencia de patrón de evolución patológico se presentó con 17 casos y 

correspondieron a los reflejos Cuello actúa sobre cuerpo y Cuerpo actúa sobre cuerpo; en 

ambos casos la mayor frecuencia se presentó en el patrón del subgrupo 111.1 con 13 y 10 casos 

respectivamente, seguido del subgrupo 111.2 con 4 y 5 casos respectivamente. 

Los tres reflejos que presentaron mayor frecuencia de patrón del grupo I (fisiológico) 

presentaron predominio de reflejos patológicos del grupo 111.1 ( Galant, Óptico laberíntico y 

Tónico simétrico de cuello) 
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TABLA VII. FRECUENCIA DE REFLEJOS PRIMITIVOS DE ACUERDO A SU PATRÓN DE 
EVOLUCiÓN 

Grupo Grupo Grupo 
I 11 111 

Reflejos Sub grupo Sub grupo Sub Sub Total casos 

11.1 11.2 grupo grupo con Reflejos 
111.1 111.2 patológicos 

Apoyo Positivo 
1 1 12 4 2 19 N=20 

Reflejo Prensión 
5 1 5 9 O 15 Palmar n=20 

Reflejo Galant 
7 O 5 7 1 13 N=20 

Reflejo Tónico 
O 5 6 1 8 20 laberí ntico n=20 

Reflejo Extensión 
4 1 8 3 4 16 Cruzada n=20 

Reflejo TAC 
1 4 5 4 6 19 N=20 

Reflejo Optico y 
7 4 1 8 O 13 laberintico n=20 

Reflejo Cuello actúa 
3 O O 13 4 17 sobre cpo n =20 

Reflejo cpo actúa 
3 O 2 10 5 17 sobre cuerpo n=20 

Reflejo TSC 
7 4 1 6 2 13 

N=20 
Total del patrón de 
evolución de cada 38 20 45 65 32 200 uno de los reflejos 
N=200 

Porcentaje 19 % 10 % 22.5% 32.5% 16 % 100% 

la tabla VIII muestra diferencias en la frecuencia con la que se presentó el patrón de 

evolución de los reflejos en los pacientes prematuros y los de término. El total de los 

patrones de evolución patológicos se observaron en un rango de frecuencia en proporción 

de 0.65 a 1. El reflejo Tónico laberíntico, estuvo presente en la totalidad de los casos, 

mientras que el reflejo TAC y Apoyo Positivo estuvo en el 0.95 de los casos. Es decir Tres 
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reflejos estuvieron con mayor frecuencia en ambos grupos; correspondieron a los reflejos 

de la categoría lb. 

Tres reflejos similares de cada grupo estuvieron en el rango inferior, a ellos 

correspondieron el reflejO de Galant, Tónico simétrico de cuello y Óptico laberíntico, cada 

uno de ellos correspondiendo a las tres categorías de reflejos (la, lb y 11 respectivamente) 

TABLA VIII FRECUENCIA DEL PATRON EVOLUTIVO PATOLOGICO DE CADA UNO 
DE LOS REFLEJOS EN PACIENTES PREMATUROS Y DE TÉRMINO 

PREMATUROS TERMINO 
No. de No. De 

REFLEJOS reflejas Prop. reflejos Prop. TOTAL Prop 

Tónico laberíntico 9 .45 11 .55 20 1 

Tónico Asimétrico de 9 .45 10 .50 19 .95 cuello 

Apoyo positivo 8 .40 11 .55 19 .95 

Cuello actúa sobre cpo 9 .45 8 .40 17 .85 

Cuerpo actúa sobre 9 .45 
cuerpo 

8 .40 17 .85 

Extensión cruzada 8 .40 8 .40 16 .80 

Pensión palmar 6 .30 9 .45 15 .75 

Galant 6 .30 
7 .35 13 .65 

Óptico laberíntico 6 .30 7 .35 13 .65 

Tónico Simétrico de cuello 6 
.30 7 .35 13 .65 

Total de patrón de 
evolución de cada uno de 76 .46 86 .53 162 .99 

los reflejos 
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La tabla (IX) muestra la forma como se agruparon los reflejos primitivos patológicos por 

categoria de reflejos según Capute; (27) a cada categoría correspondió un promedio de tres 

reflejos evaluados. 

Categoría la: Pensión Palmar, Galant, Extensión cruzada. 

Categoría lb: Apoyo Positivo, Tónico Laberíntíco, Tónico asimétrico de cuello, Tónico 

simétrico de cuello. 

Categoría 11: Óptico laberintico, Cuello actúa sobre cuerpo, Cuerpo actúa sobre cuello. 

De acuerdo a ésta, el mayor grupo de reflejos con comportamiento patológico en el total 

de los pacientes correspondieron a la categoria de reflejos lb (43.82%); seguido de la 

categoría 11 (29.01%), por último, con 27.16%, a la categoría de reflejos la. 

TABLA IX. FRECUENCIA DE PATRONES DE EVOLUCiÓN PATOLÓGICA SEGÚN 
NIVEL DE MADURACiÓN DE LOS REFLEJOS 

Categoría de reflejos Total de reflejos % 

Reflejos primitivos I a 44 27.16% 

Reflejos primitivos I b 71 43.82% 

Reflejos primitivos 11 47 29.01% 

Total de patrones evolutivos del reflejo 162 99.99% 

IX.3. Corte de Secuela a los 12 meses. 

A partir de los resultados de la evaluación de Gesell a los 12 meses de edad y las 

manifestaciones clínicas en la evaluación neurológica, se estimó el tipo y severidad de 

secuela de los lactantes. 
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Al ser todos los niños estudiados de una población de alto riesgo por contar con algún tipo 

de encefalopatia, se esperaba una alta frecuencia de secuelas o riesgos para la misma. La 

denominación de riesgo se usa para los casos en los que por la edad de los niños es aún 

dificil establecer su carácter definitivo o la consolidación del proceso que la caracteriza, 

como por ejemplo la inteligencia y el lenguaje. Igualmente para los casos motores; se ha 

establecido que la parálisis cerebral para los casos leves y moderados su diagnóstico 

certero es después del primer año. 

Las evaluaciones del desarrollo a los 12 meses mostraron un promedio de los coeficientes 

generales del 76.6.:!: 16 con puntuación más baja en el área del lenguaje y más altas en la 

adaptativa y personal social. (tabla XI) 

TABLA XI. PROMEDIOS DEL COEFICIENTE GENERAL DEL DESARROLLO AL 
CORTE DE SECUELA DEL AÑO DE EDAD. 

Área del desarrollo Coeficiente de desarrollo DS 

Motora 74.9% 19.2% 

Adaptativa 80.2% 19.8% 

Lenguaje 68.4% 17.2% 

Personal social 80.8% 15.8% 

eGD 76.7% 16.4% 

Las secuelas identificadas se describen según el criterio establecido en el LSND, 

registradas en el anexo 2. Se observa un predominio de las manifestaciones mixtas en 

cuanto a áreas alteradas, por lo que no es posible establecer una frecuencia de formas 

puras como inicialmente se había establecido en el apartado de variables. 

Las alteraciones motoras estuvieron presentes en 8 niños (casos 3,4,7,10,11,14,17,18); 

las alteraciones neuroconducluales en 8 niños (casos 1,3,6,11,12,17,19,20); las de tipo 

cognitivo en 13 Niños (casos 3,4,5,6,7,8,10,11,12,14,15,16,18) también se describe 
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problemas neurosensoriales en 1 niño (Caso 4). El retraso en el desarrollo estuvo presente 

en 15 niños (casos: 1,2,3,4, 5,7,8,10,11,14,15,16,17,18,19). (tabla XII) 

En un solo caso se observó una afección severa en todas las áreas del desarrollo; esta 

niña presentó una secuela severa de tipo parálisis cerebral mixta espástica y disquinética. 

