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ANTECEDENTES

Los recién nacidos que sufren hipoxia o isquemia cerebral! como resultado de una
complicacidén natal, perinatal o postnatal son considerados de alto riesgo neuroldgico ya
que tienen una gran probabilidad de desarrollar alteraciones en el neurodesarrollo que
comprometan su integridad fisica y neurologica, haciéndose cada vez mas frecuente la
problematica dado que mas nifos con peso y edad gestacional menores sobreviven las
etapas criticas perinatales.

Algunas de las técnicas para el estudio de la condiciéon neurologica, de la audicién y la
visién lo constituyen los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral y los
potenciales provocados visuales, que desde hace aproximadamente dos décadas son
utilizados ampliamente debido a la constancia cuantitativa interindividual e
intraindividual y a su resistencia a la modificacion por agentes farmacolégicos ademas
de constituir un método objetivo y no invasivo para examinar las vias auditiva y visual

El origen histérico se remonta hacia 1875 cuando Richard Caton observé fluctuaciones
en la actividad eléctrica registrada en el cerebro y las describid como “corrientes
débiles”. En 1929 Hans Berger inicid los registros de la actividad eléctrica del cerebro
humano, publicd su trabajo e inicid en forma rutinaria la electroencefalografia. En 1930
en Princeton los fisidlogos Weber y Bray colocaron electrodos en la coclea deun gato y
al amplificar estos se podia oir los sonidos emitidos en el oido del animal y se denomind
“efecto de Weber y Bray". En 1950 Davis, Fernandez y McAulife identificaron un
segundo potencial coclear: el potencial de sumacién. En 1959 Ruben y cols. registraron
el potencial de accidn del nervio auditivo, que fue un paso decisivo para la utilizacién de
los potenciales en la clinica, e hizo posible la introduccion en medicina de los
computadores electronicos para la observacion de las respuestas a nivel del vértex.
Mediante técnica de premediacion se pudieron obtener lo llamados potenciales
auditivos de latencia corta registrados inicialmente por Jewett en 1970 en el gato y por y
Jewett y Williston en 1971 en el hombre; reconocieron una serie de siete ondas de muy
baja amplitud en los primeros diez milisegundos que siguen al estimulo y para su
identificacion utilizaron nimeros romanos. A partir de ese momento es cuando se inicid
la utilizacién de estos estudios de manera cada vez mas frecuente para describir
alteraciones en pacientes con antecedentes de riesgo para darfio neurologico y retardo
en el desarrollo psicomotor, en la actualidad existen muchos autores que han plasmado
su experiencia en documentos que avalan estudios que han plasmado su experiencia
en documentos que avalan estudios que hacen descripcién de los casos de alteraciones
de los PPATC y su correlacidn clinica en recién nacidos y en programas de
seguimiento. (1,2).

Los Potenciales Provocados Auditivos de Tallo Cerebral (PPATC) son graficos de
voltaje en funcion de tiempo, se obtienen en respuesta a estimulos sonoros (variaciones
de presion) que al ponerse en contacto con el sistema auditivo, son convertidos en
impulsos eléctricos y transmitidos a centros superiores del sistema nervioso, mediante
la activacion progresiva de diferentes estructuras, conocidas como generadores, que
van desde la parte distal del nervio acustico hasta el lemnisco lateral. Hoy en dia se
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conocen otro tipo de potenciales llamados de latencia media y latencia tardia, pero sin
duda los PPATC son los de mayor utilizacion en el campo clinico.(3, 4).

1.- VIA AUDITIVA DENTRO DEL TRONCO CEREBRAL.:

Antes de comentar los patrones de normalidad de los potenciales evocados auditivos
del tronco cerebral, debemos conocer |la via auditiva como componente del tronco
cerebral.

En la gréfica 1 puede observarse que las fibras nerviosas provientes del ganglio espiral
de Corti ingresan en los nlcleos cocleares, ventral y dorsal, localizados en la parte
superior del bulbo. En este punto hacen sinapsis todas las fibras; las neuronas de
segundo orden se dirigen principalmente al lado opuesto del tallo encefalico a través del
cuerpo trapezoide hasta el nucleo olivar superior, sin embargo, algunas fibras de
segundo orden también se dirigen homolateralmente hacia el nucleo olivar superior.
Desde este la via auditiva se dirige hacia arriba a través del lemnisco lateral y algunas
fibras, pero no todas terminan en el nucleo del lemnisco lateral. Muchas pasan de largo
por este nucleo y se dirigen al coliculo inferior donde terminan todas o casi todas.
Desde aqui la via se dirige hacia el nucleo geniculado medial (interno) donde todas las
fibras hacen nuevamente sinapsis. Desde aqui la via auditiva prosigue por intermedio
de la radiacidn auditiva hasta la corteza auditiva localizada principalmente en la
circunvolucién superior del I6bulo temporal.

Las caracteristicas neurobioldgicas de! recién nacido pretérmino y de término son
importantes de comentar, ya que en ésta etapa hay importantes cambios en el
desarrollo que se traducen en rapidas modificaciones de la respuesta provocada. Ei
desarrollo de los procesos sinapticos es el evento critico en la iniciacion de la actividad
eléctrica cerebral, ya que provee la mayor proporcion de superficie para la integracion
de la actividad excitatoria e inhibitoria.

Existe un buen paralelismo entre el desarrollo dendritico y los potenciales provocados.
La migracion casi se ha completado a las 24 SDG, aunque las capas de la corteza
cerebral estan pobremente desarrolladas y sdélo pueden apreciarse las dendritas
basilares de las células de |la capa V,; por las 28 SDG la capa |1l desarrolla pequenas
ramas dendriticas, mientras la capa V posee ramificaciones mas complejas; alrededor
de la 30 SDG las capas superficiales desarrollan dendritas basilares y apicales y a las
35 SDG las células piramidales y estelares estan presentes en todas las capas. El pico
del proceso de dendritizacion estd entre las 25 — 35 SDG, aungque contindga
incrementandose posteriormente. (2, 34).

El feto humano es capaz de oir aproximadamente desde las semanas 26 — 28 de la
gestacion; la atenuacion que ofrecen las paredes abdominales y uterinas al sonido es
de aproximadamente 30 dB a sonidos de 1000 Hz, 50 dB a 2000 Hz y 60 dB a 3000 Hz.
Sin embargo el rol de la audicidn en el feto humano es por el momento desconocido,
pero se asume hipotéticamente que prepara al infante para la comprension del
lenguaje. Conductualmente el recién nacido cambia su patron de ritmo respiratorio y
cardiaco ante estimulos auditivos, puede tener parpadeos al escuchar un sonido, se
pone atento al escuchar la voz humana; ademas, el reflejo de Moro también puede ser
provocado ante estimulos auditivos de suficiente intensidad, aproximadamente desde
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las 28 SDG, y aunque al principio es débil, con el aumento de la edad se manifiesta de
manera mas vigorosa.

Diversos estudios han avalado lo anteriormente expuesto ya que han mostrado que la
mielinizacion del nervio coclear y las estructuras auditivas en el cerebro medio y sus
respuestas aparecen alrededor de la semana 26 a 27 de gestacidn ante estimulos con
intensidades que van de 70 a 80 dB y estan integras entre las semanas 40 y 44 de
edad postgestacional. Otros factores asociados a la mielinizacidn como el incremento
sinaptico eficiente, crecimiento dendritico, sumacion, sincronizaciéon y la capacidad de la
fase de apertura auditiva, son importantes para determinar la conduccion auditiva
central. La maduracidn funcional de la via auditiva se refleja en los cambios en las
latencias en los PPATC.

La via neurofisiolégica de las respuestas de los PPATC al estimulo auditivo se
consideran segun la teoria de los generadores y estan constituidos por una serie de 7
ondas de polaridad negativa que se identifican mediante nimeros romanos. Esta teoria
postula que:

« ONDA I: es generada por nervio auditivo
« ONDA IlI: es generada por nicleos cocleares
« ONDA Ill: es generada por el complejo olivar subeﬁor” o

« ONDA IV: es generada por el ntcleo anterior del Iemniscb lateral.

« ONDA V: es generada por tubérculo cuadrigémino péste(ior © coliculo inferior.

« ONDA VI es generada por el cuerpo geniéuladoﬁinte}n

« ONDA VII: es generada por las radiaciones tdlamo-corticales*

La evaluacion comunmente se hace en base a las ondas |, 1il y V, debido a que son las
mas constantes, mientras que las ondas Il y IV no los son, o bien, la onda IV puede
estar incluida en un complejo llamado complejo V-V, las ondas VI y VH son
inconstantes, incluso en un mismo sujeto. (8, 7, 36). Ver figura 1 (37).

