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ANTECEDENTES

ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA

La encefalopatia hipdxico isquémica o se define como cualquier lesion del encéfalo
causada por la interrupcion de suplementos vitales para el cerebro, principalmente
oxigeno y glucosa, por el tiempo suficiente para causar darfio irreversible. Cuando el
cerebro sufre carencia de oxigeno, el resultado es la hipoxia, cuando las deficiencias
son en el flujo sanguineo, el resultado es isquemia. Estos sucesos causan una
cascada compleja de eventos que permiten el dafo citotdxico de aminoacidos
excitatorios, alteraciones en la homeostasis del caicio, y ademas dafio neuronal por
liberacién de radicales libres. 'Una interrupcion en el sustrato celular esencial
producto del adenosin trifosfato y en la produccion de energia. Entre mayor sea la
duracion de la isquemia mayor difusion de areas afectadas. La isquemia por si sola
involucra una cascada de eventos que primero involucra a las areas mas vulnerables
del cerebro, como es: tallo cerebral, hipocampo, y la corteza cerebral. Progresando el
dafio con la exposicion y duracion de la isquemia y eventualmente llegando a ser
irreversible, esto se traduce en muerte celular en la encefalopatia hipoxico isquemia
como resuitado de reperfusién del tejido isquémico después de la restauracion de la
circulacion. El mecanismo de muerte celular durante la reperfusién es multifacetaria
e incluye la liberacion de radicales libres de oxigeno del sistema circulatorio. El
cerebro es particularmente vulnerable a la lesion de los radicales libres,
principalmente acido nitrico, peroxido de nitrégeno, peroxido de hidrégeno y super
oxido. Los radicales son altamente reactivos con la presencia de acidos grasos
poliinsaturados, como el &cido araquidonico. La membrana celular peroxidizada,
altera la barrera hemotoencéfalica e interrumpe la sintesis de DNA. Por ultimo el
metabolismo celular cesa, y la infraestructura celular es destruida. La hipoxemia es
la consecuencia mas importante que evoluciona y permite el desarrollo de la
encefalopatia hipoxico isquemica por los mismo mecanismo ya mencionados.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La asfixia perinatal mantiene una incidencia de 1,5-6/1000 RN vivos en los paises
desarroliados: En México no se cuenta con datos estadisticos precisos para la
incidencia,y prevalencia de la encefalopatia hipoxico-isquémica Gll y se engloba en
el rubro de asfixia perinatal. En el grupo de recién nacido a término, se calcula que
la asfixia perinatal ocasiona secuelas neurolégicas graves en un 20 a 30% de los
casos .2 Por otro lado, es factor etioldgico en un 10-25% de los nifios con paralisis
cerebral (el 21% en el estudio colaborativo prospectivo americano, NCPP). Sin
embargo, usando las definiciones mas amplias de asfixia, se conoce que la mayoria
de nifios con asfixia perinatal no desarrollan secuelas 3

La mayoria de recién nacidos a término con encefalopatia hipéxico-isquémico de
grado | de Samat y Sarnat * no presentan secuelas neuroldgicas a mediano plazo,
aunque los datos en nifios de edad escolar son escasos. Los que presentan
encefalopatia grave mueren o se ven abocados a muy graves secuelas. Donde el
prondstico es realmente complicado es en los recién nacidos con formas
moderadas de asfixia, habitualmente asociada a encefalopatia grado Il. De ellos
aproximadamente un 25% presentan secuelas neurolégicas moderadas o severas®
Liegando a provocar una discapacidad que constituye uno de los problemas
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emergentes de Salud Publica que en los ultimos afos se ha incrementado
considerablemente® siendo el resultado de mejores recursos para €l diagnostico y
tratamiento de los padecimientos, asi como la mayor cobertura a los servicios de
salud, disminuyendo de forma considerable la tasa de mortalidad infantil.
Regularmente sin lograr evitar las secuelas que originan limitaciones fisicas vy
mentales. Con tendencia creciente debido a la reduccidon progresiva de las tasas de
mortalidad y al incremento de la esperanza de vida. Asi, se ha podido reducir ia
mortalidad por hipoxia cerebral perinatal, pero las nifias y niflos que sobreviven
sufren de pardlisis cerebral con trastornos del movimiento, alteraciones del lenguaje
y epilepsia. En México hay una prevalecia de 10 millones de personas con
discapacidad,6 y no se cuenta con la incidencia de la discapacidad , pero se calcula
que cada afno se presentan 12,000 casos de paralisis cerebral infantil y 2400 casos
de sordera congénita por mencionar algunos. El 33% de nifios hospitalizados vy el

25% de los que asisten a la consulta externa en los hospitales pediatricos, sufren de
discapacidad.