(Caso 11). 

TABLA XII. SEVERIDAD Y TIPO DE SECUELA A LOS 12 MESES DE EDAD EN LA 

POBLACION DE ESTUDIO. 

No Riesgo Riesgo 
de Secuela secuela Riesgo secuela secuela Retraso en el Severidad de 
caso motora cognitiva neuroconductual sensorial desarrollo secuela 

1 ++ + moderada 
2 + moderada 

3 + ++ + + moderada 
4 ++ + + + severa 
5 + + moderada 
6 ++ ++ modera 
7 + + + moderada 

8 ++ + moderada 
9 Sin secuela 
10 ++ + + moderada 

11 +++ +++ +++ +++ Severa 
12 ++ ++ moderada 

13 sin secuela 
14 ++ ++ + moderada 

15 + + moderada 

16 + + leve 

17 + + + moderada 

18 + ++ + moderada 

19 + + moderada 
20 + Sin secuela 

La severidad de la secuela (Tabla XII) más frecuentemente observada correspondió a la 

secuela moderada, con un total de 14 casos; con cifras similares en el número de casos en 
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los dos grupos, 7 pacientes de término y 7 prematuros. La secuela leve se presentó en un 

caso, de término. 

La Secuela severa se observa con un caso para el paciente de término y otro de 

pretermino. 

Tres casos no presentaron secuelas; uno para el paciente prematuro y dos para los de 

término. 

TABLA XIII- DISTRIBUCiÓN DE SECUELA AL AÑO DE EDAD 

Prematuros Término Total 

TIPO DE SECUELA No. de Prop. No de Prop. No de casos Prop. 
casos casos 

Sin secuela 1 0.11 2 0.18 3 0.15 

Leve O O 1 0.09 1 0.05 

Moderada 7 0.77 7 0.63 14 0.70 

Severa 1 0.11 1 0.09 2 0.10 

TOTAL 9 0.99 11 0.99 20 1 

En cuanto a la severidad de la secuela de acuerdo a su etiología, la mas frecuentemente 

observada fue la moderada (14 casos); predominando la etíologia Hipóxico-isquémica 

con 4 casos; dos correspondieron a pacientes de término y dos más a prematuros. 

Con igual número de casos (3) se presentó en los pacientes con antecedentes de 

encefalopatia hiperbilirrubinémica y hemorrágica; en la primera sólo se observó 

únicamente en los pacientes de término, mientras que en la segunda predomino en los 

prematuros (2 casos) y con 1 caso en el de término. 
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Con dos casos se presentó la encefalopatía mixta: Hipóxica-isquémica e 

hiperbilirrubinémica, un caso en el paciente de término y otro prematuro. En la 

encefalopatía mixta: Hipóxica-isquémica y hemorrágica sólo se observó en el paciente 

prematuro. 

Respecto a la secuela leve, estuvo presente en un caso de término de etiologia 

Hipóxico isquémica. 

Con secuela severa se presentaron dos casos; ambos con etiología mixta Hipóxico­

isquémica y Hemorrágica; un caso correspondió a un paciente de término y otro prematuro. 

En tres casos no se presentó secuela, la etiología en dos casos fue la hiperbilirrubinemia, 

uno correspondió a un paciente de término y otro de pretermino. Otro cuya etiología fue la 

hipoxia-isquemia fue de término. (Tabla XIII) 

TABLA XIII. SEVERIDAD DE SECUELA SEGÚN ETIOLOGíA Y EDAD GESTACIONAL 
EN EL TOTAL DE LOS CASOS. 

TIPO DE ENCEFALOPATIA 

TIPO Hiperbilirrubinémica 
Hipóxicoe 

Hemorrágica 
Mixta: H-isq Mixta: H-isq 

TOTAL Prop 
DE isquémica hiperbilirrubinémica Hemorrágica 

SECUELA 

T P T P T P T P T P 

Sin 1 1 1 O O O O O O O 3 0.15 secuela 

Leve 1 O O O O O O O O O 1 0.05 

Moderada 3 O 2 2 1 2 1 1 O 2 14 0.70 

Severa O O O O O O O O 1 1 2 0.10 

TOTAL 5 1 3 2 1 2 1 1 1 3 20 1 

T=Recién nacidos de Término P=Recién nacidos Pretérmino. 

58 



IX.4. Análisis de la evolución de cada uno de los Reflejos y la severidad de la secuela 

(tabla V) 

Reflejo Apoyo positivo. 

Estuvo presente de manera patológica en 19 casos, un caso cursó con evolución 

fisiológica y presentó secuela moderada. Un caso con patrón de reflejo 11.1 presentó 

secuela moderada. 12 casos se presentaron con patrón de reflejo 11.2, de los cuales 7 

casos tuvieron secuela moderada; 3 casos sin secuelas; 2 casos para secuela severa. El 

patrón de reflejo 111.1 con 4 casos, presentaron secuela moderadas. El patrón de reflejo 111: 

2 con dos casos, uno con secuela moderada y otro leve. 

Reflejo Prensión Palmar. 

Estuvo presente de manera fisiológica en 5 casos de los cuales uno no presento 

secuela, mientras que en los otros 4 la secuela fue moderada. Para el patrón de reflejo 11.1 

con 2 casos, un caso con secuela moderada y otro con secuela leve. El patrón de reflejo 

11.2, con 5 casos 2 casos correspondieron a secuela moderada, 2 casos sin secuela; uno 

más con secuela severa. El patrón de reflejo 111:1 con 8 casos; 7 casos para secuela 

moderada; un caso con secuela severa. No se presentó ningún caso con patrón de 

evolución 111.2. 

Refleja Galant. 

Fue uno de los reflejos en que presento con mayor frecuencia de manera fisiológica. En 

7 casos con patrón fisiológico, 1 caso con secuela severa, otro con secuela leve, el resto 

con secuela moderada (5). No se presentó ningún caso con patrón de reflejo 11.1. En 

cuanto al patrón 11.2 se presentaron 5 casos; 3 con secuela moderada, 2 sin secuela. 

Con patrón reflejo 111: 1 se presentaron 7 casos de los cuales 6 tuvieron secuela moderada 

y 1 sin secuela. En el patrón de reflejo 111.2 se presento solo en un caso que presento 

secuela severa. 

Reflejo Tónico Laberíntico. 

Se observó en todos los casos de manera patológica; 5 casos con patrón de reflejo 11.1; 2 

de ellos no presentaron secuelas, 2 presentaron secuelas moderadas y 1 secuela severa. 
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El patrón 11.2 con 6 casos, 4 de ellos con secuela moderada; 1 con secuela leve y otro sin 

secuela .. 

El patrón de reflejo 111.1 solo se presentó con un caso con secuela moderada. El patrón 

de reflejo 111.2 con 8 casos, 7 de los cuales presentó secuela moderada; solo un caso con 

secuela severa. 

Reflejo de Extensión Cruzada. 

Este reflejo estuvo presente de manera fisiológica en 4 casos; 2 con secuela moderada, 

otros 2 sin secuela. El patrón reflejo 11.1 con 1 caso su secuela moderada; 8 casos con 

patrón de reflejo 11.2; 5 de ellos con secuela moderada, 2 con secuela severa y uno sin 

secuela. El patrón de reflejo 111.1 en 3 casos tuvieron secuela moderada. El patrón de 

reflejo 111.2 en 4 casos; 3 de ellos con secuela moderada otro con secuela leve. 

Reflejo Tónico asimétrico de cuello. 

Solo en un caso presentó con comportamiento fisiológico su secuela fue moderada; este 

reflejo estuvo presente de forma patológica en 19 casos. Cinco casos presentaron patrón 

de reflejo 11.1; 2 de ellos con secuelas moderada, un caso con secuela leve, otro con 

secuela severa y otro mas sin secuela. 