El primer componente aparece alrededor de los primeros 2 milisegundos después de ia
aplicacion del estimulo y los siguientes de manera secuencial aproximadamente con 1
milisegundo de diferencia entre cada onda. Sin embargo, entre mas pequefio sea el
paciente, las latencias son mayores, asi como los intervalos de conduccién, de tal forma
que en los neonatos la onda | tiene un valor de 2.0 ms, la onda {ll de 4.8 ms y la V de
7.0 ms, estas latencias absolutas se van acortando, de manera que alrededor de los 2
anos, las latencias para la onda | son de 1.7, lllde 3.8 y V de 5.7 ms respectivamente.
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Ya que la onda | representa al nervio acustico y las ondas !ll y V son generadores del
cerebro medio, los mecanismos para los cambios de la conduccién periférica del nervio
acustico (onda |) incluyen la maduracion y sensitividad de la céclea y/o cambios en la
transduccion entre las células pilosas y las dendritas. El tiempo de conduccidn central
(latencia interpico de las ondas I-V) es considerado el punto de desarrollo del SNC por
la mielinizacidn de las fibras y la maduracién de las vias sindapticas disminuyendo el
tiempo de conduccidn. Este mecanismo asegura que los cambios en la velocidad de

conduccidén central (ondas il y V) estan asociadas con una sinapsis eficiente,
mielizanizacidn, o ambas en varios nucleos de |a via auditiva.

Dependiendo de la edad las latencias absolutas de las ondas |, Il y V y las latencias
interpico I-11l, IH-V y i-V pueden variar, lo que concuerda con la hipdtesis de que el

grado de prematurez, es decir la edad gestacional influye en los valores de las
latencias. El incremento en las latencias absolutas y las latencias interpico aumentan la
duracion de la onda, mientras que la disminucion en la amplitud sugiere una
desmielinizacion axonal, asincronia axonal o asincronia sinaptica.

Los intervalos interlatencia reflejan el tiempo de conduccidon entre dos puntos a lo largo
del tallo cerebral. En el neonato, el intervalo I-1ll tiene un valor de 2.8 ms, el lII-V 2.2 ms
y el tiempo de conduccién central o intervalo |-V de 4.9 ms. Alrededor de los 2 afios,
los intervalos de conduccién se van acortando de tal forma que son semejantes a los
del adulto y tienen valores de I-lllde 2.1, 1lI-V de 1.8 y |-V de 4.0. (5, 6, 7, 8).

Las ondas [ y Il tienen mayor voltaje en el nifo que en el adulto, debido a que en los
nifios (sobre todo en recién nacidos) los electrodos estan mas cercanos a la coclea. En
los nifios, la amplitud del complejo V-V es menor que en el adulto y su latencia es
mayor.

Las latencias absolutas de las ondas |1 y V y el intervalo | — V representan el tiempo que
requiere el estimulo para su conduccién central en la via auditiva, y disminuyen
progresivamente conforme la edad gestacional avanza, alcanzando valores del aduito
al afno de vida extrauterina

En los prematuros, la latencia del intervalo disminuye cada semana, habiendo una
considerable variacion entre prematuros de acuerdo a su edad gestacional. (8, 10, 11)

Los PPATC evaldan las fibras nerviosas de los generadores (incluyendo la mielina y el
numero de fibras), por lo que las alteraciones incluyen:

1.- Retardo en la conduccion.- Nos habla de un retraso en la mielinizacién o pérdida
de mielina si se considera que ésta ya se completd de acuerdo a la edad del paciente.
2.- Disminucion en la amplitud.- Traduce pérdida en el nimero de fibras o células que
generan dichas fibras, no debe existir diferencia mayor al 50% de la respuesta
contralateral para ser considerado como normal.

3.- Bloqueo de conduccidon.- Si existe una alteracion a nivel de alguna de las
estructuras que generan cada una de las ondas no obtendremos la onda u ondas
correspondientes, lo que nos indicara que 1a conduccion de l1a via se ha detenido a ese
nivel y nos localizara el nivel de lesidn.

4.- Nivel de Audicidn (umbral).- La onda V es la primera que aparece y la ultima que
desaparece, conforme disminuimos la intensidad del estimulo, su latencia se

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN
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incrementa (funcidn latencia intensidad) (4), por lo que a la menor intensidad a la cual la
obtengamos nos indicard el nivel de audicidn y de esta manera se podra detectar
hipoacusia (pero recordando que solo a frecuencias altas, ya que el resto de
frecuencias se debe evaluar mediante audiometria tonal) y su tipo, es decir hipoacusia
conductiva cuando fallan los mecanismos o estructuras de oido externo y oido medio o
neurosensoriales cuando la alteracién se encuentra a nivel de receptores auditivos. En
nuestro estudio solo vamos a tomar en cuenta para valorar las andas en relacion a la
latencia absoluta.

Los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral constituyen una herramienta
auxiliar en e! diagndstico topografico pues de ellos se obtiene informacion sobre a
localizacion de la lesidn, es decir, si se encuentra en el aparato conductivo, en la
céelea, en el nervio auditivo o en el tallo cerebral. Ademas se realiza para ayudar a
diagnosticar anomailias como pérdida de la audicién (especialmente en recién nacidos
de bajo peso), tumores del conducto auditivo interno y del angulo pontocerebeloso. (11,
36)

Las aberraciones en la latencia y/o amplitud de los componentes de la respuesta
auditiva cerebral significan trastornos en la funcidén cerebral. Los trastornos han sido
descritos en recién nacidos con asfixia, hemorragia intracraneal, y errores innatos del
metabolismo. Se ha observado una tendencia rapida a la reversibilidad de los trastornos
particularmente en los neonatos. Los datos neurofisiclégicos derivan de las respuestas
auditivas cerebrales asi como de las lesiones neuroldgicas.

Aunque las respuestas auditivas cerebrales reflejan especificamente la funcién auditiva
neuroldgica, el registro de las alteraciones de las respuestas auditivas cerebrales
pueden reflejar solo una parte de muchas alteraciones cerebrales existentes. Los nifios
egresados de la UCIN presentan con mayor frecuencia secuelas cerebromotoras,
audioldgicas y del lenguaje. Por ejemplo los nifios con hipoacusia unilateral y audicién
normal contralateral (0.05) aunque no ameritan auxiliares auditivos, se consideran de
alto riesgo para problemas de aprendizaje y de conducta requiriendo vigilancia en forma
estrecha.(12, 13, 14, 15, 16, 17, 18).

VALORES NORMALES DE P.P.A.T.C.

EDAD 1] 11 \v4 =111 ni-v -v
Neonatos 2.2 (0.17) 4.9(0.25) 5.0 (0.25) 4.8 (0.30) 7.0 (0.33) 2.8 (0.21)
6 semanas 8 (0.22) 4.4 (0.28) 6.6 (0.19) 7¢0.17) 2.2(0.24) 4.9(0.28)
3 meses 1.7 (0.22) 4.3(0.26) 6.4(0.32) 5(0.22 2.2(0.23) 3.7(0.25
6 meses 1.7 (0,22) 4.1(0.26) 6.2(0.24) 4(0.17) 2.1(0.22) 4.6(0.25)
12 meses 1.7 (0.29) 4.0(0.32) 6.0(0.33) 2(0.17) 2.0(0.21) 4.3(0.24)
>de 2 afos
Masculine 1.7 (0.17) 3.8(0.20) 5.7(0.16) Z1(0.11) 1.9(0.21) 4.0 (0.20)
Femenino 1.6 (0.15) 3.7(0.17) 5.5(0.18) 2.0(0.13) 1.8(0.16) 3.9 (0.14)
Halliday, A.,M. Evoked Potentials in Clinical Testing, 2a. Edition, 1993. (35).
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t a valoracion de la audicién en relacion a la curva de latencia - intensidad de la onda V:

Audiciona 20-—30dB Normal.

Audicién a 35- 40dB Hipoacusia leve.
Audicién a 45 — 60 dB Hipoacusia moderada.
Audicién a 65 —-80dB Hipoacusia severa.
Audicién a + 85 dB Hipoacusia profunda.

Cada prueba se repite en 2 ocasiones para cada oldo (replicabilidad) para conseguir
informacion confiable y tener una adecuada interpretacion. (35).

APLICACIONES CLINICAS

Recordando que con la realizacion de ellos se puede determinar la localizacion de la
lesion pero no son especificos de etiologia, se utilizan en la evaluacion de una gran
variedad de patologias entre las que se encuentran los desérdenes
neurodegenerativos, tumores de la fosa posterior, gliomas, neurofibromatosis tipo I,
malformaciones del sistema nervioso central, coma, meningitis, sindrome de~
inmunodeficiencia adquirida, alteraciones del desarrollo enfermedades
desmielinizantes, etc. (19).




POTENCIALES EVOCADOS VISUALES.

Para este estudio se pueden utilizar diversas fuentes de luz. La luz del estroboscopio
fue utitizada ampliamente en un principio, pero con el advenimiento de las
computadoras promediadoras se comenzaron a utilizar estimulos mas complejos que la
luz de! estroboscopio (Riggs, 1977). Ademas, a partir de 1965 Hubel y Wiesel
(1965,1968) demostraron en la experimentacién animal, que la mayoria de las células
visuales corticales responden mas vigorosamente a un estimulo con contornos que a
uno sin ellos. Mas aun, se habia podido demostrar que lineas que se entrecruzan son
mas efectivas que lineas derechas.