FACTORES DE RIESGO.

Los multiples factores de riesgo asociados a deficiencias neurologicas han sido bien
identificados, se consideran como indicadores de riesgo biologico : bajo peso al
nacer (1500gms,0 menos), edad gestacional de 32 semanas o menor, asistencia
ventilatoria por.-36 horas o mas, hemorragia intracraneal grado lil ¢ 1V, estancia
prolongada en la unidad de cuidados neonatales, alteraciones en el tono muscular,
alteracion de la postura y movimiento, '* datos sintomaticos de T.0.R.C.H., meningitis
y asfixia neonatal con un Apgar menor de 4 a los 5 minutos. ’

Sheridan (1962) menciona una clasificacién sobre factores de riesgo :

~ Carga familiar : malformaciones congénitas, embarazo tardio, abortos
repetidos, paralisis cerebral familiar y parto con feto muerto.

~ Factores de riesgo prenatal : Embarazos repetidos (mas de cuatro),
intervencién quirlrgica ginecologica durante el embarazo, psicosis,
neurosis, hiperemesis grave, hemorragia repetidas, incompatibilidad del
RH, toxemia, amenaza de aborto, edema fetal, prematurez, post-madurez,
y distrofia intrauterina.

» Factores de riesgo perinatal:  hipoxia intrauterina, trabajo de parto
prolongado, placenta previa, presentaciéon de nalgas, aplicacion de
Kristeller, parto precipitado, parto inducido, parto gemelar, aspiracion de
meconio, recuperacion tardia de peso, cianosis, irritabilidad vy
enfermedades postnatales, apatia, hiperbilirubinemia y Kernicterus,
producto macrosomico, anoxia precoz o tardia.

» Factores de riesgo postnatal: reflejo de succién ausente, crisis convulsivas,
vomito, recuperacion tardia de peso, cianosis, irritabilidad y enfermedades
postnatales.

Pese al importante incremento del numero de cesareas por sufrimiento fetal, la
incidencia de paralisis cerebral se mantiene constante (1-2 por mil RN), siendo dificil
valorar cuales son los casos secundarios a hipoxia intra o ante parto. Por tanto, es
preciso revisar los criterios de asfixia perinatal, no siendo ya aceptables los

conceptos previos: Apgar al minuto <3, existencia de meconio o cardiotocograma
anormal, 8910



En 1992, la Academia Americana de Pediatria y el Colegio de Obstetras vy
Ginecdlogos, en su Comité de Medicina materno-fetal, definieron los criterios con los
que la hipoxia perinatal tiene posibilidades de causar déficit neurolégicos. Es su
ausencia no es posible concluir que hay asfixia perinatat: '®

» Acidosis metabdlica o mixta con pH<7. 00.
Apgar menor de 3 a los 5 minutos de vida.
Clinica neurologica en el periodo neonatal (convulsiones, coma, hipotonia)
Disfuncién de multiples sistemas

Y YV VX

ETIOLOGIA

La hipoxia fetal puede producirse por causas que afecten a la madre, a la placenta y/
o corddn umbilical, o al propio feto, como: Deterioro en la oxigenacién materna
(enfermedades cardiopulmonares y anemia), insuficiente irrigacion placentaria
(hipotensidn materna, anomalias en la contraccidn uterina), alteracion en el
intercambic de gases en la placenta (desprendimiento prematuro,placenta previa,
insuficiencia placentaria), interrupcién en la circulacion umbilical (compresion o
accidentes en el cordén) o incapacidad del fetc para mantener una funcién
cardiocirculatoria adecuada (anemia fetal, anomalias cardiacas, arritmias).

FISIOPATOLOGIA

El feto vive en un medio relativamente hipoxico pero con suficiente oxigeno como
para cubrir sus necesidades. Su estado metabdlicc previo al insulto hipdxico-
isquémico, asi como la edad gestacional, van a condicionar sus posibilidades de
adaptacion.La primera respuesta adaptativa del feto ante un episodio hipdxico es la
redistribucion del flujo sanguineo @' que aumenta hacia el corazén, cerebro y
suprarrenales, al tiempo que disminuye hacia otros 6rganos menos vitales (intestino,
rinén, pulmones). Esta redistribucion del flujo se consigue a través de varios
mecanismos: ‘'

» Una vasodilatacién cerebral, con flujo preferencial hacia el tallo encefélico,
mediada por la hipoxia y la hipercapnia.