Para el patrón de reflejo 11.2; presente en 5 casos; 4 de ellos presentaron secuela 

moderada y uno secuela leve. El patrón de reflejo 111.1, con 4 casos de los cuales 3 

presentaron con secuela moderada y uno sin secuela. El patrón de reflejo 111.2 fue el más 

frecuente cOR'-scáf;~s;~resentaron secuela moderada; otro con secuela severa. 

Reflejo Óptico Laberíntico. 

·.Este fue otro reflejo- qtré "rnostró más frecuencia en el patrón fisiológico con 7 casos; 4 
- -. -

con secuela moderada, un caso con secuela leve, otro severa y por ultimo un caso sin 

secuela. El patrón de reflejo 11.1 con 4 casos; 3 de ellos con secuela moderada y un caso 

con secuela severa. El patrón de reflejo 11.2 solo un caso, con secuela moderada. Ocho 

casos presentaron patrón de reflejo 111.1; 6 de ellos con secuela moderada, 1 sin secuela y 

otro con secuela leve. No se presentó ningún caso con patrón reflejo 111.2. 
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Reflejo Cuello actúa sobre cuerpo. 

En tres casos el patrón reflejo fue fisiológico, todos con secuela moderada. No se 

presento ningún caso con patrón refiejo 11.1 y 11.2. 

El mayor número de casos (13) presentó patrón refiejo 111.1; con secuela moderada 9 

casos; con secuela severa 1 caso; 3 casos sin secuela y 1 más con secuela leve. 

Con patrón de reflejo subgrupo 111.2 hubo 4 casos 2 de los cuales tenían secuelas 

moderadas, 1 con secuela severa y otro con secuela leve. 

Reflejo Cuerpo actúa sobre cuerpo. 

Tres casos presentaban patrón refiejo fisiológico, en todos ellos la secuela fue moderada. 

Dos casos con patrón refiejo 11.2, uno presento secuela severa y el otro leve. 

El patrón de refiejo 111.1 presente en 10 de los casos, 8 de ellos con secuela moderada, 2 

sin secuelas. El patrón de reflejo 111.2 con 5 casos, 3 de ellos con secuela moderada, uno 

con secuela severa y uno sin secuela. 

Reflejo Tónico Simétrico de Cuello. 

Este fue otro de los refiejos que mostró mayor presencia del refiejo fisiológico en el total 

de los casos (7 casos); de estos 4 casos presentan secuela moderada; dos sin secuela; y 

un con secuela severa. 

El patrón de reflejo del sub grupo 11.1, con 4 casos, tres presentaban secuela moderada 

y uno sin secuela. El subgrupo 11.2 con un caso con secuela leve. 

El patrón de reflejo del subgrupo 111.1 presente en seis casos, todos con secuela 

moderada. Por otra parte dos casos con patrón de organización subgrupo 111.2; uno 

presentó secuela severa y otro moderada. 

El análisis de correlación entre la presencia de patrones alterados en la evolución de la 

actividad refieja primitiva en el primer año de vida, con el desarrollo alcanzado por los 

niños, mostró que a mayor frecuencias de patrones 111 y en especial los del subgrupo 111.2 

se observó menores coeficientes del desarrollo alcanzados por los niños a los doce meses 

de edad. La correlación entre el patrón evolutivo y el desarrollo se dio con cada una de las 

áreas del mismo y con el coeficiente general de desarrollo. Siendo más fuerte la 

correlación con las áreas adaptivas y motora. Tabla XIV 
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TABLA XIV. ANÁLISIS DE CORRELACIÓN ENTRE LA FRECUENCIA DE PATRONES 
PATOLÓGICOS EN CADA CASO Y LOS COEFICIENTES DEL DESARROLLO 
MOSTRADOS POR LOS NIÑOS A LOS 12 MESES DE EDAD. 

MOTORA ADAPTATIVA LENGUAJE 
PERSONAL 

CGD. 
SOCIAL 

total patron I 0.2031 0.2274 0.4167 0.2084 0.2732 

total patron 11.1 -0.0886 0.0006 -0.1098 -0.0449 -0.0623 

total patron 11.2 0.1756 0.0168 0.2322 -0.0575 0.0763 

total patron 11 0.1299 -0.0263 0.2534 -0.0992 0.031 

total patron 111.1 0.2105 0.3568 -0.018 0.2967 0.2865 

total patron 111.2 -0.4698 -0.5345 -0.4273 -0.3819 -0.5223 

total patron 111 -0.2839 -0.1916 -0.4928 -0.0902 -0.2568 
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IX. DISCUSiÓN 

El conocimiento de la evolución en la actividad refleja primitiva, como parte del 

repertorio conductual del recién nacido y que se observa desde el proceso de organización 

del feto durante las últimas semanas de gestación, ha sido el resultado del estudio 

sistemático y de una semiologia ordenada, realizada en pacientes prematuros y de 

término hacia la década de los cincuentas.'12. 13,15) Estas observaciones permiten al clinico 

orientar el diagnostico del recién nacido normal y de aquel que es portador de una 

patología del sistema nervioso central. Las características de la evolución de los reflejos 

primitivos en el primer año de vida del lactante permiten establecer conclusiones acerca 

de la evolución del cerebro, En este sentido las desviaciones en su comportamiento se 

han asociado frecuentemente con alteraciones dei' neurologicas, (12,13,15,16,17,20,21,22,23) 
\ 

Estudiar una población de alto riesgo, por antecedentes de daño neurológico perinatal, 

plantea nuevos retos: Observar de manera sistemática como se da el comportamiento en 

la evolución de la actividad refleja, durante los primeros 12 meses en un grupo de estas 

características; la posibilidad de identificar patrones de evolución en dicha actividad refleja; 

y la relación que existe entre estos con la presencia y tipos de secuelas, en una población 

manejada con programas de intervención desde su ingreso al Laboratorio de seguimiento 

del Neurodesarrollo, 

En la presente investigación la población de estudio fue heterogénea, ya que de los 20 

casos, según su condición al nacimiento, nueve de ellos correspondieron a prematuros y 
\ 

once de término, una relación distinta a la' insidencia de la encefalopatia perinatal que 

predomina en los prematuros, Observándose por genero, el predominio del sexo 

masculino. Aunque el tamaño de la muestra fue pequeña se puede observar al sexo 

masculino a la cabeza de este grupo; sin embargo, seria arriesgado afirmar que la 

prevalencia de este sexo sea debida a su menor susceptibilidad a fallecer ante eventos 

perinatales, o bien que se deba a razones estadística, de mayor número de nacimientos 

de este genero en la población y el tiempo del estudio. 
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En la población de prematuros con más baja edad gestacional prevaleció la 

encefalopatia hemorrágica y mixta (Hipóxica isquémica y hemorrágica), condición que con 

frecuencia ha sido reportada en la literatura como causa de daño neurológico perinatal; 

que conlleva a secuelas neurológicas(12,29,30,31,34;37,38), 

En este grupo etario, de acuerdo a su estado de maduración, ciertas zonas del cerebro 

son más o menos vulnerables ante la falta de oxigeno y otros nutrientes como la glucosa. 

