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DESCRIPCIÓN DEL NEURODESARROLLO EVALUADO CON EVANENE EN 

NEONATOS CON ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA INTERVENIDOS 

CON HIPOTERMIA CORPORAL. 
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Valdez Mario1,2, Sánchez Pérez Carmen1,2, Cruz Núñez Jorge Roberto2, Claudia 

Laura Calderon3  , Orozco Gutierrez Alberto4. 

1Laboratorio de seguimiento del Instituto Nacional de Pediatría, 2Maestría en  

Rehabilitación Neurológica, Universidad Autónoma Metropolitana 3Hospital General de 

Zona Ajusco Medio. (HGZAM) 4 Hospital Ángeles del Pedregal. México, D. F. 

 
 
Resumen: La hipotermia corporal inducida para estados hipóxico-isquémicos, es una 

intervención potencialmente neuroprotectora que disminuye la morbimortalidad temprana y 

secuelas neurológicas. En otros trabajos se han encontrado inconsistencias al describir el 

neurodesarrollo en estos pacientes con la intención de orientar el tratamiento. 

Objetivo: Se describió el neurodesarrollo de neonatos en estados hipóxico isquémicos, 

sometidos a hipotermia corporal con el instrumento EVANENE (evaluación del 

neurodesarrollo del neonato), con el fin de definir un perfil de riesgo y orientar futuras 

intervenciones para prevenir la instauración de secuelas funcionales. 
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Metodología: Se describe la evolución de 27 neonatos con EHI tratados con protocolo de 

hipotermia corporal (PHC) en el Hospital General de Zona Ajusco Medio (HGZAM), 

evaluados con EVANENE entre el 5-10 día de vida extrauterina. Los neonatos contaron con 

carta de consentimiento informado firmada por los padres. Resultados: no se demostraron 

relaciones directas o lineales entre los factores de riesgo, el perfil de la encefalopatía, y la 

expresión clínico neurológica del neonato. El examen de neurodesarrollo EVANENE 

mostró capacidades de adaptación diferentes para cada neonato estableciendo pautas de 

vigilancia, apoyo e intervención. Conclusión: La evaluación con EVANENE permite 

caracterizar el neurodesarrollo del neonato con el fin de alertar sobre la necesidad de 

redirigir el manejo de las condiciones ambientales que enfrenta el recién nacido en las 

unidades de neonatología, favoreciendo la adaptación del paciente y orientando al personal 

médico sobre las pautas de intervención adecuadas para el neurodesarrollo especifico de 

cada perfil de riesgo. 

Palabras clave: asfixia perinatal, neurodesarrollo, encefalopatía hipóxico isquémica, recién 

nacido, hipotermia corporal, EVANENE. 

 
 
INTRODUCCIÓN 

 
La asfixia perinatal es una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial 1,2. El 

0,4% sufrirán alteraciones a órganos blanco entre ellos el cerebro. En el contexto nacional  

se ha observado una tasa de 1 a 4 por cada 1.000 neonatos nacidos a término 3,4,5. Una de  

sus consecuencias, la encefalopatía hipóxico- isquémica (EHI) tiene una incidencia que 

varía según los centros de atención neonatal del 0,2 al 2% de los recién nacidos. Entre el 

10%  y el  60%  de  los  recién  nacidos  con  EHI  mueren  en  el  primer  mes  de  vida y la 
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morbilidad neonatal incluye en el 25 al 60% de los casos afectados, diversas alteraciones 

del neurodesarrollo, asociada a secuelas neurológicas que van desde problemas de 

aprendizaje leves, hasta secuelas severas como la parálisis cerebral infantil (PCI) o el 

retraso mental 5,6,7 . 

 

En 1962 se informó por primera vez de un estudio en recién nacidos con asfixia perinatal 

manejados mediante hipotermia inducida con fines de intervención neuroprotectora. Esta 

terapia se abandonó, debido a la alta mortalidad que en ese entonces acompañaba al 

procedimiento. De ahí que el tratamiento del recién nacido con asfixia perinatal hasta hace 

unos años se ha  centrado en los cuidados intensivos de sostén  hemodinámico, respiratorio 

y metabólico así como al tratamiento de convulsiones, monitorizando la disfunción 

multiorgánica ocurrida 8. En la década de los años ochenta se hicieron nuevos estudios con 

animales bajo hipotermia controlada (HC) y en 2005 el Instituto Nacional de Salud de la 

Infancia (NICHD) determinó en un estudio multicéntrico que la HC en niños con asfixia 

perinatal mostró beneficios, 9,10 entre ellos una reducción significativa de alteraciones en el 

neurodesarrollo de los niños evaluados a los 18 meses de edad. 11,12
 

Gracias a los avances reportados en este campo en los últimos años, en la actualidad la 

introducción del tratamiento con hipotermia ha supuesto una disminución del número 

muertes o discapacidad grave.13 Actualmente se considera que esta terapia debe ser ofrecida 

en México a los casos con EHI moderada o grave 14, 15. 