De los trabajos de Halliday, se reemplazé el método del estroboscopio por el de damero
blanco y negro reversible, que es el que se utiliza en la actualidad. Este consiste en un
cuadrilatero con cuadrados blancos y negros, en el cual los blancos se tornan Nnegros y
los negros blancos, alternativamente.

El Potencial Provocado Visual (PPV) se produce mediante la aplicacion de estimulos
visuales por medio de LED-goggles que pueden ser un destello luminoso, © bien, un
tablero de ajedrez, una palabra o una figura geomeétrica situados en alguna parte del
campo visual. Es una prueba clinica objetiva que se realizé con LED-goggles para
valorar el estado funciona! de la via visual que registra las variaciones del potencial en
la corteza occipital provocada por un estimulo sobre la retina. Sirve para evaluar la
funcidon renocortical en los ninos pequenos y en los con retraso mental, pacientes
afasicos y para distinguir entre la ceguera psicolégica y la organica.

Se debe tener en cuenta al fenémeno psicofisiolégico de la habituacidon; Bogacz y col
(1977) confirmaron esta observacidon con registros intracerebrales, mediante los cuales
demostraron que el segmento de la respuesta visual lograba habituarse (respuesta
secundaria) recogida especialmente en regiones alejadas del area estriada, pues
cuando se hace un estudio de potenciales evocados visuales con flash y el tiempo de
estimulacién es prolongado debe tenerse en cuenta el fendmeno de la habituacidon,
especialmente si se comparan los efectos monoculares. La edad es otro factor de
importancia, ya que la respuesta fotica que se obtiene en un adulto y en el recién nacido
de 48 horas es muy diferente. En el recién nacido hasta los 5 afos la latencia es mayor
y el potencial estd muy circunscrito a Oz y aumenta el niumero de componentes y su
distribucion topografica es mas extensa. (19, 20, 21).

tos valores de la latencia de los componentes del potencial evocado visual por modelos
visuales depende de: a) variables del estimulo, de la luminancia media y de ia rapidez
de la inversidon de los cuadros del damero (tiempo de transicion); b)existe un aumento
progresivo con la edad, y habitualmente se comprueba una latencia mayor de P100 por
debajo de los 20 afos y por encima de los 60. (22).

ta via neurofisioldgica de las respuestas de los PPV al estimulo visual se consideran
segun la teoria de los generadores y estan constituidos por una serie de 3 ondas de
polaridad que se identifican mediante niumeros N75, P100 y N145. (13). Esta teoria
postula que:
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N75 LLEGADA AL TALAMO AL CUERPO GENICULADO.

P100 CORTEZA VISUAL PRIMARIA (AREA 17).
N145 CORTEZAS DE ASOCIACION VISUAL (AREAS 18 Y 19).

E! principal cambio observado es prolongacion de |a latencia y reduccién de la amplitud
en el potencial occipital positivo 100 ms, ilamado P100. La prolongacion de la latencia
es mas comun en la neuritis Optica. La isquemia y la enfermedad compresiva del ojo y
el nervio Sptico producen disminucién en la amplitud de! PPV con una latencia
disminuida o normal. Una variedad de enfermedad degenerativa y otros desordenes
pueden producir latencia prolongada bilateral a menudo de grado moderado. (22, 34).
Ver figura 2, (37).

Tipos de cambios en los Potenciales Evocados Visuales. (1)

Tipo de anormalidad

Latencia prolongada

Amplitud disminuida

Cambios asimétricos

Desmielinizacion 4+ N . =
Compresion + -+ +
Degenerativo -+ + .

Los PPV son una medicién reproducible de la funcién cortical y refleja los cambios
agudos del estado del SNC por hipoxia, ya que esta continua siendo la mayor causa de
mortalidad neonatal y estd asociada con un alto riesgo de discapacidad neuroldgica
cronica en los nifios. La prediccidon de las secuelas neuroldgicas es seguramente en
base a una afectacion moderada o severa en el nifio usando valoraciones clinicas,
técnicas de neuroimagen y monitorizacidon electroencefalografica. Diversos estudio han
indicado que los PPV son sensibles a las alteraciones agudas en el funcionamiento del
SNC y el seguimiento de la asfixia puede proveer la informacion para el pronostico a
largo plazo. La principal lesion isquémica en los neonatos a término se caracteriza por
una lesion cortical o subcortical con distribucidon parasagital interesando a los
hemisferios cerebrales, particularmente la regidn parieto-occipital, siendo la mas
vulnerable. La complejidad de la forma de la onda se incrementa en los primeros 6
meses, con cambios considerables en las latencias y amplitudes durante este periodo.
Un incremento en la complejidad de la respuesta neurologica puede incrementar la
velocidad de conduccién causada por la maduracidn de las interconexiones y se reflejan
ambas en la disminucién de la latencia y en el incremento de la amplitud entre los 4y 6
meses. Esto también es interesante, que la variabilidad de la amplitud y la latencia se
incrementa con la edad, esto implica que la conexién geniculo-occipital bien establecida
al nacimiento refleja una disminucion en la latencia principalmente por la mielinizacion.
5)

En los ninos son fundamentales porque: 1)resulta imposible conseguir respuestas
visuales subjetivas validas, por lo menos en los 3 afios de vida y es dificultoso confiar
en ciertos resultados que se obtienen por métodos oftalmoldgicos cldsicos hasta los 5
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anos de edad, 2)los problemas sensoriales que comprometen la via visual en forma
aislada o combinada con otras areas sensoriales se ponen de manifiesto en las
primeras etapas de la vida.

LLos potenciales provocados visuales son un elemento a tener en cuenta, pues de ellos
se obtiene informacién sobre la localizacion de la lesion, es decir que podemos detectar
patologia en la via visual y tiene su utilidad clinica ademas en patologias como
aneurismas y tumores situados cerca del quiasma Sptico. Pueden detectar la presencia
de ambliopia, alteraciones en el campo visual y ceguera de origen cortical. Algunas
enfermedades del nervio 6ptico, incluyendo la desmielinizacion y la compresion de las
vias anteriores, pueden dar respuestas anormales, por eso proveen una medida
objetiva, cuantitativa de la funcidn estudiada por lo que son importantes en la practica
médica.

E! potencial provocado visual es una onda prominente de polaridad positiva

denominada P1, cuya latencia oscila en los 100 ms razén por la cual se le denomina
P100). (23, 24, 25).

Vaiores normaies de los Potenciales Evocados Visuales.

Edad N75 P100 P 200/145 P300
0-1 semanas 133 (34) 137 (x21) 206 (+29) 298 (+27)
1-4 semanas 115 (£32) 135 (29) 200 (£20)
Ssem- 2 mescs 97 (£21) 134 (£22) 196 (£29)
9sem— 6 mescs 86 (£12) 121 (*15) 174 (%£28)
7 — 11 meses 83 (=11) 119 (x11)
1 — 2 afios 80 (9) 115 (+10)
2 — 4 aiios 76 (£6) 105 (*8) 148 (=18)
Halliday, A.,M. Evoked Potentials in Clinical Testing, 2a. Edition, 1993. (35).

APLICACIONES TECNICAS.

En términos generales permiten valorar la via optica desde el nervio optico hasta la
corteza y pueden determinar si la via visual esta intacta o afectada y los resultados que
es dable encontrar con los potenciales evocados visuales en la poblacion infantil estan
mas ligadas a patologias definidas: lesiones retinianas, trastornos del nervio Sptico
(atrofias, hipoplasias, displasias), lesiones quiasmaticas (secuelas de meningitis,
craneofaringioma), trastornos difusos de la corteza cerebral (inmadurez grave,
enfermedades degenerativas).




PATOLOGIAS ASOCIADAS.

ta pérdida auditiva en los recién nacidos con bajo peso neonatal tiene una alta
incidencia la cual se atribuye a diversos factores, tales como la inmadurez, el uso de
drogas ototdoxicas, el ambiente de Ila incubadora, l|la presencia de algunas
complicaciones neonatales (hipoxia, acidosis), que producen un dano cerebral y que
son mas frecuentes en los neonatos con bajo peso al nacer; también se asocian a la
pérdida auditiva la hipoglicemia, el sindrome de distrés respiratorio, periodos repetitivos
de apnea asociada a bradicardia y cianosis, la hiperbilirrubinemia, enfermedades
cardiacas congénitas, septicemia y/o meningitis. Diversos estudios sugieren que ia
anoxia probablemente es la responsable de pérdida auditiva en los neonatos de bajo
peso al nacer, asi como la hipoxia intrapartum que puede ser una parte muy importante
en el desarrollo de la pérdida auditiva. (29, 30).

