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Utilidad de los movimientos generales, el examen neurolégico infantil de
Hammersmith y neuroimagen, como herramientas predictivas del
neurodesarrollo en lactantes con encefalopatia hipoxico isquémica postparo
cardiorrespiratorio. Reporte de caso.

Resumen.
Objetivo. EIl objetivo principal de este estudio fue revisar la utilidad de la

evaluacion de los movimientos generales, el examen neuroldgico infantil de
Hammersmith y la neuroimagen en el diagnostico temprano de paralisis cerebral

en lactantes de alto riesgo.

Reporte de Caso. Gemela 1, recién nacida prétermino, que presenté encefalopatia
hipdxico isquémica severa a la edad de término, posterior a evento de
broncoaspiracion, con estado epiléptico eléctrico y crisis epilépticas sintomaticas
agudas, a los 3 meses de edad gestacional presentdé sindrome de West

sintomatico.

Resultados. La trayectoria de los movimientos generales: presentd movimientos
generales espasmaodicos sincronizados a la edad de termino y post-término, y
ausencia de movimientos inquietos a las 50 y 52 semanas de edad gestacional
corregida. Un puntaje total de 25 en el examen neuroldgico infantil de
Hammersmith, la imagen de resonancia magnética cerebral a las 42 semanas de
edad gestacional corregida con leucomalacia periventricular frontal derecha,
encefalomalacia multiquistica frontal y parietal izquierda, hemorragia en talamo
izquierdo y derecho; efecto de masa sobre brazo posterior de capsula interna de

forma bilateral.

Conclusion. El diagnéstico clinico de paralisis cerebral puede hacerse
tempranamente a los 3 meses de edad corregida, con una sensibilidad > 97% y
una especificidad > 97% cuando se asocian la valoracion de los movimientos

generales con movimientos inquietos ausentes, el examen neuroldgico infantil de



Hammersmith con un puntaje menor de 57 y la imagen de resonancia magnética

cerebral con anormalidades en areas motoras.

Abstract.
Objective. The main objective of this study was to review the usefulness of

evaluation of general movements, Hammersmith's childhood neurological
examination and neuroimaging in the early diagnosis of cerebral palsy in high-risk

infants.

Case Report. Twin 1, a preterm newborn, who presented severe ischemic hypoxic
encephalopathy at term age, after an aspiration event, with an epileptic state and
acute symptomatic epileptic seizures, at 3 months of gestational age presented

symptomatic West syndrome.

Results. The trajectory of the general movements: presented cramped
synchronized general movements at term and post-term age, and absence of
fidgety movements at 50 and 52 weeks of corrected gestational age. A total score
of 25 on the Hammersmith infant neurological examination, cerebral magnetic
resonance imaging at 42 weeks of gestational age corrected with right frontal
periventricular leukomalacia, left and right parietal multicystic encephalomalacia,
left and right thalamic hemorrhage; effect of mass on the posterior arm of the

internal capsule bilaterally.

Conclusion. The clinical diagnosis of cerebral palsy can be made early at 3 months
of corrected age, with a sensitivity > 97% and a specificity > 97% when the
assessment of general movements is associated with absent fidgety movements,
the Hammersmith infant neurological examination with a score less than 57 and

the brain magnetic resonance image with abnormalities in motor areas.



Introduccion.
La hipoxia isquemia (HI) es sinénimo de encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI),

ocurre en el lactante a término o cercano a término, de 36 semanas de gestacioén o
mas tarde. Este trastorno abarca una amplia gama de origenes fisioldgicos y
resultados clinicos'. El paro cardiorrespiratorio (PCR) en nifios constituye un
evento catastréfico que es asociado con una alta mortalidad y secuelas

neuroldgicas?® .