 

Desde el 2010, en la guía de práctica clínica mexicana de la Secretaría de Salud se 

incorporó esta terapia como una recomendación categoría “E” (evidencia suficiente para 

recomendar el uso rutinario), para el tratamiento específico de la asfixia al nacimiento. 
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Enlistando los siguientes criterios para determinar la electibilidad del paciente para 

tratamiento con hipotermia:16
 

Recién nacidos de 36 semanas de gestación o más, con peso de 1800 g o más, con menos de 

6 horas de vida con evidencia de evento de agudo perinatal: 

• APGAR menor de 5 a los 10 minutos y/o necesidad de asistencia ventilatoria. 
 

• Acidosis severa pH < 7, déficit de base < 16 en la primera hora de nacimiento. 
 

• Necesidad de maniobras de resucitación durante 10 minutos. 
 

• Evidencia clínica de crisis convulsivas. 
 

• EEG ampliado con moderada o severa amplitud o actividad convulsiva. 
 

• Evidencia de encefalopatía moderada o severa en escala de SARNAT. 

 
En la bibliografía internacional existe suficiente evidencia para entender el mecanismo de 

protección de la hipotermia. Se han empleado diversos instrumentos con el propósito de 

establecer un “pronóstico neurológico precoz”: la exploración neurológica, la reversión de 

los marcadores bioquímicos como enolasa específica neuronal (NSE), proteína gliofibrilar 

ácida (GFAP), lactato sérico, electroencefalograma (EEG) para demostrar la reducción de 

parénquima en zonas de daño a nivel cortical, subcortical o paraventricular, monitorización 

de la función cerebral (aEEG), potenciales evocados visuales y somato sensoriales, 

ecografía, Eco-Doppler, otros estudios de imagen como tomografía axial computada  

(TAC), resonancia magnética (RM) o espectroscopia por RM cerebral etc. entre los cuales, 

destacan las técnicas de imagen por ofrecer la mayor información “pronóstica”, dado que 

permiten reconocer precozmente lesiones características de la EHI, con patrones 

diferenciados  en función  de  la  extensión  y severidad  de  la  asfixia con  mayor  o menor 

probabilidad  de  secuelas  funcionales  graves,  como  parálisis  cerebral  infantil  o  retraso 
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mental. 17,18,19,20,21 

 
Sin embargo, los hallazgos estructurales y/o funcionales no tienen una correlación sensible 

con el impacto sobre el neurodesarrollo por lo que pueden ser insuficientes para establecer 

un perfil de riesgo adecuado, subestimando el potencial de secuela para el neonato. De 

acuerdo a las Organización mundial de la salud cada año corren 4 millones de muertes a 

causa de la asfixia perinatal, que suma el 38% de la mortalidad en niños menores de 5 años 

y el 23% de las muertes en países en desarrollo 22. Considerando que la EHI continúa  

siendo una causa importante de discapacidad neurológica y que la epidemiología de la 

secuela es difícil de describir debido a la falta de unificación de criterios diagnósticos, se 

requiere la vigilancia prospectiva de las capacidades adaptativas del neonato. Es por ello 

que todos los niños con EHI, deben ser incluidos en un programa de seguimiento de 

neurodesarrollo hasta los 2 años de edad evaluando su perfil evolutivo desde la UCIN, con 

fines de brindar atención específica a su desarrollo desde el nacimiento y paralelamente 

brindar orientación a las familias para prevenir o atender los signos de alarma del niño 

durante su cuidado en casa. 

