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DESARROLLO NEUROLOGICO EN EL NINO CON ASFIXIA
INTRODUCCION

El seguimiento de nifios con morbimortafidad perinatal es una discusién que en la bibiliografia mundial

se mantiene a 1o large de varios afios.

El estudio del desarrolio en la edad pediatrica inicié desde 1820 con el establecimiento de Institutos
Médicos dedicados a la Investigacién. La organizacion de la Sociedad para la investigacion en el
desarrollo del nifio y el inferés en el conocimiento sobre la vida de éstos fue esencial. La expectacién
despertada hasta en ese momento. por el poco cuidado profesional en los nifios motivé a la creacion
de Asociaciones Pediatricas. Sole tomando en cuenta a los nifios sanos al principio y posteriormente

a los nifios con cuidados especiales o con discapacidades fisicas de diferente indole

La asfixia perinatal asociada con hipoxia e isquemia &s una causa imporfante de morbilidad en los
recién nacidos prematuros y de término. La disfuncion neurolégica temprana durante la asfixia en
este tipo de pacientes es un indicador predictivo de secuelas neurolégicas posteriores. Estas
secuelas son diferentes dependiendo de fa edad gestacional y de ia vulnerabilidad de las estructuras
especificas cerebrales a la hipoxia. El dafio hipoxico isquémico determina ef tipo y severidad de las
secuelas neurolégicas. Para valorar el grado de dafio cerebral es conveniente realizar el sefjufrhiento
longitudinal de estos pacientes y detectar a tiempo tas manifestaciones clinicas que sugieran daﬁo
neurolégico para ofrecer el tratamiento adecuado en ef momento oportuno. El resultado de la
sobrevida de un nifio que ha cursado con complicacionaes médicas durante la gestacion, el parto, el

nacimiento y el periodo neonatal se apoya en el bienestar fisico, crecimiento, desarrollo y
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El examen neuroldgico permitird individualizar el tipo y el mecanismo de las lesiones en la
percepcion o alteraciones en la conducta que pudieran sugerir los primeros indicios de dafo
neurolégico, como son la persistencia de irritabilidad, apatia, espasticidad e hipotonia los cuales son

puestos en evidencia precozmente por medio de las Escalas para la valoracién del desarrollo

neurclogico y motor. @

Gessel fué el precursor en la exploracion de la maduracion y el desamrolio a través de escalas. Estas
escalas evallan fa evelucién mofriz {reacciones postulares y locomocion), la percepcién y
coordinacién senscriales, el lenguaje, la sociabilidad y reacciones emocionales. Los signos

anormales pueden tener distintos significados en los nifios pretérming y en los de término. 3

En 1930 Mohr y Barthelme (4 introdujeron el concepto de evaluaciéon de la prematurez empleando
"edad postconcepcional” mas que edad cronoldgica. Drillien y Bleguen (5) consideraron la importancia
de factores ambientales en el desarrollo, ademés de los perinatales en el resultado a largo plazo. A
partir de la década de los 50's se comprobd que los recién nacidos pretérminos fenian mayor
incidencia de mortalidad infantil, trastomos de! Sistema Nervioso Central (SNC), alteraciones
sensoriales, de conducta, atencidn y ienguaje al compararlos con recién nacidos de término a la
misma edad. André-Thomas y Prechti definieron cuales eran las conductas y el desarrollo normales
&n recién nacidos de térmmino (4); Dargassies estudio la evolucion del tono muscular y los reflejos en
recién nacidos pretérmino y recién nacidos de término (5. Brazelton elabor$ un examen neurolégico vy
de comportamiento en recién nacidos de término y remarco la existencia de complejos patrones de
conducta que pueden ser evaluados objetivamente. 2) La evaluacién del prematuro debe hacerse

teniendo en cuenta la edad gestacional comegida @)
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FISIOLOGIA
REGULACION DEL RIEGO SANGUINEO CEREBRAL

El riego sanguineo cerebral cambia en forma proporcional en relacién a la tasa metabélica cerebral,
aln se desconhoce el mecanismo preciso; pero se supone que se encuentra desarrolfado desde las 32
semanas de gestacion. Cuando la presién arterial del bioxido de carbono cambia de manera crénica,
el flujo sanguineo cerebral retorma a la basal en cuestidn de horas Durante la hipoxemia arterial la
reaccioén vascular cerebral normal es de vasodilatacién o cual incrementa e flujo sanguineo cerebral
y la extraccion de oxigeno, y ésta aumenta hasta alcanzar una cifra critica de saturacidn venosa de
oxigeno, que coresponde a una presion de oxigeno que aporta un gradiente de difusion suficiente
del extremo venoso del capilar a la mitocondria. La cifra exacta depende de fa curva de disociacién
de oxigeno, del Ph sanguineo v la fraccién de hemoglobina fetal, La hiperoxemia disminuye et fiujo
sanguineo cerebral, la cual esta en proporcién con el contenido arterial de oxigeno. El flujo sanguineo
también es el resultado de la presién de perfusion vy la resistencia vascular cerebral, la cual se
establece por e grado de contraccién de las arteriolas precapilares y las arterias prearteriolares. La
autorregulacién puede abolirse por hipoxemia moderada durante 20 minutos y recuperasse

aproximadamente después de cuatro a siete horas @

EFECTO DE LA ACTIVIDAD UTERINA SOBRE LA OXIGENACION CEREBRAL.

Las contracciones uterinas someten la cabeza fetal a una presién considerable conforme la fuerza
expulsiva descendente sobre el feto es resistida por el piso perineal, a una presidn promedio de 150
mmHg, con disminucién de la hemoglobina oxigenada en un promedio de 0.27umol/100grs de tejido

cerebral,, ademas de la disminucion en la concentracién de hemoglobing aproximadamente

et
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0.60umol/t00gr. equivalentes a 30% del volumen sanguineo cerebral. Las desaceleraciones uterinas
tardias se relacionan con un descenso mayor después de ia contraccién uterina en la concentracion
promedio de la hemoglobina oxigenada e incremento de la hemoglobina no oxigenada lo que
conduce a una disminucion en la oxigenacion cerebral en presencia de las desaceleraciones tardias.
Muchos estudios han demostrado que las contracciones uterinas se vinculan con una disminucion det
riego sanguinec uterine lo que causa hipoxia fetal y su gravedad depende de la frecuencia y duracion
de las contracciones. Los intervalos de contraccidn entre dos y tres minutos no producen cambios en
la oxigenacion cerebral, pero, si el intervalo entre contracciones s menor de dos minutos en forma
permanente ocurre un descenso gradual de la oxigenacién cerebral, ya que el riego placentario se

altera por una diastole uterina disminuida en forma importante. @
ETIOLOGIA

La asfida y el dafio neurolégico es causado por factores que interfieren en la oxigenacién de la
madre al feto, el feto y recién nacido humano son particularmente wulnerables a la asfixia durante el
trabajo de parto, el parlo e inmediatamente desples del nacimiento. Existen cuatro mecanismos

basicos para la produccion de asfixia durante estas circunstancias:

1) Asﬁxia fetal por interrupcidn del flujo sanguineo umbitical

2) Asfixia fetal por alteracion del intercambio de oxigeno a través de la placenta

3) Asfixia fetal por inadecuada perfusion de la cara placentaria materma

4) Asfixia neonatal por limitacion ¢ alteracion en la expansion puimonar al nacimiento o en el

incremento del flujo pulmonar o ambos.

Existen factores que incrementan el riesgo de la asfixia perinatal, y son las siguientes:

1. Alteraciones fetales:

i
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«  Acidosis: pH en cuero cabelludo <7.24

= Anormalidad de la frecuencia cardiaca fetal
a) Patrones anormales de la frecuencia cardiaca (desaceleraciones variables o tardias)
b} Pérdida de la variabilidad de latido a latido
¢) Bradicardia

d) Taquicardia

= Prolapso del cordon umbilical

= Eliminacién de meconio en Gtero

= Bajo peso para la edad gestacional

« Eritroblastosis fetal

= Prematurez

= Postmadurez

=  Embarazo multiple

* Presentacién anormal

Factores matemos:

= Desproporcidn cefalopélvica

= Toxemia

= Diabetes

»  Abruptio placentario

* Placenta previa

=  Edad matema

* Anemia

s Cardiopatias

« Obesidad

= Ruptura prematura de membranas > 72 hrs

» Hemorragia antes y durante ei parto
¢



= Multiparidad
= Nutricién inadecuada
= Falta de control prenatal
3. Qtros factores:
»  Parto dificil
» Cesérea
= Polihidramnios u oligohidramnios
= Prueba de estrés o sin estrés anormal
*  |ndice lecitinafesfingomielina menor de 2

=  Anestesia general
FISIOPATOLOGIA

Durante la etapa fetal el intercambio de oxigeno esta regulada por la circulacion placentaria y es la
que se encarga de regular fa oxigenacion en el fato; si en algin momento existe compromise en la
oxigenacion, se inician mecanismos compensatorios parg manteneria, por medio de la disminucion en
¢l aporte de oxigeno a tejidos periféricos para mantener drganos vifalés como son cerebro, corazén y

glandulas supramrenales ()

A nivel periférico se inicia en forma compensatoria el metabolismo anaérobico con subsecuente
produccién de acido lactico, lo que en forma secundarig lleva a una cetoacidosis, secundaria al
incremento del metabolismo con movilizacion de acidos grasos y acumulacion de hidrogeno con
repercusion a nivel del feto con una acidosis metabdlica. Se menciona que las alteraciones en el
intercambio de oxigenc contribuyen come una de las causas secundarias de las alteraciones en la
insuficiencia plagéntaria traduciéndose clinicamente como muerte fetal, retardo en el crecimienta y las
secuelas mneuroldgicas. La hipoxia-isquemia durante el.trabajo de parto es una causa de muerie y
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lesion cerebral permanente. La vigilancia de la frecuencia cardiaca fetal por medios electrénicos
(Doppler y registro cardiotocografico) provee una medicién indirecta de la hipoxia fetal, pero; puede

ser un indice de lo adecuado del riego sanguineo cerebral durante este. (9 (10}

La hipoxemia grave, cwando a las contracciones uterinas se agregan un mal funcionamiento
placentario conduce a vasoconstriccion y descenso del riego sanguineo cerebral. Todo esto provoca

un descenso enargético intracelular y en un momentoe dado la muerte célular. (413

La hipoxia grave produce disminucion del riego sanguineo cerebral como resultado de una presidn
de perfusién menor y vasoconstriccion, la hipoxemia moderada causa vasodilatacion y disminucion de
la resistencia vascular a nivel cerebral Todo esto provoca und disminucién energética a nivel
intraceluiar y muerte celular consecuentemente. La espectroscopia casi infrarroja nos permite realizar
la medicién de la circulacion cerebral Los trastornos a nivel de sistema nervioso son relativamente
frecuentes durante el periodo perinatal causando dafio cerebral y déficit permanerite sobre el
neurodesarrolio. La isquemia causa trastormos en el riego sanguineo cerebral, influyendo también Ia

presion y la PCO2 arteriales.