La HI neonatal es la causa mas comun de muerte y discapacidad en los recién
nacidos (RN)° 8, representa el 23% de la mortalidad infantil en todo el mundo y
afecta a 0.7 - 1.2 millones de bebés anualmente®. Los criterios diagnosticos para
HI neonatal se basan en un conjunto de marcadores que se correlacionan con el
resultado clinico' " '2. Estos incluyen: puntaje Apgar menor de 5 a los 5 minutos™
415 bH arterial de cordén umbilical menor de 7.00'* '® - 18 déficit de base = 12
mmol/L, necesidad de intubacibn en sala de partos o reanimacién

8, 19, 20, 21

cardiopulmonar , Y signos neuroldgicos anormales, como hipotonia o falta

13,22, 23 Al menos el 25% de los sobrevivientes de HI

de reflejo de succién
presentan secuelas de desarrollo neuroldgico a largo plazo®. No hay tratamientos
especificos que disminuyan el dafo cerebral causado por Hl, la hipotermia es una
maniobra clinicamente factible que puede mejorar el resultado de los recién

nacidos con HI%.

Evaluacion de los Movimientos Generales.
Los movimientos generales (MG) son parte del repertorio de movimientos

espontaneos, que estan presentes desde la vida fetal temprana en adelante hasta
el primer medio afio de vida, descritos por primera vez por Heinz Prechtl®® ?’. Los
MG durante el periodo de edad pretérmino y a término se definen como
movimientos de todo el cuerpo con una secuencia variable de movimientos de
brazos, piernas, cuello y tronco, que aumentan y disminuyen con el cambio de
intensidad, velocidad y rango de movimiento, y tienen un inicio y un final gradual.
El cambio de direccion y las rotaciones alrededor de los ejes de las extremidades
producen una calidad fluida y elegante. Antes de la edad a término, los

movimientos generales se denominan "movimientos generales del pretérmino", y



desde la edad a término, hasta los primeros 2 meses de vida de edad post-

término, se denominan "movimientos de contorsién"?,

Al final del segundo mes de vida, aparece un nuevo patron de MG denominados
"movimientos inquietos". Los movimientos inquietos se definen como movimientos
continuos de pequeiia amplitud, de velocidad moderada del cuello, hombros,
mufecas, caderas y tobillos que ocurren en todas las direcciones y aceleracion
variable?®. Estos movimientos se observan entre los 3 y 5 meses de edad post-
término, con un pico a la edad de 52 a 56 semanas post-término. Los movimientos
inquietos solo se ven cuando el bebé esta despierto, y desaparecen cuando el

bebé esta llorando, inquieto o dormido?.

Cuando hay una anormalidad en el sistema nervioso, los movimientos generales
pierden su caracter variable y complejo. Por lo tanto, la presencia de movimientos
generales normales indica un desarrollo normal, mientras que los movimientos
generales anormales y monotonos presagian discapacidad neuroldgica. Los
movimientos generales anormales se describen como: 1.- MG pobre repertorio, en
el cual la secuencia de movimientos es monoétona, la intensidad, velocidad y rango
de movimiento carecen de variabilidad; 2.- MG espasmaddico sincronizado, los
movimientos rigidos aparecen tanto en los musculos de extremidades y tronco, se
contraen y relajan casi simultaneamente y carecen del caracter fluido y suave; y
3.- MG cadticos, los movimientos son de gran amplitud, de alta velocidad, son
abruptos y temblorosos®. Los movimientos inquietos pueden ser anormales
(exagerados en amplitud y velocidad), esporadicos (confinados a unas pocas
partes del cuerpo y nunca duran mas de 3 segundos)® o ausentes (los
movimientos inquietos no estan presentes entre las edades de 49 y 56 semanas

después del término)®® .

La evaluacion de los MG puede aplicarse desde el nacimiento en adelante, pero
su alto valor predictivo con sensibilidad de 95% - 98% y especificidad de 89% -

96% en cohortes de alto riesgo de paralisis cerebral (PC)% 30 31 32

, se debe
principalmente a la ausencia de los movimientos inquietos. La trayectoria de los

movimientos generales en lactantes de alto riesgo de PC y otras discapacidades



del desarrollo, egresados de la UCIN, evaluados en edad pretérmino, a término y
en etapa de MG inquietos, asi como la presencia de los movimientos

antigravitatorios y patrones posturales, nos orientaran al subtipo de PC (Tabla
1)28,33—50,65

