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POTENCIALES EVOCADOS VISUALES Y AUDITIVOS 
EN NIÑOS CON ALTO RIESGO 
PARA DAÑO NEUROLOGICO. 

L-H"'ilRODUCCION 

Existe en la bibliografia mundial infonnación acerca de la importancia de la utilización de los 

Potenciales Evocados visuales y auditivos en el estudio de patologías como el Síndrome de Crigler-Naliar, 

coma, intoxicación por metales, diabetes mellitus, lesiones medulares, esclerosis múltiple, I-llV, ataxias, 

muerte cerebral, distrofias, sarcoidosis, neuritis óptica, tumores, fenilcetonurias, monitoreo pte, trans y 

postquirúrgico, entre otros; sin embargo existen pocos reportes acerca de su utilización para la detección 

oportuna de factores de riesgo neurológico en los niños menores de un año de edad y menos aún en los recién 

nacidos. (01 a 45) 

En la revisión bibliográfica realizada por nuestro equipo de trabajo, encontramos evidencia de la 

importancia de los potenciales visuales y auditivos para el diagnóstico, tratamiento y pronóstico de las 

enfermedades como las ya mencionadas, sin embargo, encontramos poca información de su utilización en el 

manejo del nmo con alto riesgo para daño neurológico. (46 a6Q) 

Debido a lo anterior, consideramos de suma i..'11portancia la realización de los potenciales evocados 

visuales y auditivos en los niños con alto riesgo para daño neurológico, ya que son auxiliares diagnósticos 

especializados, no invasivos, rapidos reproducibles y confiables, y algo muy import .. a.'1te, a nuestro alcance. 

El objetivo de este trabajo es evaluar los cambios electrofisiológicos que se presentan en los 

potenciales evocados auditivos y visuales en lactantes menores de 03 meses de edad con alto riesgo para 

daño neurológico, que ingresan a un programa de estimulación temprana institucional. 
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11. ANTECEDENTES CIENTíFICOS, 

POTENCIALES EVOCADOS 

Los potenciales evocados (P.E), representan la suma algebraica de la actividad eléctrica observada a 

través del cuero cabelludo en un tiempo relativo dado, de un estímulo producido y promediado que viaja a 

través de una determinada vía sensorial, o bien, es la manifestación eléctrica de la recepción cerebral en 

respuesta a un estímulo promediado externo. 

La utilidad clínica de los PE se basa en demostrar alteraciones de la función del sistema sensorial, 

cuando el examen clínico neurológico es erróneo; detectar la presencia de patología que clínicamente no se 

detecta en el sistema sensorial como sucede en los padecimientos desmielinizantes en otras áreas del sistema 

nervioso central; definir la distribución anatómica de un proceso patológico y efectuar el seguimiento de 

algunas enfermedades (cuantificar su evolución). (61-69,70,71,72 

El monitoreo de los Potenciales evocados auditivos del tallo cerebral (PEATC) y de los potenciales 

evocados visuales (PEV) es una técnica neurofisiológica utilizada en el grupo de edad pediátrica, para valorar 

la audición y proveer una información objetiva de la función de la vía visual, así como de la integridad de 

ambas vías. La información que los PEA Te y PEY proveen es muy útil en este grupo de pacientes quienes 

no tienen posibilidad de comunicar los síntomas neurológicos. El estudio debe ser utilizado en forma adjunta 

al examen clínico.(70,81j 

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES (P.E.V.). 

Los PEV penniten el estudio de la agudeza visual en pacientes incapaces de comunicarse con el 

examinador, permiten valorar la vía óptica desde el nervio óptico hasta la corteza y pueden detenninar si la 

vía visual está. intacta o afectada. Estos potenciales pueden identificar la presencia de aInbliopía, alteracioiJ.e5 

en el campo visual y ceguera de origen cortical. Diversas enfermedades de los nervios ópticos, incluyendo la 

desmielinización subclínica y la compresión de las vías anteriores, producen potenciales visuales evocados 

anormales. Los PEY proveen una medida objetiva, cuantitativa de la función sensorial estudiada y por lo 

tanto son de gran importancia en la práctica clínica 

El potencial visual evocado es una onda prominente de polaridad positiva denomina Pl, cuya latenCia oscila 

en los 100 ms (razón por la cual se le denomina PIDO) (61.69,70,77) 
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CAMBIOS POR MADURACION DE LOS PEY 

Los potenciales evocados visuales pueden ser provocados por un estímulo tipo patrón o luminoso (flash). el 

estimulo luminoso puede ser producido por una \3.mp<>..sa estroboscópica o con LED goggles. Se presentan 

importantes cambios con ambas técnicas como consecuencia de los cambios de maduración en la estructura y 

organización cortical de los lóbulos occipitales. 

Los PEV provocados con LED goggles pueden ser registrados en infantes prematuros de 24 semanas 

de edad gestacional, en dicho momento se registra como un pico negativo grande 

a los 300 ms (N300). A lo largo de varias semanas ocurre cambios hacia una positividad con latencia de 200 

ms (PlOO). Posterior al naCImiento, los rEY continúan madurando. Del nacimiento a las 4 semanas la 

latencia de la P200 disminuye y la forma de la onda se hace bífida. A los 6 meses de edad esta fonna de onda 

emerge para tonnar l.lll componente positivo único, PICO. No existen cambios signi1kativos en la 

maduración que ocurre después de los 6 a 12 meses de edad. 

Los PEV con flash estroboscópioo, también presentan cambios de maduración durante el periodo 

prenatal y durante varios meses de vida extrauterina. La respuesta de los PEY emerge de una respuesta de 

superficie predominantemente negativa a una respuesta positiva entre la 36 'j 38 semanas de edad gestacionaL 

La latencia del componente positivo disminuye durante los primeros 3 meses de vida. La morfología del 

adulto, caracterizada por una forma de onda bimsica positiva-negativa con un componente positivo alrededor 

de los 100 ros, se obtiene a los 6 meses de edad. 

Ocurren cambios rápidos en la maduración de la respuesta con ambos tipos de PEV. Existen 

diferencias en el patrón de maduración y una gran variación en cada tipo de respuesta con un amplio rango de 

normalidad. Esto es importante para utilizar tUla información normativa específica al tipo de estímulo con 

cada tipo de prueba. 

Los PEV con patrón reverso han sido registrados en infantes prematuros de 33 semanas de gestación 

y pueden ser registros confiables en niños de todas las edades. Durante los primeros cuatro o cinco años de 

vida la morfología y latencia de los PEV ron este tipo de estímulo cambia como consecuencia del desarrollo 

progresívo de la vía visual después de! nacimiento. Con este método, la latencia de todos los componentes de 
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los PEV dismiouye con el íncremento de la edad. Al mes de edad son de gran tamafio con una forma de onda 

más simple que en el adulto y consIste en una respuesta positiva con incremento lento. No se registra 

respuesta con un examen corto. La latencia de una gran positividad, d\sminuye rápidamente en un rango 

promedio de 10 ms/sem entre el nadmiento y los 5 meses de edad. A los 2 meses de edad, la respuesta 

positiva con un estudio más amplio es precedido y seguido de un potencial negativo así como existe la 

presencia de respuestas con amplitud pequeña en exámenes cortos. A los 3 meses de edad, emerge una onda 

posítiva tardía que disminuye en latencia al incrementar la edad. Por lo tanto, al progresar la edad, hay Wl 

incremento en la complejidad y un acortamiento en la latencia de los componentes de los PEV. Estos 

cambios se observan más rápidamente en los estudios largos que en los cortos con ambas pruebas, biocular y 

monocular. Los PEY registrados con patrón reverso monocular presentan latencias un poco más largas que 

los registrados en forma biocular. La edad no ha mostrado tener un efecto significativo en la diferencia de la 

latencia biocular-monocular, Con este sistema, a los 5 años de edad, los PEV son similares a los del 

adultoy'o,SI¡ 

TECNICA 

Los estímulos utilizados para producir los PEV son flash de luz. ganzfield y tablero de patrón 

reverso. En los infantes. se brinda el estúuulú too LEO goggles. 

El electrodo activo se colocan en la corteza visual en la línea media (Oz) y el elctrodo de referencia 

se coloca por delante del mismo (Cz). Durante la prueba utilizándose el patrón reverso se cubre un ojo con 

un. parche de color negro En los niños se utilizan LED goggles .. Antes de llevar a cabo la prueba de los PEY 

los ojos deberán ser examinados para cataratas, enfennedad de la retina y otras lesiones periféricas que 

pudieran interferir en la recepción de los impulsos visuales. 

En los infantes, Jos PEV deben realizarse colocándolos en forma segura para minimizar los 

artefactos; el paciente puede esta dormido o relajado sobre tcx:l:o en prematuros. La amplitud de Jos 

componentes corticales puede disminuir bajo sueño tranquilo en infantes prematuros. Los infantes 

prematuros deberán estar alertas o en sueño activo durante el registro. 

En los infantes, los PEV realizados con flash se registran con un rango de estímulo de O.5fseg con un 

barrido de 1000 ms. En niños de 12 meses de edad o mayores el rango de estímulo es de 1.9/seg con un 
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barrido de SOO ms. Se utiliza un filtro de 1 a lOO Hz. De 20 a 30 estímulos pueden ser adecuados para infuntes 

prematuros. 

Los PEY con patrón reverso muestran un decremento en la amplitud de la PlOO sin presentar 

alteración de la latencia. Así mismo no muestran alteraciones realizándose los Qludios con pacientes 

despiertos o sedados con hidrato de cloral (80~IOO mg/kg). 

La prueba biocular es realizada en niños mayores de 6 meses. Cuando la prueba monocular se realiza 

en inmntes mayores de 6 meses, es mejor iniciar con el ojo sano y ocluyendo el ojo afectado Generalmente 

se requieren de 30-50 estímulos para obtener respuestas reproducibles en los infantes, y en niños mayores de 

50 a 100. El filtro utilizado es de 1 a 100 Hz,. aunque de t a 30 y de 1 a 50 también han sido utiHzados.(70,8¡) 

INTERPRETACION: 

La presencía de los rEY confinna la habilidad de una persona incapaz de comunicarse con el examinador. 

Estudiando los campos visuales en los cuadrantes apropiados se puede llevar a cabo la evaluación objetiva de 

las diferentes estructuras anatómicas necesarias para la percepción visual. Esta infonnación puede ser de gran 

importancia en la evaluación de un paciente afásico. En tos infantes tienen las siguientes aplicaciones c1.fnicas: 

Estimación de la agudeza visual. La agudeza de los PEV en los infantes equivale a la agudeza de la 

carta de Snellen del adulto de 20120 a los 6 meses de edad. Las latencias de la PI 00 son simétricas 

en cualquier edad y las diferencias interoculares no varian con la edad. Diferencias significativas 

interocuiares indican visión anormal en uno ojo. 

Detección de ambliopía: Se producen VEP con amplitud disminuida o ausencia del mismo. Existe 

asimetría en tos PEV entre ambos ojos. 

Ceguera cortical y retardo del desarrollo. Realizándose PEV más electroretínograrna. Si el 

electroretinograma es normal y los PEV son anonnales el disturbio visual puede ser atribuido a 

patología de la vía y/o corteza visual, excluyéndQSe la patología de retina. Sin embargo es dificil 

distinguir ceguera cortical de! retraso del desarrollo. En el retraso del desarrollo, los PEV muestran 

latencias prolongadas para su edad. 
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Otras patologías: Asfixia neonatal, enfennedades desmielínizantes, enfermedades 

neurodegenerativas, coma, neurofibromatosis, hidrocefalia, enfermedades sisrém!cas (cancer, 

leucemias, TB, anemia crónica).(ó2,69.70.71.7S.76) 

VALORES NORMALES DE LOS PEV EN PACIENTES PEDIÁTRlCOS: 

Valores nonnales en niños con estimulación LED; latencias promedio en ros (s.d.), estimulación biocular, 

banda de paso de ¡~IOO Hz, rango de presentacíón de O.5/s en e! rango de edad de 0~3 meses y de 0.91s 

después de esta edad 

Edad: N N70 PIOO P20Q N300 

0-1 SEMANA 115 133(±34) 137 (±2]) 206(±19) 298(±27) 

1 SEM-l MES JO lIS(±32) 135 (±29) 200(±20) -
5 SEM-2 22 97(±21) 134(±22) I 86(±24) --
MESES 

9 SEM-6 55 86(±I2) 12I(±I5) 174(±28) -

MESES 

7-11 MESES 19 83(±11) 1l9(±ll) -- ---

l-2ANOS 17 80(±9) \ \5(±\0) - --
2-4 ANOS 30 74(±6) I05(±8) 148(±I8) -

PIOO frecuentemente no se registra en la primera semana de vida (39010 en neonatos y en infantes de 

1 semana a un mes 63<l/1'l. 