LESION CEREBRAL HIPOXICO-ISQUEMICA EN EL RECIEN NACIDO

La deficiencia tisular de oxigeno es causa de 1a lesidn neuroldgica en la hipoxia e isquemia
HIPOXEMIA: Se define como el contenide disminuido de oxigeno en ia sangre.
ISQUEMIA: Se caracteriza por un menor riego sanguineo en un lecho tisular.

ASFIXIA: Es la alteracién del intercambio gaseoso, causando un déficit de oxigeno y exceso de

dibxido de carbono en la sangre y subsecuentemente acidosis

‘ﬁ?ﬁﬁéf@ég |
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La hipoxemia e isquemia ocurren de manera simultanea o seriada. La asfixia es la afeccidén clinica
mas frecuente que causa lesién cerebral durante et periode perinatal Existen caracteristicas

particulares durante la asfixia, mencioriandose las siguientes.

- La supervivencia disminuye conforme aumenta la duracion de la asfixia

- En presencia de asfixia aparecen acidosis e hipercapnia, encontrandose un pH menor de 7.0
después de 10 min. de asfixia

- Disminucién del gasto cardiaco con hipotensién y disminucion det riego sanguineo cerebral, la
circulacion cerebral se vuelve dependiente de fa presion

- Los cambios metabdlicos cerebrales durante la asfixia se caracterizan por disminucion répida de
las cifras de glucosa, causando utilizacién mayor de ésta. La produccidn de adenosintrifosfato
(ATP) no puede cubrir la demanda a pesar de una glucolisis acelerada. Por io tanto, disminuyen
las reservas energeticas en el cerebro

- Cuando ef aporte cerebral de oxigeno y sustrato disminuyen en forma progresiva se alcanzan
umbrales para disfuncion reversible y muerte celulares. La inactivacion sinaptica es una respuesta
inicial reversible y adaptativa a la hipoxia e isquemia y precede a cualquier declinacion

significativa de los fosfatos de alta energia para el cerebro.

La disminucién en la peffusion causa pérdida progresiva de la engrgia, dando lugar a la aparicién de
lesiones celulares. La muerte celular es inevitable cuando la energia disponible va no es capaz de
mantener el intercambio idnico a través de las membranas celulares, causando despolarizacion y
liberacidn de neurctransmisores, que ingluyen glqggmggg La f@_g_men;'aci.én de adenocsintrifosfato
(ATP) no solo causa falla de la éﬁefgfé sino que genera subSt.ratos‘ El ATP se convierte en
adenosina, un vasodilatador e inhibidor de la secrecidén de glutamato. La adenosina a su vez se

transforma en hipoxantina, un precurser importante de la generacién de radicales libres,

W ol |,
TALLA DE ORIGEN |




La teoria exitotéxica de la muerte neuronal se ha vuelte indispensable para é! conocimiento de la
lesion cerebral. Durante fa hipoxia e isquemia se liberan el glutamato vy otros neurotransmisores
excitadores y se inhibe su recaptacién (fig. 1). Con un fracaso energético progresive, se inhibe la
exocitosis dependiente de ATP dando lugar a la liberacién de glutamato por escunimiento de la
membrana. Aparecen excitotoxicidad cuando llegan al espacio sinaptico cifras téxicas de glutamato
que activan receptores especificos que a su vez,son mediadores de una entrada de calcio a la

neurona postsinaptica.

F ig.. 1 Sucesos sindpticos excitadores e inhibidores La neurona excitadora presindptioa presenta cenductos de sodio (Na+). receptor de

adenosing (A1) ingreso de glutamina y exocitosis de glutamato La neurona inhibidora presindptica libera acide gamma-aminobutirico
{GABA) La neurona postsindptica abre conductos de cloro (Cl-) v la hiperpolarizan Los conductos anibnicos postsindpticos (los de calcio
sensibles al alto voltaje VSCC) v los regulados por los agonistas (glutamato). Ei receptor metabotropico de glutamato es mediador de fa
activacién del inositol trifosfato (IP3) que libera el galcio intracelular Hay recaptadidn de glutamato tanto en células de la glia donde el

glutamato se convierte en glulamina como en la neurona presinaptica

Los tipos de receptores postsinapticos activados por glutamato sen NMDA (N-metil-D-aspartato) v el
AMPA (amino-3-hidroxi-5-metil-d-isoxdzol propionato) vinculados con iondforos y la proteina G,
vinculadas con recepiores metabotrépicos El receptor- NMDA (fig. 2) tiene varios sitios que le
permiten producir una entrada altamente regulada de calcio a través de los conductos dnicos. De

manera gspecifica, se necesita la activacién simuitanea de receptores de NMDA y glicina y la
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liberacion del blogueo de magnesio dependiente del voltaje dentro del conducto idnice para que el
calcio atraviese dicho conducto. Estos y otros sitios moduladores sirven como blancos potenciales de
agentes neuroprotectores El receptor AMPA es mediador de fa neurotransmision excitadora rapida
por el desencadenamiento del ingreso de sodio. La despolarizacion de la membrana abre ¢onductos
de calcio Sensiples al voltaje vy libera el magnesio dependiente del voltaje en el receptor NMDA. En
esta forma indirecta, este receptor contribuye a la acumulacién cifosdlica de calcio. La activacion del
receptor metabotropico causa entre ofras cosas, la produccion de inositol trifosfato (IP3). que
desencadeha la liberacion de calcio intracelular secuestrado. La acumulacién de calcio en el citosol
da como resultado prdcesos lesivos y en un momento dado irreversibles que Hlevan a la muerte

celular inducida por hipoxia-isquemia-reperfusion.

Fig.. 2 Receptor NMDA de glutamato. Los sitios de actividad agonista que promueven la entrada de calcio por la activacién simultdnea de

sitics de glutamato y glicina (coagonistas) y la despolarizacién de la membrana que libera el blogueo de los conductos de magnesio (Mg2+)
Los sitios de actividad antagonista, que incluyen antagonistas de glicina y agonistas partiales, y antagonistas competitivos en ¢ sitio

receptor de giutamato La hiperpolarizacién de la membrana potencia el bloqueo de Mg2+

El calcio activa enzimas fragmentadoras como proteasas, endonucleasas y fosfolipasas. Las
fosfolipasas rapidamente activadas hidrelizan fosfolipidos de la membrana liberando Acidos grasos
libres. La fosfolipasa A2 activada genera acido araquidénico , que es mediador de lesiones por varios
mecanismos, que inciuyen el desacoplamiento de Ia fosforilacion oxidativa, la inactivacion de la Na/k-

ATPasa ¥ 1a estimulacion de la secrecién e inhibicién de la recaptacxon de glutamato Las proteasas
R 10
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dependientes del calcio activado ¢ calpainas. fragmentan proteinas reguladoras y del citoesqueleto
de maners directa La activacién enzimdtica genera radicales libres que alteran los sistemas

antioxidantes enddgenos para perpetuar la lesién por peroxidacion de la membrana lipidica oo

El hierro se mantiene en estado férrico (relativamente inccuo) vy secuestrado en proteinas como la
ferritina (intracelular) y transferrina (intravascular) Durante ld hipoxia e isquemia, se libera el hierro de
fas proteinas, que sufre reduccion a la forma ferrosa e ingresa al ¢iclo de la lesion por radicales libres.

La reactién del hierro férrico libre con perdxido genera el radical hidroxilo.

La hipoxia e isquemia y reperfusion ha surgido como un estimuio potente para la activacién del Oxido
nifrico sinfetasa (NOS) y un activador de los genes que la codifican. La NOS convierte a la L-arginina
en oxido nitrico (NO), un radical libre débil mediador de la lesién excitotéxica. Se han identificado tres
isoformas diferentes de NOS desde el punto de vista estructural, con origenes ¢elulares especificos y
diferentes mecanismos de accién. Estas isoformas son la neuronal (nNOS), la endotelial (eNOS) v la

inmunitaria (INOS).

Durante la homeostasia normal, las fluctuaciones del calcio citoplasmico activan una forma
constitutiva de NOS presente en células endoteliales y neuronas Ef éxido nitrico sintetasa (NOS) es
mediadore de funciones bicidgicas estrechamente reguladas 'y de respuesta rapida. Durante la
hipoxia e isquemia el NOS dependiente de calmodulina y calcio se activa en fase temprana y si se
mantiene el aumento del calcio en el citosol, se generan cifras téxicas de dxido nitrico (NQ) hasia

durante cuatro horas.