El examen neurolégico infantil de Hammersmith (HINE).
Es un método simple y calificable disefado para evaluar a bebés entre 2 y 24

meses de edad®'. Incluye 26 items que evaltan diferentes aspectos de la funcién
neuroldégica, como nervios craneanos, postura, movimientos, tono y reflejos. HINE
se realiza facilmente y es accesible para todos los médicos; se puede completar
en 5 a 10 min. Se ha informado de una buena fiabilidad interobservador, incluso
en personal inexperto®'. Cada item se califica por separado, de cero a tres, y los
puntajes individuales se suman para lograr un puntaje de optimizacién global. El
puntaje global puede variar de un minimo de 0 (si todos los items puntian 0) a un
puntaje maximo de 78 (si cada item puntia tres).

Los puntajes globales se consideran como 6ptimos si son iguales o superiores a
73 de los 9 a 12 meses, iguales o superiores a 70 y 67 a los 6 y 3 meses,
respectivamente. Se han publicado multiples estudios de cohorte de alto riesgo e
incluyen Utiles puntajes para predecir PC durante el primer afio de vida®®, se
recomienda un puntaje menor de 57 a los 3 meses de edad, en guias
internacionales basadas en un gran estudio de cohorte®® *3. HINE tienen una

sensibilidad 90% en la deteccién de PC®'.

Neuroimagen.
Los MG anormales se asocian con anormalidades en la imagen de resonancia

magnética (IRM) cerebral (realizada en edad a término). Los recién nacidos (RN)
prematuros presentan anormalidades en la sustancia gris cortical y un diametro
trans-cerebeloso menor54, asi como anormalidades en la sustancia blanca con
dafo especifico del tracto de la sustancia blanca en el cuerpo calloso, fasciculos
longitudinal inferior y fronto occipital, capsula interna y radiaciones opticas de

lactantes con MG anormales a los 3 meses post-término en una cohorte de muy



bajo peso al nacer, lo que sugiere que los movimientos inquietos pueden surgir de
la conectividad entre muiltiples regiones del cerebro®.

En los RN a término se asociaron significativamente con patrones de dafo en los
ganglios basales y el tdlamo, brazo posterior de la capsula interna, la sustancia

blanca y la corteza®.

La sensibilidad de la IRM cerebral para el diagnéstico de PC es de 86 - 89 %% *°.
La IRM cerebral anormal** °°, puede identificar anormalidades neuroanatémicas
predictivas de paralisis cerebral. Los patrones mas predictivos son: 1.- lesion de la
sustancia blanca (leucomalacia periventricular quistica o infartos hemorragicos
periventriculares) (56%), 2.- lesiones corticales y de sustancia gris profunda
(ganglios basales o lesiones de talamo, lesidon de zona limitrofe (lesion parasagital,
encefalomalacia multiquistica o evento vascular cerebral) (18%), 3.- alteraciones
del desarrollo cerebral (lisencefalia, paquigiria, displasia cortical, polimicrogiria o

esquizencefalia) (9%).

Nuestro objetivo principal es revisar la utilidad de los MG, HINE y neuroimagen en
el diagnostico temprano de PC en el lactante de alto riesgo. Nuestro objetivo
secundario es revisar el riesgo de presentar sindrome de West posterior a hipoxia

isquemia.

Material.

Presentacion del caso.

Hijo de madre afiosa de 40 anos, soltera, profesional con maestria, religion
catdlica, grupo sanguineo O Rh +, gesta 1 con embarazo bicorial biamniético,
gemelar espontaneo, se realizd tres ultrasonidos estructurales que fueron
normales, tamizaje para VIH, y VDRL negativo, curva de tolerancia de la glucosa
normal, ingesta de vitaminas, calcio y acido fdlico, durante el embarazo. Se
detectd en gemelo B polihidramnios con registro cardiotocografico normal, la
madre recibid inductores de la maduracion pulmonar con esteroides,

posteriormente presentd presion arterial (TA) de 150/90, recibioé alfametildopa y



clopidogrel debido a que es alérgica a acido acetil salicilico, no se logré controlar.
Presenté datos clinicos de pre-eclampsia con TA de 150/100, asi como cuatro
desaceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal de gemelo B, se decidio realizar

cesarea urgente a las 33.3 semanas de edad gestacional (SDG).