Uno de los retos para conocer el resultado de las diferentes estrategias terapéuticas y sus 

beneficios en el neurodesarrollo ha sido la evaluación clínica posterior al tratamiento en los 

neonatos afectados. La historia de los instrumentos de valoración  del  neurodesarrollo 

inició con la evaluación neurológica de los principales reflejos primitivos y las condiciones 

generales del tono muscular del niño en términos de cuantificar la presencia ausencia o 

cualidad así como, la presencia de asimetrías, signos neurológicos como un pulgar aducido 

etc, utilizando pruebas neurológicas clásicas como las descritas por Prechtl, Amiel Tisson, 

entr otros. 23-24 La evaluación de las respuestas reflejas aporta evidencia sobre el valor 

pronóstico de los exámenes neurológicos en los primeros días de vida del niño y  permite ir 
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sentando las bases de su neurodesarrollo. En una tercera etapa el paradigma de la 

maduración de conductas del neurodesarrollo, se integró a la evaluación neurológica y de 

las respuesta reflejas en una serie de conductas (controlar cabeza, sentarse, gatear)  a 

manera de listado progresivo de adquisición periódica, para finalmente emplear 

instrumentos que agregan a los recursos previos de evaluación, una caracterización de 

perfiles de riesgo con base en la capacidad de adaptativa del neonato al medio ambiente. 

Contar con este perfil de riesgo, posibilita que desde la UCIN, se diseñen programas de 

intervención temprana que permitan favorecer el óptimo neurodesarrollo de las  

capacidades adaptativas del neonato a través de ampliar los observables del profesional y 

de los familiares, aumentando con ello la probabilidad de prevenir alteraciones funcionales 

de la postura, regulación de automatismos, de estímulos sensoriales disminuyendo el riesgo 

o la severidad de las secuelas. neurológicas en proceso. Es aquí  donde  radica  la  

necesidad de aplicar una herramienta diagnóstica que en vez de caracterizar el daño con 

fines estrictamente descriptivos sea capaz de evaluar la adquisición progresiva de  

conductas con miras a la correcta adaptación de un individuo al medio ambiente social, 

cultural, físico, con miras a una participación e inmersión completa en el mismo. 

En el Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo del Instituto Nacional de Pediatría  

en coordinación con la Universidad Autónoma Metropolitana-Xochimilco, se cuenta con 

una Evaluación de Neurodesarrollo Neonatal EVANENE 25, que permite la caracterización 

de estas áreas de oportunidad a partir de un enfoque que enfatiza en la capacidad adaptativa 

del neonato y a diferencia de las valoraciones neurológicas conocidas, describe cuáles 

fueron los reactivos afectados, para prescribir y brindar medidas de apoyo terapéutico 

adecuado al neonato con EHI desde la UCIN como ha sido comentado en otros estudios  26,
 

27, 28. 
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OBJETIVO 
 
El objetivo de este trabajo consistió en describir el neurodesarrollo de neonatos nacidos a 

término en estados hipóxico isquémicos, sometidos a hipotermia corporal, empleando el 

instrumento EVANENE (evaluación del neurodesarrollo del neonato), con el fin de definir 

un perfil de riesgo y orientar futuras intervenciones para prevenir la instauración de  

secuelas funcionales. 

 
MATERIALES Y METODOS 

 
Se realizó un estudio transversal, prospectivo y observacional, en 27 recién nacidos de 

término en el Hospital General de Zona Ajusco Medio (HGZAM) durante el periodo de 

noviembre del 2013 a enero del 2015, diagnosticados con EHI, sometidos a terapia de 

Hipotermia sistémica moderada según normas ILCOR. 13 Se empleó la Evaluación de 

Neurodesarrollo Neonatal EVANENE, entre el 5º y 10º día de vida extrauterina por un 

evaluador estandarizado. Fueron excluidos de este estudio los neonatos que presentaron 

Síndromes genéticos, Malformaciones congénitas mayores o Anormalidades metabólicas  

no relacionadas con la asfixia. Antes de iniciar, se explicó el procedimiento a los padres, se 

verificaron las condiciones óptimas para la exploración y se realizó la Historia Clínica. Los 

padres de los niños aceptaron y firmaron la carta de consentimiento informado. 

 
RESULTADOS 

 
Se evaluaron un total de 27 pacientes de término (19 hombres, 8 mujeres), el peso al 

nacimiento se distribuyó con un rango de 2040 g a 3910 g con una media de 3105 +  422.35 

gramos. Se encontraron con peso eutrófico al nacer 21 (0.78) niños, hipotróficos 4 (0.15), 

hipertróficos 2(0.7). El APGAR a los 5 minutos fue mayor de 7 en 23 pacientes (0.85), 

presentándose  un valor  menor en  4  pacientes  (0.15).  La  vía  de  nacimiento  fue  por vía 
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vaginal en 19 pacientes (0.70) y vía abdominal 8 pacientes (0.30). No se encontró 

asociación estadística mediante tablas de contingencia de la EHI severa III con sexo y 

variables de riesgo como tipo de parto. Los tres casos con EHI severa se distribuyeron para 