Entre 6 y 12 hrs después de ia hipoxia-isquemia-reperfusion la isoforma del dxido nitrico sintetasa
inmunitario (iINOS) independiente del calcio, normalmente inactiva, es activada por mediadores

inflamatorios, como los lipopolisacaridos y las citocinas, generando grandes cantidades de NO
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duranté periodos prolongados. Durante el periodo temprano de hipoxia-isquemia, fa activacion del
oxido nitrico sintetasa endotelial (eNOS) desencadena una vascdilatacion adaptativa e inhibe la
activacion de leucocitos y plaquetas. La activacion tardia del éxido nitrico sintetasa inmunitario (iNOS)
es mediadora de varios mecanismos lesivos, como la generacion de radicalas libres y la inhibicién de
la fosforitazacién oxidativa mitocondrial. El NO es un radical débil que se combina con el superéxido
para formar ell radical peroxinitrito, potente activador de la peroxidacion de lipidos, ademas de que el
NO genera radicales libres al estimular la actividad de la ciclooxigenasa y también participa en el
daio directo del DNA, entrando a un circulo vicioso de retroalimentacion positiva y amplificacién
excitotéxica por difusién retrdgrada hacia la mémbrana presindptica, donde aumenta la liberacion de

glutamato activando el oxido nitrico sintetasa neuronal (nNNOS) postsindptica 9 (1) (12)

Durante ia hipoxia-isquemia se initian diversos sucesos microvasculares que conducen a la
acumulacién de acidos grasos libres (por peroxidacion de la menibrana), nucleétidos de adenina e
hipoxantina {(por fragmentacién del ATP) en ef endotelio. Las proteasas activédas por el caicio
(calpainas) convierten la xantina deshidrogenasa en xantinooxitiasa; estos sucesos dejan al endotelio

listo para sufrir lesidén cuando se reintroduzca oxigeno a la circulacion.
ESTADO POSTASFICTICO

El flujo sanguineo cerebral después de |a asfixia grave al nacer puede ser muy aito y esta relacionado
con una baja extraccion de oxigeno El aumento del volumen sanguineo cerebral sugiere una pérdida
del tono vascular cerebral pérdida de la reactividad a la autorregulacion del bibxido. produciendo
paralists vascular por lo general 24 hrs despué del evento, y pugde durar varios dias produciéndose
dafio cerebral grave. El metabolismo energético inicial durante la asfixia produce una pérdida

importante de fostatos los cuales no se recuperan durante la reanimacion con una disminucién tardia
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de fosfocreatina y fosfato inorganico. Se ha demaostrado que estos sucesos predicen un mal

resultado en &l desarrolio neurolgico.

CUADRO CLINICO

ENCEFALOPATIA NEONATAL:

Este sindrome descrito por Sarnat esta caracterizado por alteraciones variables en el éstado de
conciencia, patron refiejo, tono muscular y posible disfuncion autondmica esta bien descrito como un
indicador individual util v significante en la hipoxia e isquemia que presenta un necnato corn riesgo

para secuelas neuroldgicas. Es un indicador Gtil en el seguimiento en edad escolar. (13)

La encefalopatia hipoxico-isquémica en el recién nacido pretérmino y de término es uno de los
problemas neurolégicos mas importantes del periodo neconatal, las causas mas frecuentes en el
pretérmino son insuficiencia respiratorid, apneas prolongadas, enfermedad de membrana higlina
cardiopatias congénitas cianogenas, persistencia de la circulacidn fetal o hipertension artérial
pulmonar, sepsis y asfixia intrauterina En el de término la asfixia intrauterina y durante el parto es el

responsable del 80 al 80%.

La encefalopatia hipoxico-isquémica €s la entidad que con mayor frecuencia se presenta en nifios
asfixiados de término y postérmino, por lo que se debe realizar en los recién nacidos que se
sospeche que hubo asfixia la evaluacion neurolégica descrita por Samat, v ia modificada descrita
por Finer L.a gravedad de la encefalopatia hipoxico-isquémica esta dada por la correlacion clinica y

electroencefalografica y la evolucion de la afeccion. (Cuadro No. 1y 2) (1014 (15)
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Cuadro No. 1:

CLASIFICACION DE LA EIH MODIFICADA POR SARNAT

ESTADIO | ESTADIO HI ESTADIO I

Conciencia irritable, hiperalerta Letargo Coma

Tono muscular Normal Hipotonia Flaccidez

Reflejos tendinosos  Aumentados Aumentados Deprimidos
ausentes

Clonus Presente Presente Ausente

Reflejos

Succién Activo Débil Ausente

Moro Exagerado Incompleto Ausente

Prehensién Normal, exagerado Exagerado Ausente

Qb
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Cuadro No.2

Clasificacion de Samat & Samat de la encefalopatia hipoxico-isquémica (1g)

ESTADIO |

ESTADIO il

ESTADIO Il

ASFIXIA LEVE

ASFIXIA MODERADA

ASFIXIA SEVERA

Nivel de conciencia
Control neuromuscular
Tono muscular
Postura

REM*

Mioclonias segmentarias
Reflejos complejos
Succion

Moro

Prehension

Tono cervical
Ceulo-vestibular

Mov Qculares
Funcién autondmica

Pupilas

F. Cardiaca
F. Respiratoria
Convuisiones

EEG™

Duracién

Hiperalerta

normal cervical
Flexion distal +
Exaltados

Presentes

Bébil

Exagerado

Normal exagerado
Débil

Normal

Normales
Simpética

Midriasis

Taquicardia
Regular

No

Normal o poca

variabifidad

< 24 horas

Letargia

hipotonia en reposo
flexion distal ++
Exaftados

Presentes

Débif o ausente
Incompleto
Exagerado
Exaltado
Hiperactivo
Normales
Parasimpatica

Miosis

Bradicardia
Irregular

En 50%
Precoz bajo

voltaje

Después periddico con

convulsiones focales

2 a14 dias

Estuper. coma

Flagcidez generalizada
Descerebracién
Ausentes

Presentes

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Reducido o ausente
Normales

Depresién SPS™
Posicidn fija o variable
poca reactividad
Variable

Apnea y/o periddicas
Poco frecuentes
Precoz periddico con
fases isopotenciales
Después total
isopotencial

Heoras o semanas

*REM Reflejos de estiramiento muscutar. SPS**Sistema parasimpético

"**Electroencefalogra_,_a_,_ww
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TIEMPO DE PRESENTACION DE LA LESION CEREBRAL EN RELACION AL TIEMPO DE

PRESENTACION DE LA HIPOXIA-ISQUEMIA;

ANTES DEL PARTO: La isquemia cershral antes de i3 semana 20 de gestacion da como resultado
un defecto en la migracién neuronal, la esquizencefalia. La isquemia que ocurre entre las 28 y 34
semanas de gestacion produce ieucomalacia periventricutar. Cuando ia isquemia ocurre dentro de las

34 y 40 semanas de gestacion se desarrolla lesién focal o multifocal

PRESENTACION CLINICA: Los nifios que presentan hipoxia e isquemia antes del parto pueden

presentar lesiones de cuatre formas:
a) Puede no presentar problemas en el periodo perinatal, durante el parto o en periodo necnatal.

b) Puede no haber probiemas antes del parto, sin embargo pueden presentarse complicaciones

durante él, como liquido amnidtico meconial, seguidas por un curso necnatal normal

c) No existen problemas antes del parto, sin embargo durante el frabajo de parto gursan con
sufrimiento fetal agudo, APGAR bajo prolongado y necesidad de reanimacion intensiva
Cursando con manifestaciones clinicas de encefalopatia hipoxica isquémica, lesidén sistémica

organica en el periodo neonatal inmediato y lesidn cerebral coexistente

d) Todos los incisos pueden cursar con lesiones cerebrales ya existentes.
Los nifios de los incisos & y b normalmente empezaran a exhibir sefiales neurclégicas al final del
primer afio de vida, frecuentemente presentan un déficit motor especifico, el cual depende de ia lesién
cerebral (13) (14 Los nifios de la tercera categoria (inciso c) presentaran a menudo dificuitades
motoraé ’gempranas, retardo en el neurodesarrollo y déficits cognoscitivos.
T 7ESs CON
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LESION DURANTE EL PARTO: La hipoxia e isquemia perinatal producen lesiones relacionadas con
la presencia de pardlisis cerebral en un 10 3 20%, una de las secuelas inmediatas en el recién
nacido asfixiado. La magnitud de los cambios relacionadbs con la gasometria de la arteria umbilical
que sustenta la presencia de asfixia al nacimiento es todavia incierta. Una prioridad en la Medicina
Perinatal es la identificacion temprana y exacta del producto de término asfixiado con elevado riesgo
de lesidn cerebral subsecuente E! trastorno neurclégico severo en ia hipoxia-isquemia es un
predictor fidedigno de secuelas neurolGgicas. Hay diferencias entre la edad gestacional y la
vulnerabilidad de las estructuras cerebrales, que van a determinar el tipo y dafio neurolégico

asociado, dependiendo de las estructuras danadas. (n

Se han evaluado las funciones cognoscitivas en los nifios con riesge de dafio cerebrat durante los
primeros afios de vida encontrandose una diferencia en el indice de desamolio mental y psicomotor
segun la escala de Bayley. Esto se asocid con desérdenes por hipoxia perinatal y se encontraron
alteraciones predominantemente en la edad preescolar en relacién a la escoiar, entre las cuales

destacan las alteraciones motoras
SINDROME NEUROLOGICO

La signolagia clinica del recién nacido es variable en el transcurso de las horas. En las primeras 12
horas predominan signos de alteracién cerebral hemisférica, estupor, coma, respiracién periédica o
iregular, hipotonia, motilidad espontdnea minima; convulsiones, refiejo fotomotor  y oculomotor

normales.