Gemela B “2” fallece a los 28 dias de vida, por complicaciones de estenosis
traqueal y estenosis de bronquios principales, agenesia de duodeno y piloro, post-
operado de gastro yeyuno anastomosis y gastrostomia, hemorragia intraventricular

grado Il trisomia 21.

Gemelo 1, naci6 vigorosa, peso al nacer 1745 gr, talla al nacer 42 cm, Apgar 9/9,
respondiendo adecuadamente a pasos iniciales de reanimacion neonatal, a los 10
minutos presento dificultad respiratoria con SA 4, se inici6 CPAP con presion de 5
cmH20 durante 36 horas, cursando con la presencia de apneas, se impregnd con
cafeina y se retir6 aporte de oxigeno suplementario para pasar a respiracion
medio ambiental, ya que desde las 2 horas permanecié con FiO2 al 21%. Se inici6é
alimentacion enteral a base de leche humana y férmula por succion al tercer dia
cada 2 horas debido a regurgitaciones frecuentes, secundario a distension
abdominal y persistencia de regurgitaciones, se cambié a formula extensamente
hidrolizada, sin lactosa, se inicid tratamiento con esomeprazol y cisaprida,
mejorando las regurgitaciones.

Se reportd ultrasonido transfontanelar normal, tamiz auditivo normal, valoracion
oftalmolégica con inmadurez retiniana, egresandose a casa a las 36.3 SDG

corregida, con adecuada tolerancia de la via enteral.

A los 19 dias de estancia en casa (39.1 SDG corregidas), acude a valoracién por
presentar fiebre de 38.4 °C de 12 hrs de evolucioén tratada con paracetamol, a la
exploracion se observa piel marmoérea, palidez +++ de piel y tegumentos, faringe
normal, campos pulmonares bien ventilados, radiografia normal, BH con

trombocitosis de 803,000 y anemia severa (HTO 24%), Labstix en orina con



leucocitos +++, se decide hospitalizacidon para tratamiento de urosepsis con

Cefotaxima + Amikacina y correccidon de anemia severa.

Evento centinela: en su primer dia de internamiento, minutos después de dar una
toma de leche, presentd broncoaspiracion y paro cardiorrespiratorio, con
reanimacion cardiopulmonar de 20 minutos aproximadamente. Requiri6 de apoyo
inotrépico con aminas, VAFO (ventilacion de alta frecuencia) por 6 dias, se realizd
cambio de antibiéticos a Meropenem + Vancomicina (por Neumonia por
broncoaspiracion / 14 dias). Gasometria arterial: pH < 7, CO2: 47, HCO3 no
detectable, Déficit de Base no detectable, O2: 60, Lactato > 17, Saturacion 74.9%,
Glucosa 253 (arterial), dentro de la primera hora post-paro; gasometria posterior a
correccion de bicarbonato pH: 7.41, CO2: 40, HCO3: 24.8, déficit de base O,
Lactato > 10.9, O2: 26, Saturacion 47%, Glucosa 155 (venosa), posterior a
correccion de bicarbonato.

Se disminuye aporte GKM por hiperglicemia, hiponatremia e hipocalcemia en

correccion.

Ecocardiograma: Disfuncion sistélica biventricular, derrame pericardico.
Dias posteriores se continuo con ventilacion mecanica convencional 2 dias, CPAP

14 dias, puntas nasales 3 dias (25 dias).

Evolucion Neurolégica.
Posterior a la salida del paro cardiorrespiratorio, se observaron movimientos de

chupeteo, administrandose 2 bolos de midazolam calculado a 200 mcg/kg/dosis,
continuando con movimientos de chupeteo, se coloc6é monitorizacion con
Electroencefalograma de amplitud integrada (aEEG), presentando estado
epiléptico eléctrico, impregnandose con Levetiracetam (LEV) a 60 mg/kg/do, sin
respuesta, se impregné con Fenitoina a 15 mg/kg/dosis, sin respuesta, se inicié
infusién de Midazolam a 5 mcg/kg/min (300 mcg/kg/h) e infusidon con fentanyl a 5

mcg/kg/hr. Se realiz6 ultrasonido transfontanelar sin datos de hemorragia.