Encefalopatia Hipdxico-lsquémica:

se produce una disminucion del abasto de glucosa al cerebro, aumento de la
glucogendlisis y glucdlisis, disminucion de la glucosa cerebral, aumento en la
produccion de lactato y acidosis tisular, disminucion del ATP, asi como una alteracion
en la perfusion tisular, estas alteraciones se producen en el tallo cerebral y en los
PEATC los hallazgos pueden deberse al sufrimiento de la via auditiva a este nivel en su
porcion rostral y a su vez explicar las anormalidades encontradas, pues el sistema
auditivo periféerico también sufre por la deprivacion del oxigeno, habiéndose
documentado hemorragias tras eventos hipdxico - isquémicos en estudio
anatomopatologicos del oido, lo que se refleja en los PEATC modificaciones en los
umbrales y menores amplitudes. (28)

La ictericia:

Es frecuente en recién nacidos (RN) y aun mas en aquelios de menor edad gestacional.
El 80% de los RN presentan este signos en los primeros 7 dias, este problema es
importante en RN que desarrolien sintomas de encefalopatia bilirrubinica (de 15 a 25
mg/dl) y que presentaran secuelas neurologicas.

La encefalopatia bilirrubinica define 2 condiciones:

1.- El sindrome agudo de estupor, hipertonia y fiebre en e! RN con hiperbilirrubinemia.
2.- El sindrome créonico de secuelas neurolégicas que se manifiesta con atetosis,
alteracion de la mirada conjugada e hipoacusia neurosensorial.

También se ha encontrado funcionamiento aberrante auditivo en nifios con bilirrubina
sérica entre 15 a 25 mg/dl se interpreta para indicar la presencia de encefalopatia toxica
bilirrubinemica, y dichas aberraciones son rapidamente reversibles en la mayoria de los
nifios

El Kernicterus que es la tincion amarilla de los ganglios basales y ndcleos del tallo
cerebral en el RN, en los nucleos grises que incluye a el cuerpo de luysi, globo palido y
nucleos talamicos laterales y en tallo cerebral a todos los nervios craneales,
especialmente el motor ocular comun, vestibular, coclear, hipogloso; el nucleo olivar
inferior, dentado, los nucleos del rafé, el gracilis, cuneatus y en la médula espinal las
neuronas motoras del asta anterior. En e! prematuro el cuerpo de luysi, los nucleos
talamicos laterales y el nucleo del motor ocular comun estan preferentemente tefidos
afectando en los potenciales auditivos las ondas |, Ili y el complejo IV y V siendo este
ultimo mas significativo en relacidon a la ausencia y de las latencias prolongadas.
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Las manifestaciones tardias o secuelas de la encefalopatia incluyen:
1.-ALTERACIONES AUDITIVAS, la mas comun por afectacidn de nucleos cocleares
pontinos, que se observan en las ondas IV y V correspondientes a la transmisién en
tallo cerebral. La lesion esta situada en la via nerviosa auditiva
2.- ALTRACIONES DE LA MIRADA CONJUGADA: limita la mirada conjugada hacia
arriba (signo de Parinaud). El espectro de anormalidades del movimientos ocular es
muy amplio y depende del grado de afectacidon de los nucleos del tallo, pudiendo
presentar combinaciones complejas de pardlisis.
También se observan alteraciones extrapiramidales que se manifiesta por atetosis en la
musculatura proxima!l e incluye gesticulacidn facial, sialorrea y trastornos de la
deglucion y masticacion, y disartria por lesion cerebelosa. (23, 24, 25, 26).

Meningitis bacteriana aguda.

Un zalto porcentaje de casos presentan perdida auditiva en el momento maximo de ia
inflamacion meningea, y Yuang-Ch'eng et al, sugieren que la afectacion auditiva ocurre
entre las 24 a 48 horas de la infeccion meningea. Por esto se sugiere que las pruebas
auditivas pueden ser realizadas en todos los pacientes ya que se observan
anormalidades en la latencia interpico I-ll, y se reporta disminucién de la perdida
auditiva que puede ser monoaural y no ser subjetivamente observada. (26, 27).

Infeccion por HIV.
Las anormalidades en los potenciales auditivos muestran latencias absolutas

prolongadas en la onda V y en la latencia interpico |-V, por afectacion cerebral y/o a
nivel de la céclea. (28, 29).

Infeccion por HTLV 1.

Las anormalidades en este grupo de pacientes es evidente a nivel de la via auditiva que
ademas desarrollan paraparesia espastica. Y en los potenciales se observo ausencia de
ciertos componentes o prolongacion de las latencias. La incidencia de anormalidades
en los potenciales evocados auditivos fue similar para los visuales como para los
somatosensoriales. (30).

El efecto de las drogas antiepilépticas.

Sobre los potenciales evocados auditivos y visuales en estos ultimos los componentes
P1 tiene una latencia prolongada y una amplitud disminuida en pacientes multitratados
que en aquellos con monoterapia, ademas en los PEATC no se encontrd significancia
estadistica en las latencias interpico. Aunque se encontrd evidencia que sugiere que los
medicamentos antiepilépticos pueden conducir mas lentamente en el sistema nervioso
central y periférico. Y pueden tener efectos depresores sobre la funcion neuronal
independientemente de los efectos clinicos antiepilépticos o de sedacion. En las dosis
toxicas de los barbitdricos se encontré retardo en la conduccion nerviosa asé como en
diversos estudios de toxicidad por fenitoina, ademas de encontrar un incremento en la
incidencia de neuropatia periférica en pacientes asintomaticos. En dosis no tdxicas de
fenitoina y carbamazepina se encontro disminucidon de la transmisiéon sinaptica lo que
puede ocasionar que los PEATC y los PEV estén prolongados ya que |la corteza puede
ser sensitiva a los efectos sobre la funcion cortical por infusidn de medicamentos
antiepilépticos. (31).
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Deficiencia de Hierro.

La disminucion del contenido de hierro cerebral resulta de una anemia por deficiencia
de hierro que puede disminuir la actividad de diversos neurotransmisores, tal como la
dopamina, [a serotonina y noradrenalina, por interferencia con las enzimas
dependientes de hierro, las cuales son importantes en la sintesis de estos
neurotransmisores en particular, demostrandose que el grado de la deficiencia de hierro
severa o moderada se relaciona con el grado de anormalidad de los PPATC. Lo mas
significativo es el incremento en la latencia de la onda { y [l y la interlatencia 1-V (32)
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JUSTIFICACION

Gracias a los avances tecnologicos de que se dispone hoy en dia a través de las
unidades de cuidados intensivos neonatales se ha incrementado el numero de
pacientes que sobreviven a etapas criticas que se presentan en el periodo neonatal;
todos éstos pacientes son catalogados como recién nacidos con riesgo neurolégico
multifactorial, quienes requieren para su tratamiento integral, de una serie de estudios
auxiliares del diagnodstico clinico. Una de estas herramientas son los estudios
electrofisiolégicos, como los potenciales provocados. Particularmente, los potenciales
provocados auditivos de tallo cerebral y visuales, han demostrado ser una herramienta
de diagndstico especializado; estos estudios al no ser invasivos, ser reproducibles y
confiables, asi como de rapida realizacién, tienen ventajas, en casos especificos, sobre

otros estudios como la imagen por resonancia magnética y la tomografia axial
computarizada.

Esta comprobada la utilidad de los potenciales provocados auditivos y visuales en la
evaluacion funcional de las vias respectivas. Hay referencias que mencionan que
permiten detectar en forma oportuna las alteraciones ocasionadas por algunas de las
enfermedades que se presentan en el grupo de pacientes con alto riesgo neurolégico.
También se te ha dado valor como un indicador de ia maduracion del sistema nervioso
central. En nuestra sede de trabajo el estudio es realizado rutinariamente en la
evaluacién de nifios, sin embargo, adn no se cuenta con un estudio formal que incluya

niftos con alto riesgo neurologico que muestre cuales son los hallazgos mas frecuentes
en nuestra poblacion.

FA




PREGUNTAS DE INVESTIGACION

1. ¢Cuales son las alteraciones en’los potenciales. provocados auditivos de tallo
cerebral y visuales realizados a nifios de menos:.de:3 meses de edad con riesgo
neuroldgico, en la Unidad de Medicina F(sica‘ y Rehabilitacion siglo XXI, IMSS?

2. ¢Cuales son los cambios que se observan en los’ poténciales provocados auditivos
de tallo cerebral y visuales 6 meses después del primer estudio a nifios con alto riesgo
neuroloégico?

- d

=
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"HIPOTESIS"

1. Existen alteraciones en los potehc:ales broyvocadds auditivos: de’ iélld cerebral y
visuales realizados a ninos de menos de 3 meses de edad con rlesgo neurolégloo. en Ia
Unidad de Medlcma Fisica y Rehabnhtacnén snglo XXI IMSS L 5

2. Existen cambios en los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral y visuales
6 meses después del primer estudio'a nifios con alto riesgo neurolégico.
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OBJETIVO

1. Describir los hallazgos en los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral y
visuales realizados a ninos de menos de 3 meses de edad con alto riesgo neuroléglco
en la Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitacidn siglo XXI, IMSS

2. ldentificar los cambios que se observan en los potenciales provocados auditivos de
tallo cerebral y visuales 6 meses después del primer estudio a nifios con alto riesgo
neurolégico. .