Entre las 12 y 24 horas se encuentra menes estuporoso, inquieto, presencia de apneas, conwulisiones
mas severas, debilidad en sus movimientos y el tono muscular proximal €n el recién nacido de

término y distal en el pretémiino. Entre las 24 y 72 horas. se encuentra profundizacion del estupor &
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coma, paro respiratorio, hipotonia, alteraciones en los movimientos oculares y alteraciones pupilares.
Después de las 72 horas hay acentuacidn de los signos anteriores, fasciculaciones en la lengua,
retrognatia secundaria a debilidad de los mudsculos Inervados por los pares 5, 7, 9, 10, 12 vy

trastomos en la succién y deglucién

La neurcpatologia de la lesidn cerebral por hipoxia e isquemia estan representados por los déficits
motor y cognoscitivo, aue se engloban en wvarios suybtipos basicos como son las lesiones
parasagitales, leucomalacia periventricular, lesion isquemica focal © muitifocal y la necrosis neuronal
selectiva La presentacién de estas lesiones se encuentran relacionadas con la madurez del cerebro,

fa naturaleza de la lesién y el desarrollo vascular Normalmente se produce una lesion dominante. (18)

La lesion parasagital relacionada con la isquemia, generalmente se produce en neonatos de término;
incluye necrosis cortical con afeccién de fa matef'i‘amblz::qgg,._que abarca las areas pafasagital y
supramedial de las convexidades a arﬁbos lados, baﬁicularmente las convexidades poﬂgri_gfég
{parietooccipitales), la distribucién de la lesién demarca las zonas limitrofes entre las arterias
cerebrales anterior, media y pbsterior; son‘sunmamente- vuinerables por-la disminudion d& las *
presiones de pérfusion cerebral—.*"Se_ aféctan mas las extremidades toracicas queas pélvicas y los
musculos proximales qﬁe los distales. La traduccion tiinicera largd plazo esfa cuadriplejia espéstica

“er

Lateucomalacka periventriculares la lesidn-isquémica principal” del reciérn nacido pretérmino, se
refiere a fa necrosis de la sustantia blanca petiventritular dorsal ylateral cort respécto a fos angulos
extemnos-de los ventriculos laterdtes. Brt la fase aguda, la mecrosis puede acompiarse de congestion
venosa, inclusive hemorragia; en la efapa crénica;as zonas afectadas se vuelven glidticas; con
retraso del desarro!lo_de miefina y calcificacion variable. Las manifestaciones a largo plazo incluyen

diplejia espéastica, cuadriplejia espastica, con déficits visuales y cognoscitivos.
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La necrosis isquémica focal y multifocal esta caracterizada por lesion a todos los elementos celulares
causada por un infarto dentro de una distribucion vascular. El territorio de la arteria cerebral media es
el que se afecta mas comunmente, las secuelas incluyen porencefalia, encefalopatia muitiquistica e
hidrocefalia. Las manifestaciones neurclégicas a largo plazo inclyirdn hemiplejia espastica y/o

cuadriplejia espastica

La lesién neurcnal dentro de los ganglios basales, talamo, nucleo caudado, giobo palido y putamen
es la condicion clinica que ocurre raramente en forma aislada, por lo general se encuentra asociada
con las lesiones patologicas descritas anteriormente. La manifestacién neuroldgica a fargo plazo es

la coreoatetosis.

La necrosis neurcnal selectiva es la variedad de lesidn mas comun observada en la encefalopatia
hipoxico-isquémica e invariablemente coexiste con una ¢ mds lesiones antetiores, las regiones
especificas involucradas son el hipocampo, cuerpo genicultado lateral, talamo, diéncefalo, ndcleo
caudado, putamen, globo palido, ganglios basales, quinto y séptimo nervios craneales y nicleos
dorsales del vago. Esta lesidn rara vez ocurre en forma aislada, por lo general se encuentra asociada

con las lesicnes descritqs anteriormente. Las secuelas a largo plazo incluyen retraso mental. (t9)

CRISIS NEONATALES:
La. presencia de crisis neonatales es otro marcador clinico que incrementa el riesgo de secuelas

neurolégicas, especiaimente neuromotoras 2 a 5 veces mas. El riesgo es mayor si la crisis se

presenta dentro de las primeras 24 horas de vida o si son de dificil confrol. (1s) (1)
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VALORACION DE LA CONDUCTA NECNATAL

Un nimere de evaluaciones de {a conducta neonatal (Brazelton, Prechil) pueden ser aplicados en los
recién nacidos con riesgo de secuelas neurolégicas. Estas evaluaciones clinicas demuesfran en
forma estandarizada un valor  predictivo en estos neonatos. Una examen neurolégice neonatal

normatl esta asociada fuertemente con un desarrollo favorable en la infancia v la edad escolar.

Los neonatos con un examen neuroldgico anormal, presentan déficits posteriormente. El valor
prondstico esta limitado por los resuitados falsos positivos elevados; ya que una proporcion de nifios

con alteraciones conductuales pueden normalizarse durante su seguimiento. (18

DIAGNOSTICO

LIMITACIONES EN LA ESCALA DE APGAR

Un puntaje de APGAR bajo ingica una ggpqigién aqonng], pere ne implica una patologia especifica,
puede deberse a multiples factores, entre ellos drogas (meperidina, morfina, diacepam, anestésicos,
sulfato de magnesia), insuficiencia circulatdria (septicemia, hemorrgia, anemia), enfermedad del
sistema nervioso cenfral (hemorragia intraventricular ¢ subdural, malformaciones), problerﬁas
mecanicos (neumotéray, atresia de coanas, hemia diafragmatica), enfermedad pulmonar (heumonia,
hipoplasia, enfermedad de- membrana hialina severa), miopatias (miastenia gravis, distrofia

miotdnica), fraurha (dafio cerebral o medular)
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En algunos con APGAR bajo pueden predecirse anormalidades durante el seguimiento en su
neurodesarrollo. Un analisis realizado por el Proyecto Colaborativo Perinatal hace la observacion
entre la asociacion de la escala de APGAR bajo y la incidencia de dafio cerebral entre los
sobrevivientes asfixiados, pero €l APGAR bajo predice un seguimiento anormal solo entre nephatos

con depresion profunda, (APGAR de 0 a 3) de larga duracion (23 minutos) (20)

Los recién nacidos con APGAR bajo al minuto y 5 minutos no presentan dafio cerebral, en parte por
ia limitacién en la escala de APGAR. La introduccién de la medicién del pH del cordon umbilical es

més fidedigno junto con la escala de APGAR 1)

A mediados de 1980 algunos investigadores combinaren la escala de APGAR con el pH de la arteria
umbilical para predecir el desarrollo neurolégico anormal, en el seguimiento a un afio con un valor
predictivo del 5% Este estudio concluye que la escala de APGAR no es un predictor confiable de la
acidemia y que la acidemia es un mal predictor en la escala de APGAR y estos no son confiables en
el seguimiento neuroldgico. Una de las razones frecuentes en la depresién de los netnates con pH
umbilical anormal es la prematurez, obstruccion de la via aérea, infecciones congénitas,
medicamentos anesiésicos, enfermedades musculares, cardicrrespiratorias, trauma y una gran
variedad de anormalidades del sistema nervioso central. A pesar de un APGAR bajo no presentaron
secdeias neurolgicas debido a asfixia. El Colegic Americano de Ginecologia y Obstetricia promuigo
una declaracién en 1992, que seﬁafa cuatre criterios necesarios para el riesge neurolégico
subsecuente, relatados como causa de dario durante el parto Estos criterios para el seguimiento en
la asfixia perinatal son:

* Profunda acidemia metabdlica o mixta de la arteria umbilical {pH < 7.00).

« Persistencia de un APGAR de 0 a 3 por mas de 5 minutos.

+ Secuela neurclégica neénatal (coma, hipotonia)

. Disfuncic')n multiorgénica (cardiovascular, gastrointestinal, hematoldgica, pulmonar o renal}.
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VALOR DEL ELECTROENCEFALOGRAMA EN LA ASFIXIA PERINATAL

Los primeros registros de la actividad eléctrica cerebral en neonatos a término normal se realizaron

por Loomis en 1938 y por Hughes en 1951. La obtencidn de un electroencefalograma en neonatos

con asfixia en este estudic pemitié la deteccion de elementos eléctricos que reflejan ¢ no disfuncién

cerebral En Cuba se realizdé un estudio prospectivo longitudinal en neonatos con antecedentes de

asfixia perinatal, comprendide de enero de 1977 a diciembre de 1985 Se tomaron comeo criterios de

asfixia el puntaje de APGAR < 6 al minuto, signos de sufrimiento fetal agudo (liquido amnidtico

meconial, bradicardia fetal, Dips |l, valores gasométricos ancrmales y necesidad de reanimacion). La

asfixia se clasificé de acuerdo al puntaje de APGAR en moderada (4 a 6}, y severa (0 a 3). Se realizd

electroencefalograma (EEG) dentro de las primeras 24hrs de vida, el tiempo promedio de registro fue

de 90 minutos. Se analizé la presencia ¢ no de ataques convulsivos. Los hallazgos del EEG se

clasificaron de la siguienie manera (22).

= Normal: Ausencia de figuras anormales; presencia de trazo alternante en el suefio franquilo

= Focal: Presencia de anomalias focalizadas en una region

= Multifocat: Presencia de anomalias en 2 o mas localizaciones.

= Paroxistico: Presencia de anomalias generali_zadas constituidas por grafoelementos de amplitud
variable

«  [nactivo: Ausencia de actividad eléctrica cerebral.