Después de 6 meses de edad, noo frecuentemente emerge como PIDO. 

N300 no es fácilmente registrada después del período postnatal temprano. 

Respecto a las amplitudes, no debe existir diferencia mayor a150% ¡nterlado.'-?!) 
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POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL: 

(P.EAT.C) 

El monitoreo a través de PEATC, es una técnica neurofisiológica utilizada en grupos de edad 

pediátrica para valorar la audición y la integridad de las vías auditivas del tallo cerebraL La infonnación que 

nOs brinda es muy útil en estos pacientes quienes no tienen la capacidad para comunicar los síntomas 

neurológicos. El estudio puede ser utilizado de manera conjunta COn el examen clínico. 

Los potenciales evocados auditivos del tallo cerebral pueden ser utilizaoos para la evaluación 

objetiva de la conducción y de los déficits auditivos de origen sensorineuraL Éstos poseen un valor particular 

en [os pacientes en los cuales la comunicación es dificil. tales como en los casos de afasia o en aqueilos 

pacientes muy jóvenes que no presentan reacciones consistentes durante la prueba. Estas pruebas son de gran 

valor en la evaluación de pacientes con neuromas del acústico y en casos de patología desmielinizantes del 

tallo cerebraL Estas respuestas permiten la localización de lesiones en ciertos lugares, incluyendo las vfas 

auditivas, acústicas, pontomedular, Puente de Varolio, mesenceíalicas, talámicas y posiblemente las regiones 

taJamo-corticales de las vías auditivas. Estas también han sido utilizados para estudiar el progreso de Clertas 

lesiones del sistema nervioso y central y la respuesta de algunas de éstas, al tratamiento. (61.62) 

Los PEA Te se han utilizado ampliamente para evaluar clínicamente la pDrción media del tallo 

cerebral así como en la audición. Particularmente en el monitoreo de niflos con alto riesgo para la pérdida de 

la audición. Los PEA Te son objetivos, reproducibles e indicadores sensitivos en muchas patologías del talio 

cerebraL (70) 

CAMBIOS POR MADURAC10N DE LOS PEA Te. 

Los PEATC se han registrado en el feto durante el trabajo de parto. Las ondas 1, 1Il Y V han sido 

identificadas utilizando llll electrodo de aguja para registro en cráneo y estimulando con unos audífonos 

colocados en el abdomen materno. La. morfología de las ondas, latencias absolutas y latencias Interpico son 

similares; al registro posnatal. 

La morfología de las ondas de los PEATC cambia en función a la maduración. Son diferentes en el 

recién nacido al del adulto, En el recién nacido son pequeños en amplitud, y tienen una medida cercana a la 

mitad de la que miden en un adulto. La onda I puede tener un doble pico, y las ondas III y V frecuentemente 

están ausentes. Existe una onda negativa prominente siguiente a la onda 1 La onda Ir se desarrolla entre los 
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3 Y cuatro meses de edad y la onda lV comienza a separarse de la onda V. Hacia el final del primer afio de 

vida, la morfología de los PEA Te son similares a los del adulto. 

En general, las latencias disminuyen y las amplitudes se incrementan con el avance de la edad En los 

infantes prematuros la respuesta es registrada después de una estlmulación con alta intensidad y un rango 

bajo. La amplitud de todas. las. ondas, especialmente de la onda V, es. más pequeña que en los inmntes de 

término. Las latencias de todas las ondas disminuyen al incrementarse la edad gestacional, sin embargo hay 

un mayor cambio en la onda V, por consiguiente, el intervalo r~v también disminuye al incrementarse la edad 

gestacionaL Entre la 36 y 40 semana de edad gestacionalla latencia de la onda 1 disminuye alrededor de 0.1 

mseg y la latencia de la onda V disminuye OA mseg. Existe un cambio rápido en las ondas de los PEATC 

dentro de las primeras horas posteriores al nacimiento. La latencia de la onda 1 disminuye significativamente 

en las primeras horas de vida. La latencia de la onda 1 en los infantes de ténnino horas después del 

nacimiento, se ha reportado OA8 mseg y 0.8 mseg mayor que la de los adultos. La latencia de la onda 1 

alcanza valores del adulto entre las 2 semanas y dos meses de edad. Las latencias de las ondas III y V 

disminuyen rápidamente durante los primeros meses de vida, y alcanzan el valor del adulto a los dos o tres 

años de edad. A término el intervalo 1-V es cerca de 5 mseg y alcanza el valor del adulto a loo dos o tres años 

de edad. La amplitud de las ondas incrementa al progresar la edad, con tlll incremento marcado después de 

tos 6 meses de eda.d y un valor máximo entre los 4 y 5 años. Las amplitudes posteriormente disminuyen a los 

valores del adulto. La maduraclón de los PEATC se alcanza alrededor de los 3 o 4 años de edad.(70) 

Los PEATC evalúan las vías de conducciÓJl acústica a través del oido y la transmisión eléctrica a la 

cóclea, el gO.par craneal en la porción caudal del puente, se continua rastralmente a través del puente hasta 

alcanzar ellemnisca lateral en el mesencéfalo. De la mastoides (aurícula) al vértex se registran generalmente 

5 o más plOOS. 

Este estudio es fácilmente registrado en muchos pacientes aún comatosos o sedados y en quienes la 

audiometría de rutina no puede ser realizada. Se obtiene mejor calidad registrándose durante el sueño a 

sedación; se puede obtener cuando hay daño en la audición leve o moderada, pero en lesiones severas 

generalmente no se obtienen Jos cinco picos principales. 
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Los PEA Te clásicos están tomados por una secuencia de 5 a 8 pioos denominados con numeras 

romanos. Tienen interés clínico las ondas del I al V. Del VI al VIII son variables y no son de utilidad el/mea 

ONDA 1: Generada par la porción auditiva del 8°. par craneal, probablemente en la porción proximal 

del nervio. justamente lateral al tallo cerebraL Se presenta en los p~cientes que saiotienen problemas del SNC 

ya que es un pico periférico. S¡ hay lesiones auditivas penféricas severas se observa una onda 1 muy alterada 

o ausente, las demás ondas (II~V), pueden ser normales. Tiene una latencia de ¡.6 ms. 

ONDA II: Generada cerca O en el inicio de la cóclea. Una parte en las fibras del 8° par alrededor del 

núcleo de la cóclea y se puede presentar a pesar de la muerte cerebral. Es pobremente definida en neonatos y 

en algunos adultos. Tiene una latencia aproximada de 2.6 ms. 

ONDA III: Probablemente se genera en la porción caudal del puente como una vía que viaja a través 

de la oliva superior y el cuerpo tr;lpezoide. Es probable que provenga de múltiples generadores. Tiene una 

latencia promedio de 3.7 ms. 

ONDAS IV Y V: Probablemente incluyen generadores de la parte superíor del puente o de la región 

caudal del mesencéfalo, en el lemnisco lateral y el coliculo inferior. Existe bibtiografia que- sustenta la 

generación de la onda IV en el lemnÍsco lateral con una latencia promedio de 4 6 ms, y que la onda V se 

genera en el colículo inferior con una latencia aproximada de 5.4 ms. En ocasiones las ondas IV y V se 

fusionan fonnando el complejo IV-V y su latencia es de aproximadamente 5.2 ms. Es controversial que el 

sitio de origen sea generado en el taHo cerebral ipsilateral o oontralateral. Aunque existe evidmcia de que ei 

generador de la onda V es contralateral. (62,61.63,75) 

En el adulto se evalúan 5 características de los PEA Te en foma rutinaria. En circunstancias 

especiales se evalúan otra~ incluyendo cambios observables en la prueba intensidad-latencia. 

ÚJS PEA Te de cada lado deberán ser romparados entre sí. La ausencia o la presencia de respuestas 

alteradas puede localizar el ¡ugar responsable del déficit auditivo o sordera. Se han identificado una serie de 

generadores ncuralcs correspondiendo a potenciales eléctricus 1::0 forma de picos, incluyendo la cócl~ 

lemnisco lateral, tubérculo cuadrigémino inferior, núcleo geniculado interno y posiblemente, las radiaciones 

auditivas. Las alteraciones en {os piccs o la presencla de diferencias signíficativas en las latencias, permiten 

la localización de las lesiones a lo largo de las vias auditivas. Esto, permIte la identificación con propósIto 

diagnóstico y provee un indicador que nos permite estudiar aquellas condiciones en las cua¡~ uno sospecha 
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algún cambio. Estos estudios están siendo utilizados y poseen particular valor en el diagnósüco del neuroma 

acústico. (62,75.76) 

INTERVALO INTERPICO (lNTERONDA) 1-V 

Es el rango distintivo primario para muchas ínterpretaciones de los PEATC. Representa la 

conducción desde la porción proximal del N. acústico (8'" par) a través del puente y el mesencéfalo. Se 

prolonga O ententece en el daño focal (desmietinización, isquemia, tumores), o problemas difusos 

(enfermedad degenerativa, daño post-hipoxia). 

INTERVALO INTERPICO 1-lI!. 

Representa la conducción desde el 8° par a través del espacio subaracnoideo hasta la región 

caudal del puente. Es susceptible a tumores, inflamación u otras enfennedades que afectan específicamente a 

la porción proximal del 8° par craneal o la unión puente-médula oblonga donde el nervio acústico entra en el 

tallo cerebral o lesiones en la región caudal de! puente alrededor de la oliva superior o cuerpo trapezoide. Los 

neuromas del acústico o tumores en el ángulo pontocerebeloso pueden causar retardos en este intervalo, 

también los intartos, el síndrome clásico de WalJemberg donde la afección es caudal, la inflamación del 

espacio subaracnoideo, meningitis y Síndrome de GuiUain~Barré_ 

INTERVALO III-IV. 

Refleja la conducción de la porción caudal a la cetalica del puente, y posiblemente del mesencéfulo. 

No hay completo acuerdo de si representa la conducción a lo largo del tallo cerebral, ipsilateraJ y contralateral 

comparado con cada oído estimulado. La evidencia favorece al sitio contralateral del tallo cerebral. 

ONDAI-V. 

Se observan en muchos sujetos nonnales. Si no se registra, el estudio es anormal y la lesión es 

periférica. Si solo se presenta!a onda 1 también es anormal. También es anormal la presencia de la onda 1 y UI 

y ausencia de IV y V. 

ONDAS VI, VII y VIII. 

Estas ondas pueden estar o no presentes, ser simétricas o asimétricas en amplitud y latencia, tener o 

no correlación clínica aparente. Su conocimiento es básico para prevenir la confusión con las demás ondas 

tempranas. (67.68). 
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TECN!CA. 

Durante los estudios de las PEATC se brinda un estímulo c:lick de 100 microsegundos de duración, 

una frecuencia de 11.2 por segundo, y una intensidad de 70 deciooles con una alternancia en la polaridad del 

estímulo. Cada prueba se repite de dos a cuatro veces para cada oído con ei propósito de conseguir 

información confiable para ser utilizada en la interpretación de la misma. 

Para lograr una resolución adecuada de las respuestas se hara uso de 1000 a 2000 estímulos. La 

duración total del barrido usualmente es de 10 milisegundos, la medida de las latencías se toman desde el 

comienzo del potencial y hasta el pico. El análisis de la información incluye el cálculo de las latencias entre 

los picos. (61,75,76» 

Los PEATC generalmente son bien tolerados por infantes y niños. Se obtienen con electrodos de 

registro localizados en el vértex del cráneo y en el lóbulo de la oreja ipsilateral o en la mastoides. En infantes 

jóvenes, el electrodo del vértex se coloca en la línea media anterior a la fQutanela anterior. El electrodo tierra 

de coloca en la mitad de la frente. 