» Un incremento en los niveles de adrenalina, que conduce a un aumento de la
resistencia vascular periférica e hipertension.

» Un ahorro de energia fetal, disminuyendo los movimientos corporales y
respiratorios e instaurandose una bradicardia (per un doble mecanismo:
estimulo de quimiorreceptores por hipoxia y de barorreceptores por
hipertension).

Cuando los episodios de hipoxia son graves y/ o duraderos, se sobrepasan los

mecanismos de compensacion fetal, apareciendo alteraciones a todos los niveles de
la economia:

ALTERACIONES HEMODINAMICA

Al progresar la hipoxia fetal, la presidn arterial media desciende a medida que
disminuye el gasto cardiaco, suprimiéndose la centralizacion hacia los organos
vitales, de forma que el sistema de suministro de oxigeno al cerebro fracasa, al
tiempo que fracasan los mecanismos de autorregulacion del flujo cerebral, que se
hace dependiente de la PAM. >'*** Dentro del SNC, la distribucion del dafio va a
depender de la distribuciéon de la vascularizacion cerebral. En situacicnes de hipoxia
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grave, el flujo es preferencial hacia el tronco encéfalo en detrimento del cortex; dentro
de éste, la corteza parietal parasagital es la mas susceptible a las lesiones hipoxicas.
En el cerebro en desarrollo, la matriz germinal, sometida a rapidas alteraciones,
resulta particularmente vulnerabie a lesiones hipdxicas e isquémicas, asi como a las
fluctuaciones hemodinamicas. ' Existe una alta incidencia de lesiones renales,
consecuencia de la redistribucion del flujo sanguineo; el tubulo proximal es el mas

susceptible al dafo isquemico, llegando a producirse necrosis de las células
epiteliales del tubulo.

ALTERACIONES BIOQUIMICAS

Fase de hipoxia-isquemia

Cuando la concentracién intramitocondrial de oxigeno cae por debajo de un nivel
critico, la sintesis de ATP, via fosforilizacidn oxidativa, se inhibe al cabo de 5-7
minutos. Se acumulan entonces sus precursores (ADP, AMP, Pi y H+), que activan
tres vias metabdlicas de emergencia, capaces de generar ATP en condiciones de
anaerobiosis: la glucdlisis anaerobia, la via de la creatinfosfoquinasa y la reaccion de
la adenilatoquinasa. La activacidon de rutas metabdlicas alternativas genera
incrementos mensurables de ciertos metabolitos como el lactato, que aumenta en
sangre de cordén y LCR de RN con asfixia perinatal (aunque sin correlacion con €l
pronostico neuroldgico); igualmente, en neonatos hipdxicos se han detectado altos
niveles de hipoxantina (producto final de la degradacion del ATP, previo a la
formacién de &cido Urico), correlacionandose la elevacion del indice hipoxantina/
creatinina en orina con la gravedad de la lesion cerebral y la aparicién de déficit
neurologicos posteriores. El déficit de ATP inactiva las bombas del transporte idnico,
lo que resulta en una perdida de la homeostasis ionica: El K+ sale de las neuronas,
entrando Na+, CL- y agua y Ca++. Mientras que la entrada de cloruro sddico y agua
se relaciona con el edema celular, el acumulo extracelular del K+ se ha relacionado
con la vasodilatacion post-asfictica, el edema citotdéxico de los astrocitos y el
incremento del metabolismo neuronal; por Gitimo, la entrada de calcio desencadena
una serie de reacciones lesivas, que pueden estar en relacion con los fendmenos de
muerte celular. La elevacion del calcio intracelular activa inicialmente a las
fosfolipasas A y C que actian sobre los fosfolipidos de la membrana celular
condicionando una alteracion irreversible en las condiciones de permeabilidad de la
misma, a la vez que la formacién de acido araquidénico, como consecuencia de |a
hidrolisis. Este acido se acumula en el tejido cerebral durante los episodios de
hipoxia-isquemia, de forma que los niveles del mismo se correlacionan con la
duracién del episodio hipoxico, alcanzandose las concentraciones mas altas en las
areas mas dafadas. Por Gltimo, la asfixia produce también un exceso de liberacion
de aminoacidos excitadores desde las vesiculas presinapticas, inhibiéndose su
captacion en la hendidura sinaptica. Esto produce la hiPerestimuIacién de los
receptores, causando una lesion precoz y tardia de la célula. '&'9202!