Los pacientes con trazos paroxisticos fuvieron asfixia moderada Los recién nacidos con
electroencefalograma normal no presentaron anomalias en los examenes neuropsicoldogicos. La
sécuela observada eén nifios con trazos inactivos fue el refrase mental. La presencia de crisis
neonatales ha sido considerada un signo predictivo de dafio cerebral. Se encontrd una relacion
estadisticamente significativa entre los hallazgos electroencefalograficos y el grado de asfixia, a

mayor evndencra de las anomalias eléctricas se observd una asfixia mas severa. (2)




CRISIS ELECTROENCEFALOGRAFICAS NEONATALES CORRELACIONADAS CON EL

SEGUIMIENTO POBRE EN EL NEURODESARROLLO

Existe una asociacion entre las crisis electroencefalograficas y la morbimortalidad en recién nacidos
que presentan factores de riesgo elevado (asfixia, hemorragia cerebral, sepsis y trastornos
electroliticos} en comparacion con neonatos con riesgo, pero sin actividad electroencefalografica
anormal (se reflere una asociacidn entre |a cantidad de la actividad electroencefalografica, la
mortalidad y la marbilidad en los nifios con riesgo en general y en asfixia perinatal comelacionado con
el retraso en el neurodesarrollo independientemente del grado del dafio al sistema nervioso central).
Las crisis electroencefalograficas sin relacidon con el cuadrp clinico son comunes en neonatos con
anormalidades neuroldgicas y se han ascciado con déficits en el neurodesarrollo; las drogas
utilizadas comunmente no son completamente efectivas para controlar estos ataques silenciosos. @3)

249

El trazo electroencefalogréfico inicial que registran estos nifios de riesgo es sensible para predecir
cuales tienen riesgo de presentar crisis electroencefalograficas. El seguimiento se basa sobre datos
en cuanto al crecimiento y desarrollo, perimetro craneal v peso.  Palisano divide el dafo cerebral en
los siguientes grados. (25)

Grado |: Cuando existe restriccién en la marcha , limitaciones en las actividades motoras gruesés y
finas, antes de los 2 afios los nifics se sientan , se arrastran apoyandose con las manos y rodillas y

aprenden a caminar sin asistencia entre los 18 meses y 2 afios.

Grado H: Caminan sin asistencia, antes de los 2 afios se mantienen sentados en el piso, pero

necesitan de las manes para mantener el equilibrio, se arrastran con el abdomen tomandolo como

soporte. ,
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Grado HI: Caminan con asistencia, antes de los 2 aftos los nifios s& mantienen sentados apoyandose

con la parte baja de la espalda, se arrastran apoyandose con el abdomen,

Grado IV: Limitacion importante en la movilizacion, los nifios son transportados, antes de los dos

afios tienen control cefélico, pero se requiere apoyo del tronco para la sedestacion, pueden rodar en

supino y prono.

Grado V: La movilidad se encuentra severamente limitada aln con la tecnologia de asistencia, antes
de los 2 afios son incapaces de mantener la cabeza en posicidén de antigravedad, el tronco en

posicién prona e incapacidad para la sedestacion y requieren ayuda de un adulto para rodar.

ESCALAS DE VALORACION PEL DESARROLLO NEUROLOGICO Y MOTOR

Las técnicas de valoracion neurolégica v los métodos de estudio del desarrollo son en el nifio
procedimientos diferentes. Los instrumentos de examen del desarrollo para diferenciar de una
manera rapida v sencilia a los nifios normales de aguéllos con posibles anomalias del desarrollo son
pruebas de aplicacion sencilla, faciles de puntuar e interpretar y utiles para repetirlas en el mismo
niﬁo: El mas divulgado en Estados Unidos v adaptados en algunos paises latinoamericanos es la
Escala del neurodesarrollo de Denver (DDST), disefiado y estandarizado por Frankenburg y Dodds
{1967-1970) y revisado en 1971 Abarca desde las dos semanas hasta los 6 afios. La Escala
disefiada por Knobloch y col. {1980} basado en elementos seleccionados de los cuadros de Gessel,
se aplica a nifios de hasta 36 meses. Otro test es el de STYCAR de Sheridan (1983), Egan,

llingworth y MacKeith (1969) han disefiado un test que abarca de 0 a 5 afios,

Las mas conocidas son el BSID (Escala del Desarrollo Infantil de Bayley), valora a recién nacidos

hasta los, 30 meses. Dispone de tres areas complementarias: escaia mental, motriz y de la conducta
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del nific. Ha sido adaptada para otras poblaciones La escala de Bayley se utiliza durante el primer
afio de vida para detectar alteraciones en el neurodesamollo. Et test distingue correctamente a los
recién nacidos que fienen posibilidades de cursar con problemas en las habilidades motrices, esto
provee de una forma temprana la intervencion de los servicios. El fest establece una interpretacién
adecuada para tomar en cuenta e identificar a los redién nacidos con riesgo para presentar problemas
posteriormente y es ufilizado en la evaluacién del recién nacido de 3 2 24 meses El riesgo se
clasifica como bajo, moderado y alto. La validacién de la Escala Infantil del Neurodesarrollo de

Bayley (BIN$) es aceptable cuando se compara con la evaluacion de Bayley previamente.

Las Escalas de McCarthy (1970) comprenden 18 test agrupados en 7 escalas: verbal, perceptivo-
manipulativo, numérica, general, cognitiva, memoria y motricidad. Son aplicables para nifos de2a 8

afos y medio (18) (27

La Escala de Gessell y Amatruda permiten evaluar el grado de desarrollo del nifio en cuatro areas:
mdtriz (postural, locomocion, prensién), adaptativa (capacidad de peréibir elementos significativos en
una situacién y de servirse de la experiencia presente y pasada para adaptarse a situaciones
nuevas), verbal (toda forma de comunicacién por gestos, sonidos o palabras) y personal social

(relaciones personales y con la cultura social)

EVALUACION DE LOS TRASTORNOS DEL DESARROLLO MEDIANTE POTENCIALES

EVOCADOS

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL

Los chasquidos de alta intensidad y baja frecuencia evocan la onda | 8 las 26 semanas vy las ondas

Il y V en:la semana 28 de edad gestacional La latencia absoluta y relativa entre las puntas de las
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distintas ondas disminuye con ta edad. alcanza los valores del adulte entre 1 a 3 meses para la onda
I, entre los 18 a 36 meses para las ondas lit y V. El coclente que resulta de dividir la amplitud de la
onda V entre la amplitud de la onda | aumenta graduaimente con la edad, hasta alcanzar los valores

del adulto entre los 27 a 45 meses de edad gestacional (25

En los recién nacidos con asfixia deben realizarse potenciales evocados auditivos de tallo cerebral ya
que se describen anomalias en el 50 a 60% Las mas comunes son el aumento de la latencia
absoluta, fa disminucién de la ampiitud de la onda V, cociente de Ja amplitud de la onda V scbre la
amplitud de la onda | por debajo de lo normal y ausencia de la onda V. El valor predictivo de los
déficits neuroidgicos es significativa, aungue se deben de fomar en cuenta el reporte de los falsos

negativos

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES: Los potenciales evocados visuales se evocan empleando

estimulos luminosos con destellos de alta interisidad y baja frecuencia desde las 24 semanas de edad

gestacional

L.os potenciales evocados visuales de los recién nacidos asfixiados durante el seguimiento hasta los 2
afios reporfan que el 87% de los que fuvieron potenciales evocados visuales normales no
desarrellaron frastorrios visuafes o neuroldgicos y los recién nacidos con potenciales evocados

visuales inicigies alterados presentan déficits neuroldgicos graves,

En la asfixia moderada el valor predictivo es atn mayor para las alteraciones del desarrollo
neurclégico. Se recomienda realizar potenciales evocados visuales a todos los recién nacidos
asfixiados y en caso de reportarse alterados deberan repetirse semanalmente durante 6 semanas, en
caso de persistencia de las alteraciones, existe la posibilidad de que no se desarrolie normaimente

desde el punto de vista neuroldgico @6
{.
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POTEI\T@ALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES: La estitmulacion directa del nervio mediano a
nivel del carpo y del nervio tibial posterior en el tarso evoca potenciales de aceién sensocriales en el
punto de Erb vy la fosa poplitea a las 28 semanas; potenciales estacionarios y conducidos en la
medula espinal, talio cerebral y corteza cerebral a las 31 semanas de edad gestacional. Aunque los
componentes centrales de los potenciales evocades somatosensoriales se regjstran, nunca lo hacen
de manera consistente hasta las 48 y 52 semanas de edad para el nervio mediano y tibjal posterior
respectivamente Estos cambios fisioldgicos se deben al grado de mielinizacién, que es més rapido
en los nervios periféricos que en fos centrales, la incidencia de potenciales somatosensorizles
alterados en los recién nagidos asfixiados de término es reportado en e 33 al 65%. Las
anormalidades mas comunes son la disminucidn de la amplitud El 65% de ios recién nacidos con
anormalidades permahentes en los potenciales evocados somatosensoriaies a los 3 meses de edad,
tienen anommalidades neurologicas posteriores (refraso psicomotor, alteraciones en el tono y

cuadriparesia espastica). 6
TRATAMIENTO

La paralisis cerebral infantil incluye cuadros muy diversos, que abordaje diferente, ante un nifio
afectado por un trastorno motor se  debe conseguir una motricidad i0 mas cercana a la normalidad y
funcionalidad maxima, ascciar una terapia coordinada con los trastornoes asociados y evitar trastomos

que en un momentd dado influyan en el desarrolio del nifio.

Los métodos recenocidos actualmente tienen el objetivo de producir movimientos funcionales. Entre

los métodos de fisicterapia utilizados se encuentran los siguientes:

METODO DE BOBATH: Es el més difundido. Fue desarrollado por la fisioterapeuta Bertha Bobath,
alrededor de los arfios 50's. Se basa en dar al nific una experiencia sensoriomotriz normal del
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movimiento, para conseguir que el nifio experimente la sensacién de movimientos normales que seria
incapaz de realizar por si soio La repeticidn de los movimientos y |a incorporacién a las actividades

con la ayuda de los padres busca la automatizacion y realizacién espontanea de los movimientos en

el nifio,

METODO DE VOJTA: Este metodo se basa en la estimulacién de determinados refigjos posturales
complejos como instrumentos para obtener movimientos ccordinados. Lés resultados sen muy
favorables siempre que el fratamiento se inicie en los primercs meses de vida. El inconveniente de
este método es que se requiere inmovilizar al nifio para apiicar el estimulo en el punto indicado para

obtener la respuesta esperada, provgcando su oposicion y llanto.

METODO DE PETO: Este método consiste en un sistema de educacion conductiva, en el que fa
terapia y la educacidn se hacen al mismo tiempo, en coordinacion ¢on la fisioterapia, terapia

ocupacional, logopedia y enfermetia.

METODO DOMAN-DELACATO: Este método esta basado en el Temple-Fay y pretende reorganizar
el movimiento a partir de la repeticién por &l nific de los esquemas de movimiento de los anfibios y

reptiles.