ESPECIFICACION DE VARIABLES

Variable Independiente.

Riesgo ﬁeuroiégiéo. .

Variable depe’hdi nte..
Potenc:ales Provocados Auditivos de Tallo Cerebratl

Potenctales provccados vlsuales

Vanables confusoras .
Edad cronolognca

Edad correglda

Variables demograficas.

Sexo.

25
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DEFINICION DE VARIABLES

Variable Independiente.

Riesgo neurolégico.

Definicién conceptual. Se define riesgo como la posibilidad de sufrir un evento, en el
caso de los nifios es la probabilidad de presentar alteraciones del neurodesarrollo
debido a observarse signologia clinica que refleje daffo a nivel del sistema nervioso
central.

Definicion operacional. Seran aquellos nifios enviados por riesgo neuroldégico y en
quienes se compruebe el diagndstico. Se consideraran los datos clinicos anormales que
se hagan evidentes en forma espontanea o durante la exploracion en nifios menores de
3 meses, conocidos como “signes de alarma neuroldgica’ y que incluyen: irritabilidad
refleja, hipotonia o© hipertonia, temblores, trastornos de succidn, deglucidn, y
movimientos de la lengua, alteracion de la postura, alteracion del reflejo oculovestibular,
hiper o hiporrefiexia, convulsiones, etc. También que tienen antecedentes de
importancia conocidos como factores de riesgo, por ejemplo; hipoxia perinatal, peso o
apgar bajo, que requieran de presidon positiva intermitente, ventilacidon mecanica,
masaje cardiaco, sindrome de dificultad respiratoria, hemorragia ventricular,
enfermedad pulmonar, hiperbilirrubinemia, sepsis, etc.

Indicadores. Uno o mas de los signos de alarma neuroldgica asi como de factores de
riesgo neurologico.

Escala de medicion. Cualitativa, nominal, dicotdmica.

Variable dependiente.

Potenciales Provocados Auditivos de Tallo Cerebral

Definicién conceptual. Corresponden a la actividad eléctrica producida por grupos de
neuronas en respuesta a estimulos auditivos, que se registran en la piel cabelluda; la
actividad generada, a su paso por la via auditiva va formando una serie de ondas que
reflejan las diversas areas funcionales o anatdmicas del sistema nervioso que las
generan.

Definicién operacional. Para este estudio se utilizé un equipo computarizado de
potenciales evocados multimodales y electroneuromiografia marca Nicolet modelo
Viking IV D, (USA, 1999). Se colocaron 3 electrodos sobre la cabeza del paciente (de
acuerdo al sistema 10 — 20 del EEG), con electrodos activos en M1 y M2 (mastoides), y
se tomd como activo el lado estimulado, (el registro se hizo ipsilateral al estimulo); se
utilizé referencia en Cz y el electrodo de tierra fue el oido contrajateral. Se utilizo
estimulo de tipo clic de rarefaccion, enviados a través de audifonos ajustables, , dentro
de una ventana de andlisis de 10 milisegundos (ms). con filtros de baja frecuencia en
150 Hz y de alta frecuencia en 3000 Hz, utilizando 1000 promediaciones y una tasa de
estimulacion de 33.4 pulsaciones por segundo. Para el estudio Unicamente se
consideraran las ondas que mas frecuentemente son registradas: |, il y V; también se
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mediran las interlatencias | !, Il - V y | — V. Se tomaran como valores de referencia
los descritos por establecidos por Halliday.

VALORES NORMALES DE P.P.A.T.C.

EDAD 1 i -1 n-v -V

Neonatos 2.2 (0.17) 4.9 (0.25) 270 (0.25) 4.8 (0.30) 7.0 (0.33 2.8 (0.21)
semanas .8 (0.22) 4.4 (0.28) 6 (0.19) 2.7(0.17) 2(0.24) 4.9(0.28)
meses 7 (0.22) 4.3(0.26, 4(0.32) 2.5(0.22) .2(0.23) | 4.7(0.25)
meses 7 (0.22 4.1(0.26, 2(0.24) 2.4(0.17) 1(0.22) 4.6(0.25)
2 meses 7 (0.29) 4.0(0.32) .0(0.33) 3 2(0.17) 2.0(0.21) 2.3(0.24)

>de 2 afios

Masculino 1.7 (0.17) 3.8(0.20) 5.7(0.16) 2.1(0.11) 1.9(0.21) 4.0 (0.20)

Femenino 1.6 (0.15) 3.7(0.17) 5.5(0.18) 2.0(0.13) 1.8(0.16) 3.9 (0.14)

Halliday,. A..M. Evoked Potentials in Clinical Testing. 2a. Edition, 1993. (2*).

Indicadores. La onda | corresponde a la primera deflexion positiva que se marcara en
el cursor en la pantalla dentro de un tiempo de anadlisis de 10 mseg, después de la
aplicacion del estimulo y las siguientes de manera secuencial aproximadamente a los 2
ms de diferencia de cada onda. Sin embargo entre mas pequeno sea el paciente, las
latencias son mayores, asi como los intervalos de conduccién, de tal forma que los
neonatos la onda | tiene un valor de 2.0 mseg, la onda lil de 4.8 mseg y la onda V de
7.0 mseg, estas latencias absolutas se van acortando, de manera que a los 2 afnos de
edad, las latencias para la onda | son de 1.7 mseg, la lll de 3.8 mseg, la onda V de 5.7

mseg, respectivamente el intervalo 1-ill mide 2.8 mseg, la II-V de 2.2 mseg, y el tiempo
de conduccion central o intervalo |-V de 4.9 mseg, estos cada vez se acortan y se
asemejan a los de adulto y tienen valores de I-lll de 2.1 mseg, IlI-V de 1.9 mseg y |-V

de 4.0 mseg.

Escala de medicién. Cuantitativa, continua, de razdén.

Potenciales Provocados Visuales.

Definicién conceptual. Es |a actividad eléctrica producida por estimulos visuales que
se registra en forma de ondas y que en su conjunto reflejan la actividad de {a via visual,
y se considera que es una medicidn reproducible de la funcidn cortical y refleja los
cambios agudos del estado del SNC a nivel de la via visual.

Definicion operacional. Se utilizé el mismo equipo computarizado de potenciales
evocados multimodales. Se agregaron electrodos activos en Oz, referenciado a Fpz y el
electrodo de tierra en Cz. El potencial visual evocado es una onda prominente de
polaridad negativa N1 cuya latencia oscila en los 75 ms y es denominada N75, otra
positiva denominada, P1, cuya latencia oscila en los 100 ms razén por la cual se le
denomina P100 y otra onda negativa N2 cuya latencia oscila en los 145 ms y se le
denomina N145. Se utilizaron flash de breve duracion con una ventana de analisis de
50 milisegundos (ms) con Filtros de baja frecuencia en 0.5 Hz, y de alta frecuencia en
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300 Hz, utilizando con 200 promediaciones para cada ojo y una tasa de estimulacion de
1.9 Hz, para encontrar la respuesta, considerando como anormales aquellas que se
prolonguen de valores establecidos por Halliday (tabila 2).

Valores normales de los Potenciales Evocados Visuales.

Edad N75 P100 P 200/145 P300
0-1 semanas 133 (+34) 137 (x21) 206 (+29) 298 (+27)
1-4 semanas 115 (£32) 135 (£29) 200 (£20)
Ssem- 2 mescs 97 (£21) 134 (£22) 196 (£29)
9scm— 6 meses 86 (x12) 121 (+15) 174 (+28)
7 — 11 mesecs 83 (x11) 119 (=11)
1 — 2 anos 80 (£9) 115 (£10)
2 — 4 afios 76 (£6) 105 (+8) 148 (£18)
Halliday, A.,M. Evoked Potentials in Clinical Testing, 2a. Edition, 1993. (35).

Indicadores. Es una serie de 3 ondas (positiva, negativa, positiva) que se identifican
mediante Nnumeros N75, P100 y N145, debido al tiempo (medido en ms) en que
supuestamente se presentan en sujetos sanos. (13)

Escala de medicién. Cuantitativa, continua, de razén.

Variables Confusoras.

Edad cronoldégica.

Definicién Conceptual. Es la que se calcula desde el dia de nacimiento del neonato al
dia en que se valora.

Definicién Operacional. Sera la referida por la madre como la fecha de nacimiento y
medida en meses al dia de realizacion del estudio.

Indicadores. La referida por la madre.

Escala de mediciédn. Cuantitativa, discreta.

Edad corregida.

Definicidn conceptual. Es la que se calcula en los nifios nacidos de pretérmino desde
el dia de nacimiento del neonato al dia en que se valora, restandosele el numero de
semanas que l|e faltaron para cumplir las 40 semanas.

Definicién Operacional. Se interrogara a la madre acerca del dato o'se tomara Ia edad
gestacional del expediente o nota médica, y se restara el nimero de semanas a la edad
cumplida al dia del estudio.