Se inici6 hipotermia terapéutica por EHI post-paro (tratamiento por 72 hrs, fase de
recalentamiento 8 hrs), aEEG isoeléctrico por efecto de medicamentos depresores
del SNC. Se pasaron 4 dosis de eritropoyetina de 1000 U/kg cada 24 hrs, quinta

dosis el séptimo dia.

Se retira fentanyl, y se continua con morfina para el dolor secundario a la
hipotermia terapéutica, persiste con crisis electro-clinicas se eleva LEV a 70
mg/kg/dia, se logra control por 72 hrs, se intenta disminuir gradualmente Fenitoina,
presentando nuevamente crisis electro-clinicas y electrograficas frecuentes, por lo
que se impregno con Fenitoina a 15 mg/kg/dosis, con mantenimiento a 8
mg/kg/dia, LEV a 80 mg/kg/dia. Video EEG con anormalidad severa de la
actividad de base, sin crisis. Segundo ultrasonido transfontanelar con hemorragia

intraventricular izquierda grado lll.

El onceavo dia post-paro continua con presencia de crisis electrograficas
frecuentes de predominio izquierdo, se reimpregna con Fenitoina a 20
mg/kg/dosis, mantenimiento 10 mg/kg/dia, Fenobarbital impregnacion a 20

mg/kg/dia, mantenimiento 5 mg/kg/dia, LEV continua a 80 mg/kg/dia.

TAC de craneo simple hemorragia intraventricular izquierdo grado Ill, hemorragia
talamica izquierda. Valorado por Neurocirugia quien decide realizar drenaje
endoscopico de la hemorragia intraventricular, sin tocar talamo.

Treceavo dia persiste con crisis, se reimpregna con Fenobarbital a 20 mg/kg/dia,
mantenimiento 7 mg/kg/dia, logrando control convulsivo. Se suspende
gradualmente Fenitoina, y continua con LEV 80 mg/kg/dia y Fenobarbital 7

mg/kg/dia, hasta su egreso.

IRM Cerebral con leucomalacia periventricular frontal derecha, encefalomalacia
multiquistica frontal y parietal izquierda, hemorragia residual en talamo izquierdo y
derecho; efecto de masa sobre brazo posterior de capsula interna de forma

bilateral mas significativo izquierdo.



Se inicia terapia de neuroestimulacion, persiste con MG espasmaddicos

sincronizados.

Se egresa a los 27 dias de estancia intrahospitalaria con LEV 80 mg/kg/dia,

Fenobarbital 7 mg/kg/dia.

Evolucion a las 45.5 SDG corregida, alerta, reactiva, apertura ocular espontanea,
presenta nistagmos horizontales y verticales, movimientos de boca con chupeteo
constantes, protrusion de lengua, hiponia axial y aumento del tono de
extremidades, con mayor afeccion de extremidades inferiores, REM ++++
generalizada, clonus de 5 segundos en extremidades inferiores. Llanto muy débil,
con movimientos monodtonos, persiste con presencia MG espasmaodicos
sincronizados. Reflejo ténico asimétrico presente, Moro débil incompleto, cocleo-
palpebral presente, respuesta pobre a la luz, manos empufadas con pulgares

aductos, logra liberarlos, succién débil.

46.4 SDG corregida, PEATC Hipoacusia neurosensorial moderada derecha,
umbral a 50 dB, PEV Lesion desmielinizante de la via visual retino cortical
bilateral.

EEG presenta hipsarritmia modificada (Hemi-hipsarrimia izquierda), se niega

presencia de crisis epilépticas, iniciamos VGB a 60 mg/kg/dia.
50.4 SDG corregida, movimientos inquietos ausentes, presencia de cuadriparesia
espastica con mayor afeccion en hemicuerpo derecho. Observamos presencia de

espasmos flexores asimétricos breves.