Independientemente tet método utilizado, es necesaria la colaboracion del ortopedista y el cirujano
ortopédico, para la prevencién y tratamiento de los trastornos ortopédicos producidos por los
desequilibrios musculares. El tiempo de aplicacién del tratamiento variara dependiendo de ia
evolucion y necesidadres del nifo en cada efapa. El fratamiento continuard mientras existan
expectativas de obtener resultados positivos con mejorias funcionales. Si se decide suspender un
tratamiento habra que tener en cuentfa la posibilidad de un empeoramiento de los sintomas. En los

casos de,compromiso grave se dan alternativas a aquellas funciones que la evolueién preveé dificiles
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de conseguir Cuando el trastome se encuentre estabilizado se darg terapia de mantenimiento.
tratando de evitar trastornos posturales secundarios. La terapia en piscina y las técnicas de relajacion

valen la pena totharlos en cuenta.  Cuando el trastomo motriz es leve se consideran alternativas

como la psicomotricidad o la natacion (18)

ESTIMULACION TEMPRANA Y NEURODESARROLLO

Existe de un 8 al 10% de secuelas mayores en neonatos de muy bajo peso al nacimiento, sin
embargo; debernos tomar en cuenta que independientemente del pdso y la edad gestacional,
cualquier recién nacido se encuentra expuesto a presentar alteraciones en el desarrollo neurologico;
aunque ja prematurez y la asfixia al nacimiento son las principales causas en nuestro medio para

presentar estas alteracibnes.

La estimulacidn temprana se define comb la accidén global que se aplica a los nifios desde su
nacimiento hasta 10s 5 o 6 afios de edad, cuando cursan can retraso en el desarrollo neuroldgico o
tienen riesgo de presentarlo. La finalidad es conseguir el méaximo de sus capacidades para lograr una
comunicacién e infegracién a la sociedad en sus diversos ampitos; periddicamente se realizan
valoraciones de la escala mental y metora. Pueden utilizarse como instrumente el test de Bayley y la

valoracién neurolégica La intervencion terapéutica del nifio con dishabilidades se resume en la

siguiente forma dependiendo det grupo de edad. 2h
0 a 3 afios: Estimulacion temprana, Fisioterapia, yesos, cirugia

De 4 a 8 afios: Cirugia y fisioterapia.
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COMPLICACIONES

TIPO DE ANORMALIDADES

El tipo de secuelas neurolégicas depende de tas areas lesionadas, las secuelas difieren en los recién
nacidos prematurcs y en los de término Cuando se detectan anomalias neuromotoras es dificil
predecir cuales tendrdn una evolucién transitoria y cuales se transformaran en secuelas

permanentes.
ANOMALIAS TRANSITORIAS

Son frecuentes en el transcurso del primer afio, evidencian legiones menores que se manifiestan en
el &rea motlriz (aproximadamente a los € a 8 meses de edad corregida en Jos prematuros)

desapareciéndo paulatinamente al ir madurando ef sistema nerviosc. La mas comin es la alteracion

del tono (2

Amiel Tisson para ponerla de manifiesto valora la limitacién de los angulos aductores, popliteos,

dorsifiexion del pie, talon-oreja y bufanda.

Cnobloch considera que la hipofonia moderada y el retraso en la motricidad fina son las formas

habituales de aparicion.

Drillien opina que estas distonias pueden persistir hasta después del primer aiic de edad.
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ALTERACIONES SEVERAS

Las alteraciones severas en estos pacientes incluyen pardlisis cerebral, sordera, ceguera,
alteraciones psicoldgicas vy retardo mental La paralisis cerebral se caracteriza por una alteracién en
el control postural y de los movimientos que aparecen en forma temprana, pueden reconocerse al 3°
o 4° mes; es cronica € implica la imposibilidad de funcionar independientemente en la actividad diaria

En los prematuros es de tipo espastico.

PARALISIS CEREBRAL

La pardlisis cerebral en el recién nacido de peso normal al nacimiento ha influido en la pracfica
médica, debide a que este desorden es principaimente el resuttado de asfixia al nacimiento y es
evitable si se descubre en forma temprana. La valoracion en la contribucion de ia asfixia con 1a
paralisis cerebral es complicada por e hecho de que no hay ninguna herramienta generaimente
disponible para la medicion directa de la asfixia al nacimiento. No se conoce cuando la hipoxia
perinatal o isquemia es primaria 0 cudndo es caracteristica de una patologia. Esta distincion es
importante porque la identificacién de factores en la patogénesis influye en las estrategias para la

prevencion primaria.

Hay valoraciones de caracteristicas morfoloégicas o funcién cerebral que son predictivas en los
resultados a largo plazo, los protocolos de valoracion incluyen un examen sistemético en los recién
nacidos con encefalopatia y complicaciones de érganos y sistemas. Estas medidas complementarias
incluyen indicadores de dafio cerebral como ultrasonografia, tomografia. resonancia magnética,
electroenceféiogramas, espectroscopia de rayos infrarrojos y espectroscopia de resonancia
magnética La mayoria de los sobrevivientes no tiene secuelas mayores, pueden tener un cerebro

dafiado sin ninguna evidencia de secuelas debido a la plasticidad cerebral o funciones de areas
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adyacentes al tejido daftado. Algunos recién nacidos asfixiados fienen secuelas leves debido al dafio
cerebral de areas especificas, los cuales producen secuelas meriores. La evaluacién a largo plazo de
nifios basada en criterios clinicos evidencia trastornos relacionados con secuelas Una interpretacién
de la evaluacion a largo plazo requerira estudios continuos enfocados a evaluaciones de invalideces

menores después de la nifiez.

La Asociacién Americana de Pediatria considera de forma estricta que la paralisis cerebral infantil

Unicamente puede asociarse secundaria a la asfixia si cumple éstos tres criterios 28y

= APGAR alos 10 minutos < a4, en ausencia de otra causa,
= Hipotonia persistente durante varias horas
» Conwulsiones necantales y confirmacion de la asfixia perinatal mediante la demostracion de

acidosis metabdlica en sangre de corddn umbilical

L.a paralisis cerebral (PC) se define como un trastomo de tono postural y del movimiento de carécter
persistente, secundaria a una agresién no progresiva de un cerebro inmaduro. La lesion es cerebral,
por lo que el diagnosticd no incluye otras causas de trastomno motor (compromisc medular o del
sistemna nervioso periférico) El cuadro clinico de los nifios con paralisis cerebral evoluciona debido a
la interaccién del trastorno de patrones motores propios de la lesion, et procesc madurativo del SNC y
aparecen a lo largo de meses, incluso afnos, signos clinicos que no eran &videntes en los primeros
estadios ¥ que pueden dar una falsa imagen de progresividad, En caso de que la agresidn tenga
jugar en un cerebro en desarrollo va a condicionar dos hechos diferentes; per una parte, el trastorno
motriz se va a producir en una forma temprana, interfiriéndo con la maduracién del SNC, antes de
que el nifo haya aprendido la funcién y por ofra parte el hécho de que el sistema nervioso se
éncuentra en desarrollc y por o tanto sin una sspecificacion de funciones en las distintas areas, ésto

perrmte que otras areas puedan tomar a su cargo funciones de las areas lesionadas, estableciéndose
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vias accesorias de transmisién. Las causas de PC se clasifican de acuerdo a la etapa en qué tiene
lugar la agresion. En el periode prenatal el resultado de la agresion depende del estadio madurativg
dei sistema nervioso. Las causas perinatales mas conocidas son la hipoxia, acidosis e hipoglucemia,

prematurez y ef peso bajo para la edad gestacional.

La clasificacién se divide de atuerdo al sitio de la lesion:

1 PARALISIS CEREBRAL ESPASTICA: Tetraparesia espastica, diplejia espastica, hemiparesia
espastica. (La lesidn se encuentra en ia coriéza motora o vias subcorticales intracerebraies,
principalmente la via piramidal).

2. PARALISIS CEREBRAL DISQUINETICA (La disfuncién se encuetra en gl sistema extrapiramidal,
nucleos de la base y sus conexiones)

3 PARALISIS CEREBRAL ATAXICA: Diplejia ataxica, ataxia simple, sindromé& de desequilibrio. (La
lesién se encuentra en el cerebelo).

4 PARALISIS CEREBRAL HIPOTONICA: No reconccida como una forma clinica especifica, en fa

mayoria de los casos la hipotonia es la primera fase de evolucidn hacia otras formas de PC. q&)

PRONOSTICO

Los recién nacidos con encefalopatia leve tienen uh desarrollo normal. Los de drado severo fallecen
o tienen alteraciones cognoscitivas, motoras o ambas Los que presentan encefalopatia moderada

tienen secuelas neurolégicas en un 20%

La evaluacién neuropsicolégica en !a década de los 90's se sistematiza en el seguimiento de
diversos grupos de recién nacidos, por ejemplo los que requirieron asistencia ventilatoria, asfixia
perinatal, prematuros menores de 1500 gramos, entre ofras patologias del recién nacido; se buscaron
formas de evaluacién que comprendieran el aspecto cognoscitivo y del neurcdesarrolic. Las Escalas

de Evaiu%acién se han debatido en el terreno de las Neurociencias. Asi tenemos que desde 1941
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Gesell sugiere que su test debe tomarse como guia y métode de orientacién para valorar los
progrescs realizados por un nifio normal, ya que las Escalas de valoracion neﬁro!égica permiten
percibir fas oscilaciones del neurodesarrolio en forma temprana. Tomandb en cuenta las posibilidades
actualés de sobrevida de los prematuros de menos de 1500 gramos se debe de tomar en cuenta las
condiciones y su calidad de vida, por lo tanto a partir de 1970 a 1980 los servicios de seguimiento se
orientaron a considerar las secuslas neurclégicas en este grupo de pacientes, de los cuales un 10%
tuvieron paralisis cerebral. A partir de 1997 la toma de pruebas basada principaimente en el Wisc Il
(Escala de Inteligencia de Wechsler revisada para nifios, que evallg la inteligencia en forma general y
proporciona informacién clinica sobre la organizacién de la conducta), determina los efectos del
desarrollo, sus secuelas en las actividades ejecutivas y verbales de éstos nifios, Posteriormente se
establecieron valoraciones neuropsicaldgicas para evaluar la actividad iingliistica, el aprendizaje y la
construccion espacial; sin embarge se sugiere tomar en cuenta los efectos que sobre ésios ejerce el

medic ambiente y el grado cultural. (29

La Escala de Evaluacién del Desarrolio Psicomotor (EEDP) de Rodriguez vy colaboraderes consta de
7 items, conteripian las 4 areas del desarrollo (lenguaje-L, Motora-M, Social-S y de Coordinacion-C)
agrupados en 5 items por mes hasta los 2 afios Otorga un puntaje a cada item cumplido (positivo) y
ninguno a los no realizados (negativo). La suma de los items positivos divididos por la edad del nifio
configura un coeficiente de edad mental (EM); empleandose la edad cronolégica y ta edad corregida,
la edad mental se transforma segun la EEDPN en puntaje estandar (PE) o coeficiente de desarrollo
(CD); si &s acorde a lo esperado a determinada edad, debe ser cercano al promedio (1.00) o dentro
del primer D E (0.85). Es de riesgo si esta entre el primero y el segundo D.E. (0.84 -b 70) y con

retraso por debagjo de dos D.E. promedio (0.69).