El tiempo de barrido para el registro debe ser mayor (15 a 20 mseg) en Jos infantes debido a que se 

ha observado Wla respuesta más lenta en este grupo de edad. Los filtros de corte de baja frecuencia deben ser 

de 20 a 30 Hz en inmntes. En niños mayores de 1& meses de edad debe ser u1:ilizado de 100 Hz. 

Como en el adulto, se utiliza el montaje de dos canales: vértex a oído ipsilateraJ y vértex a oído 

contralateral. Cuando se utiliza tul montaje de dos canales, la diferenciación de as ondas IV -Ves mejor y no 

es necesario cambiar electrodos si el nifio se mueve durante el estudio al despertarse. 

La intensidad del estúuu!o click es calibrada en relación al nivel auditivo normal para el adulto. Es 

recomendable iniciar con 70 a 75 decibeles y observar las formas de ondas resultantes. La intensidad del 

estímulo puede ser incrementada de 5 en 5 para obtener una onda bien definida, no debiendo exceder a {os 95 

decibeles. Los PEATe pueden ser registraq.ps en recién nacidos con íntensidad de estímulo tan bajos como 

30 decibele&, Los J;\udífonos deber colocarse sobre el oído en forma cuidadosa y procurando no ocluir el 

canal auditivo. En Jos inmntes, es mejor colocar suavemente los audífonos sobre los oídos. La máscara de 

ruido blanco para el oído contrario puede ser no necesaria en prematuros e infantes pequeños debido al gran 

tamaño de los audífonos. En el infante mayor y nifíos, se colocan los audífonos sobre íos oídos y se puede 

colocar la máscara sobre el oído nO estudiado. 
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La respuesta de! infante es más sensible al click de frecuencia que a otros en comparación con niños 

y adultos. Un incremento en el rango de repetición ocasiona un incremento SIgnificativo en las latencias 

absolutas e interpico y una disminución de la amplitud de las ondas. (10) 

APLICACIONES CUNICAS, 

Se utilizan en la evaluación de una gran variedad de patologías que pueden producir daño a las vías 

auditivas del taHo cerebral. Pueden demostrar la localización de la lesión pero no son específicos para la 

etiología. Dentro de las enfermedades en que se utilizan tenemos: Desordenes neurodegeneratívos, tumores de 

la [{)SS. posterior, gUomas, neurofibromatosis tipo I, malformaciones del sistema nervioso central, coma, 

meningitis, síndrome de inmunodeficiencia adquirida, screening (chequeo) neonatal, alteraciones del 

desarrollo y otros.(70) 

VALORES NORMALES DE LOS PEATC (LATENCIA PROMEDIO ±S.D. EN MS), REGISTRADO EN 

RESPUESTA A ESTIMULO MONOURAL A 70 dBHL, FILTRO DE 150·3000 Hz, RANGO DE 

PRESENTACIÓN DE II¡s. 

EDAD 1 ¡¡¡ V I·llI lII·V I·V 

NEONATOS 2.0( ±D.25) 4.8 (±D.30) 7.0 ±D.33) 2.8 (±D.2I) 2.2 (±O 17) 4.9 (±D.25) 

6 SEMANAS 1.8 (±O.22) 4.4 ±O.28) 6.6 (±D.29) 2.7 (±D.27) 2.2 (±O.24) 4.9 (±D.28) 

3 MESES 1.7 (±D.20) 4.3 (±D.26) 6.4 (±O.3I) 2.5 (±O.22) 2.2 (±O.23) 4.7 (±O.25) 

ó MESES 1.7 (±O.22) 4.1 (±O.26) 6.2 (±O.24) 2.4 (±D.l7) 2.1 (±O.22) 4.6 (±D.25) 

12 MESES 1.7 (±O.29) 4.0 (±O.32) 6.0 (±O.33) 2.2 (±D.17) 2.0 (±O.21) 4.3 (±D.24) 

MAYORES DE 

02 AÑOS, 

MASCULINO. 1.7(±O.17) 3.8 (±O.20) 5.7 (±O. 16) 2.1 (±O.1I) 1.9 (±O.2I) 4.0 (±O.20) 

FEMENINO, 1.6 (±O.15) 3.7 (±O.17) 5.5 (±O.18) 2.0 (±D.l3) 1.8 (±O.16) 3.9 (±O.14) 

En relación a las amplitudes. No debe existir diferencia mayor al 50% interlado para ser considerado como 

normal. (71) 
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VALORACIÓN DE LA AUDICIÓN EN RELACION A LA CURVA DE INTENSIDAD-LATENCIA DE 

LAONDA V 

AUDICIÓN A 20-30 dB-------------------NORMAL. 

AUDICIÓN A 40 dB-----------------HIPOACUStA LEVE. 

AUD[C[ÓN A 40-60 dB-------------------HIPOACUS[A MEDtA, 

AUDICIÓN A 60-80 dB-----------------HlPOACUSIA MODERADA. 

AUDICIÓN MAYOR DE 80 dB----------HlPOACUStA PROFUNDA. (") 
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NIÑOS CON ALTO RIESGO 

PARA DAÑO NEUROLOGICO 

Los signos o manifestaciones de probable daño neurológico son aquellos que pueden ser indicadores 

de alteraciones neurológicas que preceden a manifestaciones definitivas de daño neurológico central de 

origen perinataL Estos signos se presentan antes de los 18 meses de edad. 

El abordaje del daño neuroJógico mfantil, representa un problema importante en el contexto de la 

invalidez y de la rehabílitación. Su elevada incidencia la coloca entre las prioridades de salud pública. 

Hasta la fecha, tanto el manejo individual como el colectivo es insuficiente: "Es experiencia cDmÚD a 

las instituciones asistenciales que la detección, el diagnóstico y la atención de las lesiones neurológicas 

invalidantes se realizan tardíamente, es decir, una vez que las :tases críticas para el desarroUo de las 

expreslones en cuestión han pasado, una va que se han establecido secuelas y patrones funcíonales 

patológicos y cuando las capacidades plásticas y de aprendizaje de! sistema nervioso no son las mejores-o 

Es por eso que la detección del daño neurol6gico en etapas tempranas se ha convertido en una tarea 

preventiva y social, tanto del médico como de otros profesionales que se relacionan con el desarrollo infantil, 

cuya idea central se basa en detectar lo más pronto posible los signos de agresión del sistema nervioso central 

con el objeto de establecer un manejo adecuado del problema y prevenir, en la medida de lo posible, 

alteraciones de la capacidad del individuo para adaptarse a su medio ambiente y en ténninos generales, 

secuelas neu.'"Ológicas. 

ConSideramos como signos de posible daño neurológico a las manifestaciones alteradas del 

funcionamiento del SNC, que pueden ser indicadores de daño neurológico y cuyo reoooocimtento es la 

condición previa necesaría para realizar la intervención adecuada. 

Recientemente se ha demostrado que mientras más temprano se detecte y se intervenga una 

alteración neurológica de origen perinatal, \0<; resultados serán más favorables, ya que sabemos que la 

intervención adecuada puede cambíar el desarrollo, tanto del niño nonnal, como del que presenta deficiencias 

físicas Q mentales. La plasticidad cerebral puede ser guiada, facilitada u obstaculizada. según el manejo de la 

estimulación que reciba el niño. 
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Existen sistematizaciones de ¡os signos de alanna para daño neuroJógico. La agrupación de los 

sígnos se hace en tres rubros principales: 

l.- Aquellos signos que no se observa e un desarrollo norma\' (signos pato\Ógícos). 

2.- Aquellos signos que se obscrvan en un desarrollo retrasado, pero no implican 

patología necesaria. (signos del retraso del desarroHo). 

3.- Aquellos que dada su naturaleza, no son modificables por el tratamIento (somáticos) o cuya 

presencia puede modificar el programa en sí y los resultados del mismo, ejemp!Q: oonvulsiones.(otros 

signos). 

Cada rubro esta a su vez subdividido en la siguiente fonna: 

1.- SIGNOS PATOLOGICOS: 

Alteraciones del tono postura!. 

Patrones anormales de postura. 

Patrones anormales primitívos y estereotipados de movimientos y conductas. 

Adquisición paradójicamente temprana de conductas. 

Alteraciones en la presencia de los reflejos. 

No integración de reacciones prímítivas. 

Patrones alterados de estados funcionales . 

Trastornos de la sensopercepción. 

2.- SIGNOS DE RETRASO DEL DESARROLLO: 

Retraso en la aparición de las reacciones del desarrollo. 

Retraso en la aparición de conductas 

3.-0TROS: 

Somáticos no modificables por el tratamiento. (Mícrocefa¡ia, macrocefalia, convulsiones, 

síndromes genéticos, etc) 

Con base a la revisión teórica, se considera que esta sistematización, permite registrar los 

signos que reflejan posible daño neurológico sin caracterización particular, ya su vez sirve de 



base para la mtervención específica en los mismos térmmos antes señalados con los que se 

modifican, limitan o anulan, las repercusiones biológicas o psicológicas expresadas como 

manifestación del daño neurológico cuando no existe intervención, ya que esta se realiza en el 

periodo en que el problema es más vulnerabte que en otro momento. teniendo así que el manejo 

oportuno de los niños de riesgo, redituará en un mayor beneficio y en un menor costo de la 

atención. (63,66,7$,79) 

Sweeney JK, Swanson M, brindan una relación de factores de riesgo para trastornos del 

desarrollo o dafio neurológico. Es la siguiente: 

l." RlESGO B/OLOGICO: 

Peso ai nacimiento de 1 500 grs o menos, 

Edad gestacional de 32 semanas o menos. 

Asfixia con Apgar menor de 4 a los 5 minutos. 

Bajo peso para edad gestacional (por debajo de la percentila 10). 

Asistencia a la ventilación por 36 hrs O más. 

Hemorragia intracraneana grado III o IV. 

Anormalidades en el tono muscular (Hipertonia, hipotonía, asimetría de tono o movimiento). 

Crisis convulsivas (3 o más). 

Disfunción para la alimentación. 

Infección sintomática por TORCH. 

Meningitis, 

2." RlESGO ESTABLECIDO: 

Hidrocefalia. 

Microcefulia. 

Anonnalidades cromosómicas. 

Anormalidades músculo-esquelétícas. 

Nacimientos múltiples. 

Lesiones del plexo braqulal. 

Mielodisplasías. 
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Miopatías congénítas y distrofias mlOtómcas. 

Errores innatos del metabolismo. 

Infecciones por HIV 

3.- RIESGO SOCIOAMBlENT AL 

Alto riesgo (madre soltera, padres menores de t 7 años, pobre adherencia padre-hijo). 

Madre con abuso de akohol y/o drogas. 

Estados anormales de conducta. (64) 
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ESTlMULACION TEMPRANA 

Es el conjunto de acciones tendientes a proporcionar al niño, las experiencias que este neceSlta desde 

su nacimiento, para desarrollar al máximo su potencial psicomotriz y social. 

De acuerdo ~ Montenegro, la estimuiación temprana se logra a través de la presencia de objetos y 

personas, en cantidad y oportunidad adecuadas en el contexto de situaciones de variada complejidad, que 

generan en el niño, un cierto grado de interes y actividad; condición necesaria para lograr una relación 

dinámica con su medio ambiente y un aprendizaje efectivo. Busca alcanzar al máximo el desarrollo integral, o 

sea que logre lo mejor de sus capacIdades mental~ emocionales, sOCIales y físicas, Se trata de apoyar el 

desarrollo de su inteligencia, de su motricidad y de SI! personalidad. 

El recién nacido recibe una gran cantidad de estimulos tomando solamer1te los necesarios de acuerdo 

a su maduración y momento en el que se le presentan, síendo un intercambio estricto, ya que si el momento 

crítico de incorporación de un estímulo ha pasado, no será lo mIsmo brindar ese estímulo en otro tiempo, 

instalándose de manera alterada la función consiguiente, consecuentemente los estímulos deben administrarse 

en la cantidad, calidad y momento oportuno, ya que la hiperestimul.ación, la estimulación fluctuante o a 

destiempo son tan nocivas para los sistemas funcionales como la subestimulación. (66.78,79) 

La estimulación temprnna de niños discapacitados reúne un cúmulo de diversas actividades que se 

condicionan mutuamente, estas son' reconocimIento temprano, detección temprana, educación temprana, con 

inclUSIón del tratamiento educativo especializado y asesoralniento temprano. 