52.4 SDG corregida (3 meses), HINE: puntaje total 23, MG inquietos ausentes.

Video EEG: Hipsarritmia modificada (Hemi-Hipsarritmia izquierda),

10



Resultados.
Trayectoria de desarrollo de Movimientos Generales del paciente

Edad a término Edad Post-término Etapa MG Inquietos
MG espasmadico MG espasmadico MG inquietos ausentes
sincronizado sincronizado

El examen neurolégico infantil de Hammersmith (HINE) del paciente a los 3 meses

Nervios craneanos (8) Postura (0) Movimientos (0) Tono (9) Reflejos vy
Reacciones®
Puntaje Total 23

EEG 39.6 SDG corregida.

Actividad de base desorganizado: asincronia severa, intervalos interbrote mayores
de 26 segundos, asincronia severa, ondas agudas anormales temporales bilateral
independiente, BIRD (Descargas ritmicas breves) bi temporales, ondas agudas
positivas Cz, temporales bitemporales. Anormalidad severa de la actividad de

base. (Figura 1 A, Figura 1 B)

TAC de Craneo 40.5 SDG corregida.
Hemorragia intraventricular izquierda grado Ill, hemorragia talamica izquierda.
(Figura 2)

IRM Cerebral 42 SDG corregida.

Leucomalacia periventricular frontal derecha, encefalomalacia multiquistica frontal
y parietal izquierda, hemorragia residual en talamo izquierdo y derecho; efecto de
masa sobre brazo posterior de capsula interna de forma bilateral mas significativo

izquierdo. (Figura 3 A, Figura 3 B)
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Video EEG 3 meses de edad corregida.

Hipsarritmia modificada (Hemi-Hipsarritmia izquierda), espasmos flexores
asimétricos breves, aislados con correlaciéon focal frontal izquierda. (Figura 4 A,
Figura 4 B)

Discusion.

La lesion hipoxico-isquémica es la causa mas comun de encefalopatia neonatal en
el RN a término, ocurre en uno a seis de cada 1000 nacidos vivos'. La
encefalopatia hipoxico-isquémica en el periodo neonatal resulta en déficits
motores y cognitivos severos hasta en el 40% de RN sobrevivientes tratados con
hipotermia terapéutica®. Nuestro paciente presento broncoaspiracion posterior a
una toma de leche, con paro cardiorrespiratorio y maniobras de reanimacion por
20 minutos, en edad a término, presentando datos clinicos y gasométricos de EHI

19-12 " con gasometria con pH < 7.0'* '®~ "8 HCO3 no detectable,

severa post-paro
déficit de base no detectable, Lactato >17 (arterial) tomado en la primera hora
post-paro, ademas de haber presentado estado epiléptico eléctrico y crisis

epilépticas sintomaticas agudas, de dificil control.

La evaluacion de los Movimientos Generales presentan un elevado valor predictivo
con sensibilidad de 95% - 98% y especificidad de 89% - 96% en cohortes de alto
riesgo de paralisis cerebral®® ** 3" 32 se debe principalmente a la ausencia de los
movimientos inquietos. Nuestro paciente presento ausencia de MG inquietos en 2

valoraciones a las 50 y 52 SDG corregidas.

El puntaje 6ptimo global del examen neurolégico infantii de Hammersmith se
considera de 67 a los 3 meses, en varios estudios de cohorte de alto riesgo se
recomienda un puntaje menor de 57 a los 3 meses para predecir PC** 3| nuestro

paciente presento un puntaje total de 25.

La sensibilidad de la IRM cerebral para el diagnéstico de PC es de 86 - 89 %% *°.

|32, 55

La IRM cerebral anorma , puede identificar anormalidades neuroanatémicas
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predictivas de paralisis cerebral, nuestro paciente presento leucomalacia
periventricular frontal derecha, encefalomalacia multiquistica frontal y parietal
izquierda, hemorragia en talamo izquierdo y derecho; y efecto de masa sobre
brazo posterior de capsula interna de forma bilateral mas significativo izquierdo.

Todas estas regiones anatdomicas son altamente predictivas para PC.