Fase de reperfusion y reoxigenacion

Si los episodios de asfixia son breves la reoxigenacién permite que se restablezca el
metabolismo celular en casi todos los tejidos, incluyendo el SNC. La circulacion se
recupera con rapidez y ocurre un periodo de hiperemia; la frecuencia cardiaca se
normaliza;, el edema cerebral se resuelve en unos 30 minutos los valores
sistémicos de acido lactico se normalizan en las horas siguientes. % Si la hipoxia
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grave dura mas de 30 minutos, algunas células no recuperan su funcion de
membrana, desarrollandose posteriormente un infarto en esa region. Durante la
reperfusion se produce un dafio bioguimico causado por los radicales libres de
oxigeno y las fosfolipasa activadas por el calcio. ** La produccién de radicales libres
de oxigeno aumenta durante la hipoxia grave y también durante la etapa de
reperfusion y reoxigenacion. Si los amortiguadores de radicales libres (superéxido
dismutasa, catalasa, glutation peroxidasa, vitaminas C y E ), se ven desbordados,
éstos se combinaran con lo acidos grasos insaturados originando perdxidos lipidicos
que provocan reacciones de peroxidacion extremadamente tdxicas para las
membranas y el DNA celular causando finalmente la muerte neuronal. °

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ASFIXIA PERINATAL

Aunque él pronéstico a largo plazo de la hipoxia perinatal depende
fundamentalmente de la afectacion cerebral, expresada como encefalopatia hipdxico-
isquémica, ° varios 6rganos y sistemas pueden resultar dafiados después de la
asfixia perinatal:

Sistema Cardiovascular:Los recién nacidos con asfixia perinatal grave pueden
presentar isquemia miocardica transitoria, con dilatacion ventricular, distension del
anillo auriculo-ventricular, lesion de los musculos papilares e insuficiencia auriculo-
ventricular. Podemos encontrar depresion del ST en precordiales medias e inversion
de T en precordiales izquierdas en ECG, junto con elevacion en sangre de la fraccion
MB de la creatinkinasa sérica y disminucion de la contractilidad ventricular en
ecocardiograma.

Clinicamente puede manifestarse como distres respiratorio y signos de insuficiencia
cardiaca, a veces con soplo de regurgitacion mitral o tricuspide; con frecuencia hay
hipotension sistémica y cierto grado de hipertension pulmonar. En los casos graves
de miocardiopatia asfixia, puede aparecer un cuadro de shock cardiogénico.

Aparato respiratorio: En el recién nacido pretérmino con asfixia perinatal aumenta la
incidencia y gravedad de la enfermedad de membrana hialina, ya que la hipoxia y
acidosis inhiben la sintesis de surfactante, circunstancia que puede acentuarse por
edema pulmonar, en casos con insuficiencia cardiaca izquierda.

Sistema renal: Las alteraciones renales en los recién nacido con asfixia perinatal, son
las mas frecuentes. Asi, aparece insuficiencia renal, que puede ser prerrenal (por
hipoperfusion renal durante la redistribucion del flujo sanguineo), o, en casos mas
intensos, de origen intrinsecamente renal, bien por disfuncion tubular o por necrosis
cortico-tubular.

Alteraciones metabdlicas: En los recién nacido con asfixia perinatal grave pueden
aparecer multiples alteraciones metabdlicas. Asi, la acidosis metabodlica y el dafio
celular se asocian a hipercaliemia inicial, seguida de hipopotasemia, si la funcion
renal es normal y no se aporta este catidon en la fluido terapia. En las fases iniciales, y
en respuesta a la situacion de estrés, la glucemia esta elevada. Ahora bien, una vez
superada la fase de asfixia existe el riesgo de hipoglucemia, sobre todo en recién
nacidos de bajo peso para la edad gestacional y en los hijos de madre diabética, en
los que la glucemia debe ser estrictamente controlada.

Aparato digestivo: Las complicaciones con mas frecuencia implicadas en los RN
post-asficticos son las ulceras de estrés, y la perforacion gastrica. Dado que el flujo
sanguineo intestinal se reduce en los recién nacido con asfixia, también existe
mayor riesgo de enterocolitis necrotizante.