Indicadores. La informacién de la madre, la nota o el expediente clinico.

Escala de medicién. Cuantitativa, discreta.

Variable demografica.




Sexo:

Definicién Conceptual. Se establece mediante el
opciones de hombre y mujer.

Definicién Operacional. El referido por la madre .
Tipo de variable. Cuantitativa, nominal, dxcotomnca

fenotipo
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que se expresa con

D
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion
1. Nifios menores de tres meses de edad cronoldgica.
2. Nifios de cualquier sexo.

3. Nifios con factores conocidos de riesgo neurologico (ejemplo: pretermino, peso
bajo al nacimiento, hiperbilirrubinemia, distress respiratorio, hemorragia
periventricular, apgar bajo, uso de ventilacion intermitente, uso de farmacos
potencialmente ototdxicos, sepsis, etc.)

4. Nifios con exploracién neurolégica que evidencie darfio neuroldgico o signos de
alarma.

5. Pacientes cuyos padres acepten participar en el estudio mediante la firma de |a
carta de consentimiento informado.

Exclusion

1. Antecedentes familiares de sordera neurosensorial congénita o de instauracién
temprana (a lo largo de la infancia), hereditaria o de causa no aclarada.

2. Malformaciones craneofaciales, incluyendo malformaciones mayores o
secuencias dismorficas que afecten a la linea facial media o a estructuras
relacionadas con el oido (externo, medio o interno).

Eliminacién

1. Pacientes que por cualquier causa no completaron el procedimiento propuesto o
Nno regresaron a su cita.

SIS COM
. DIt ORIGEN




TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO

Tibo de estudio

Clinico

Diseiio del estudio

1. Prospectivo
2. Longitudinal
3. Descriptivo
4. Comparativo

31
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PROCEDIMIENTO PARA OBTENER LA MUESTRA

Mediante muestreo no probabilistico de casos consecutivos, se aceptaron para el
estudio nifios que acudieron a solicitar atencidn médica a la Consulta Externa de la
Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitacion siglo XXI, IMSS, delegacion 4 Noroeste del
D.F., que aceptaron participar en el estudio mediante la firma de la carta de
consentimiento informado y que cumplieran ios criterios de seleccién. Los pacientes
fueron recibidos en el periodo comprendido entre los meses de febrero a junio de 2002,
con periodo de seguimiento hasta diciembre de 2002.
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MATERIAL Y METODOS

Sujetos

Se aceptaron para participar en el estudio a 102 nifios, menores de 3 meses de vida
extrauterina, con diagndstico de envio de riesgo neurologico y que acudieron a solicitar
atencion de primera vez a la Consulta Externa de la UMFR siglo XXI| en el periodo entre
abril y junio de 2002 y que aceptaron participar mediante la firma de la carta de
consentimiento. El paciente fue entrevistado el dia de su cita médica y después de
recibir la consulta fue enviado laboratorio de electrodiagnéstico para obtener la fecha de
realizacion de su primer estudio. Todos los nifios continuaron su manejo habitual dentro
de la unidad, lo cual incluyd recibir terapia de rehabilitacion. El dia de la cita para
potenciales provocados se realizé una historia clinica con enfoque neurolégico y la
exploracion fisica se dirigio principalmente a detectar las alteraciones neuroldgicas asi
como los signos de alarma. (Anexo 1 y 2).

Procedimientos.

Exploracion fisica.

A la llegada al laboratorio de neurofisiologia se realizé una revision del paciente para
comprobar la presencia de los signos de alarma y se asentaron en la hoja de captacion
de la informacion. También se reinterrogaron los antecedentes de factores de riesgo
neurolégico y se registraron en la misma hoja.

Potenciales provocados auditivos de tallo cerebral

1.- Condiciones del paciente. En buenas condiciones de limpieza personal, se inicié el
estudio cuando el paciente se encontré en suefio fisioldgico; dependiendo de la edad
del nifio se le habia indicado algunas horas de desvelo y bien alimentado.

2.- Electrodos. Se utilizaron electrodos de plata clorurada (discos de § mm de diametro)
que se ceolocan sobre la piel, previamente limpiada y con impedancia menor de 5 000
ohms, (de acuerdo a la técnica 10-20 para EEG). Se colocaron los electrodos activos
en M1 y M2 (mastoides), y se tomd como activo el lado estimulado, (el registro se hizo

ipsilateral al estimuio); se utilizd referencia en Cz y el electrodo de tierra fue el oido
contralateral

3.- Estimulo. Se utilizaron clicks, en una ventana de analisis de 10 milisegundos {ms),
con filtros de baja frecuencia en 150 Hz y de alta frecuencia en 3000 Hz, utilizando
1000 promediaciones y una tasa de estimulacion de 33.4 pulsaciones por segundo. Se
inicio el estudio a 80 dB y se disminuyd la intensidad de 10 en 10 dB hasta encontrar el
umbral para cada oido. Cuando no se encontré respuesta a 80 dB , se aumentd la
intensidad de 5 en 5 dB, hasta ubicar componentes o no.
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Potenciales provocados visuales

1.- Condiciones del paciente. En buenas condiciones de limpieza personal, se inicid el
estudio cuando el paciente se encontréo en sueno fisioldgico; dependiendo de la edad
del nifio se le habia indicado algunas horas de desvelo y bien alimentado.

2.- Electrodos.- Se utilizan electrodos de plata clorurada (discos de 5§ mm de diametro)
que se colocan sobre la piel, previamente limpiada y con impedancia menor de 5 000
ohms, (de acuerdo a técnica 10-20 para EEG), se colocaron los electrodos activos en
A1 y A2 (area auricular) o en (mastoides) y se tomé como activo el lado estimulado
(el registro se hace ipsilateral al estimulo) con referencia a Cz y un electrodo de tierra
que puede ser colocado en FPz.

3.- Estimulo: se utilizaron flash de breve duracidén con una ventana de analisis de 50
milisegundos (ms) con Filtros de baja frecuencia en 0.5 Hz, y de alta frecuencia en 300
Hz, utilizando con 200 promediaciones para cada 0jo y una tasa de estimulacién de 1.9
Hz, para encontrar la respuesta.

E! estudio se dio por terminado cuando se hubieron guardado todos los registros, se
retiraron los electrodos, se limpid la piel y se verificéd que el paciente despertara sin
problemas. Entonces se dio a la madre la fecha de la siguiente cita para el estudio de
control. (Anexo 3).




TAMARNO DE LA MUESTRA

2
NZ P.q

2 2
d (N-1)+Z pq

n = tamano de la muestra

N = namero de la poblacion (145)
Z = Intervalo de confianza (1.96)
p = Posibilidad de certeza (0.50)
q = Posibilidad de error (0.50)

d = Nivel de confianza (p< 0.05)

145 (3.84) : (d.sq) (0.50)

0.0025 (144) +. 3.84 " (0.50) ~ (0.50)

5568 (025)

n= - ”
036 + 3.84 (0.25)
1392 [T

n= T 40545

1.32

n= 105 pacientes
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RESULTADOS.

Se captaron un total de 102 niflos, menores de 3 meses de edad, de los cuales 91
cumplieron con los criterios de inclusion. Los 11restantes fueron excluidos por diversas
causas: 7 no completaron el estudio, 2 con microtia congénita, 2 por sindrome de
Down. En la distribuciéon por sexo se observé que el 65.8 % (52) fueron ninos y 34.2 %
(38) nifas (Grafica 1). De acuerdo a la calificacion de apgar a los 5 minutos, se
encontré que 7 (7.6 %) nihos se ubicaron entre 4 a 7, con datos de Hipoxia leve a
moderada para 7 nifios. Los otros 84 (77.5 %) no tuvieron datos de Hipoxia (grafica 2).
La edad gestacional se encontré entre 26 a 42 semanas de gestacion (SDG), con la
siguiente distribucion: 22 (24.1 %) nifios prematuros, 21 (23.7 %) pretermino y 48
(52.7%) a termino (Grafica 3).

Los factores de riesgo neurologico identificados fueron: presion positiva intermitente
(PPl) 33 pacientes (36.3%), ventilacion mecanica 60 (65.9%), masaje cardiaco 21
(23.1%). Sindrome de dificultad respiratoria 47 (50%), Hemorragia intraventricular 45
(47.9%), Enfermedad pulmonar 36 (38.3%), Hiperbilirrubinemia 37 (39.4%) y Sepsis 19
con 20.2%. La distribucidon por niumero de factores de riesgo en cada paciente fue la
siguiente: 7 (7.6 %) no presentaron ningun riesgo, 13 (14.2 %) con un solo riesgo, 13
(13.2 %) con 2 riesgos, 18 (19.7 %) con 3 riesgos, 11(12.0 %) con 4 riesgos, 8 (8.7 %)
con 5 riesgos, 8 (8.7 %) con 6 riesgos, 4 (4.3 %) con 7 riesgos, 8 (8.7 %) con 8 riesgos.
(Gréafica 4)

Debido al tiempo en que se tuvo que detener la investigacidén solamente se realizaron
estudio de control a 51 (56.0 %) nifios, pero el seguimiento continuara hasta completar
la poblacion total. Dentro de elios y considerando los valores absolutos de los
parametros de los registros, se observdé que todos mostraron mejoria. Se aplicod la
prueba estadistica T de Wilcoxon para evidenciar si la mejoria era significativa (ver
andlisis estadistico).