sexo 2 (25%) de 8 niñas por 1 (0.05) de 19 niños. Con vía al nacimiento 2(0.10) de 19 niñas 

obtenidas por parto vaginal por 1 (0.12) de 8 niñas con nacimiento por cesárea. La cesárea 

fue indicada por eventos centinela intraparto. 10 pacientes requirieron soporte ventilatorio, 

por un periodo no mayor a 3 días. No se reportaron bradicardias (fuera de los valores 

esperados por la hipotermia), alteraciones renales, hematológicas o hemodinámicas. Los 

valores de CPK/CPKMB se encontraron dentro de la relación permisible para valores de 

normalidad. Por indicaciones del médico tratante 9 pacientes recibieron tratamiento anti- 

comicial, de los cuales 6 recibieron Levetiracetam, 3 pacientes recibieron Topiramato. Un 

total de 3 neonatos (0.12) presentaron una o más convulsiones (dos en el grupo de 

Levetiracetam y uno al grupo de Topiramato). 

Durante su estancia en UCIN se realizó Tomografía Axial Computada (TAC) a 21 

pacientes, observándose cambios indicativos de alteraciones atribuibles a evento hipoxia 

isquemia en 13 estudios (0.62), 8 estudios (0.38) se reportaron normales. La evaluación de  

la EHI mostró 24 pacientes (0.88) con EHI moderada - Sarnat II; 3 pacientes (0.12) con  

EHI severa – Sarnat III. Solo 2 de los estudios de TAC (0.15) fueron de niños clasificados 

como EHI Severa III. TABLA 1 
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Respecto a la evaluación de neurodesarrollo desde el punto de vista Madurativo se 

observaron, 17 (0.62) pacientes con desarrollo normal o retraso madurativo leve, 6 (0.22) 

con retraso moderado y 4 (0.14) con retraso severo. De acuerdo a su capacidad de 

adaptación 1 (0.04) podía auto-regularse, 7 (0.26) se observaron desorganizados y 19 (0.70) 

tuvieron comportamientos de daño franco. 
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Los signos francos de daño durante la exploración de neurodesarrollo se observaron; en 20 

niños (0.74) dentro de la actividad refleja, en 10 niños (0.37) en el tono muscular y en 8 

niños (0.30) en automatismos. 

En la RESPUESTA REFLEJA PRIMITIVA los reactivos que identificaron 5 o más 

niños con signos francos de daño fueron: Fijación Visual con 5 (0.19) por conducta ausente 

o desconjugación persistente de la mirada. Seguimiento visual con 6 (0.22) por conducta 

ausente o asimetría franca del seguimiento de un ojo respecto al otro. Reacción de apoyo 

con 7 (0.26) por respuesta ausente o respuesta extensora estereotipada y exagerada de 

miembros inferiores durante el apoyo, con irritabilidad difícil de consolar, puntas y actitud 

de  tijera.  Enderezamiento  de  tronco  con  10  (0.37)  por  respuesta  ausente  o  respuesta 
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extensora del tronco estereotipada, irritabilidad difícil de consolar, opistótonos y/o  

asimetría franca. Enderezamiento de cabeza con 9 (0.33) por respuesta ausente o respuesta 

extensora de la cabeza estereotipada, irritabilidad difícil de consolar, opistótonos y/o 

asimetría franca. Marcha automática con 10 (0.37) por respuesta ausente o respuesta 

extensora de extremidades estereotipada, rígida, incapaz de marchar, actitud de opistótonos, 

tijera e irritabilidad difícil de consolar y/o asimetría franca. Ver TABLA 3 

 

 
TONO MUSCULAR. Se exploró, postura, movimiento, extensibilidad y pasividad refleja. 

Las maniobras en las que se observaron signos francos de daño fueron; En los  

movimientos de los ojos 4 (0.18) presentaron signos de daño, tres por respuesta ausente, 

uno con nistagmos patológico. Se encontraron también signos de daño durante la  

realización de la abducción de cadera 3(0.11) por hipotono generalizado y al realizar la 
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maniobra de mentón acromion en 2 (0.07) uno por hipotono generalizado y otro por 

asimetría persistente. En aducción de cadera 3(0.11) mostraron signos de  daño 

secundarios a hipotono, bufanda, ángulo de mano, ángulo de pie, balanceo de pie cada 

uno con 1(0.037) signo respectivamente. 