Existe un correlato entre maduración - lesión. Es decir que a menor edad gestacional la 

probabilidad de lesión a las estructuras nerviosas se incrementa. (30,34) 

En este sentido es pertinente mencionar que las causas que conllevan con más 

frecuencia al sindrome Hipóxico isquémico y Hemorrágico en el recién nacido prematuro, '1 
son la insuficiencia respiratoria postnatal por apneas prolongadas y repetidas; 

condicionada por la inmadurez de diversas estructuras nerviosas que entre otras, regulan 

la función respiratoria; la inmadurez pulmonar per se, la fragilidad de los vasos capilares; 

los insuficientes mecanismos de coagulación y el mal manejo de los ventiladores que 

propician irregularidades en el fiujo de oxigeno; eventos que conducen a trastornos en la 

circulación cerebral con aporte insuficiente de nutrientes para las células nerviosas (12,29.30) 

ocasionando muchas de las veces ruptura de vasos sanguineos, con la consecuente 

hemorragia en diferentes territorios y grados de extensión, 

Otros autores hacen referencia que las neuronas inmaduras presentan mayor 

vulnerabilidad a los cambios degenerativos, y que las experiencias dolorosas y 

estresantes a los que están sujetos los prematuros en las unidades de cuidados 

intensivos, tienen un importante impacto sobre el desarrollo neuronal ulterior. (33) 

Desde la década de los sesenta muchos recursos en tiempo y dinero se han dedicado a 

la atención aguda del recién nacido de alto riesgo, esfuerzo que se ha visto refiejado en 

una disminución notoria y constante de la mortalidad neonatal. Más sorprendente ha sido 

la supervivencia de los recién nacidos de muy bajo peso o con trastornos que se 

consideraban incompatibles con la vida, (37) 
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Sin embargo un índice alto de sobrevida, no significa que un gran número de los 

sobrevivientes sea normal. Si bien este resultado ha estado en buena medida en función 

de una mejor atención en las unidades de cuidados intensivos, que incluyen el uso de 

ventiladores en forma intensa y prolongada en neo natos que han sufrido una hipoxia 

grave, hemorragia intracraneana o ambas; estos niños desarrollan con posterioridad 

secuelas neurológicas graves y deficiencias intelectuales. De tal manera que la reducción 

en los índices de mortalidad a un 45 o 50% en la década de los setentas gracias a estas 

estrategias en el manejo del neonato de alto riesgo, ha llevado a alteraciones 

neurológicas más serias y que se asociarán con mayor frecuencia a graves secuelas. (38) 

La patología cerebral del prematuro se resume principalmente en dos cuadros clínicos 

característicos: La leucomalacia periventricular y la hemorragia peri-intraventricular. (30) La 

vulnerabilidad para estos eventos es debido a que la sustancia blanca periventricular en el 

feto inmaduro es la zona mas vascularizada, más activa metabólica mente y en 

consecuencia la mas susceptible. De tal forma que en este grupo de pacientes es 

frecuente la asociación de los dos tipos de mecanismos generadores de daño; la Hipoxia 

-isquemia y la hemorragia, ambos son acontecimientos producto de las mismas 

condiciones hemodinámicas. (30) 

En cuanto a la hemorragia periventricular es una condición que se asocia al prematuro; 

en este período la matriz germinal, estructura transitoria, frágil y ricamente vascularizada 

es el sitio más frecuentemente afectado ante los trastornos hemodinámicos; siendo éste el 

origen de las hemorragias que se presenta dentro de las cavidades ventriculares. 

La en cefalopatía mixta: Hipóxico-isquemica y hemorrágica es una condición que no sólo 

se observa en el paciente prematuro, el paciente de término es igualmente susceptible 

ante estos eventos a diferencia del prematuro, las lesiones en este grupo de pacientes se 

originan en la sustancia gris (corteza cerebra perirolandical y núcleos grises)(12. 29. 30. 34); en 

el presente estudio fue observado en un caso de término el cual presentó secuela severa 

de tipo de Parálisis cerebral mixta: espástica y disquinética; mientras que otro caso 

prematuro presentó hemisíndrome izquierdo, los otros dos casos prematuros presentaron 

secuelas moderadas. 
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Respecto a la encefalopatia Hiperbilirrubinémica que fue la etiologia más 

frecuentemente observada en el paciente de término, Volpe (29) hace referencia a ser en 

esta población de mayor riesgo para este evento, existiendo una menor incidencia de 

dicha patologia en el prematuro. 

Los sindromes neurológicos con los que fueron caracterizados estos pacientes se han 

considerado como expresiones clínicas del neo nato con lesiones encefálicas de origen 

perinatal que cursan con alteraciones en la postura, movilidad, refiejos y tono muscular, 

permitiendo clasificarlos de diferentes formas: Hipertónico, disautonómico, hipotónico y 

disquinético, de acuerdo a la Dra. Sánchez y cols. (1) 

Los pacientes al inicio del seguimiento fueron diagnosticados con diversos tipos y 

severidad de sindromes neurológicos; todos ellos expresaban clínicamente diversas 

formas y grados de desorganización del sistema nervioso central. Los sindromes 

observados correspondieron al disautonómico con mayor número de casos en el 

prematuro, seguido del sindrome hipertónico que fue más frecuente en el de término y 

solo en un prematuro; el menos frecuente correspondió al hipotónico. La severidad del 

sindrome con más frecuencia fue de tipo moderado; en igual proporción correspondieron a 

los leves y severos. Es de destacar que el sindrome disautonómico que ha sido poco 

descrito en la literatura describe a un grupo de transtornos en la organización del sistema 

nervioso muchas veces no percibido en la exporación neurológica tradicional del recién 

nacido. En ese sentido se menciona en la literatura de los últimos años entidades de este 

tipo enmarcadas en el grupo de transtornos en la regulación, con anterioridad los trabajos 

de Brazelton hacen referencia a problemas en la organización neuroconductual del recién 

nacido como un indicador de afección del sistema nervioso central. 42.43 

Es importante destacar que la caracterización inicial del sindrome podia presentar 

cambios importantes en sentido positivo o negativo a partir de factores como el programa 

de intervención o la morbilidad agregada. En los dos casos que presentaron secuela 

severas, de etiologia Mixta: Hipóxico isquémica y hemorrágica, presentaron a su ingreso 

diferente sindrome; disautonómico en el prematuro, mientras que para el de término fue de 

tipo hipertónico; en ambos la severidad del sindrome fue moderado; en el primer caso la 
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secuela motora correspondió a un hemisindrome, con alteraciones sensoriales de tipo 

auditivo; mientras que en el de termino la secuela fue de tipo parálisis cerebral. 

Esto podría sugerir que en el caso del paciente de término, la hipertonía inicial como 

expresión de la desorganización de las estructuras nerviosas ante el daño, cuando se 

asocian a dos eventos; existe un compromiso mayor de diversas estructuras nerviosas. 

Situación que no permitió, a pesar del manejo con programas de intervención, organizar 

sus conductas; fue este el único caso en que todos los reflejos se manifestaron de 

manera patológica. El resto de los casos que presentaron síndrome hipertónico a su 

ingreso fueron la mayoría de término, con encefalopatías no mixtas y sus secuelas fueron 

moderadas. 

En cuanto al paciente prematuro con encefalopatía de tipo Hipóxico isquémico y 

hemorrágico que presentó un síndrome disautonómico moderado, da la impresión de 

haber sido más sensible ante la intervención y su capacidad de reorganización; en el se 

observaron más patrones con evolución fisiológica; como secuela presentó un 

hemisíndrome, con hipoacusia y riesgo para secuela cognitiva como se mencionó 

anteriormente. 

Se estableció de acuerdo a la observación de la evolución de los reflejos durante el 

primer año de vida, tres patrones de evolución; dos de ellos con respectivos subgrupos 

que permitieron caracterizar de manera más precisa su evolución. 