Se realizé un estudio comparativo en recién nacidos pretérminos con recién nacidos de término con

esta escala (EEDP) tomando en cuenta la edad corregida con el fin de captar alteraciones especificas

34



del desarrolio psicomotor, determinar las areas de déficit, evaluar el desarrollo psicomotor a los 12 y
24 meses y determinar si existe influencia con factores soci¢ ambientales. Tomando en cuenta la
edad crondlogica con el puntaje estandar se encontté un ndmero importante de pacientes con riesgo,
al transpolario a la edad corregida un gran namero de estos pacientes se establecié dentro de la
normalidad A los 12 meses el 60% eran normales, el 8% con retraso vy 32% ¢on riesgo; A los 24
meses se reportd el 71% normal, 7% con retraso ¥y 21 con riesgo, se encontré upa asociacion
significativa entre la presencia ‘de riesgo de retraso a los 12 y 24 meses de edad con ei bajo grado
escolar materno  Se concluyé que La Escala de Desarrolle de Evaluacién Psicomotriz  aplicada
durante los primeros 24 meses de vida en los recién nacidos pretérminos, permite captar variaciones
anormales del neurodesarrollo en el 4, 5, 7, 8, 9, y 12 meses en comparacion con log de término y

que ta educacion materna influye de manera negativa en el neurodesarrollo (30

J. Gonzalez de Dios y M Moya realizaron un estudio prospectivo, en recién nacidos de término,
{noviembre de 1991 a febrero de 1995) para conocer ia incidencia de asfixia perinatal, encefalopatia
hipoxico-isauémica y sus secuelas neurolégicas; se realizé en tres fases, incluyendo exploracién
clinica, USG cerebral dentro de las primeras 48 horas de vida, EEG z las 72 horas cuando existia EHI
encefalopatia hipoxico-isquémica) y seguimiento longitudinal al 1, 3, 6, 9, 12, 18 v 24 meses de vida
extrauterina. A los 12 y 16 meses se solicité EEG y potenciales evocados auditivos; si a los 2 afios
éstos son anormales se continlia ¢l seguimiento hasta los 6 afios y se realiza un test mental. Se
encontré a la asfixia perinatal como una importante causa de morbilidad en la Unidad de Cuidados
intensivos necnatales, como tercera causa de ingreso a esta Unidad y primera causa de mortalidad.
La asfixia se clasificd en no severa (APGAR al minute de 4-6, a los 5 minutos €-7, pH de la arteria
umbilicat de 7 10-7.20, alteraciones de la FCF, presencia de liquido meconial y reanimacion) y severa
(APGAR al minuto menor de 4, a los 5 minutos menor de 6, pH de la arteria umbilical menor de 7.10,
alteraciones de la FCF, presencia de liquido amnidtico meconial y reanimacion). En relacién al grado

predominan fas de grado no severo cofrespondiente al 80.1% y &l 19.9% asfixia severa. La incidencia
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de secuelas neurolbgicas (paralisis cerebral infantil, aiteraciones del lenguaje, microcefalia, epilepsia,
retraso mental y trastornos de adaptacion social) fué del 16 5% de los recién nacidos asfixiados con
un seguimierito comprendido en mas de 12 meses de edad. Un 256% (40 casos) presentaron
rianifestaciones neurcidgicas en el peri_odo necnatal. La incidencia de encefalopatia hipoxico-
isquémica fue de 256% de los recién nacidos asficticos (30 encefalopatia hipoxica leve, 5

encefalopatia hipoxica moderada y 5 encefalopatia hipoxica severa). 31)

Con el proposite de relacionar la asfixia perinatal, encefaldpatia hipoxicoisquémica y secueias
neruolégicas, este estudio de tipo prospectivo se realizé en forma epidemiolégica, comprendiendo un
periodo de 4 afios. Se realizd la valoracién del desarrollo psicomotor detectando signos neurolégicos
de alerta (trastornos de! desarrolio y alteracion de las funciones propias de la edad, ausencia de
adqui_sicién de funciones a la edad valorada, persistencia de un signo que deberia haber
desaparecido) y signos patoldgicos (signos que traducen ung lesién o disfuncion va establecida). Las
secuelas se agruparon en leves (alteraciones del fono, mala coordinacion motora gruesa fina,
dificultad visual e hipoacusia neurosensorial leve, cociente del desarrolio entre 71 y 85 %), moderada
(diplejia o hemiplejia espastica, conwulsiones, trastorno de conducta grave, dificultad visual,
hipoacusia neurosenserial moderada y cociente de desarrollo entre 50 y 70%) y grave (cuadriplejia
espastica, coreoatetosi, ataxia, ceguera, hipoacusia neurosensorial grave vy cociente de desarrollo
menor del 50%). Las secuelas detectadas frecuentemente son las alteraciones del fono y retraso
motot, La incidencia de PC fué de! 0.87 por cada 1000 RN vivos, en los asficticos se detecté 2 6% de
PC, la hipotonica presentd un retraso motor severo a los 3 afios de edad; también se encontré
aiteraciones del ilenguaje e hipoacusia Los recién nacidos de término con asfixia severa presentaron
secuelas neuroldgicas en el 40% de los casos y los de asfixia no severa el 10%. Los RN asfixiados
con encefalopatia hipoxico-isquémica que presentaron secuelas neuroldgicas correspondieron al
43 3%. El seguimienfo hasta los 2 afios permitié detectar trastomos motores, cognoscitivos o
sensoriales. Algunas alteraciones menores como trastomos de percepcion, lenguaje, memoria,
atencion ;/ personalidad se detectaron durante los primeros 6 a 7 afios. (32)
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Se realizé un estudio analitico prospectivo longitudinal a través del seguimiento del neurodesarrollo
durante los dos primeros afios de edad comregida en 86 recién nacidos de muy bajo pesc al
nacimiento, en el periodo comprendido de enero de 1988 a agosto de 1993 La muestra estuvo
constituida por 86 neonatos, se dividieron en ventilados y no ventitados. Se les realizé un examen
neurolégico al cumplir las 38 a 42 semanas de gestacion corregidas y se clasificaron como normales,
sospechosos y patolégicos. Posteriormente se les examino al 1, 2, 3, 6, 2 y 12° mes, realizandoseles
valoracion neurologica por el método de Amiel Tisson; se aplicod la Escala de Bayley en la valoracién
de! desarrollo mental y el indice de desarrollo psicomotor a partir del 2° mes de edad corregida. Ei
sexo, la edad gestacional, peso al nacimiento, examen fisico y APGAR < de 7 al 1° y 5° minutos sg¢
correlacionaron con la evolucion neurolbégica. No se observaron diferencias entre el grupo de
nechatos ventitados y no ventilados con respecto al sexo, pesc al nacimiento, y edad gestacional
segun el examen fisico Solo hubo diferencia significativa en el APGAR < a 7 af 5° minuto entre los
neonatos ventilados y no ventilados De los RN ventilados el 27% fueron normales a fos 2 afios de
edad, 53 8% presentaron alteraciones ligeras del neurcdesarrollo y el 19 2% tuvieron alteraciones
severas. En el grupo de no ventilados el 45% tuvo evolucién normal, el 53 3% mostraron aiteracionés
ligeras y el 17% alteraciones severas del neurddesarrolio. Las alteraciones ligeras del
neurodesarrclio fueron la hiperactividad, alteraciones reflgjas, trastornos transitorios de tono muscular
y refraso ligero de! lenguaje. De las alteraciones severas se describe la cuadriparesia espastica
asociada a microcefalia, epilepsia, retraso mental severo, retraso psicomotor severo y microcefalia.
La ventilacién mecanica en sf no parece asociarse a una mayor incidencia de secuelas en el
neurodesarrollo, aunque en el caso de las alteraciones severas si parece existir asociacipn entrg
ambos fenémenos El grupc de neonatos ventilados fue el de menor puntaje de APGAR,
fundamentalmente al 5° minuto de vida asociandose a eventos de hipoxia-jsquemia que implican
dafio cerebral y pérdida de la regulacion del flujo sanguineo gerebral, por lo que la ventilacion
mecanica actua como ut: factor agravante de ias lesiones ya establecidas lo que hace que sean mas
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frecuentes las ailteraciones severas en los recién nacidos de muy bajo peso que se someten a ella.