El sistema multísensorial enfocado a la neuroestimulaciÓD tiene como objetivos principales: 

El desarrollo de la homeostasis en el sistema autónomo. 

Facilitación del desarrollo progresivo normaL 

Realce de integración sensorial. 

Normalización del tono muscular. 

Integración de reflejos primitivos y fucihtación de niveles reflejos altos. 

Normalización del movimiento. 

Desarrollo de la coordinación. 

Normalización del estado afectivo 
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Todas estas modalidades representan el sistema sensorial y se usan estimulas activadores e 

inhibldores para fucilitar respuestas motoras. 

Los estímulos sensoriales son cuidadosamente aplicados en orden secuencial en base a la aparición 

del desaIToIloí&5,66.7%.~) 

Cada año, nace un gran número de niños con factores biológicos, socioambientales o riesgo 

establecido que conHevan riesgo aumentado de minusvalidez vinculada con el desarrollo: la mayoria de estos 

niños evolucionan bien, pero las probabilidades de desarrollar una minusvalía es elevada. Algunos factores 

conllevan un riesgo mayor para el desarrollo de invalidez. Los lactantes con múltiples factores de riesgo por 

lo general tienen mucho mayor riesgo de minusvalidez que los lactantes con factores de riesgo únicos, 

Sin embargo, el riesgo de minusvalidez vinculada con el desarrollo, de ningún modo indica una 

relación causal. Factores que en el pasado se creían causantes de i.nvalidez, actualmente se conocen 001110 

indicadores de, o incluso causados por daño previo del SNC. 

La identificación temprana de lactantes que están en riesgo de sufrir algún tipo de deficiencia, 

discapacidad o mínusvalía, pennite dar asesoría apropiada a los padres, y planear el futuro del nmo; lo 

anterior, debe tomar en cuenta la incertidumbre del resultado final en cuanto al desarrollo del niño. Si el 

lactante tiene factores de riesgo graves o múltiples, o los recursos son abundantes, puede quedar inscrito de 

inmediato en un programa de estimulación temprana. Sin embargo en la mayor parte de los casos los recursos 

de intervención temprana son limitados y pueden estar reservados para niños con retrase del desarrollo, o 

padecimientos identificados que conl1evan una alta probabilidad de retraso. En esta situación, un sistema que 

rastrearía al niño y vigilaría su desarrollo sería un método bastante eficiente para identificar retraso del 

desarrollo en etapas tempranas y permite el envío oportuno para valoraciones o programas de intervenclón 

oportuna. 

No todos los niños con minusvalía vinculada con el desarrollo tienen factores de riesgo al nacer. Se 

desconocen muchas causas de mirH,J:>vaHue:.-; vinculadas con el desarrollo. Así, un sistema de rastreo y 

vigilancia de lactantes de alto riesgo no Identifica un gran número de lactantes en quienes podrían resultar 

beneficiosos servicios de intervencíón oportuna. (78) 
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La detección oportuna del daiio neurológico infantt! es una actividad prioritaria en el contexto de la 

invalidez y rehabilitación; su elevada incidencia la coloca entre las prioridades de salud pública por sus 

potenciales invalidantes en el desarrollo del individuo que se manifiesta tanto en niveles básicos de ejecución 

funcional corno en las expresiones conductuales de interacción social más refinada y característiV'l...$ de! ser 

humano. 

Hasta la fecha, es experiencia común a las instituciones asistenciales que la detección, el diagnóstico 

y la atención de las lesiones neurológicas invalidantes se realizan en forma tardía, es decir, una vez que las 

fases crítiOlS para el desarrollo de las expresiooes conductuales en cuestión han pasado, y se han establecido 

secuelas y patrones funcionales patológicos, es decir, cuando las capacidades plásticas y de aprendizaje del 

sistema nervioso na son las mejores (80) 

De aquí, la importancia de implementar nuevos protocolos de estudio para el rastreo y detecci6n 

oportuna de factores de riesgo para daño neurológico en nuestros infantes. 

En este programa instalado en el Instituto Mexicano del Seguro Social, se implementa un programa 

integral de rehabilitación en el que se ti.ene como objetivo estimular el desarrollo psicomotor, de acuerdo a 

la edad y desarrollo así como para modificar o corregir alteraciones neurológicas. Estos son los siguientes: 

EJERCICIOS PARA FAVORECER EL DESARROLLO PSICOMOTOR. 

1.- Estímulación táctiL- Información propioceptiva inconsciente a nivel de receptores de pieL 

2.- Presiones articulares.- Información propioceptiva inconsciente a nivel de articulaciones y músculos de 

extremidades, favorecen la integración del esquema corporal 

3.- Rodeos.~ Estimufación propioceptiva inconsciente, a través del sistema vestibular en fonna pura. 

4.- Abrazo.- Infonnación propioceptiva inconsciente que tavorece la primera disociación, de cintura 

escapular, logrando el control mano-boca, tiene como máximo de adquisición de 3 meses, seguido de la 

segunda disociación. ojo-mano-boca. 

5.- Boca abajo Rollo.- Información propioceptiva y exteroceptiva inconsciente, a través de endcrezamiento 

cervical, visual, adaptación a la posición de la cabeza, movilidad espontánea para favorecer el control del 

cuello. 
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6.- Rodamientos.- Estimulación propioceptiva y exteroceptiva inconsciente a nivel de! cueilo, miembros 

torácicos y pélvicos, donde se favorece la tercera disociación, de cintura pélvica y Cintura escapular. 

7.- Llevar a sentado.- Información propioceptiva y exteroceptiva inconsciente y estimulación vestibular, a 

través de enden'l.2a..rnientos cervicales y visuales, que favorecen la ap.-oltüra de manos y defensas hacia abajo y 

la posición de sentado. 

8.- Sedestación.- Favorece la posición de sentado a través de propiocepción inconsciente a nivel de 

articulaciones y músculos y favorece la cuarta disociación, de extremidades entre sí. 

9.- Defensa de sedestacíón.- Estimula el equilibrio del tronco, posterior al dominio del mismo, bajo la 

estimulación propioceptiva inconsciente y visuales de posición. 

lO.- Arrastres.- Información propioceptiva y exteroceptiva inconsciente de extremidades, e información al 

sistema límbico de movimientos ya genéticamente establecidos. 

11.- Gateo.- Información propioceptíva y exteroceptiva inconsciente y visuales de posición e información al 

sistema Iímbico de movimientos genéticamente establecidos. Favoreciendo el apoyo en cuatro puntos e inicia 

el gateo, favoreciendo la 5ta. Dis~iación de segmentos entre sí. 

12.- Hincado.- Información propioceptiva y exteroceptiva inconsciente y visuales de posición, que favorecen 

la posición de pié. 

EJERCICIOS PARA CORREGIR DAÑO NEUROLÓGICO, 

1.- Liberación del pulgar.- Cuando hay atrapamiento del pulgar. 

2.- Desensíbilización de la planta del pie.- Cuando el reflejo flexor plantar se encuentra incrementado. o 

cuando presenta puntas a la exploración. 

3.- 1-0 de Bobath.- Para disminuir tono axial y corregir las posturas de hiperextensión de cabeza y cuello. 

4,- Disociación de cintura pélvica y escapular. 

5,- Alterno de piernas. 

6,- Pié hacia delante. 

7,- Correr. 

Los ejercicios 4, 5, 6 Y 7 son para disminuir tono muscular y para romper patrones totales de postura 

y movimiento 



8.- Patrones esplrales de miembros torácicos. 

9.- Patrones espirales de miembros pélvicos. 

Ambos ejercicios, 8 y 9, son para mejorar las actividades coordinadas, mejorar el tono muscular y 

romper sinergias, así como favorecer la propiocepción inconciente y esquema corporal. 

lO.- Pivoteos.- Otras de las técnicas que nos ayudan a disminuir el tono muscular. 

11.- Descargas de pes0.- Favorecen la integración del esquema corporal, básicamente sobre propiocepciÓll 

Inconsciente y nos ayuda a incrementar tono. 

n.- Posición boca abajo sobre el rollo con descargas de peso.- Favorece la apertura de manos y las defensas 

hacia delante 

13.- Boca abajo sobre la pelota.-Bajo estimu]ación laberíntica. Nos ayuda a disminuir tono muscular y 

favorece el control del cuello, y defensas hacia delante. 

14.- Boca abajo sobre el rollo con estimulación en paravertebrales.- Favorece el contorno del cuello a través 

del incremento de toM axial. 

15.- Sentado sobre el rolJo.- Estimula el control del tronco y defensas hacia los lados. 

16.- Sentado sobre la pelota.- Favorece el control del tronco y las defensas hacia ¡os lados. 

17.- Estimulación táctil.- Favorece el aumento del tono en recién nacidos, sin gasto de energía y actúa a nivel 

de receptores de pieL 

18.- Presiones articulares.- Favorece el aumento del tono por propiocepción inconciente a nivel de 

articulaciones y del huso neuromuscular. (65,3\}) 
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HI.- OBJETIVOS.-

OBJETIVO GENERAL: 

Demostrar la existencia o no de cambios significativos en los resultados de los potenciales evocados 

visuales y auditivos realizados en niños con alto riesgo para daño neurológico antes y después de su 

integración y realización de lUl programa terapéutico de estimulación temprana 

OBJETIVOS ESPECIFICüS: 

1.- Detectar signos de alanna y relacionarlos en los potenciales evocados visuales y auditivos. 

2.-Demostrar la importancia de la realización de un programa terapéutico de estimulaci6n temprana 

en niños con alto riesgo para daño neurológico a través de los resultados de los potenciales evocados visuales 

y auditivos. 
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v.- MATERIAL Y METOOO, 

El presente estudio de investigación es de tipo prospectivo, longitudinal, descriptivo y observacional 

Se nevó a cabo en un universo de trabajo que incluye a todos los pacientes menores de 03 meses de edad, 

con diagnóstico de alto riesgo para daño neurológico que cumplieron con los criterios de inclusión para el 

mismo. 

Este estudio de potenciales evocados visuales y auditivos, se realizó en pacientes masculinos y 

femeninos, menores de 03 meses de edad, derechohabierltes del IMSS, que contaron con la autorización por 

escrito y firmada por los padres o tutores del menor para la inclusión en este estudio, que contaron con 

diagnóstico de alto riesgo para daño neurológico por haber presentado uno o más de los siguientes factores 

biológicos para daño neuroJógico: Peso al nacimiento de 1500 grs o menos, hipoxia con Apgar menor de 4 a 

los 5 minutos, bajo peso para la edad gestacional (por debajo de la percentila lO), asistencia a la ventilación 

por 36 hTS o más, anormalidades de! tono muscular (hipotonía, hipertonía, asimetría detono o movimiento), e 

hiperbilirrubinemia que haya requerido de exsanguineotransfusiÓIl. Por otra parte, se excluyeron de este 

estudio a los pacientes con daño neurológico establecido, pacientes mayores de 03 meses de edad, pacientes 

con riesgo socioambiental, y tooos los pacientes que se complicaron durante el desarrollo del mismo, 

pacientes que no acudieron a las citas del estudio y pacientes que no lo completaron. 

MA TERlAL DE TRABAJO: 

Para la realización de este trabajo , se contó con los siguientes recursos materiales: Equipo 

computarizado de potenciales evocados multimodales y electroneuromiografia Nicolet Viking IV Master 

Software versión 5.0, de cuatro canales con audifonos audiólogos ajustables y goggles ~ con softwares para 

potenciales evocados auditivos y visuales, con estímulo visual de campo total con LED-goggles. y estímulo 

auditivo con audífonos; además de 15 electrodos de superficie de copa de oro de 10 mm de diámetro, pasta 

conductora, gel escarificante (dermoabrasivo), estuche de exploración neurológica pediátrica, gasas, cintas 

adhesivas, malla de retelax, crayón marcador, cinta métrica, un electroestimulador con electrodo de barra, 

papel bond, hojas de recolección de datos, microf,Hscos de 3.5", mesa de exploración, un área fisica para la 

realización de los potenciales evocados visuales y auditivos en el consultorio de electrooiagnóstico, un área 
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fisica para la evaluación de los pacientes en el consultorio de rehabilitaclón pediátrica y un área fisica para el 

programa de estimulación temprana en las áreas de terapia física y terapia ocupacIOnal de la UMFR RN del 

IMSS. 