De acuerdo al patrón de evolución de los reflejos evaluados, la totalidad de los casos 

se expresaron con evolución patológica; sin embargo pudo observarse que muchos de los 

casos compartieron algunos reflejos que evolucionaron de manera fisiológica. Los 

reflejos con estas características que correspondió al 19% del total de los reflejos 

estudiados. La categoría de reflejo la presentó mayor numero de reflejos con 

caracterísitcas fisiológicas; se trata de reflejos más primitivos, que desde el punto de vista 

filogenético que se dan a nivel espinal, correspondindo a los descrito por tt~ 

Jackson. 
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Seguida en frecuencia por la categoría 11, que corresponden a un grupo de reflejos o 

reacciones integradas a nivel mesencefálico; lo que podría ser indicativo que en este 

grupo de pacientes, las estructuras nerviosas más antiguas del cerebro, nivel espinal se 

mostraron menos vulnerables ante el daño (30) al expresarse con mayor numero de reflejos 

con evolución fisiológica; aunque en este estudio además se vieron menos comprometidos 

los reflejOS que se originan a nivel mesencefálico. En cuanto a los reflejos originados a 

nivel del tallo cerebral que corresponden a la categoría lb fue el grupo con menor 

presencia de reflejos fisiológicos. 

Existieron tres reflejos con patrón de evolución patológica presentes en el total de los 

casos, que incluyen a los pacientes de término y pretermino; correspondieron al reflejo 

Tónico laberíntico, Apoyo positivo y Tónico Asimétrico de cuello, reflejos que estuvieron 

presentes en los diversos grados de secuelas, incluso en los casos que no la presentaron. 

Todos ellos correspondieron a la categoría de reflejos lb, con nivel de maduración a nivel 

del tallo cerebral. De acuerdo a lo observado es posible que las estructuras a este nivel 

sean más sensibles ante el daño y se expresen con mayor frecuencia los reflejos de 

manera patológica, fueron los reflejos de esta categoría los más frecuentemente 

observados en ambos grupos de pacientes. 

El agravio a las estructuras nerviosas cuando estuvieron presentes dos eventos de 

manera conjunta; la hipoxia isquemia y la hemorragia; o la Hipoxia isquemia e 

hiperbilirrubinemia, parecería que la desorganización a las estructuras fue más evidente al 

expresarse con el total de sus reflejos con estas características, en ellos la mayoría fueron 

prematuros. Afortunadamente en tres de éstos las secuelas fueron moderadas; el único 

caso de término con etiología Hipóxico isquémica y hemorrágica, su secuela fue severo. 

Los dos casos con secuelas severas, la etiología fue similar con diferente condición al 

nacimiento; en el paciente de término evolucionó con todos los reflejos de manera 

patológica, el subgrupo 111.2 fue más observado en seis reflejos; el prematuro evoluciono 

con tres reflejos con un patrón de evolución fisiológica, el resto con evolución patológica 

pero ninguno en el subgupo 111.2 
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Es evidente que el comportamiento de los refiejos para cada uno de estos pacientes fue 

distinto; mientras que en el de término predominaron los reflejos que iniciaron exaltados y 

se mantuvieron en esta condición a lo largo del primer año; en el prematuro solo dos 

reflejos iniciaron exaltados pero tendieron a organizarse (111.1); mientras que el resto 

inició con refiejo fisiológico pero en algunos se mostraba persistente, otros finalizaban de 

manera fisiológica, excepto en dos de ellos que finalizaron exaltados; llama la atención 

que no se observó ningún refiejo del subgrupo 111.2; condición que predominó en el de 

termino. 

Es posible que en el prematuro los procesos de reorganización cerebral con adecuada y 

oportuna intervención permitan modificar el curso evolutivo de una lesión que puede estar 

empezándose a instalar' (34) reflejándose muy posiblemente en la evolución de la actividad 

refleja como parte de este proceso, Mientras que en el de término a pesar del manejo 

oportuno no fue posible observar una organización en su actividad refleja, 

Esta observación plantea una paradoja; de acuerdo a la literatura el cerebro inmaduro 

es más susceptible ante el daño, por lo que es común asociar alteraciones severas del 

desarrollo en pacientes con esta condición, (12,16,23,30,33,34) En esta investigación al igual 

que en otras, (12, 29, 30,34) se observó que la encefalopatía mixta: Hipóxica-isquémica y 

hemorrágica y la hemorrágica correspondieron a las etiologías mas observadas en el 

prematuro; casos presentaron secuelas severas cuya etiología era mixta, para el resto de 

los casos de dichas etiologías las secuelas fueron moderadas. 

Esto nos haría reflexionar respecto a que el cerebro es más plástico en el prematuro y 

que sus posibilidades de reorganización se potencializan cuando son intervenidos 

tempranamente. (34) Recientes trabajos de investigación sugieren que existe la capacidad 

para reparar las lesiones del cerebro en desarrollo. Se han documentado mecanismos 

compensatorios del desarrollo que pueden promover plasticidad cerebral neuronal y 

funcional, evidenciando la habilidad del cerebro para regenerar y reemplazar en forma 

potencial células dañadas (34,9,40) 

A este respecto investigaciones basadas en modelos animales han analizado los 

procesos de lesión del cerebro prematuro; se han estudiado los mecanismos de 
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reparación de índole molecular y celular en los diferentes estadios evolutivos del cerebro 

en desarrollo. (34) Se sabe que el nacimiento prematuro interrumpe los patrones 

genéticamente programados para la génesis cerebral. En contraparte estudios en estas 

especies han mostrado que el cerebro puede reorganizar patrones de conexiones para 

recobrarse o compensar las lesiones durante el desarrollo, este fenómeno de plasticidad 

se ha atribuido al incremento en la neurogénesis y de sinaptogénesis, así como a la 

reorganización de circuitos existentes. 

En investigaciones recientes se ha reportado que en una diversidad de mamíferos 

incluyendo al hombre, ciertas regiones del cerebro postnatal y del adulto contienen células 

madres capaces de constituirse en células neurogénicas, sobre todo aquellas que se 

localizan en la región subventricular del cerebro anterior y en la capa subgranular del 

núcleo dentado. Dicha neurogénesis esta infiuenciada tanto por el medio interno como el 

externo de tal forma que ante el daño se puede desencadenar dicho proceso; mientras 

que la supervivencia de estas neuronas recién generadas es promovida por un medio 

pericelular enriquecido. Son los estímulos ambientales positivos los que incrementan la 

sobrevida neuronal, protegen a las neuronas lesionadas probablemente debido al aumento 

de las neurotrofinas. (34) 

En 3 casos no se presentaron secuelas; dos con antecedentes de encefalopatía 

hiperbilirrubinémica con diferente condición al nacimiento, otro con encefalopatía de tipo 

Hipóxico isquémica de término. En cada uno de ellos se observó un promedio de 2 

reflejos con evolución fisiológica. Un caso con secuela leve solo un reflejo evolucionó de 

manera fisiológica. 

En cuanto al resto de los casos la secuela fue moderada, presentándose los refiejos 

fisiológicos en más de dos ocasiones, muchos de estos reflejos compartidos aún con 

aquellos que no presentaron secuelas, asi como en el único caso prematuro que presentó 

secuela severa. 

En la población de estudio las secuelas que predominaron fueron de tipo moderada, 

estuvieron presentes, aunque con diversa frecuencia en la totalidad de las encefalopatía 

contempladas en las variables basales; predominaron con el mismo numero la de tipo 
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hiperbilirrubinémica y la Hipóxica isquémica; mientras que en la primera solo se observó 

en los de termino; en la segunda con igual proporción se presento en los de término y 

prematuros; la de tipo hemorrágica en 3 casos, con 2 se presentó en el prematuro y un 

caso de término. En cuanto a la mixta Hipóxica isquémica y hemorrágica estuvo presente 

con 2 casos prematuros. Con un caso prematuro, la mixta Hipóxica isquémica e 

hiperbilirrubinémica. 

En la totalidad de los casos que presentaron secuelas, estuvieron involucradas todas las 

áreas evaluadas; aunque en diferente proporción; no siendo posible establecer la 

frecuencia o compromiso absoluto en una sola área como se había planteado en el 

apartado de las varía bies. 