Los espasmos infantiles; son una encefalopatia epiléptica severa de la primera
infancia que se describié por primera vez en 1841°% . Histéricamente, la triada
clasica del sindrome de West incluye espasmos epilépticos, un patron anormal del
electroencefalograma interictal (Hipsarritmia) y problemas del neurodesarrollo. Sin
embargo, el retraso en el desarrollo y la hipsarritmia no siempre estan presentes al
inicio del cuadro clinico®® *°. Nuestro paciente presenté Hipsarritmia modificada
interictal a los tres meses de edad cronolégica (48 semanas de edad corregida) y
retraso del desarrollo ya presente, cuatro semanas después (52 semanas de edad
corregida) se observo presencia de espasmos flexores bilateral asimétricos,
breves y aislados y video EEG con presencia de Hipsarritmia modificada (Hemi-

Hipsarritmia izquierda).

La EHI neonatal se encuentra entre las causas mas comunes de espasmos
infantiles, representando hasta el 10% de los casos®. Los espasmos epilépticos

62

tienen una edad pico de inicio entre 3 a 7 meses®" % Se desconoce un

mecanismo a través del cual diversas etiologias culminan en espasmos infantiles.

El desarrollo de espasmos infantiles después de EHI neonatal se asocio
significativamente con afecciéon de ganglios basales / talamo, con dafo cerebral
total (P = .001), con la extension de la lesion cortical mayor al 50% (odds ratio
[OR] = 11.7, intervalo de confianza del 95% [IC ] = 1.1 - 1568.5, P = .01), con lesién
del mesencéfalo (OR = 13, IC 95% = 1.3 a 172, P = .007) y anomalias
hipotalamicas (P = .01),%%. Nuestro paciente present6 en IRM cerebral: hemorragia
talamica bilateral, y encefalomalacia multiquistica en hemisferio izquierdo,

regiones asociadas a la presencia de sindrome de West.
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Conclusién.
El diagndstico clinico de PC puede hacerse tempranamente a los 3 meses de

edad corregida, con una sensibilidad > 97% y una especificidad > 97% cuando se
asocian la valoracién de los movimientos generales con MG inquietos ausentes, el
examen neurolégico infantil de Hammersmith con un puntaje menor de 57 y la IRM

cerebral con anormalidades en areas motoras %*.
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Anexos

Tabla 1. Trayectoria del Desarrollo de Movimientos Generales en lactantes

egresados de UCIN

MGs en Edad | MGs en edad| MGs de 49 - 56 | Resultado
Pretérmino Término a 46 | semanas Edad | Neurolégico
semanas edad | Post-término
Post-término
Normal o Pobre | MGs de | MGs Inquietos | Normal 2% 333> 46
Repertorio Contorsion Normales
Normal o Pobre
Repertorio
Pobre Repertorio | Pobre Repertorio | MGs Inquietos | PC espastica
0 MGs | o MGs | ausentes Bilateral 23 33 34,50
espasmaodico espasmaodico
sincronizado sincronizado
Pobre Repertorio | Pobre Repertorio | MGs Inquietos | PC espastica
0 MGs | ausentes y | Unilateral 2% 33 %
espasmaodico Movimientos
sincronizado segmentarios
asimétricos y
Movimientos
digitales
individuales
Pobre Repertorio | Pobre Repertorio | MGs Inquietos | PC Disquinética **

ausentes, Ausencia

de contacto pie a

pie, Movimientos
circulares de
brazos, dedos

33
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extendidos

Pobre Repertorio | Pobre Repertorio | Pueden tener MGs | Varios trastornos
Inquietos normales, | genéticos 2 3¢-41
anormales o]
ausentes

Pobre Repertorio | Pobre Repertorio | MGs Inquietos | Espectro Autista *"
anormales o|*
normales con

caracter monotono

Pobre Repertorio

Pobre Repertorio

MGs

normal o)

Inquietos
esporadicos, con
caracter mondétono,
bruscos o rigido y/o
falta de

posturas de los

varias

dedos

Déficit Cognitivo **
33,43-49

Abreviaturas:

MGs: Movimientos Generales, PC: Paralisis Cerebral

Referencia: Colleen Peyton, and Christa Einspieler. Pediatr Ann. 2018; 47 (4):

e159-e164.
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Figura 3 A, IRM Cerebral corte Axial, T2 Flair,
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Figura 3 B, IRM Cerebral corte Coronal, T2 Flair
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