Alteraciones hematoldgicas: En los casos méas graves puede haber consumo de
diversos factores de coagulaciéon, secundario a la lesion del endotelio vascular a
consecuencia de la hipoxia y acidosis. El higado también puede ser el responsable
de alteraciones de la coagulacién, al verse alterada la produccion de factores
vitamina K dependientes.

Es frecuente ver alteraciones en la formula leucocitaria, con la apariciéon de formas
inmaduras en sangre periférica junto con granulocitosis, lo que se considera
secundario al estrés medular. Estas alteraciones desaparecen en los primeros dias
de vida. En el Sistema nervioso central la encefalopatia hipoxico-isquemia, es sin
duda la consecuencia mas devastadora de la asfixia perinatal. Dado los, multiples
mecanismos que estan implicados en la produccion de encefalopatia hipdxico-
isquémica., como son pérdida de la autorregulacion en la circulacion cerebral,
acidosis lactica, deplecion energética, edema cerebral, liberacion y acumulo de
aminoacidos citotdxicos, produccion aumentada de radicales libres y aumento de
concentracion de calcio intracelular. Aunque la secuencia de todos estos procesos
que conducen al dafio celular aun no esta clara, B2 g parece establecido que el
mejor indicador de disfuncion neurologica residual es la presencia de signos
neuroldgicos durante la fase aguda de la enfermedad. ?® Es por ello obligado valorar
el cuadro neuroldgico y la severidad de sus manifestaciones en el periodo agudo de
la enfermedad.

PRESENTACION CLINICA SEGUN SEVERIDAD

Sarnat y Sarnat establece una clasificacion en grados de acuerdo a la presentacion
clinica de cada una de ellas como se muestra en el siguiente cuadro.

CLASIFICACION CLINICA DE LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA
SEGUN A Sarnaty Sarnat *

| GRADOI | GRADO Il _ GRADO I
" Nivel de consciencia Hiperalerta ‘ Letargia ‘ Estupori-foma_j_
| Control neuromuscular ' - '
| +Tono muscular | Normal ‘Hipotonia T Flaccidez j
' +Poslura | Flexion distal + Flexién distal ++ Descerebracion |
Reflejos Exaltados Exaltados Ausentes l
| osteotendinosos |
[ Reflejos complejos - |
[+ Succién Débil Débil o ausente Ausente ’
+ Moro Exagerado Débil o incompleto Ausente
| Movimientos oculares Normales T Normales Normales !
| Funcién autonémica | ——
[ +Pupilas |  Midriasis Miosis |  Vanableo fija
+ Frecuencia cardiaca | Taquicardia Bradicardia ' |_Variable_ ' |
'+ Frecuencia Regular Trregular Apnea i
|respiratoria | - 7 - I |
| Convulsiones |No Frecuentes | Poco |
'EEG Normal Anormal Anormal
| Duracion <24 horas 2-14 dias ~ |Horas-semanas |




También se establece una clasificacion clinica de acuerdo a las secuelas que
pueden presentarse segun Finer. Como se describe a continuacion.
CLASIFICACION DE FINER AMIEL-TISON

Criterios de secuelas basados en los criterios de Finer y Amiel-Tison "

1. -Secuelas leves: Alteraciones del tono; mala coordinacion motora gruesa o fina;
dificultad visua! e hipoacusia neurosensorial leve; cociente de desarrollo entre 71y
85%.

2. -Secuelas Moderadas: diplejia espastica o hemiplejia; convulsiones no febriles;
trastornos de la conducta grave; dificultad visual e hipoacusia neurosensorial
moderada, cociente de desarrollo entre 50 y 70%.

3. -Secuelas graves: cuadriplejia  espastica: coreoatetosis: ataxia: ceguera e
hipoacusia nuerosensorial; cociente de desarrollo inferior a 50%.