METOOO: 

El presente trabajo no requirió de grupo control, obteniéndose la muestra de todo paciente egres.ado 

del servicio de neonatología de la unidad de Ginecopediatría No. 3 del Centro Médico La Raza y de la Unidad 

de GinecopediatrÍa No. 3 A del Conjunto Magdalena de Las Salinas, que cumplieron COn los criterios de 

inclusión para este protocolo, realizándose determinación estadística del tamaño de la muestra, llevándose a 

cabo la captación de la infonnación a través de formatos de autorización, hojas de recolección de datos, 

examen clínico neurológico y realización de potenciales evCJCados visuales y auditivos. Se realizó análisis 

estadístico de la informaciÓIl. 

El ámbito geográfico en el que se desarrolló la investigación fue el laboratorio de electrodiagnóstico 

de la UMFR RN dellMSS. 

Se evaluaron los factores de riesgo para daño neurológico de cada paciente, el desarrollo psicomotor 

pre y post realización de un programa de estimulación temprana, así como su respuesta al mismo. Dentro de 

los potenciales evocados auditivos del taHo cerebral se evaluaron: la respuesta a estimulos antes y después 

del programa de estimuladén tempr<u'J.a, así como ia presencia o no, de diferencias significativas; presencia de 

ondas y sus diferencias, latencias absolutas, latencias ínterpico, medición de la curva intensidad latencia; y en 

los potenciales evocados visuales se evaluó la presencia de la P100 o de la P200 antes y después del programa 

y sus diferencias. 

A continuación se realizó el estudio de la siguiente manera: Se le explicó al padre o tutor del 

paciente en qué consistía el estudio ,firmando por escrito su consentimiento; se colocó al paciente en 

decúbito supino, se procedió al montaje de los electrodos con la técnica internacional 10-20 para 

Electroencefalografía, previa escarificación de la piel para disminuir la impedancia a menos de 5 Kohms. Se 

realizaron los estudios de potenciales evocados visuales y auditivos bajo sueño fisiológico activo, 

procediéndose a recabar la información de dichos estudios y su interpretación por medio de mediciones de 

amplitud y latencia y su comparación con estándares internacionales. 
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POTENCIALES EVOCADOS VISUALES, 

Se utilizó el s:guiente montaje de electrodos: oz-ez. 

Se utilizaron electrodos de copa de oro y previa escanficaCÍón de la piel para disminuir la impedancia a 

menos de 5 Kohms, se colocaron los electrodos de acuerdo al sistema internacional 10-20 para 

electroencefalografía en 02., y con referencia común en Cz. Se utilizaron goggles primero estudiándose un 

OJO y posteriormente el otro ojo. Concluido el estimulo, se midieron los trazos obtenidos de la onda PI 00 o 

P2aO tomándose en cuenta la amplitud y latencia. 

CALIBRACIÓN DEL APARATO: 

Número de promediaciones. 50 por cada ojo y replicados, tasa de presentación de 0.5/ segundos, 

tiempo de análisis de 750 ms, corte de ñItro alto de 100 a 3ÜO Hz y corte de filtro bajo de 1-3 Hz. Estímulo 

de campo total, utilización de goggles. 

POTENCIALES EVOCADOS AUDlTlVOS DEL TALLO CEREBRAL, 

Se utilizó el siguiente montaje de electrodos: Registros MIICz, M2/Cz, MI correspondiendo a la 

apófisis mastoides derecha, M2 a la apófisis mastoides izquierda y Cz al vértex. 

ESPECIFICACIONES TECNICAS: 

Número de promediaciones del estímulo: IODO/oído y replicadas, estímulo utilizado: click, Polaridad: 

rarefacción, Intensidad del estímulo:85 decibeles, Tiempo de análisis: 15 ms, Tasa de presentación del 

estímulo: 11.2 por segundo, Máscara contralateral: (ruido blanco): 40 db, Corte de filtro alto:3000 Hz y Corte 

de filtro bajo: 10 Hz. Para la curva de intensidad~latencia, intensidades en orden decreciente de 2Q decibeles 

hasta 25 . 

PROCEDIMIENTO PARA EL ESTUDIO, 

Se prDCedló al montaje de electrodos de acuerdo a la sistema internacional 10-20 de 

electroencefulografia y previa escarificación de la piel para llevar la impedancia a menos de 5 Kohms, se 

colocó al paciente en decúbito dorsal, se esperó la presencia de sueño fisiológico activo y se le colocaron los 

audifonos por donde se escucha el estímulo click, se realizaron 1000 promediaciones por cada oído y se 
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replicaron Al concluir se midieron las latencias y amplitudes así como latencias interpico de los 

componentes: Ondas 1 al V, interplcos: J-I1I, 1-V Y I1I- V. Se anotaron los resultados en la hoja de captación 

de datos y se analizaron. El análisis estadístico se 11evó a cabo por porcentajes, medias, desviaClOnes 

estandar, pruebas de probabilidad exacta de Fisher, y prueba paramétrica t de student. (745,76) 
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VI.- RESULTADOS, 

Se estudiaron 22 pacientes pediátricos con Diagnóstico de Alto riesgo para daño neurológico, de los 

cuales se ~,<c!uyeron OS PUL daño neurotógicD estabtecidQ y se eliminaron 04 por inasistencia. 

De los 10 pacientes que concluyeron el estudío, 06 fueron del sexo masculino y 04 de! sexo 

femenino, el promedio de edad de 38.9 días, con un rango de 07 a 60 días. 

Correlacionando resultados, antes de! PET, el 50% de los PEV fueron anormales y el 40% de los 

PEATC 

Los factores de riesgo para alto riesgo neurológico fueron: Para PEV, en el 30% de los casos~ se 

presentó el peso menor de 1500 grs y las alteraciones del tono; el 20% hipoxia, y asistencia ventilatoria por 

mas de 36 hrs y el 10% hiperbilirrubinemia más exsanguineotransfusión. 

Para los PEA Te, en el 20% de los casos se presentó. el peso menor a 1500 grs, la hipoxia,. la 

asistencia ventilatoria por 36 hrs o más y las alteraciones del tono. La hiperbilirrubinemia en el 10% de los 

casos así como la edad gestacional menor a 32 semanas en el ¡ 0% de los casos. 

Posterior a la realización del programa de estimulación, el 10% de los PEV y el 10% de los PEA Te 

fueron anormales. Los mctores de riesgo asociados para PEY anormales fueron alteración del tono e 

hiperbilirrubinemia en el 10% de los casos y para los PEATC la edad gestacional menor a 32 semanas en el 

10% de los casos. 

Respecto al diagnostico final, en los PEY, antes del PET (primer examen), 05 casos fueron 

anormales.; posteriores. al inicio del PET (segundo examen) sol'O O 1 caso fue anormal. 

En los PEA TC antes del PET 04 casos fueron anormales y posterior a los 03 meses del inicio del 

PET, solo 01 caso fue anormal. 

La respuesta al programa de estimulación temprana fue favorable en el 100% de los casos. 

La valoración del desarrollo psicomotor y de la conducta se realizo en el 100% de Jos pacientes (de 

acuerdo al examen neurológico y evolutivo de Gesell), antes y tres meses después de la integración al 

programa de estimu!ación temprana (PET), encontrándose que, en el primer examen, 08 casos fueron 

anonnales y en el segundo examen, 10 fueron 06 No obteniéndose sÍgnificancia estadística. (Tabla N°I) 
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Con relación a los factores de nesgo para daño neurológico se encontró que el peso al naClm¡ento 

menor de 1500 grs. o menos y la asistencia ventilatoria por 36 hrs. o más se presentaron en el 50% de los 

casos, la hipoxia con Apgar menor de 4 al 50 minuto y las anormalidades del tono (hipertonía) en e140% de 

Jos casos y la edad gestacíonal de 32 semanas o menos Junto con la hiperbiltrrubinemia mas 

exsanguineotransfusión en el 10% de los casos (Tabla N° TI). 

Con relación a los PEATe, la respuesta a estímulos y presencia de ondas anormales fue, antes del 

PET (primer examen) de 04 oídos derechos y 04 izquierdos; posterior al PET (segundo examen), resulto 

anormal 01 oído derecho y 02 izquierdos sin encontrar significancia estadística entre los dos estudios. 

La curva de intensidad latencia de la onda V antes del PET resulto anormal para 3 oídos derechos y 

03 izquierdos y a los 03 meses posteriores de iniciado el PET fue 01 derecho anoml.al y 01. izquierdo. 

Las latencias absolutas en ms para las ondas en las dos pruebas presentaron una p estadísticamente 

no significativa para la onda 1, una p=0.02 para la onda IJI, una p""0.05 para la onda V y p estadísticamente 

no significativa para los intervalos I-IJI, III-Vy I-V utilizando la prueba t de student. 

En las amplitudes de las ondas 1, III, Y V no se obtuvo significancia estadística entre las dos pruebas. 

Con reiación a las latencias absolutas para la curva de intensidad latencia de la onda V la t de student 

resultó con una p=O.05 en la estimulación a 85 decibeles, no significativa a 65 decibeles y de 0.02 a 45 y 25 

decibeles.(Tabla N' 111) 

En relación a los rEY, la evocación de la PlOO (latencia en ms) antes del PET fue anormal en 03 

ojos derechos y 03 izquierdos. Posterior al PET fué anormal en 01 ojo der. y Ol izquierdo. No hubo evocación 

de P200 en un caso PRE PET. No se obtuvo significancia estadística. 

La amplitud de la P200 en microvolts antes del PET fue anormal en 02 ojos derechos y 02 

izquierdos. Posterior al PET el 100% fue normal bilateraL No hubo evocación de un caso de la PlOO antes 

del PET. No se obtuvo significancia estadística. 

La latencia de la PlOO no presentó significancia estadística entre los 02 estudios, al igual que su 

amplitud. 
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RESULTADOS: 

Tabla No.! CORRELAClON DE RESULTADOS. 

:XP ~~ I G~~ 
01 45 M 

02 -"'C F 
03 27 F 

04 37 M 

51 
60 
5( 

"' M 

09 44 M 

10 07 M 

10 ",," F:04 

FUENTE: ReD RGCJ2QOO 
M:Masculino 
F: Femenino 
N:Normal 
A:Anonna! 
FAV:Favo.--able 

~i;¡ 

I:~~~!~ 
I Aií:;;,e;:~ 
I ~:,:~~ 

't.tono 
,15oog 

H= -A.Vent. 
I AH .tono 

I :~'::~~ 

I:=~: 

g~~ EXA..\tfEN 

I PEV PEATe I PEV PEAK 

N N N N 

A N N N 
N N N N 

lA A A N 

A N N 
N N N 

N A N 
A A N N 

N N N N 

A A N N 

I~~; ~~ I ~~i ~~i 
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~~ VALO"-:.~ES 

y '~: 
I ";';i;' 2~~i;' 

FAV A A 

FAV N N 
FAV A N 

FAV A A 

FAV A N 
W N N 
<V A A 

"AV A A 

FAV A A 

FAV A A 

FAV,lO ~~~ ~~¿ 



TABLA Noll 

DlSTRIBUCIÓN POR FACTORES DE RlESGO PARA DAÑO NEUROLÓGICO, 

FACTOR DE RlESGO PARA NUMERO: PORCENTAJE (%): 
D.N. . 

PESO AL NAC.1500 grs O 05 50 
MENOS 
EDAD GEST. 32 SEM. O 01 10 
MENOS 
IllPOXlAPGAR <4 AL 5" 04 40 
MINUTO 
ASIST. VENT. X 36 HRS O 05 50 
MAS. 
ANORMALIDADES DEL 04 40 
TONO 
IllPERB. MAS 01 10 
EXSANGUlNEOT. I 
FUENTE. HCD RGC12000. 
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POTENCIALES EVOCADOS AUDiTIVOS DEL TALLO CEREBRAL (p.E.A.T.C.). 