 

 
Los 3 casos que presentaron signos francos en el ángulo de aductores de cadera tuvieron el 

antecedente de estudios de imagen con reporte de alteraciones estructurales, solo el caso 

(ANMJ) se asoció a encefalopatía hipóxico isquémica severa, Sarnat III. Ver tabla 1 

En Automatismos 9 (0.33) niños presentaron signos francos de daño, 24 (0.88) signos de 

desorganización y 27 (1.0) respuestas débiles por conductas de retraso. En la revisión por 

reactivos para este rubro durante su estancia en UCIN, 17 (0.63) niños tuvieron buena 

coloración de piel, 2 (0.07) presentaban ictericia que cedía antes de 3 semanas, 6 (0.22%) 

piel de arlequín con la manipulación o el llanto y 2 (.07%) con Ictericia después de tres 

semanas de edad corregida. Respecto a su regulación cardiaca y respiratoria 11 (0.40) de 
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los niños después del tratamiento fueron capaces de regular ritmo cardiaco y respiración, 12 

(0.44) presentaban variaciones en su frecuencia cardiaca ante la manipulación y 9 (0.33) 

presentaban ciclos de respiración irregular o superficial o de tipo abdominal con pausas 

menores de 10 segundos. En relación a su llanto 10 37%) podían regular, su llanto fue  

fuerte y sostenido, 9(0.33) presentaron un comportamiento inmaduro su llanto fue débil o 

breve se auto consolaba con dificultad o con masaje, 7(0.25) tuvieron una conducta 

desorganizada en 3 (0.11) su llanto podía ser intenso, discontinuo, difícil de consolar y 

podía provocar alteraciones del ritmo cardiaco, respiratorio o sudoración, mientras que en 

4(0.15) se presentaba tan solo un quejido ante la irritabilidad provocada. Respecto a su 

irritabilidad 15(0.55) se autorregulaban, 5(0.19) con comportamiento inmaduro se 

consolaban con masaje delicado en el tórax y 6 (0.22) se desorganizaban 2(0.07) 

presentaban irritabilidad provocada o espontanea, el llanto podía acompañarse de  

temblores, clonus o sobresalto 4(0.15) ante la irritabilidad provocada se presentaba 

respiración periódica. En relación a su temperatura 23(0.85) se autorregulaban, 2(0.07) se 

observaron inmaduros tardaban un poco para poder regularse y requerían de apoyo “una 

frazada”, 1(0.037) se observaba desorganizado, su comportamiento era inconsistente, tenía 

dificultades para regularse a pesar del apoyo de la frazada y 1 (0.037) no era capaz de 

regular y podía presentar convulsiones por este motivo. Respecto a su peristaltismo 

intestinal 25(0.92) se auto-regulaban presentando evacuaciones de consistencia y frecuencia 

esperada, 1(0.037) se observaba desorganizado se tardaba para evacuar, evacuaba 1 o 2 

veces al día, y 1 (0.037) era incapaz de regular requería de masaje abdominal u otro tipo de 

apoyo para poder evacuar 1 o 2 veces al día. Ver en la TABLA 5 
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En los reflejos osteotendinosos el reflejo Aquiliano con 7 (0.26) respuestas ausentes, 10 

(0.37) respuestas hiporreactivas, 1(0.037) respuesta débil y el reflejo tricipital con 5 (0.19) 

respuestas ausentes, 1(0.037) hiporreactivas, 1(0.037) hiperreactiva, 1(0.037) asimétrica, y 

4(0.15) con retraso fueron los que reportaron mayor número de signos. En los demás 

reflejos osteotendinosos los neonatos fueron más consistentes en sus respuestas 

encontrándose 21(0.78) respuestas normales para el reflejo bicipital y 18 (0.67) respuestas 

normales para el reflejo patelar. 

Por tipo de síndrome 8 niños (0.30) se caracterizaron como disautonómicos, 3 (0.11)  

como hipertónicos y 16 (0.64) fueron hipotónicos. 

La valoración del desarrollo madurativo encontró retraso leve en 14 (0.58), retraso 

moderado en 7(0.29) de 24 niños evaluados como EHI Moderada II, mientras que describió 

retraso severo en 2 (0.67) de 3 evaluados como EHI Severa III asociación significativa con 

2 8.478 con r2 de 0.4186 y P de 0.0378. La interpretación de la capacidad de adaptación 

observó que 10 (0.42) de los niños; inmaduros (1) y desorganizados (9) se asociaron con 

EHI moderada II, mientras que los 3 niños que fueron clasificados como EHI severa III, 
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correspondieron a 3 (0.18) de los 17 niños observados con dificultades francas de 

adaptación, asociación no significativa con R cuadrada de 0.1589 y P de Pearson de 0.3706. 