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL.

En las siguientes tablas se presentan los valores de las latencias de lasondas L lll, V y
los intervalos, por oido y separados en nifios con umbral auditivo valorado por
presencia de onda V normales y anormales.

Tabla 1. Latencias absolutas e interlatencias globales auditivas y visuales de ambos
oidos y ambos ojos de los 91 nifios del estudio.

Tabla 2. Latencias de nifios con umbral auditivo anormal y normal del oido izquierdo
(hipoacusia).

Tabla 3. Latencias de nifios con umbra! auditivo anormal y normal del oido derecho
(hipoacusia).

Dentro de los 91 nifios (182 oidos), se observd que en 73 (80.2 %) nifios se identificaba
la onda V > 30 dB. Cuando la onda V se identificd por arriba de los 30 dB, la distribucion
por numerc de oidos fue la siguiente: para cido izquierdo 7 (7.6 %)con hipoacusia
superficial, 10 (10.9 %) con hipoacusia moderada, 2 (2.1 %) con hipoacusia severa y 1
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(1.0 %) con hipoacusia profunda o anacusia; para oido derecho 2 (2.1 %) con
hipoacusia superficial, 11 (12.0 %) con hipoacusia moderada y 5 (5.4 %) con hipoacusia
severa.

Los factores de riesgo mas frecuentemente identificados fueron: Sepsis, hemorragia
intraventricular y las secuelas por enfermedad pulmonar severa.

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES.

En las siguientes tablas se presentan los valores de las latencias de las ondas N75,
P100 y N14S5 por cjo y separados en nifos valorando la presencia de las onda en
normales y anormales.

En cuanto a los Potenciales Provocados Visuales, los valores de las ondas obtenidas
se muestran en las siguientes tablas. Se separaron en aquellos que mostraron valores
normales y en aquellos que presentaron por lo menos una latencia anormal.

Tabla 4. Latencias de nifios con ondas anormales, normales y sin respuesta para el ojo
izquierdo.

Tabla 5. Latencias de nifios con ondas anormales, normales y sin respuesta para el ojo
derecho.

Dentro de los 91 nifios (182 ojos) los Potenciales Provocados Visuales en relacion a la
latencia absoluta en el ojo izquierdo se obtuvieron para la onda N75 a 25 nifios y para la
onda P100 a 40 nifios con inmadurez visual izquierda. En el ojo derecho se obtuvo la
N75 en 26 y la P 100 en 45 nifios con inmadurez visual derecha.

Los factores de riesgo mas frecuentemente identificados fueron: Sep5|s hemorragla
intraventricular y las secuelas por enfermedad pulmonar severa.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se aplico la prueba estadistica no parametrica T de Wilcoxon para evidenciar si existian
cambios significativos entre los valores de los registros iniciales y finales en los 51 nifios
en quienes se logro realizar el segundo estudio. .

Se encontrd significancia estadistica en todos los parametros evaluados, excepto en la
latencia de la onda !ll del oido izquierdo (p= 0.098) y del derecho (p=0.062) de los
potenciales auditivos, y en la onda N75 del ojo derecho (p=0.33) y P145 del ojo derecho
(p=0.10).
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DISCUSION.

Los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral y los potenciales provocados
visuales, son estudio de electrodiagndstico que cada dia se utilizan con mayor
frecuencia para la evaluacion de la maduracidon del SNC y se consideran un auxiliar
confiable, ademas de la utilidad que tiene en el diagndstico de diversas patologias que
afectan las vias auditivas y visuales. En nuestra investigacion fue utilizado debido a ser
no invasivo, de facil realizacion y relativamente econémico.

Clinicamente la edad gestacional se relaciona con la maduracién de las estructuras
neurologicas e influye los resultados de los estudios con prolongacién de latencias
absolutas e intervalos interlatencias, aunque la diferencia no se considera significativa.

En nuestra investigacion, el apgar no fue el factor de riesgo mas frecuentemente
encontrado, pues solamente 7 nifos tenia una calificaciodn baja.

Los factores de riesgo neurologico deben ser considerados al momento de evaluar un
recién nacido pues sefala de inicio la posibilidad de alteracion en etapas posteriores del
desarrollo. Aun cuando no tenian factores de riesgo conocidos, 7 nifios fueron enviados
con diagndstico de riesgo neurolégico y evidenciaban a la exploracion fisica signos de
alarma, lo cual resulta de consideracién ya que los estudios revelaron alteraciones no
detectables mediante la exploracion fisica, sin un factor de riesgo especifico.

Clinicamente, el numero de factores de riesgo que tenia cada nifio no se correlaciond
con las alteraciones en los parametros de evaluacion de los registros, pues lo mismo
hubo nifios con pocos factores presentes y latencias anormales que nifios con muchos
factores y latencias poco afectadas.

Se observo que los valores de los registros de potenciales provocados auditivos y
visuales de los nifos corresponden con los descritos en la literatura.

Un uso conocido de los potenciales provocados auditivos es la deteccion de
alteraciones en la audicidon a frecuencias altas, pudiendo detectarse hipoacusia de
manera temprana. En nuestro estudio esta alteracidn pudo identificarse en nifios que
incluso clinicamente no tenian datos que la sugirieran por clinica, avalando la utilidad
del estudio para detectar esta alteracion en los primeros meses de la vida lo que
permitira mantenerse alerta tanto a los padres como al médico de la conducta auditiva
del nifo asi como de estar en posibilidad de ofrecer apoyo rehabilitatorio en forma
oportuna si ésta fuera causa de alteraciones en el desarrollo de lenguaje.

Todos los pacientes recibieron terapia fisica que, como se sabe, mejora el desarrollo
neurclégico, y al analizar los valores de las latencias de los registros en quienes se
logré realizar un segundo estudio se observé que estas mostraron mejoria
estadisticamente significativa en todos los parametros (visuales y auditivos) (p< 0.05).
La excepcion fue la onda (Il en ambos oidos, 1o cual puede deberse a que la
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maduracidn de las estructuras involucradas requiere mayor tiempo, para lo cual se
requerira de una segunda valoracidn a un tiempo mayor a 6 meses,

Otra excepcion lo constituyd la onda N75 del ojo derecho, lo que puede Unicamente
considerarse como mayor afectacion uniiateral. La alteracidn en la onda P145 se debe
considerar con reserva debido a que puede relacionarse con fa inmadurez de la via
visual que como sabemos para alcanzar los valores de normalidad debe considerarse
una edad de cronoidgica o corregida de 3 afos.

AUNn cuando esta investigacion es un estudio descriptivo, se pretendia obtener una
muestra que fuera representativa de nuestra poblacion; el tamarfio propuesto no fue
alcanzado (faltaron 14 pacientes) en el tiempo permitido para la investigacion, sin
embargo, se continuara hasta completario. De igual forma, se continuara la valoraciéon
de pacientes para que todos tengan el segundo estudio.

Sabemos que alto riesgo son a todos aquellos nifios que corren el riesgo de sufrir o
desarrollar alteraciones en su neurodesarrollo que comprometan la integridad fisica y/o
neurologica por causas de origen prenatal, natal o postnatal.

La posibilidad de secuelas por dafio neuroldgico en los nifos justifica el uso de
cualquier indicador que pueda ayudar a evaluar oportunamente alteraciones del SNC,
antes de que se hayan establecido secuelas y patrones funcionales patologicos. Es en
los primeros meses de vida cuando las capacidades plasticas y de aprendizaje del
sistema nervioso son mejores, por o que la deteccion de riesgo para dafio neuroldgico
en etapas tempranas se ha convertido en una tarea preventiva y social con el objetivo
de determinar oportunamente los signos de alarma neurolégicos y establecer un

manejo rehabilitatorio oportuno y asi prevenir en la medida de lo posible las secuelas
neuroldgicas.
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CONCLUSIONES

1. El estudio de potenciales provocados auditivos de tallo cerebral y visuales son
estudios electroﬁsnolégncos no invasivos, rapidos y de facil realizacién :ttiles en la
evaluacion de las vias auditiva y visual, respectivamente.

2. Se lograron identificar alteraciones en las latencias de los registros, las’ cuales
clinicamente tuvieron relacién con el nimero de factores de riesgo y los sugnos de
alarma.

3. Se observaron cambios estadisticamente significativos (mejorla) entre los valores
absolutos del estudio realizado 6 meses después del primero. .

4. La terapia fisica y el apoyo familiar pueden ser factores que justlf'quen la mejona en
los registros de potenciales provocados.

SUGERENCIAS

1. Se propone que el estudio de potenciales provocados auditivos y visuales sea
realizado en forma rutinaria en la valoracién de nifios con. y sin factores de riesgo
neurolégico conocido pero con signos de alarma.