TABLA W lII. 

ler. Examen 

Resp. A Derecho Izquierdo 
estím. Y N 06 06 

presencia de A 04 04 
ondas T 10 10 
Curva N 07 07 

intensidad- A 03 03 
lateo. V T 10 10 

Latencias Ondas Media S.D. 
absolutas. i i.72 0.12 

III 4.46 0.28 
V 6.74 0.38 

Intervalos I·IlI 2.73 0.24 
ms Ill·V 2.28 0.32 

I-V 5.01 0.34 
Amplitudes Ondas Media S.D. 

Uv 1 0.30 0.25 
III 0.20 0.14 
V 0.22 0.16 

Curva DecibeJes Media S.D. 
Intensidad 85 6.84 0.48 
latencia de 65 7.31 0.54 
¡aooda V 45 8.01 0.43 

25 8.64 0.62 

FUENTE: HCD RGC/2000 
" *Prueba exacta de Fisher., 
• + t de Student 

N: Nonnal. 
A: Anonual. 
T:TotaL 
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2do.Examen Nivel de 
signif. *' 

Derecho Izquierdo 
09 08 
01 02 
10 10 *¡y=NS 
09 09 
01 01 
10 10 *¡y=NS 

Media S.D. 
L64 0.09 +¡y=NS 
4.17 0.21 +p-0.02 
6.41 0.26 +¡y=O.05 
2.52 0.23 +¡y=NS 
2.24 0.18 +¡y=NS 

4.76 0.28 +¡y=NS 
Media S.D. 
0.25 0.18 +¡y=NS 
0.21 0.15 +¡y=NS 
0.35 0.16 +¡y=NS 

Media S.D. 
6.41 0.26 +¡rO.05 
6.88 0.42 +¡y=NS 
7.53 0.39 +p-0.02 
8.45 0.35 +¡y=O.02 



POTENCIALES EVOCADOS VISUALES. 

TABLAlY. 

Emergencia ler. Examen 
de la P200 
Latencia Derecho Izquierdo 

(ms) N 06 06 
A 03 03 
T@ 09 09 

Amplitud de N 07 07 
la noo A 02 02 

(uV) T@ 09 09 . 
Latencia de Media S.D. 
la P200 ms 260.16 89.89 

Amplitud de 6.59 5.69 
la P200 uV 

Dif. Lat. P200 1237 17.88 
Interiado ms ms 

Dif. P200 2.23 2.53 
Interlado de uV 
la Amplitud 

FUENTE: HCD RGC12000. 

@: No emrgencia de a P200 en un caso del primer examen. 
+: t de Student. 
*: Prueba exacta de Fisher. 
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2do. Examen 

Derecho Izquierdo 
09 09 
01 01 
10 10 
10 10 
00 00 
10 10 

Media S.D. 
200.15 57.07 

9.11 4.05 

12.25 17.17 

1.36 0.90 

Nivel de 
signiflcancia 

*¡y=NS 

*¡y=NS 

+¡Y=NS 
+¡y=NS 

+¡Y=NS 

+p NS 



VII.- DISCUSIÓN: 

Los Potenciales Evocados (P.E), son estudios de electrodiagnóstico que cada día se utilizan en 

mayor medida en la práctica clínica, como auxiliar confiable en el diagnóstico de diversas patologías y son de 

gran importancia para le evaluación de la maduración del sistema Nervioso central y periférico. (61.69.70,71,72) 

Sabemos que los signos o manifestaciones de probable daño neurológíco son aquellos que pueden 

indicar alteraciones neurológicas que preceden a manifestaciones definitivas de daño neurológico central de 

origen perinatal y que se presentan antes de los 18 meses de edad. 

El daño neurológico infantil tiene una elevada incidencia y la coloca entre las prioridades de salud 

pública, a la fecha y en nuestra propia experiencia, el manejo de estos pacientes es insuficiente ya que la 

detección, diagnóstico y atención de lesiones neurológicas invalidantes se realizan tardíamente, ya que las 

fuses críticas pata el desarrollo de las expresiones en cuestión han pasado, cuando se han establecido secuelas 

y patrones fLrncionales patológicos y más aún, cuando las capacidades plásticas y de aprendizaje del sistema 

nervioso no son las mejores. 

De lo anterior resulta por lo tanto, que la detección del dafio neurológico en etapas tempranas se ha 

convertido en una tarea preventiva y social para todo el profesional de la salud relacionado con el desarrollo 

infantil, determinando lo más oportunamente posible los signos de agresión del sistema nervioso central, con 

el objeto de establecer un manejo adecuado del problema y prevenir en la medida de lo posible, las 

alteraciones de las capacidades biopsicosociales del infante.( 63.66.7$.79) 

Benavides, Almaro, C. ABen y Maldonado(66.78.7<J) son investigadores del área pediátrica que han 

demostrado que mientras más temprano se detecta y se intervenga una alteración neurológica de ongen 

perinatal, los resultados serán más fuvorables, siempre y cuando se cuente con un programa de estimulación 

temprana oportuno y adecuado a la edad neurológica del paciente pediátrico, ya que la plasticidad cerebral 

puede ser guiada, facilitada u obstaculizada, según el manejo de la estimulación que reciba cada niño. 

Sweeney JK y Swanson brindan una relación de los fuetores de riesgo para trastornos del desarrollo 

neurológico, en nuestro estudio coincidimos con dichos investigadores siendo, el peso bajo al nacimiento 

menor de 1500 grs y la asistencia ventilatoria por 36 hrs o más los más frecuentes en un 50% de los casos; la 

hipoxia con Apgar menor de 4 a los 5 minutos y las anormalidades del tono musc;ular en el 40%; así como la 
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edad gestacional de 32 semanas o menos y la hiperbilirrubinemia (que amerite o no exsanguineotransfuslón) 

en e1 10% de los casos. (64) 

Por otra parte, la integración y participaCión familiar son de VItal importancia para el éxito 

de todos los programas de estimulación múltiple, ya que debemos reCúrdar. que el infante sólo permanece 

poco tiempo en las unidades de rehabilitación y la mayor parte del tratamiento se encuentra con programas 

domiciliarios. Si nosotros, como profesionales de la salud logramos el objetivo de involucrar al 100% a los 

padres, familiares y amigos en esta noble tarea estamos plenamente seguros de alcanzar el éxito: la 

optimización de las capacidades de nuestros pacientes 

En nuestro estudio, todos nuestros pacientes fueron evaluados neurológicamente, utili;cindose el 

examen neurológico y evolutivo de Gesell, se les realizó estudio de potenciales evocados visuales y auditivos 

y se ingresaron a Wl programa de estimulación temprana institucional, encontrándose al comparar el estudio 

inicial con el final el cual se realizó posteriormente a los tres meses, una mejoría individual, en el 100% de los 

casos. Sin embargo, estadísticamente en nuestros resultados, se obtuvo una p no significativa en la prueba de 

probabilidad exacta de Fisher (66.78.79) 

Coincidimos con C. Allen(78), quien nos alerta en que no todos los niños con minusvalía vinculada 

con el desarrollo tienen fu.ctores de riesgo al nacer y que un sistema de rastreo yvigilancia del lactante de alto 

riesgo no identifica un gran número de lactantes en quienes podrían resultar beneficiosos los servicios de 

intervención oportuna. 

Por otra parte, Maqueo Márquez(80) nos señala que la atención del niño con alto riesgo continúa 

siendo tardía, cuando las capacidades plásticas y de aprendizaje del sistema nervioso no son las mejores. Esto 

aunado a la falta de integración de las diferentes disciplinas del área médica y afines para derivar en forma 

oportuna a los pacientes de alto riesgo nos insta a implementar nuevos protocolos de estudio para el rastreo y 

detección oportuna de factores de riesgo para daño neurológico en nuestros infantes, siempre colocando en 

primera instancia la exploración clínica neurológica del paciente pediátrico. 

En nuestro trabajo, muchas variables analizadas fueron estadísticamente no significativas entre el 

primer estudio y el segundo, sin embargo, como ya lo mencionamos, en fonna individual se observó una 

franca mejoría en nuestros pacientes, ya que en el primer estudio de potenciales evocados, el 50% de los 

potenciales evocados visuales y el 40% de los potenciales evocados auditivos del tallo cerebral fueron 
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anormales, y tres meses después que ingresaron a un programa de estimulación temprana y se les realizó el 

segundo estudio de potenciales evocados, solo resultó anormal el 10% de ambos estudios. 

Recordemos que se presentan cambios importantes en los potenciales evocados visuales y auditivos 

por maduración en la estructura y organización cortical así como en el desarrollo progresivo de las vías 

visuales y auditivas después del nacimiento. 

El potencial evocado visual emerge en el momento del nacimiento como P200 y va disminuyendo 

progresivamente su latencia hasta que a los 06 meses de edad emerge como PlOO, no hay cambios 

significativos en la maduración posterior a los 6 a 12 meses de edad 

Los potenciales auditivos también cambian en su morfología en función a la maduración. Al final del 

primer afio de vida la morfología es similar a la del adulto La maduración de estos potenciales se alcanza 

alrededor de los 3 o 4 años de edad. 

En general, las amplitudes aumentan, las latencias se acortan y la complejidad de la morfología se 

incrementa al progresar la edad. 

Los resultados fueron estadísticamente no significativos debido en gran parte, a que el periodo entre 

el primer y segundo estudio fue muy corto (03 meses) y que el tamaño de la muestra fue pequeño (10 

pacientes). 

Por otra parte, estamos cancientes que la mejoría individua! en nuestros pacientes puede ser por 

maduración del sistema nervioso central sin embargo, tal como lo respalda la bibliografia consultada, el 

diagnóstico oportuno, así como el trata.rniento adecuado potencializaIl la plasticidad cerebral. 
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VIIl.- CONCLUSIONES: 

1.- Los potenciales evocados visuales y auditIvos del tallo cerebral realizados en niños con alto riesgo para 

daño neurológico, evidenciaron la existencia de cambios electrofisiológicos antes y después de su integración 

y realización de un programa terapéutico de estimulación temprana. 

2. - La presencia de signos de alanna para daño neurológico detectados en la historia clínica y exploración 

neurológica, se relacionan con las alteraciones encontradas en los potenciales evocados. 

3.- La realización de un programa terapéutico de estimulación temprana oportuno y adecuado a cada niño con 

alto riesgo para daño neurológico y con la participación plena de padres, familiares y amigos es fundamental 

para optimizar su plasticidad cerebral, lo cual puede ser demostrado a través de la realización de los 

potenciales evocados. 

4.- A pesar de que los resultados obtenidos en el presente trabajo fueron estadísticamente poco significativos, 

en forma individual se observaron cambios muy importantes en el 2do. estudio. Por lo tanto, se recomienda 

realizar los potenciales evocados visuales y auditivos en ¡os niños con alto riesgo para pérdida visual y/o 

auditiva. 

5.- Los potenciales evocados deben ser considerados como un auxiliar diagnóstico muy importante para la 

detección temprana del déficit auditivo y visual, así mismo se debe implementar un programa de estimulación 

temprana, en todos los pacientes {:01l alto Tiesgo neuToiógico. Sobre todo es importante la realización de los 

potenciales auditivos y la estimulación de esta vía antes de los 6 meses de edad, ya que la memoria para el 

lenguaje inicia en ese tiempo y si detectamos alteraciones en los mismos, minimizaremos los problemas en la 

instalación del lenguaje oraL 

6 - Este estudio puede servir como preliminar para futuros trabajos con un segUimiento mínimo a un año de 

los pacientes con alto riesgo neurológÍco y con una muestra de mayor tamaño, para evaluar la efectividad del 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS: 

No. PROGRESIVO· 

NOMBRE: 

AFIL/ACION: 

EDAD: 

SEXO: 

UNIDAD DE ENVIO: 

DX. DE ENVIO: 

DOMICILIO· 

TELEFONO: 

FACTORES DE RIESGO PARA DAÑO NEUROLOGICO: 
1.- Peso al nacimiento de l500 grs o menos 
2.- Edad gestacional de 32 semanas o menos. 
3.- Hipoxia con Apgar menor a 4 al 5". minuto. 