En el análisis de correspondencia con valores de APGAR los niños calificados como 

desorganizados y con signos de daño franco 21(0.77) se observaron con tendencia a 

asociación no significativa R cuadrada 0.1034, P de Pearson 0.4921 con valores de 7 a 10, 

mientras que en el análisis de correspondencia entre el retraso madurativo y los valores de 

Apgar, se observó asociación no significativa R cuadrada de 0.1127. P de Pearson 0.2266 

entre los niños con retraso leve y moderado 21(0.77) de 27 con valores de Apgar mayores  

de 7 y retraso severo 3(0.60) de 5 con valores menores de 7. 

 
DISCUSIÓN.- 

 
 
El objetivo del presente estudio fue describir el neurodesarrollo de neonatos asfixiados con 

EHI sometidos a tratamiento con HC, aplicando la prueba de evaluación del  

neurodesarrollo neonatal EVANENE con el fin de identificar un perfil de riesgo, que 

permita al especialista establecer estrategias de intervención en el periodo neonatal. En la 

práctica clínica cuando el especialista se enfrenta al caso particular de un recién nacido a 

término que ha sufrido un episodio de hipoxia-isquemia, entre los retos e interrogantes que 

enfrenta es cómo dirigir los procedimientos de intervención y realizar a la par una 

evaluación que le permita conocer el estado neurológico del niño posterior al tratamiento 

que le ha brindado. 

La asfixia perinatal sigue siendo una importante causa de EHI y de secuelas neurológicas. 

Su evolución y pronóstico para daño neurológico se ha sido relacionado con diversos 

factores de  riesgo29. Dos de los tres casos con EHI severa SARNAT  III  se  presentaron en 
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niños calificados como hipertróficos. El Apgar menor de 7, PH < 7, el tipo de parto, el 

soporte ventilatorio y el tiempo de intubación al contrario de los que otros autores han 

reportado no demostraron relaciones directas o lineales con el perfil de riesgo para el 

neurodesarrollo. 30
 

 
 
Aunque entre las intervenciones terapéuticas recientes  y benéficas para  los niños con EHI 

se cuenta con el tratamiento con HC 31, en algunos estudios se continúa señalando que a 

pesar de los diferentes tipos de intervención conocidos las consecuencias de las 

encefalopatías de origen perinatal son impredecibles y en ocasiones permanentes 32,33,34,35, 

Se trató de conocer a través de la evaluación madurativa de la exploración neurológica,los 

perfiles de riesgo para secuela neurológica en los niños de esta cohorte. Históricamente la 

exploración neurológica36, en términos de “desarrollo madurativo” siempre ha sido una 

categoría consistente y de peso significativo para la predicción del daño. En la evaluación 

neurológica madurativa se encontró una proporción de 0.52 de niños con retraso leve, 0.18 

con retraso severo con una asociación significativa de 2 8.478 con r2 de 0.4186 y P de 

0.0378,entre los casos con retraso severo y la EHI severa SARNAT III y entre los casos con 

retraso leve y EHI moderada Sarnat II. En los casos con retraso leve en cuanto a la 

condición neurológica madurativa, se observaron 651 signos neurológicos en 26 de 27 

niños que conformaron la cohorte de estudio que fueron signos neurológicos severos en 20 

(0.74) de ellos. 

Con resultados contradictorios como los obtenidos durante el análisis de las variables de 

riesgo señaladas en este estudio como el grado de encefalopatía y los hallazgos durante la 

evaluación neurológica, puede entrar esta recomendación se les incluya en programas de 

diagnóstico  integral  con  evaluaciones  clínicas,  estudios  de  laboratorio,  de  imagen  y 
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neurofisiológicos que amplíen la posibilidad de estimar la sensibilidad y la especificidad de 

los aspectos madurativos o signológicos de una exploración de orientación al 

neurodesarrollo, debido a que estos términos de naturaleza clínica se diagnosticarán las 

secuelas posteriores. Por otro lado si bien se ha atribuido un peso importante a la  

evaluación cuantitativa, con fines de diagnóstico y pronóstico, no es suficiente para dirigir 

los procedimientos de intervención y no refleja el peso de otros factores, como los 

ambientales. 