2. Se sugiere establecer un programa de promocion de la salud en el &rea perinatal
para los nifios con alto riesgo neurologico.
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TABLA 1

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL 91 PACIENTES

[onda 1 iz [onda 1 2 onda V iz int 14 i 10 2] intt 1V iz [ond I deondaltt defonda v elin! 11 delint 1 delintf 1V de]

1.673736|4.154945 (6.374286 | 2.344505 | 2.172198 | 4.434835 | 1.65978 |4.070988 |6.171758 | 2.207143 | 2.139011 4.420879
0.537085; 0.7 ]0.565023,0.774675|0.462105|1.066075|0.617145|1.1647321.905672 | 0.715183 | 0.620415 | 1.237163
o iz: izquierdo.

o intl: interlatencia.
* de: derecho.

TIVd

T
4L

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES 91 PACIENTES

e T

Lod
s
i~
Py

[ Wiz [ P100iz | N145i2 | NT5 de [ P100de [ 145 de

ANV

Y

eIV

93.64773| 135 [155.0455)90.89773}138.5227 | 147.8636
46.97891155.65601]92.1572247.54096 | 59.40098 | 97.15021
iz izquierdo
de: derecho

i 24



TABLA2

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL ANCRMALES 18 PACIENTES
[ZQUIERDOS

[ onda 1 iz Jonda 1 izfonda V iz intl -1 2 it -V iz[int -V iz [onda | de Jondalt deJonda V' delint 11 defint v defintl 1V de]

1668 | 3972 | 6452 | 1.824 | 2024 3.74 1511 | 3656 | 5235 | 2145 158 | 3725
0.992651|1.45245910.935968 | 1.198784 10.783201 | 1918218 [0.828643 | 1.501543 | 2.65008 |1.102536|0.839964 1.886739
» iz izquierdo.
o intl: interlatencia.
* de: derecho

{ZQUIERDOS

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL NORMALES 73 PACIENTES

[ onda 1z Jonda I iz[onda V' ie]int 10 it -V i it 1V iz Jonda | de londal delonda  delint -1 delint -V il 1-v de|

1.707123

4.184521

6.358767

246214

2207945

4641781

1.710959

4,009452

6.275753

2375342

2.223699

462126

0.287045

0.250329

0.393016

0512439

0.291105

0453644

0.526389

0805469

1.570129

0.544088

0456276

0.894965

¢ iz: izquierdo.
o inil; interlatencia.
* de: derecho

(54



TABLAJ

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL ANORMALES 18 PACIENTES
DERECHOS

|onda 1iz_Jonda if iz onda V iz iot 11 2 fit) 0V izt 1 iz Jondea | de Jondalit defonda V defint 140 deint 1.V deint 1V de |

1.630556 | 4.228333 [ 6.201667 | 1.971111|2.076333{3.672778| 1603333 3.762778 1 5.490556 {1.917778 | 1.728889 | 3.530556
0.87184110.39522910.733135]1.009703)0.408057 ] 1.831835| 1.120243 | 2.18334513.123678 {1.206323 | 0.981199 2,123837
v iz izquierdo.
o intl: interlatencia,
* de: derecho.

POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL NORMALES 73 PACIENTES
DERECHOS

fenda iz Jonda 1 izJonda Vi Jin) 10 iz ot -V izfntl ¥ iz Jonda ) de Jondalll defonda v defitl 11t delint -V delint 1 de

1.684384 |4.1368496.416849 | 2.43657512,195342 | 4.62274 |1.673699 |4.146986 |6.339726 | 2.390685 | 2.240137 | 4.640411
0.38347810.798795]0.489141)0.627019)0.476536 | 0.40577 10.336073;0.401429}1.144535}0.343237/0.286894 | 0.41123
s iz izquierdo.
o intl: interlatencia.
* de: derecho.

ot



TABLA 4

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES ANORMALES 54 PACIENTES
IZQUIERDOS

[ N5z T Piooiz | Mtasiz |

111.648148| 159 [191.555556
29.2401661 | 37.981477 | 72.4363492
iz : izquierdo

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES NORMALES 24 PACIENTES
IZQUIERDOS

(Nsiz | P1ooiz | Ni45iz ]

94.3541667] 133.625 {176.958333
20.175521 | 20.3076597 | 24.8671121

iz ; izquierdo
N
US POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES SIN RESPUESTA 13 PACIENTES
= A IZQUIERDOS
3
=20 (W5 ] Piooiz | Nidsiz |
=
0 0 0
0 0 0
2 izquierdo
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TABLAS

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES ANORMALES 33 PACIENTES
DERECHOS

[ nr5de | Proode | Nu4sce |

121.651515 [ 179.757576  195.878788
33.5977734 | 26.7502821 | 96.5228055
de: derecho

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES NORMALES 41 PACIENTES

DERECHOS

["Nrsde | p1oode | Nsde |

91.4634146 [ 131.621951 {180.124951
16.7806473 205582092 | 29.5784984
de: derecho

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES SIN RESPUESTA 17 PACIENTES

DERECHOS

[ Wisde | P1oode | Nusce |

0 0 0
0 0
de: derecho
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Anexo 1

ANEXOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOQCIAL.
UNIDAD DE MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION SIGLO XXt
JEFATURA DE ENSENANZA DE INVESTIGACION MEDICA

HISTORIA CLINICA PEDIATRICA.

Numero de afiliacion:

Nombre:

Edad ional:,

Edad cronolégica: Edad corregida:

Nombre del padre: edad:, ocupéclén: :
Nombre de [3 madre: edad: ocupacion:,
Ar tes perir 1 control prenatal  si no S

consultas, T :
Enfermedades maternas: : o
Inmunolégicas: - -

Cardiolbgicas:

wu Cervicovaginitis, » Eclampsia,

P
Antecedentes neonatales: Producto de la gesta,
Tipo de parto: Eutdcico Cesarea por.

_—_—
Peso, gms, Talla cms, Apgar . -
Reammambn neonatal: habituales PPl

Inte larir scopia T

Medicam entos

Antecedentes patologicos:

RN: eutrdfico hipotréfico, hipertrofico_.
SDR EPC.

Hiperbilirrubinemia, PCA,

Hipoglicemia, , Sepsis neonatal, Otras St o

Dx de
Egreso:,

Hospitalizacion, dias

Complicaciones:

Tratamiento:

vedd
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Anexo 2

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION SIGLO XXI
JEFATURA DE ENSENANZA E INVESTIGACION MEDICA

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

México, D.F. a del mes de 2002.

Por medio de la presente autorizo a mi hijo

para participar en el proyecto de investigacion titulado: POTENCIALES EVOCADOS
AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL Y POTENCIALES EVOCADOS VISUALES CON LA
EVALUACION CLINICA EN EL RECIEN NACIDO DE ALTO RIESGO NEUROLOGICO. EI

" cual se encuentra registrado ante el comité local de investigacion con-el-numero’ IMSS —
2002 — 737 — 0003.

El objetivo de este estudio es evaluar la integridad de la via visual y auditiva.

Se me ha informado ampliamente que este estudio no tiene riesgos es inocuo, solo tiene
algunos inconvenientes, molestias y beneficios derivados de su participacion en el-estudio
que son los siguientes: desvelo de 4 horas, limpieza de la piel del cuero cabelludo de los 5
puntos donde se colocaran los electrodos para realizar el estudio, y el tiempo que dura el
estudio que es de aproximadamente 1 y media hora en que debe estar dormido el bebé.

Entiendo que conservo el derecho de retirar a mi hijo (a) del estudio en cualquier momento
en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencion meédica que recibe del

instituto.

El investigador principal me ha dado seguridad de que no se identificara a mi hijo (a)-en las

' 54

presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los’ datos
relacionados con su privacidad seran manejados en forma confidencial. También se ha ™
comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el .
estudio, aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto ami permanenc«a en

el mismo.

nombre del paciente - ... ., Dr Henry Nieto Rodriguez mat: 8932387

testigo y parentesco : © testigo y parentesco.

TESIS CON




Anexo 3

)

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

U.M.F.R.S XXI / REPORTE ELECTROMIOGRAFICO

Nombre: | T Afiliacién

UMF i | Sexo: |
_Fecha i | Edad |
Enviado por::

Pr

Auditivos de Tallo Carebral :

Potar

OIDO 1ZQUIERDO

Lat Lat Lat
| i v
ms ms ms
T Tow v
LatDrrt LaiDit LatOiff
31 n-v [5%
TRt T Ty v TINAV
OIDC DERECHO
Lat Lat Lat
+ [1i] v
ms ms ms
EEN Zam Z v
LatDite LaDiff LatOify
t-nr m-v v
ms
EREERE ERLT R F1821V
P Pr v
OJO IZQUIERDO
Text Lat Lat tat
ms ms ms
TIN/D 1168100 | 31 NIas
oz
OJO DERECHO
Text Lat Lat Lat
ms. ms ms
TIN5 | 715700 | 79 N1ab
oz

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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