SI 

4.- Bajo peso para la edad ges-l.8.cional (por debajo de la percienIiia 10). 
5.- Asistencia ventílatoria por 36 hrs o más. 
6.- Anormalidades del tono (hipo, hiper, fluctuante). 
7.- Hiperbilirrubinemia más exanguineotranfusión. 

VALORACION DEL DESARROLLO PSICOMOTOR: 

NO 

Previo al programa de estimulación temprana' posterior al programa de estimulación temprana. 



RESPUESTA AL PROGRAMA DE ESTIMULAClON TEMPRANA-

FAVORABLE: 

DESFAVORABLE: 

SIN CAMBIOS: 

EVALUACION DE LA CONDUCTA-

PREVIA AL PROGRAMA DE ESTIMULACION TEMPRANA: 

NORMAL: 

ALTERADA: 

POSTERIOR AL PROGRAMA DE ESTIMULACION TEMPRANA: 

NORMAL: 

ALTERADA: 

POTENCIALES EVOCADOS MULTIMODALES REALIZADOS: PRE-PROG POST-PROG. 

P.E.A.T.C. 

P.E.V 

II 



¡NO. PROG. 11 1 :-r=" 

PESO NAC. 1500 11 1 1 I I I I I I 
GRS O MENOS. 
EDAD GEST. 32 
SEM. O MENOS. 
HlPOXlAPGAR 
MENOR 4 AL 5". 
MIN. 
ASIST. VENT. 36 
HRS O MAS. 
ANORMALIDA-
DES DEL TONO. 
HIPERB. MAS 
EXANGUlNEO. 