En el ámbito de la exploración neurológica tradicional del recién nacido, se ha considerado 

que el examen neurológico sistematizado, según Amiel-Tison37, realizado en las primeras 

24 a 48 horas de vida, empleando la clasificación de encefalopatía hipóxico-isquémica en 

leve, moderada y severa, presenta significativo valor pronóstico individual estimado entre 

70% y 85%. Según la neuróloga francesa, el estado de coma, las convulsiones tempranas en 

las primeras 24 horas y de difícil control, son elementos fundamentales para diagnosticar 

encefalopatía grave. Aunque la autora le da valor además al perfil evolutivo de los 

hallazgos, “ si a la cuarta semana no se ha modificado el cuadro clínico”, apareciendo un 

“perfil estático”, la evolución será desfavorable, dado el carácter transversal de esta 

investigación no es posible aportar esta información. Sarnat37 de acuerdo con su 

clasificación considera que la encefalopatía moderada y severa predice el pronóstico de 

secuela para retraso o parálisis. con una sensibilidad del 94% y una especificidad del 89%. 

A largo plazo, prácticas como establecer una condición de salud tan solo a partir del 

desarrollo madurativo alcanzado por la presencia o ausencia de un reflejo no ha sido 

suficiente, como tampoco ha sido suficiente describir solo la presencia de signos 

neurológicos;   asimetrías,   opistótonos,   postura   en   tijera,   respuestas   inconsistentes o 
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inconstantes por hipertono, hipotono, hiperactividad o hipoactividad, incluso llegar a 

considerar que un mayor número de signos predispone a diagnosticar con mayor precisión 

la severidad del daño neurológico estructurado puede ser un error como se observó en este 

grupo de estudio al encontrar que dos de los niños, uno con 43 (el que más signos tuvo en 

esta cohorte) y otr con 39 signos habían sido diagnosticados como EHI moderada y el 

resultado de TAC se reportaba como normal sabiendo de antemano que los estudios de 

imagen no descartan daño (bioquímico, necrosis neuronal selectiva, etc.) o riesgo para 

secuela, razón que justifica la exploración neurológica minuciosa para estimar la alteración 

madurativa y presencia de signos neurológicos. Poniendo en evidencia lo relativo de 

considerar estos aspectos en forma aislada ya que una  adecuada intervención al momento 

de detectar dichos datos de manera integral es indicativa de iniciar programa de 

intervención, que efectivamente puede modificar el pronóstico, ya que la presencia de un 

síndrome neurológico severo implica una alta probabilidad para desarrollar secuela. En 

acuerdo con Amiel Tisson debemos considerar que el diagnostico neonatal no es una 

condición estática, se requiere de una evaluación del proceso evolutivo y agregar que la 

búsqueda más allá del determinismo de una predicción diagnostica, debe darse con fines de 

intervenir los factores de riesgo ambientales que enfrentara el neonato durante su desarrollo 

inmediato sumado a la atención de los factores de riesgo biológicos con una visión integral. 

En el presente estudio la evaluación del neurodesarrollo con EVANENE al considerar tanto 

los aspectos madurativos del desarrollo del sistema nervioso como la presencia de signos 

neurológicos proporcionó guías con fines de estimar la capacidad adaptativa de los  

neonatos que presentaron. 

 

 
De acuerdo a los hallazgos por TAC se esperarían en esta corte diversas secuelas. Algunos 
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autores incluso han reportado en neonatos con EHI y lesiones aisladas en la corteza o en la 

substancia blanca el riesgo incrementado de presentar problemas visuales y desarrollar 

epilepsia, en este grupo de estudio fueron pocos los pacientes que presentaron riesgo de 

alteraciones en los estudios de imagen, sin embargo, los numerosos signos neurológicos 

encontrado en la cohorte que oscilan entre la desorganización de la capacidad adaptativa, el 

retraso madurativo severo constituyen un alto riesgo de secuela, que podría ser detectado y 

graduado de manera adecuada por la prueba EVANENE alertando con esto al equipo de 

atención para iniciar el proceso de intervención en función de un criterio general que puede 

ser diversificado e individualizado en función de la capacidad de adaptación mostrada por 

los niños y la experiencia del equipo multidisciplinario que participa en el tratamiento del 

neonato. 