33)

En Madrid Espafia el grupo del Hospital Universitario San Carlos de Madrid realiza estudios
longitudinales dé seguimiento con un periodo de 5 a 6 afios realizando en primera instancia la
valoracién neurolégica neonatal, que se efectia dentro de las primeras 24 horas de vida, posee un
valor prondstico vital mientras que los datos que se obtienen a las 72 horas de vida poseen un valor
prondstico a largo plazo. Tomando en cuenta estos criterios se realiza un programa de segumiento a
l0s 3, 9, 12, 18 y 24 meses y a los 3, 4, 5 y 6 afios. La valoracion neurolégica y psicolégicaalos 3,6 y
18 meses. El lenguaje es evaluado a los 3 afios; un estudio psicométrico a los 5 afios. El control
oftalmolégico a los 6 meses y 3 afios. Potenciales evocados auditivos a los 3 meses. Una evaluacién
psicopedagdgica a los 8 afios de edad En cualquier momento la deteccion de una anomalia va

seguida de un estudio mas profundo e instauracién del oportuno programa de rehabilitacén. (39

Los grupos de recién nacidos con peso igual o menor a 1000grs, egresados de las Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatales presentan con mayor frecuencia secuelas psiconeuroldgicas,
motoras, audiclégicas y del lenguaje entre otras, cuando se comparan con neonatos de mayor peso.
Estas frecuencias varian de acuerdo a diferentes autores, tipo de secuelas, institucidn,
complicaciones presentadas, sobrevida y afios de seguimiento La sobrevida de este grupo de
neonatos en México es del 30 a 60%. Es dificil identificar en forma temprana cuales de estos nifios
tendran alteraciones en su desarrollo mas tarde. Actualmente los indices pronésticos han demostrado
la importancia de combinar medidas de evolucion bioldgicas, psiconeuroldgicas y también factores
ambientales. En su seguimientc para evaluarlos integralmente hasta la edad preescolar se
encuentran alteraciones graves como retardo menial, conwulsiones, paralisis cerebral, alteraciones
visuales, alteraciones auditivas y enfermedad pulmonar crénica. la asfixia y la hemortragia
intraventricular son factores de asociacién frecuentes para el grupo de pacientes con ventilac-ién

mecanica y por consiguiente incrementan el riesgo de presentar alteraciones en el desarrolio
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neurolégicé. La supervivencia de nifios con peso menor o igual a 1000grs. continta en incremento
progresivo desde los afios setenta & la fecha, sin embargo, la discapacidad neurosensorial €s més
alta en éstos que los nifios con peso al nacimiento mayores de 2500grs. La mortalidad ha declinado
notablemente, pero han aparecido alteraciones en el desarrollo neurolégico graves o sutiles gue han
producido incremento en las secuelas discapacitantes. Este estudio estuvo constituido por neonatos
con peso al nacimiento igual o menor a 1000 grs, en un periodb comprendido de enero de 1994 a
diciembre de 1997 y como grupo control se tomaron a los neonatos que nacieron en este tiempo .con
peso al nacimiento igual o mayor a 2500 grs-‘ Se dividieron en 2 grupos: grupo A {estudio) y grupo B
{control}. Se calculd la edad gestacional mediante la fecha de la dltima menstruacion y Capurro, la
valoracion neurclégica se reaiizd con el examen clinico neurolégico de la Clinica Mayo modificada y
se clasificaron como normales y alterados (resuitados anormales en uno o mas indicadores) Las
alteraciones se clasificaron el leves (alteraciones del tono muscular , hiperreflexia, desviacion ocular
inconstante e irritabilidad), moderadas (diplejiz e hipertonia) y graves (paralisis cerebral, refraso
mental, crisis convulsivas, hemiplejia y cuadriparesia). La valoracion psicologica se realizé con la
escala de Bayley. Los neonafos con peso menor & 1000 grs presentaron discapacidad sensorioneural
mas alta que los de mayor de 2500 grs. La valoracién neurolégica mostrd mayor pfoporcién de nifios
con alteracion en el grupo A con un riesgo incrementado de 2 44, siendo las alteraciones leves y
moderadas de 26% . L.a mayoria de alteraciones neuroldgicas fueron transitorias durante el primer afio
de vida, estableciendose las secuelas permanentes despuéé de los dos afios. El 3% de los nifios del
grupo A presenté alteracién auditiva, el grupo B no las presenté. El lenguaje alterado también mostro
incremento en el grupo A en relacion al B En 35% el tipo de lenguaje aiterado fue el primario
expresivo para ef grupe A El porcentaje de afteraciones encontradas con la valoracion de Bayley fue
similar pata las 2 escalas {(mental y motora) en el grupo A con mayor rigsgo en comparacion con el
grupo B. En este estudio se demuestra la leve mejoria desde el punto de vista neurcldgico en los

pacientes con peso igual © menor a 1000 grs, ademas de de las alteraciones incrementadas en las
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valoraciones audiclégicas, lenguaje, desarrollo mental, psicomotriz, coordinacién motora gruesa y fina

cuando son comparados con RN con peso mayor o igual a 2500 gramos (35)

El tipo de secuelas neurologicas depende de las éreas lesionadas y del mecanismo por el que se
produce la lesion Las respuestas a las agresicnes difieren en el recién nacido de termino de las del
pretérmino. En los de termino puede encontrarse edema cerebral, infarto corticat y para\sagi’caf,
necrosis en nicleos talamicos y del tallo cerebral que se manifiestan como monoparesia, hemiparesia
o cuadriplejia, crisis convulsivas, atetosis y retardo mental En los pretérminos lo frecuente es la
hemorragia o infarto de la regién periventricular que da como resultado hidrocefalia y diplgjia
espastica entre otras. La mayoria de las alteraciones neurcldgicas parecen ser transitorias durante el
primer afio de vida, estableciéndose las secuelas permanentes después de los dos afios de edad.

El porcentaje de alteraciones encontradas con fa valoracidon psicolégica de Bayley no difiere entre la
mental y mqtora, los recién nacidos con menor peso estan expuestas a un mayor riesgo de disfuncion
neuroconductual v poco rendimiento escolar, los prendsticos para estos nifigs son mas deficientes en
las esferas intelectual, disfuncidon motora, atencidén y progresos académicos, siendo los factores

perinatales predictivos para las alteraciones intelectuales.

Muchos son los factores que intervienen en la sobrevida y la presentacidn de alteraciones def
desarrolio en los neonatos de alto riesgo, teniendo un caracter multrifactorial y de acuerdo a éste

dependera el tipo v gravedad de la secuela

La disfuncién neurologica temprana cuando ha ocurrido un dafo causado por hipoxia e isquemia, es
el mejor predictor en la presentacion de secuelas neurolégicas. Estas secuelas son diferentes
dependiendo de la edad gestacional, la vuinerabilidad de las estructuras cerebrales especificas que
depende &n forma predominante de la edad de gestacion y esta relacionada con el daiio por hipoxia e

isquemia, esto determina el tipo y severidad de secuelas neurolégicas (z8)
1
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El reconocimiento de elementos de un buen estudio incluye la definicibn de un seguimiento
reelevante, definicion de predictores y el uso de asesoria en los primeros resultados. Las limitaciones
especificas en la evaluacion de estudios previos sobre asfixiados incluye el uso de una pequefia
muestra, inclinacién de preseleccion, medidas de seguimiento que son tomados alrededor de
enfermedades o secuelas significativas del desarrcllo motor. Una variable sobre la corta duracién det
seguimiento actual y la evaluacién predictiva inicial vy diferentes esténdares de cuidados médicos
Existen factores que tienen influencia y maodifican el seguimiento, afectando ! curso del prondstico y
habilidad fisica, estos factores inciuyen la plasticidad anatémica funcional que ocurren en el desarrollo
cerebral de nifios inmaduros. El esfuerzo en el prondstico de la asfixia perinatal todavia es dificil

porque todavia no existen marcadoeres especificos para ésta @

El primer eslabon en preveer un prondstico én un recién nacido asfixiade, es el acierto en ef
diagnodstico vy su curso, Para establecer la causa aparente de la asfixia es necesario documentar el
periodo prenatal, durante el trabajo de parto y durante el postparto de los signas de la asfixia (37) 38)

Un gran numero de sobrevivientes es aparentemente normal, esto depende de factores extrinsecos e

intrinsecos y de los mecanismos compansatorios con que cuenta el neonato (37 (38)
CONCLUSIONES

La asfixia perinatal incide de una forma muy importante en el desarrollo neuroldgico de los recién
nacidos de rpretérmino y de término; el grade de afeccion depende de la severidad y duracion de la
asfixia al momento del nacimiento y de ios mecanismos compensatorios con los que cuenta el recién
nacidos. La asfixia afecta diferentes areas, principalmente la motera, predominando la paralisis
cerebral en sus diferentes presentaciones; también existen alteraciones en el lenguaje, auditivo,
cognoscitive y en algunos casos se refieren trastomos de personalidad. La importancia de conocer

estos trastornos sobre el desarrollo neurobiclégico radica en que de alguna u otra forma se eviten los
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factores condicionantes o que en un momento dado incidan sobre el producto durante su etapa de
desarrollo intrauterino o bien al momento del nacimiento, feniéndo en cuenta que los primeros

minutes de vida son vitales para la presencia o ausencia de secuelas neurclégicas.

Por otro lade se toma con reserva la evolucién del recién nacido pretérmino, que por la edad
gestacional gue presenta lo hace mas vulnerable en la presentacién de algunas patoiogias vy tener

presente que a menor edad gestacional mayor es el riesgo de complicaciones.

También es importante &l llevar un seguimiento longitudinal de estos pacientes, empleado en ellos las
diferentes escalas del desarrollo neurolégico para su valoracién, detectando en forma temprana
signos que en un momento dado nos sugieran o nos den la pauta. de sospechar la presencia de
alteraciones én el desarrollo neurobiolégico, con el fin de derivarios a los diferentes servicios
correspondientes {audiologia, foniatria, rehabilitacién, ortopedia y neurologia) e implantar en ellos
programas de estimulacion en forma temprana tratande de evitar la progresién y evidencia de
secuelas neuroldgicas, cooperando en su integracién a ia sociedad en condiciones aceptables, como

seres humanos autosuficientes, evitando al maximo la dependencia familiar.
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