De los dos casos con secuela severa; en el de término se observó un gran compromiso 

de todas las áreas evaluadas, en el predominaron los reflejos patológicos con patrón de 

evolución 111.2. En este caso fue posible diagnosticar de manera temprana parálisis 

cerebral. El otro caso con secuela severa que se dio en un prematuro, aunque cursó con 

tres reflejos de evolución fisiológica, el mayor compromiso se dio en el área motora 

expresada en un hemisíndrome izquierdo y alteración de la via auditiva. 

El retraso en el desarrollo fue la constante en todos los casos que presentaron secuela; 

de manera mas acentuada en los de secuela severa, sobre todo en el que presentó 

parálisis cerebral. 

De los tres casos que no presentaron secuelas uno de ellos presentó alteraciones 

conductuales, el de secuela leve presentó retraso en el desarrollo y riesgo para secuela 

cognitiva. 

El análisis de correlación mostró que la presencia de patrones de evolución de reflejo 

patológico en el patrón 111 y el desarrollo de los niños a los 12 meses de edad, está en 

relación inversa; a mayor frecuencia de los patrones 111, en especial del 111.2, el desarrollo 

en cada una de las áreas y en el coeficiente general de desarrollo es menor, predominando 

en las áreas adaptativas y motora. Lo que permite concluir que hay una relación directa 

entre el patrón de evolución patológica del subgrupo 111.2 y la presencia de secuelas. 
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El grupo de población en estudio, estuvo a lo largo del primer año de vida integrado a 

programas de intervención temprana, con una sistemática y rigurosa vigilancia durante el 

primer año de vida. En la actualidad se sabe que la experiencia cambia tanto la función 

como la estructura del cerebro en desarrollo. (35) Un medio ambiente estimulante y 

enriquecido, permite cambios estructurales diversos como son: el aumento del peso 

cerebral, del grosor cortical, del tamaño neuronal, de la complejidad dendritica y de la 

sinaptogénesis, así como de la nueva formación de neuronas (neurogenesis), de la glía y 

de vasos sanguíneos. (36) Junto a estos cambios anatómicos se registran cambios 

favorables en la función de dichas estructuras. 

Este efecto inicialmente observado por Hebb (39) en ratas de laboratorio y por Harlow con 

monos Rhesus (41) ha continuado estudiándose, cada vez hay mayor evidencia que apoya 

la influencia de las experiencias y del medio ambiente sobre la función cerebral. 

Es evidente que la intervención temprana en este grupo de pacientes, permitió en gran 

número de casos, limitar la severidad de las secuelas que derivan del daño neurológico; la 

mayoría de estos presentaron secuelas de tipo moderadas con retraso en su desarrollo; 

en tres no se observó ningún tipo de secuela, excepto que uno presentaba, alteraciones 

conductuales; dos casos presentaron secuela severa. Solo un caso sin secuela. 

Es interesante enfatizar que en el grupo de prematuros; la población en la que se 

esperaba un mayor grado de secuelas; (12.30.34) sólo uno de ellos presentó secuela severa, 

correspondiendo a un hemisíndrome, acompañado de hipoacusia. 

Si bien de manera general la literatura hace referencia a la susceptibilidad en los 

prematuros hacia algún tipo de discapacidad, hay poca información si ellos han sido 

manejados de manera oportuna a partir de programas de intervención temprana y si han 

continuado con un seguimiento. 

En una investigación que consideró a un grupo de prematuros de baja edad gestacional y 

bajo peso al nacimiento y que además fueron intervenidos tempranamente, se concluyó 

después hacer un seguimiento hasta los dos años de edad, el 66.5% de los niños fueron 

72 



normales, es decir no presentó secuelas neurológicas, solo el 8.2% tuvieron alteraciones 

graves del desarrollo. (38) 

En esta investigación a pesar de la prematurez presente en poco menos de la mitad de 

los casos; en la mayoria de ellos fue posible revertir o limitar la estructuración de secuelas 

neurológicas en gran parte de los niños al año de edad; cuestionando el paradigma de que 

el prematuro es más susceptible hacia una condición de discapacidad. De acuerdo a las 

actuales investigaciones es posible que la neurogénesis desencadenada ante el daño 

hayan favorecido los procesos de reorganización del sistema nervioso tanto en el cerebro 

del prematuro como en el de término. Sin embargo continúa siendo tema de controversia la 

forma de como el cerebro en desarrollo se recupera sea por regeneración celular o por 

reconstrucción de circuitos preexistentes. (33.34) 

Este estudio ha permitido observar que a partir del manejo temprano del paciente con 

daño neurológico se limita la estructuración de secuelas neurológicas. 

Es necesario abrir nuevas lineas de investigación en el prematuro, sobre el impacto que 

los programas de intervención tienen, ya que al tomar en cuenta las capacidades plásticas 

del cerebro del prematuro, se estaría ante la posibilidad de cuestionar los paradigmas que 

hasta hoy siguen vigentes, respecto a ser un grupo con mayor susceptibilidad a presentar 

algún tipo discapacidad y a la creación de un nuevo paradigma en relación al mayor 

potencial del cerebro inmaduro a organizarse, siempre que se aplique la intervención 

terapéutica adecuada. 

Por otro lado es importante considerar que los diagnósticos de secuela al año no 

incluyen aún un grupo de alteraciones que pueden acentuar sus manifestaciones en 

edades posteriores, por lo que continuar con un seguimiento de los mismos puede 

complementar los hallazgos de la presente investigación. 
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X. CONCLUSIONES 

De acuerdo a los objetivos planteados en la presente investigación fue posible 

caracterizar la actividad refleja primitiva durante el primer año de vida del lactante con 

antecedentes de encefalopatia perinatal; en tres tipos de patrones de evolución. 

Un primer grupo correspondió a aquellos que presentaron un patrón de evolución 

fisiológica, que permanecieron en esta condición a lo largo del tiempo; el segundo grupo 

iniciaba con un patrón de evolución fisiológica y que evolucionaba al final con estas 

caracteristicas o bien que finalizaba con reflejo persistente o exaltado. El tercer grupo la 

caracteristica fue de iniciar exaltado, pero podía normalizarse; o bien aquellos que 

permanecen en esta condición de exaltación aún cuando por periodos presentaron 

condición fisiológica pero que volvia a un estado de exaltación. 

La presencia de reflejos con patrón con evolución patológica fue observada en todos los 

casos, algunos de ellos alternando en diferente proporción con reflejos fisiológicos. Solo 

cuatro de ellos presentaron el total de los reflejos con patrón de evolución patológica, uno 

de ellos con el mayor numero de reflejos de con patrón de evolución 111.2, presentó secuela 

severa de tipo parálisis cerebral mixta. 