 

 
Las alteraciones motoras que se observaron en la actividad refleja primitiva  (VER TABLA 

 
1) y que han sido reportadas por otros estudios con valor pronóstico en el diagnóstico del 

daño neurológico adquirido al nacimiento así como la alteración de las reacciones de 

enderezamiento de tronco , la marcha automática con, el enderezamiento de cabeza con y la 

reacción de apoyo, todos en tanto substrato reflejo implican riesgo para el logro de 

reacciones de defensa y equilibrio que permitirán el control postural axial, los primeros 

movimientos espontáneos, la capacidad de moverse a un lado y más tarde de rodar hasta 

conseguir gradualmente el logro de la posición bípeda. En función de estos resultados y 

bajo una perspectiva diagnóstica se esperaría en este estudio que un 0.20 a 0,30 de estos 

niños evolucionaran con secuelas motoras gruesas, cifras parecidas a lo que otros estudios 

han reportado (6). 
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En el caso de los reflejos exteroceptivos o miotáticos simples, su alteración se considera 

que solo predice un daño severo por lesiones extensas de corteza o subcorticales debido al 

nivel de organización funcional y a los procesos de mielinización de los cuales dependen, 

por esta razón se les considera poco sensibles para predecir en un recién nacido un daño  

leve o moderado. Los neonatos con EHI en UCIN pueden experimentar mayor irritabilidad 

o hiperreactividad en sus respuestas exteroceptivas o dificultad para regular algunos 

automatismos como resultado de una manipulación máxima requerida para su  

supervivencia durante su estancia en esta unidad. En la cohorte de este estudio estos reflejos 

no presentaron signos francos con frecuencia, con EVANENE se observó que 6 neonatos 

presentaban respuesta hiporreactiva ante la respuesta coclear, 4 no presentaban respuesta 

ante estímulos nociceptivos, 1 no tuvo respuesta ante los estímulos auditivos intensos ni 

ante el estímulo doloroso intenso y 7 mostraron respuestas débiles. En el caso de 

hiperreactividad desde la UCIN se debe reducir su exposición a estímulos ambientales 

negativos. 

 
 
Es relevante enfatizar que en el área de automatismos, funciones nerviosas de las cuales 

depende su supervivencia inmediata en donde se observó retraso en la conducta regulatoria 

de la circulación periférica caracterizada por piel de arlequín y/o enrojecimiento ante el 

cambio postural en 16 pacientes , Taquipneas durante la evaluación ante el cambio postural 

en 9 pacientes, taquicardia >5 seg. en respuesta a cambios posturales en 16 pacientes . La 

evaluación con EVANENE permitió describir el perfil de riesgo de cada neonato en los 

diferentes comportamientos y orientar el manejo que requería cada niño en función de la 

capacidad de adaptación observada en cada uno de ellos. 
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CONCLUSIONES.- 

 
El diagnóstico clínico neurológico del recién nacido con EHI y tratado con hipotermia 

corporal sigue siendo complejo y controversial. Principalmente si se basa o sustenta con los 

resultados de una sola evaluación. Se recomienda que todos los niños con riesgo de daño 

neurológico al nacimiento sean incluidos en programas de diagnóstico integral que incluya 

su evaluación clínica evolutiva, resultados de estudios de laboratorio, de imagen y 

neurofisiológicos. 

Para el recién nacido con EHI Independientemente del beneficio que se espere por el 

tratamiento con HC. La diferencia entre el medio ambiente intrauterino y el ambiente de la 

UCI neonatal va a retar su capacidad de adaptación 38. Para la identificación del proceso de 

adaptación progresiva neonatal se requiere de una caracterización progresiva de los 

comportamientos, en este artículo solo se reporta la primera evaluación, pero los casos  

están incluidos en seguimiento longitudinal con programa de intervención, diseñado a partir 

de la una adecuada evaluación neurológica inicial , se identifican las necesidades del recién 

nacido para un manejo adecuado de las condiciones ambientales que va enfrentando en las 

unidades de neonatología. En neurodesarrollo la observación de un comportamiento es una 

oportunidad de intervención de riesgos e identificación de factores de protección. Existe  

una necesidad perentoria de que los profesionales de la salud comprometidos en el cuidado 

de estos niños, identifiquen más allá del diagnóstico y la intervención de la supervivencia 

de los recién nacidos a su cargo, prácticas que hoy en día se integran dentro de los llamados 

“cuidados centrados en el desarrollo” y conozcan pruebas de neurodesarrollo neonatal  

como EVANENE que sin dejar de considerar la apreciación del desarrollo madurativo o la 

presencia de signos neurológicos de alerta, aumenta nuestro marco de referencia a partir  de 
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mostrarnos la capacidad adaptativa de cada niño para que podamos reconocerla. Esta 

apreciación permitirá que el personal de UCIN (médicos, enfermeras, nutriólogos) pueda 

adecuar el manejo del neonato en riesgo a partir de su propio conocimiento y experiencia  

en este lugar y tomar acciones de un cuidado de desarrollo individualizado que favorezca el 

desarrollo neurológico, emocional, disminuir el estrés y la carga de sufrimiento que  

conlleva el ingreso a estas unidades para los recién nacidos y sus familias. 
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