;;iiil:ii ~ 
OC O 
...J ~3u¡:¿ 
< .¡:r.¡.....lC/30 
>uClOQ..f-o 

PRE-PROG. E. T. 
SI 
NO 
POST-PROG E.T. 
SI 
NO 

11 ~C 
'0 o..: 
~O¡-;:E 
~~~~ 
FAVORABLE 
DESFAVORAB. 
SlNCAMBIOS 

~"' U 
~C ~ 

"""'Z Cl 
;;:2-<5< 
>LlU....lUf-o 

PRE. PROG. E.T. 
NORMAL. 
ANORMAL. 
POST-PROG. E.T 
NORMAL. 
ANORMAL. 

III 



~NOPROG 111 :r=- 1 

1 
[l.l 

PRE-P.E.T. 
SI 
NO 
POST-P.E.T. 
SI 
NO 
DIFERENCIAS. 

u"' ZCU"i 
"' -< i2 el 
"'-<'" ,,-_O 

PRE-P.E.T. 
SI 
NO 
POST-P.E.T. 
SI 
NO 
DIFERENCIAS. 

U ;:> " '" -' :J 
~ O O-~~ 

~ "<>:/:lco< ....l««t-< 
PRE-P.E.T. 
ONDA 1 
ONDAIlI 
ONDAV 
POST-P.E.T. 
ONDAI 
ONDAIlI 
ONDAV 

IV 



PRE-P,E,T, 
I-I1I 
In-V 
I-V 
POST,P,E,T, 
I-I1I 
III-V 
I-V 

. <o<~ u-< z..-J .... 
C;..-J~I.!.1QU 
~1.!.1;::¡~<G OU_C:J;E-

85 DECIBELES, 
65 DECffiELES, 
45 DECIBELES, 
25 DECIBELES, 

POTENCIALES EVOCAOOS VISUALES (P E V ) , , , , 

-< .¡..; 
~D< .Z:J 
¡uz..-Jc>~Q.. 
¿l.!.1l.!.1s<¿; 
u..:¡ooo.....-J-< 

PRE-P ET 
SI 
NO 
POST-P,E,T, 
SI 
NO 
DIFERENCIAS, 

,« '0 Cz 
~~5o -'w o.¡-
~1.!.11.!.10 ¿« 
1.!.100~ «o-l 
PRE-P,E,T, 
SI 
NO 
POST-P,E, T, 
SI 
NO 
DIFERENCIAS, 

V 



FECHA 

EDAD 
NIVEL DE 
MADUREZ 
DIAGNOSTfCG. 
NIVEL DE 
MADUREZ 
DIAGNOSTfCO. 

NIVEL DEL 
MADUREZ 
DIAGNOSTICO. 

NIVEL DE 
MADUREZ, 
DIAGNOSTICO. 

NIVEL DE 
MADUREZ. 

DIAGNOSTICO 
DIAGNOSTICO. 

FECHA: 
AFlLJACION: 
APELLIDOS: 
NOMBRE 
FECHA DE 
NACIMIENTO 
PESOACTUAL 

ESCALA DE EVALUACION DEL DESARROLLO 
NEUROLOGICO DE GESELL 

EXAMEN EVOLUTIVO Y NEUROLOGICO DE GESELL 

DIAS DE PREMATUREZ ASIGNADOS 

VI 

CAMPO 
CONDUCTUAL. 
EDAD. 

ADAPTATIVO 

MOTOR 
GRUESO 

MOTOR 
FINO 

DEL LENGUAJE 

PERSONAL 
SOCIAL 

H HlST. 
<FOBSE 
CATEG, 
DlAGN, 

N~NOR 

ADEL 
~DUD 

A~ANOR 



CAMPO CONDUCTUAL 

CAMPO CONDUCTUAL H O EDAD CLAVE 
4 SEMANAS O MENOS 

REFLEJO TONICO CERVICAL ASIMETRlCO. 
ADAPTATIVO Mira el juguete solamente cuando se le coloca frente a sus ojos. 

Puede seguir un objeto oscilante únicamente hasta el plano 
medio, no más aBá. 
Suelta inmediatamente un juguete puesto en sus manos. 

MOTOR GRUESO La cabeza se inclina hacia delante en la posición sentada con 
sostén. 
Predominan posturas asimétricas del reflejo tónico cervical. 
En posición prona, levanta la nariz del lecho. 

MOTORFrNO Mantiene ambas manos fuertemente cerradas. 
La mano se cierra cuando se toca la palma con un obEo. 

DEL LENGUAJE Impasibilidad facial. 
Mirada vaga e incierta. 
Emite pequeños sonidos guturales. 

PERSONAL SOCIAL Observa el rostro del examinador y disminuye su actividad. 
Fijación ocular indefinida en derredor. 

CAMPO CONDUCTUAL. 8 SEMANAS 
H O 

ADAPTATIVO. Mirada demorada hacia el objeto que el examinador sostiene en 
un punto medio por sobre el pecho. 
Sigue un objeto oscilante hasta más allá del plano medio. 
Retiene brevemente un juguete puesto en su mano. 

MOTOR GRUESO. La cabeza erecta pero con bamboleo, si se le sostiene en la 
posición sentada, 
La cabeza no cuelga si se le suspende en posición prona. 
Eleva repetidamente la cabeza a 45" en poslción prona (sobre el 
abdomen). 

MOTOR FINO. 

DEL LENGUAJE. Expresión alerta. 

Dirige una mirada definida. 
Emite vocales simples «a", "e", "u". 

PERSONAL SOCIAL. Muestra una sonrisa cuando el examinador mueve la cabeza y le 
habla 
Los ojos siguen a una persona que se mueve en derredor 
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CAMPO CONDUCTUAL, H O 12 SEMANAS 
ADAPTATIVO. Mira prontamente el juguete que se balancea sobre el medio de 

su pecho. 
Sigue el juguete o la mano del exammador, de lado a lado y en 
un arco continuo de 1800

• 

Hecha una mirada al juguete cuando se le coloca en su mano. 
MOTOR GRUESO, La cabeza se balancea hacia delante si se le sostiene en la 

posición sentada. 
Se observa una postura simétrica de cabeza y cuerpo. 
Mantiene con persistencia la cabeza levanta a 45°, en posición 

: pnma (sobre el abdomen), 
MOTOR FINO. Mantiene las manos cerradas o abiertas sin fuerza. 

Retiene fuertemente un juguete puesto en sus manos. 
DEL LENGUAJE. Arndla y ríe entre dientes. 

"Habla" en respuesta a movimientos de cabeza y palabras del 
examinador. 

PERSONAL SOCIAL. Mira predominantemente al examinador. 
Levanta y observa su propia mano. 
Tira de las ropas. 

CAMPO CONDUCTUAL. H O EDAD CLAVE 
16 SEMANAS. 

POSrCrON SUPINA, OBSERVA mGDErE EN EL MANO 
LLEVA EL mGDETE A LA BOCA .. 

ADAPTATIVO. Agita los brazos y mueve el cuerpo a la vista del juguete que 

! 

cuelga (si el niño está de espaldas), o que queda sobre la mesa {si 
está sentado con apoyo. 

! Observa (mira) el juguete en su mano. 
Se lleva el juguete a la boca. cuando está de espaldas. 

MOTOR GRUESO. La cabeza firme, inclinada hacia delante? en la posición sentada. 
Predominan las ~as simétricas. 
Mantiene la cabeza a 90° y mira directamente al frente en 
posición prona (sobre el abdomen). 

MOTOR FINO. Rasguña, pasa los dedos y se aferra a las ropas. 
Lleva las manos hasta juntarlas en el plano medio y juega con 
sus dedos 

DEL LENGUAJE. Se ríe con fuerza. 
Al jugar se excita y respira pesadamente. 

PERSONAL SOCIAL. Inicia una sonrisa apenas se le acercan personas y se paran a su 
lado. 
Reconoce el biberón a primera vista. 
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CAMPO CONDUCTUAL 
H O 20 SEMANAS. 

ADAPTATIVO Levanta ambas manos hacía un juguete, ya sea que esté de 
espaldas o sentado con apoyo. 
Se apodera del juguete unicamente si está colocado cerca de la 
mar¡o (alrededor de 2 Yí cm). 
Atiende al juguete caído ante su vista. 

MOTOR GRUESO. En posición sentada con apoyo, mantiene la cabeza erecta y 
firme. 
La cabeza ya no queda retrasada cuando se le toma de las manos 
y se le atrae hacia la posición sentada. 
En posición rona, impulsa todo el pecho fuera de la cuna. 

MOTOR FlNO. Rasguña la superficie de la mesa o en lecho en posición prona, 
(el juguete a la vista no es esencial). 

DEL LENGUA TP. La.,za gritos agudos como los de un lechón. 
PERSONAL SOCIAL. Se sonríe así mismo si lo acercan al espejo. 

Pone ambas manos sobre el biberón cuando se le alimenta. 

I 

CAMPO CONDUCTUAL. H O 24 SEMANAS. 
ADAPTATrVO. Alcanza y levanta o toma el "uguete con las dos manos. 

Procura llegar al juguete caído dentro de su alcance. 
Se pone el juguete en la boca, cuando está sentado con apo~. 

MOTOR GRUESO. Se toma el pié cuando yace de espaldas, (posición supina). 
Gira hasta apoyarse sobre el abdomen y retira ambos brazos de 
debajo del pecho. 

MOTOR FINO. Levanta un juguete pequeño y lo retiene en el centro de la palma 
utilizando tlXios los dedos. 

DEL LENGUAJE. Gruñe y refunfuña (sonidos profundos). 
Inicia "conversaciones" con juguetes o personas. 

PERSONAL SOCIAL. Distingue a los fumiliares de la gente extraña. 
Sonríe y se habla a sí mismo. si se le coloca frente al espejo. 
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CAMPO CONDUCTUAL. H O EDAD CLAVE. 
28 SEMANAS. 

SENTADO CON APOYO. 
APROXIMACION Y PRENSION CON UNA MANO 

TRANSFIERE OBJETOS .. 
ADAPTATIVO. Alcanza y levanta o toma un juguete con una sola mano 

Pasa un juguete con facilidad de una a otra mano. 
Golpea un juguete con movimiento de arriba abajo en la posición 
sentada con apoyo. 

MOTOR GRUESO. Levanta la cabeza del lecho si está de espaldas. 
Si se le coloca sobre una superficie dura l"ll'a sentarse 
apoyándose en las dos manos. 

Se para si se le sostiene por el pecho, debajo de los brazos. 
MOTORFlNO Levanta un pequeño juguete y lo mantiene con el borde de la 

palma utilizando el segundo y tercer dedos. 
Pone toda la mano sobre una bolita (miga), la barre. 

DEL LENGUAJE. Emite el sonido "'m·m·m-m-m-m" en especial Clla.!ldc llora. 
Produce el mismo sonido vocal en serie: "aaa,-uuu,oocl'. 

PERSONAL SOCIAL. Lleva los pies a la boca, cuando yace de espaldas. 
Puesto cerca del espejo se impulsa hacia la imagen y le pasa la 
mano. 

CAMPO CONDUCTUAL. H O 32 SEMANAS. 
ADAPTATIVO. Levanta un juguete pequeño y después otro más. 

Retiene los dos juguetes por un tiempo prolongado. 
Asegura un juguete por la cinta, si se hace que esta toque su 
mano. 

MOTOR GRUESO. Se sienta sobre una superficie dura, erecto pero inestable, 
durante un minuto. 
Se para si se le sostiene a la altura de los hombros. 
En posición prona, gira en círculos ayudándose con los brazos. 

MOTOR FlNO. Intenta levantar la bolita de miga, barriéndola con pulgar, 
segundo y tercer dedos, observando per le general, escaso 
movimiento del brazo. 

DEL LENGUAJE. Hace sonidos de consonantes "da, ro, ga, ca". 
PERSONAL SOCIAL. Muerde y mastica juguetes (no solo los chupa). 

Persiste en negar a juguetes que están fuera de su alcance. 
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CAMPO CONDUCTUAL. H O 36SEMANA8. 
ADAPTATIVO. Suelta uno de los dos juguetes que habla levantado a fin de 

tomar un tercero que se le ofrece. 
Golpea el juguete que tiene en la mano contra otro puesto sobre 
la mesa. 
Retiene un juguete en una mano y utUiza la otra para jugar con 
la cinta prendida de aquel. 

MOTOR GRUESO. Se sienta de modo estable durante más de lO minutos sobre !loa 
superficie dura. 
Si se le pone ante un mueble, permanece parado sin apoyarse 
en éL 

MOTOR FINO. Levanta un pequeño juguete con el extremo de los dedos. 
Levanta la miga (bolita) con el pulgar y el índice. 

DEL LENGUAJE. Dice «da-da" y "ba-OO"', sin significación alguna. 
Imita la tos, el sonido de la lengua al golpear el paladar, etc. 
Reconoce su e!:opio nombre. 

PERSONAL SOCIAL. Sostiene el biberón. Si se le cae lo levanta y acaba su 
contenido. 
Come una galletita solo y sin inconvenientes. 

CAMPO CONDUCTUAL. EDAD CLAVE 
40 SEMANAS 

RECOGE MIGAS E HILOS, EJECUTA JUEGOS DE 
NURSERl,TRABAJA CON EL DEDO lNDlCE. 

ADAPTATIVO. Juega con el objeto puesto por el examinador dentro de la tasa, 
lo toca y lo manipula. 
Retiene un pequeño juguete e intenta o logra levantar la miga 
al mismo tiempo. 
Remueve los objetos con el dedo Índice. 

MOTOR GRUESO. Se sienta erecto y estable indefinidamente. 
Va (no cae) hacia delante, hasta ponerse en posición prona. 
Gatea (se arrastra) sobre manos y piernas. 
Se impulsa hasta quedar parado. 

MOTORFlNO. Deja un pequeño juguete y retira las manos. 
Recoge una miga con prontitud, generalmente con los dedos 
pulgar e índice. 

DEL LENGUAJE. Dice "ma-ma" y "pa-pa" con el sentido correspondiente. 
Cuenta con lUla" palabra" más. 
Realiza juegos de nurseri con solo pedírselo .. 

PERSONAL SOCIAL. Realiza juegos de nurseri únicamente si el examinador lo hace 
primero; no comprende el significado de las palabras.(Sí en la 
situación anterior). 
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CAMPO CONDUCTUAL H O 44 SEMANAS. 
ADAPTATIVO. Saca el juguete de la caja o de la taza. 

Pone un pequeño juguete dentro de la taza o de la caja sí se le 
muestra como hacerlo, pero no se desprende de él 
Empuja la miga dentro de la OOtella. 

MOTOR GRUESO. Se para ante un mueble sin apoyarse contra él, sube y baja un 
pie. 

MOTOR FINO. 

DEL LENGUAJE. 

PERSONAL SOCIAL. Ofrece un juguete al exammador Dero no lo entrega. 
Procura alcanzar la imagen del juguete en el espeJo. 

CAMPOCONDUCTUAL. H O 48 SEMANAS. 
ADAPTATIVO. Juega con un juguete tras otro de un grupo de juguetes; lo hace 

en secuencia y de la misma manera. Por ejemplo, suelta uno 
sobre el piso y acto seguido se dirige a otro lugar de la mesa. 
Utiliza solo la miga e ignora la botella. 

MOTOR GRUESO. Se sostiene de un mueble y camina a su alrededor. 
Camina si se le sostiene de ambas manos (para que mantenga 
el equilibrio) a la altura de los hombros. 

MOTOR FINO. Recoge rn.cilmente la miga con el pulgar y el índice sin que el 
brazo o la mano descansen sobre la mesa. 

-
DEL LENGUAJE. 

PERSONAL SOCIAL. Al jugar, retira deliberadamente objetos de la mesa y los 
coloca sobre otra superficie (v.g. el piso). 
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CAMPO CONDUCTUAL. H 
I 

O EDAD CLAVE 
52 SEMANAS. 

TRATA DE APILAR OBJETOS. ENTREGA JUGUETES A 
PEDIDO. HACE OSCILAR UN JUGUETE POR SU CINTA 

ADAPTATIVO. Trata de apilar un pequeño juguete sobre otro haciendo presión 
para mantenerlo, pues de lo contrario se le cae. 

, Coioca un juguete dentro de la taza o caja si el examinador se 
muestra en cada oportunidad cómo hacerlo. 
Hace oscilar intencionalmente un juguete tomándolo por la 
Cinta. 

MOTOR GRUESO. Camina tomado de una sola mano. 

MOTOR FINO. 
DEL LENGUAJE. Dice dos <<palabras"? además de "ma-má" y «pa-pá". 

Suelta el juguete en la mano del examinador si este la extiende 
en su procura. 

PERSONAL SOCIAL. Ayuda a que lo vistan; introduce el brazo a través de la manga 
si el examinador inicia el movimiento. 
Ofrece un juguete a su propia imagen en el espejo. 

CAMPO CONDUCTUAL H O 56 SEMANAS. 

ADAPTATIVO. I 
Pone un juguete dentro de la taza o de la caja con solo señalar 
y pedírselo. 
Imita el garabateo con lápiz después de la demostración del 
examinador. 

MOTOR GRUESO. Se olvida de sostenerse y permanece parado 
momentáneamente. 
Si se para, da unos pasos sin ayuda y cae hacia delante. 

MOTOR FINO I Levanta deliberada.."n""te dos peqüeños jüguetes con lUla mano 
y al mismo tiempo. 

DEL LENGUAJE .. Dice 3 o 4 '"palabras". 
Cuando se le pide, dirige su vista hacia un objeto detenninado: 
Pelota, zapato, fuente de luz, pantalla de televisión, etc. 

PERSONAL SOCIAL. Utiliza un ligero movimiento de impulsión y juega a la pelota 
arrojándola al examinador. 
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CAMPO CONDUCTUAL. H ° ¡S MESES. 
CONSTRUYE TORRE DE DOS. 

ADAPTATIVO. Apila un ~ueño juguete sobre otro (dos cubos). 
Coloca entre 5 y 6 juguetes pequeños dentro de la taza o de la 
caja. No puede introducir los diez .que fonnan el grt!pooriginal 
Imita -en el aire- el trazo que el examinador acaba de producir 
(una raya vertical) sobre el papel. 

MOTOR GRUESO. Ya no se arrastra ni gatea. 
Se levanta sin ayuda y camina solo. 
Se cae y por sí mismo se pone de pie. 

MOTOR FINO. Mete la miga (bolita) en la botella cuando el indicador se lo 
pide y hace la indicación correspondiente. 
Ayuda a volver las páginas del libro. 

DEL LENGUAJE. De 4 a 6 palabras, incluyendo nombre de pila. 
"Habla" como si empleara una lengua extraña (jerigonza). 
Pasa la mano por las imágenes del libro. 

PERSONAL SOCIAL. Da cuenta de su deseo señalando o, vocalizando con gruñidos, 
"u-u-u", etc. 
Una vez alimentado, deja el plato sobre la bandeja. 

CAMPO CONDUCTUAL. H ° EDAD CLAVE 
18 MESES. 

MIRA SELECTIVAMENTE LAS IMÁGENES Y LAS 
IDENTIFICA.. 

ADAPTATIVO. Saca la miga (bolita) de la botel!a; es probable que la muestre. 
Garabatea espontáneamente cuando el examinador le alcanza 
el lápiz. 
Imita el trazo sobre el papel una vez que el examinador ha 
dibujado una línea vertical. 

MOTOR GRUESO. Corre con piernas rígidas. 
Pocas veces se cae al caminar. 
Trepa hasta ubicarse en una silla adulta. 
Camina escaleras arriba si el exam1.'1ador lo scstiene de una 
mano-. 

MOTOR FINO. Da vueltas a las páginas del libro tomando 2-3 hojas a la vez. 
Apila 3 pequeños objetos. (3 cubos). 

DEL LENGUAJE. Señala la imagen correspondiente a pedido del examinador 
(v.g.: perro, nene, etc). 
Mira atrás y adelante cuando el examinador le señala una 
ilustración y luego otra. 

PERSONAL SOCIAL Camina o gatea tirando de la cinta aplicada a un juguete. 
Abraza y demuestra afectividad con una muñeca u osito 
Emplea la cuchara para alimentarse y derrama parte del 
contenido. 

I--"C"'AM=P"O"C"O"'N"'D"'U"'C"-TU'"AL=.'---j'---j-'H'----+_ ° 18 MESES. 
Garabatea espontáneamente. 
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ANEX07B 
FORMATO PARA NIÑO, PACIENTE AFECTADO DE SUS FACULTADES 

MENTALES, COMA TOSaS, ETC. 

CARTA DE CONSENT!!\1!ENTO INFOR<\1ADO PARA PARTIClPANTES EN PROYECTOS DE 
INVESTIGACION CUNICA. 

Lugar y fecha __ Ia ___ _ 

Por medio de la presente autorizo que mi -~---co--co
-c;---- participe en el proyecto de investigación titulado: 
_2. _______ _ 

-~._._._-----

registrado ante el comité Local de Investigación con el nÚInero __ 3 
El objetivo de este estudio 
0$ __ 4 ________ _ 

----- - ____ o __ 

Se me ha explicado que su participadón consistirá en 
_5 ________ _ 

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

Declaro que $;: me ha inf;;~ado ampliwente sobre 105- posibles ri~g~s, inconvenientes, molestias y beneficios 
derivados de su participación en el estudio, que son los siguientes: 
_6, ____ _ 

El investigador principal se ha comprometido a danne infannación oportuna sobre cualquier procedimiento 
alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para su tratamiento, así como a responder cualquier pregunta y 
aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán a cabo, los riesgos, beneficios o 
cualquier otro asunto relacionado con la investigación o con su tratamiento. 
Entiendo que conservo el derecho de retirar a mi representado (a) del estudio en cualquier momento en que 10 
considere conveniente, sin que ello afecte la atención médica que recibe del Instituto. 
El investigador principal ha dado seguridades de que no se identificará a mi representado (a) en las presentaciones o 
publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con su privacidad serán manejados en 
forma confidenciaL También se ha comprometido a proporcionanne la información actualizada que se obtenga 
durante el estudio, aunque ésta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a su permanencia en el mismo. 

7" 
Nombre--y'fi~nn-a-d~e'I~p-a'd;~e-, madre, tutor o-representante 
Legal. 

8 
--Noo;bre, matrícula y- firma del Investigador Principal. 
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