Se encontró correlación entre la presencia de patrones alterados en la evolución de la 

actividad refleja primitiva en el primer año de vida, con el desarrollo alcanzado por los 

niños, mostró que a mayor frecuencias de patrones 111 yen especial los del subgrupo 111.2 

se observó menores coeficientes del desarrollo alcanzados por los niños a los doce meses 

de edad. La correlación entre el patrón evolutivo y el desarrollo se dio con cada una de las 

áreas del mismo y con el coeficiente general de desarrollo. Siendo más fuerte la 

correlación con las áreas adaptativa y motora. 
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PATRON DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 1 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATlA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA E HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2' MES 3' MES 4' MES 5' MES S' MES 7' MES S' MES 9' MES 10' MES 11' MES 12' MES 

./ ./ ./ ' , , , ./ ./ I..J I..J 1..) 1..) 11 .2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ O O O O O O 111.1 

./ ./ ./ ./ ,. 
() n r r 0- n 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () () ( O 111.1 
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O O O O O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O '" '" '" O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRON DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 2 EDAD GESTACIONAL 37.4 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCIÓN 

4' MES S' MES S' MES 7' MES 8' MES 9' MES 10' MES 11' MES 12' MES 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .1 
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PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 3 EDAD GESTACIONAL 40 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRON DE 
EVOLUCiÓN 

S" MES 6" MES 7" MES S" MES 9" MES 10" MES 11 " MES 12" MES 

.¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' 
U ) I.J J l) 111.1 

.¡' .¡' .¡' O O () O O (J f) () () 111.1 

.¡' .¡' .¡' () G O O O r.. r n O 

.¡' .¡' .¡' r.. () O O () .¡' .¡' .¡' .¡' 11.2 

.¡' .¡' .¡' .¡' O U ( ) O ( () 111.1 

.¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' () 11.2 

.¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' f\ r () (") 111.1 

() () .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' 111.1 

() O O .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' 

O " " O .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' .¡' 11.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

.¡' 
FISIOLóGICO 

.¡' 
PERSISTENTE 

.¡' 
EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 4 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATlA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA - HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2" MES 3" MES 4" MES S" MES 6' MES 7" MES S" MES 9' MES 10' MES 11" MES 12" MES 

./ ./ ./ v lJ U U ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ r) ./ O () () O O O O 111.1 

./ ./ ./ O el o o () () () () (, 

./ ./ ./ [) o () ü ./ ./ ./ ./ ( 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ (J ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ 0 ~ ./ ./ ./ ./ ./ 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ~ ~ r"\ r"\ 

O o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

o o O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11 .2 

o "'" "'" "'" O ./ ./ ./ ./ ./ ./ 0 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRON DE EVOLUCION DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER Afilo DE VIDA 

CASO 5 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPAnA: HIPOXICA ISQUEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCION 

2' MES 3' MES 4' MES 5' MES S' MES 7' MES 8' MES 9' MES 10' MES 11' MES 12' MES 

./ ./ ./ U U ./ ./ v U V U V 11 .1 

./ ./ ./ '1 (' O O () O Q O CJ 111.1 

./ ./ ./ (") (") ( , O U r) O () 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ (1 ) n ( 11.2 

./ ./ ./ ./ L O r) () ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ (") (") ,.... O r) ./ ) 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ (") r (") (") 

O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O () ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O 
,... 

""' ""' O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOOICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 6 EDAD GESTACIONAL 28 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPA TIA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA -HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

4' MES S' MES S' MES 7' MES S' MES 9'MES 10' MES 11 ' MES 12' MES 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ \.1 ,1 .,/ 111.2 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ O O Ü O O O e 11.1 

.,/ .,/ .,/ f' rI rI rI f' O o () e 111.1 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ (, 111.2 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ \ r ( ) r) () ) 11 .2 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ () 111.2 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ () () 11.1 

rI .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ 111.1 

.,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ 111.1 

O 
, , , o .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ .,/ 11.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

.,/ FISIOLóGICO 

.,/ PERSISTENTE 

.,/ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 7 EDAD GESTACIONAL 40.5 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATlA: HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

MES 4' MES S' MES 6· MES 7' MES S' MES 9' MES 10' MES 11 ' MES 12· MES 

,¡' ,¡' ,¡' V O ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' O V 11 .2 

,¡' ,¡' ,¡' O ,¡' O O O O V O O 

,¡' ,¡' ,¡' () () O (' O ("1 O O O 111.1 

,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' , , n n ,¡' r. ,¡' O 11.1 

,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' n ,¡' ,¡' (, 111.2 

,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' () ,¡' ') ,¡' e 11 .1 

,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' r. r. " r. 111.1 

O O ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' 

O o O ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' 

O 
,... ,... ,... 

O ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' ,¡' O O 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

,¡' 
FISIOLÓGICO 

,¡' 
PERSISTENTE 

,¡' 
EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER MIO DE VIDA 

CASO 8 EDAD GESTACIONAL 40 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPOXICA ISQUEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2· MES 4· MES S' MES 6' MES 7· MES S' MES 9' MES 10' MES 11 ' MES 12' MES 

./ ./ ./ \..) ) V \..) 1..) ) l) \..) 1..) 111.1 

./ ./ ./ O O O O O O ( 0 ( ) 111.1 

./ ./ ./ () r"'I r O O O () O () 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ c, e.) ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ U () O U ( 0 C) 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ O O <..) 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () () ( 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O () O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O r. r ( ) ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER Afilo DE VIDA 

CASO 9 EDAD GESTACIONAL 326 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCIÓN 

4' MES 5' MES 6' MES 7' MES 8' MES 9' MES 10' MES 11 ' MES 12' MES 

, 'V 'V ./ ./ , 'V ~ ~ 
11 .2 

./ ./ ./ () () O ( O O () O O 

./ ./ ./ () ( ) O () O O (, II () 11.2 

./ ./ ./ () r'I r ./ ./ ) e (, ( 1 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ (; ') L ./ o 11.2 

./ ./ ./ ./ r'I " ./ " ./ ./ o C) 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () " (') 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O r.. r.. ,..... 
O ./ ./ ./ ./ ./ o Q 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRON DE EVDLUCION DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 10 EDAD GESTACIONAL 39 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPAnA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCION 

4" MES S" MES 6" MES 7" MES e" MES 9" MES lO" MES 11 " MES 12" MES 

./ ./ ./ ./ U ) ./ ./ ./ ./ ./ 11 .2 

./ ./ ./ O ./ ./ ./ O O [ 1 O () 111.1 

./ ./ ./ O () 0 O O O O O r ) 11.2 

./ ./ ./ l) ') ( U () ') 0 O f) 11 .2 

./ ./ ./ ') O II ( ) O ( U O 11.2 

./ ./ ./ ./ ) () (, O ./ ./ ./ 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ r n (") 111 .1 

O O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 

O O O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .2 

() ro. ./ ./ ./ ./ ./ ./ () (, 111.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER MIO DE VIDA 

CASO 11 EDAD GESTACIONAL 40 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA -HEMORRAGICJ 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

MES 3· MES 4· MES 5· MES S· MES 7· MES S· MES 9· MES 10· MES 11 · MES 12· MES 

./ ./ ./ ./ ./ ./ U ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ O O (, ro. ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ r'I ro. ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ( O ./ ) 11 .2 

./ ./ ./ ./ ./ r'I r'I ./ ( ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 1""\ 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

O 
, r O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 12 EDAD GESTACIONAL 32.5 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPOXICA ISQUEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2' MES 3' 4' MES 5' MES S' MES 7' MES 8' MES 9' MES 10' MES 11 ' MES 12' MES 

./ ./ ./ "-) V V ./ ./ ./ ./ U "-) 11.2 

./ ./ ./ ü () V O O O O O () 

./ ./ ./ n r.. , r r.. "- () n 1" 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ( 1 n ( ./ ./ ./ ./ ./ 11 .2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ( ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () O O 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

O ro. r"\ , ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 13 EDAD GESTACIONAL 41 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2" MES 3" MES 4" MES 5" MES 6" MES 7" MES 8" MES 9" MES 10" MES 11 " MES 12" MES 

./ ./ ./ U ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11 .2 

./ ./ ./ () O C' U ) O (1 O ( ) 11 .2 

./ ./ ./ ( ) O G O ~) O Ú () ( ) 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () ( 11 .1 

./ ./ ./ ./ c, U ~l C ( (1 (1 

./ ./ ./ ./ {\ {\ ,"\ ./ ./ ./ ./ ./ 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ {\ r 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ O ./ 111.2 

O ""' ,-... ""' ( ./ ./ ./ ./ ./ O O 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOOICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 14 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2° MES 3° MES 4° MES 5° MES 6° MES 7° MES 8° MES gOMES 10° MES 11 ° MES 12° MES 

./ ./ ./ U U U l, l) U ~ V V 

./ ./ ./ O U () O \..) () O O Ü 

./ ./ ./ () n () () () ( ) O () () 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ (, () () O 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ c) 'l l Ü 11. 1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ 11 ,.., () C) 'l r) 111. 1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ( 1 r 11 

Ü O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111. 1 

O O C ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O " ro. 1,.) ./ ./ ./ ./ ./ ./ O 111-1 

NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLÓGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 15 EDAD GESTACIONAL 42.2 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPOXICA ISQUEMICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

4· MES S· MES 6· MES 7" MES 8· MES 9· MES 10· MES 11 · MES 12· MES 

./ ./ ./ ./ ./ .... , ./ ./ ./ ~ J 1.., ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ O O () ( , () ( ) ) 11 .2 

./ ./ ./ ./ ./ { ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11 .2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111-2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ( ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ (") ;, () () 

./ O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .1 

') O ') ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .1 

') 
,.... ,.... 

O ./ ./ ./ ./ ./ O O 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 16 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA -HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

4' MES S' MES 6' MES 7" MES S' MES 9' MES lO' MES 11 ' MES 12' MES 

./ ./ ./ ~I U V lJ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ 0 O r) ./ () (> O r) 11 .1 

./ ./ ./ O ( U O O t ) n n r\ 

./ ./ ./ ./ (, ./ ) ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ( ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ( r. r'\ ./ ./ ./ ./ ./ 11 .1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ r. r r 111.1 

(' U ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

e u o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

V r r r () ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 17 EDAD GESTACIONAL 32.3 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

2' MES 3' MES 4' MES 5' MES 6' MES 7' MES S' MES 9' MES 10' MES 11 ' MES 12' MES 

./ ./ ./ U 'J ) ./ ./ ./ ./ ./ • I 111.1 

./ ./ ./ () ') O () () O O O r) 111.1 

./ ./ ./ ./ ) () (l () O ( <..) U 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ () ./ el ( l 11 .1 

./ ./ ./ ./ (¡ () () r) (, (l l ) 

./ ./ ./ ./ ./ r. ./ ./ ./ ( ./ o 11.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ r. () 111.1 

o o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

O C) o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

o r. r. ,-... o ./ ./ ./ ./ ./ (, () 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLÓGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÍÍlO DE VIDA 

CASO 18 EDAD GESTACIONAL 34.5 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATlA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA -HEMORRAGICA 

EDAD EXPLORADA 
PATRON DE 
EVOLUCiÓN 

2° MES 3° MES 4° MES 5° MES 6° MES 7° MES 8° MES 9° MES 10° MES 11 ° MES 12° MES 

./ ./ ./ •• ./ ./ ./ ./ ./ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ O n ~ 

r, 11.2 J 

./ ./ ./ ( ("\ I ('\ ( 1 r 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ( 1 ./ \ 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ r) ./ 111.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ r, 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

(, () O ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.2 

() r.. r\ r", O ./ ./ ./ ./ ./ () ,,) 111.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLÓGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRÓN DE EVOLUCiÓN DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 19 EDAD GESTACIONAL 37.2 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: HIPERBILlRRUBINEMICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCiÓN 

3· MES 4· MES 5· MES S· MES 7· MES S· MES 9· MES 10· MES 11 · MES 12· MES 

./ ./ ./ , J '-.1 V \) l 1 (J V I.J V 111.1 

./ ./ ./ e f) O ) O O e, ( \..' 

./ ./ ./ r. f ( 
,..., 

f. 
, 

( () 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 ,2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ) ( ( ) ) , 
111.2 

./ ./ ./ ./ r '. r) ( ( ) ) ') ) 111.1 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ f 
, () ( 

./ ./ (l ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111 .1 

(1 1) ( ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 

o , r "" () ./ ./ ./ ./ ./ \.) Í) 111 .1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLOOICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA Del REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



PATRON DE EVOLUCION DE LOS REFLEJOS PRIMITIVOS DURANTE EL PRIMER AÑO DE VIDA 

CASO 20 EDAD GESTACIONAL 32 SEMANAS TIPO DE ENCEFALOPATIA: MIXTA HIPOXICA ISQUEMICA 

EDAD EXPLORADA PATRONDE 
EVOLUCION 

4' MES 5' MES 6' MES 7' MES S' MES 9' MES 10' MES 11' MES 12' MES 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ \...1 , J ) } 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ C> I O r) 11 .2 

./ ./ ./ ./ r ( "' r r) ) 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ) 11.2 

./ ./ ./ ./ 1.. 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ e r) 11.2 

./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ( r 

./ ./ o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

o [ ) o ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 111.1 

U r ,. 
(, ./ ./ ./ ./ ./ ./ ./ 11.1 

EVOLUCION NORMAL DEL REFLEJO 

./ FISIOLóGICO 

./ PERSISTENTE 

./ EXALTADO 

AUSENCIA DEL REFLEJO EN EL TIEMPO ESPERADO 



ANEXO 2 HOJA OE REGISTRO AL CORTE OE SECUELA A LOS 12 MESES 

PRUEBA OE OESARROLLO CE GESELL. EVALUACION NEUROLOGICA 

1- Nod. So. npod. Motor. Adaptativa Lel11lua}a P.rsooalloclal CGD. 
R'lratO global 

NEUROI..ÓGIC .... TIPO DE SECUELA CalO .H' anca!alopalla da! ."!ToNo 

~ '''"''" ... , 32 
MilIta Hipo • ..-q • ~5% ::--;- ::--;' ~' 77' ". T_...,... ............ a.~ 

s..a.Ia .....a.r.da.1Wr_ ..... del dIum:JIo , - '" '''' '3% ... ............... 
, 37.4 ~ ~ ~. ~ ~ ". , .. HipñnJ ,",n.n.;:ooupmor.~ 

s.w.IIo moderadIo.Retruo <MI -.. 

• , .. ". '5% '" --
3 " ~ ~ ~% ~ ... ... AaomIIn.pao-v-. ....... ~1zq. Sao.oIIIImocr..dL~ ..... ~ .. .. , .'" AII ...... _c ..... ~ ...... 
• 32 

Mil", lIIpoa '-<l. 

~ ~ ~ ~% ". "" ~=:::::., ..... biIoowlll, DO s.w.IIo_ .. ~~ . 

" -- ~RiMeo--cagn ... 

~ ~ ~ ~ 
SignoI ...... 0I1Io!*tono bIIIy .....-;.. s.c.... lI'IOdIIIdII RelI_ ........... aID S 32 -- "'" , .. 

21 , .. dilb.bd ......... auIOIMIilmOl 
~-MinIo,.. '-<l. 

~ ~ ~ ~ 
DaIOIOI ~ ~ 01 aIenCI6rI. ~ • " '1% ". SIcuIIiI rnodIracI .. R-vD ....... OIIIJMNII 

" -"Q ... S" ....... -
~ ~ ~ ~ 

5it'drome ~ de prldotnonlo _01 , 40.!i -- , .. ,.. Inletlor. y .... oan HfTIIIriIoI di ..... taño s..a.Ia moderIda.RiM(IO ....... D09"'INa 

" ". ". . " .. . ''-

• " HiCIGc~ ~ ~ ~ >z ... ... s.¡,.o.de hIpoDno .... a modIrado_. ___ s.a.... rnodIIrad • . Ria., ....... cognotlI'II .. , .. .- Retraso .......... 

-- ~ ~ ~ ~ "" .. 59"01 ..... dItftpIr1ono uiII_. ~ .. --" , " '" 
~ ~ ~ ~ 

EYOIuo;óonr.oan~hipoIotIIco ... Ml. I .. CO s.a..t. """*-. riMgo ....... 

" 30 
,. , .. , .. 
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