DIAGNOSTICO DE LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

Son diversos los instrumentos utilizados en el intento de establecer un pronostico
neurolégico precoz en la encefalopatia hipoxico isquemica (EHI) neonatal:
Exploracidén neurolégica, marcadores bioquimicos, monitor de la funcion cerebral,
Electroencéfalograma, potenciales evocados visuales y somatosensoriales,
ecografia, eco-Dopler, TAC, RM. La evaluacibn de la asfixia neonatal es
problematica (Nelson and Leviton, 1991. La asfixia es un diagnostico clinico y se
correlaciona  con resultados neurologicos dificiles de seguir. Dado que la
encefalopatia hipdxico isquémica neonatal es una de las principales causas
previsibles de morbi-mortalidad neonatal, se han desarrollado numerosas
exploraciones complementarias, con el objetivo de tener informacion pronostica y
diagnodstica. Varias técnicas han sido usadas para predecir el estado
neuroldgico,como son:

Marcadores neurogénicos En recién nacidos con hipoxia intrauterina se ha
demostrado elevacion en sangre de corddn umbilical de adrenalina y noradrenalina,
con disminucion de la dopamina, por inhibicion de la tiroxin-hidroxilasa. *
Marcadores hormonales. En neonatos hipdxicos y acidoticos se han descrito
elevaciones de vasopresina, *' aldosterona, 3 cortisol-ACTH. , ** péptido natriurético
y beta-endorfinas, ** en sangre de cordon umbilical. La elevacion de la concentracion
de eritropoyetina en sangre de corddn, se ha utilizado como método diagnéstico tanto
en la hipoxia aguda como crénica y como marcador predictivo de la disfuncion
cerebral post-asfictica .*®

Indicadores de deplecion energética que en condiciones de anaerobiosis, se activan
vias metabolicas de emergencia para generar ATP. Esto trae como consecuencia un
incremento de lactato en sangre de cordén y LCR, aunque no correlacionado con él
prondstico neurolégico. Ademas, en situaciones de hipoxia prolongada, la
concentracion de ATP sigue descendiendo, acumulandose ADM y AMO, que sé
metabolizan hacia adenosina, por lo que la concentracion de ésta en el espacio
extracelular se incrementa, detectandose en sangre de cordon umbilical. >

También se ha comprobado que las oxipurinas (hipoxantina y xantina), productos
finales de la degradacion del ATP previos a la formacion de acido Urico, se elevan
proporcionalmente al grado de enfermedad hipoxico-isquémica .



.Neurotransmisores toxicos .La inactivacién de las bombas de transporte iénico ATP-
dependientes, la homeostasis idnica sufre profundas alteraciones, responsables en
gran medida del edema cerebral y/ o de los fendmenos ultimos relacionados con la
muerte neuronal.

.Marcadores del "fenédmeno no reflujo” Posterior a la fase de hiperemia reactiva dado
por un proceso de vasodilatacion en la circulacion cerebral,el flujo sanguineo cerebral
desciende hasta un 20-40% de los valores normales. Este fenémeno de "no reflujo”
tiene lugar a pesar de una presion de perfusion cerebral adecuada y no depende de
la formacion de trombos 0 edema cerebral. En su patogenia se han involucrado la
accion del factor activador de plaquetas, el predominio de los prostanoides
vasoconstrictores sobre los vasodilatadores,*

La accion ténica del ion Ca++ sobre la musculatura lisa de las arteriolas cerebrales y
la lesion endotelial producida por los radicales libres oxigénicos. La isquemia
secundaria o retardada condiciona la progresion de la lesion cerebral post-asfictica,
puesto que acontece cuando las células del area de penumbra isquémica tienen
incrementadas sus demandas metabdlicas. Sin embargo los estudios sobre flujo
sanguineo cerebral en RN humanos asficticos son contradictorios 37,

Marcadores de lesion y necrosis celular. Existen marcadores de lesion para las
células cerebrales el cual se presenta durante la fase aguda, que es la isoenzima BB
de la creatinfosfoquinasa (CPK-BB), la cual es exclusiva de astrositos y neuronas,
encontrandose que este tiene valor predictivo de muerte ,pero no de secuelas
neurolégicas , aunque la elevacion de CPK-BB en liquido cefalorraquideo y sangre
a las 48 y 72 horas, de vida se acompana de mayor posibilidad de secuelas
neurolégicas y la enolasa neuronal especifica es un dimero gamma-gamma, cuya
actividad se detecta solo en neuronas y células neuroendocrinas, siendo los
marcadores mas especificos de lesion. ®

Valoracion electroencefalografica

La valoracion seriada de los estudios electroencefalograficos de los recién nacidos
asficticos es de gran valor pronéstico.

Un trazado electroencefalografico con signos de inmadurez o normal, se asocia con
buen pronostico. Por el contrario, los trazados de bajo voltaje asi como los que
presentan "brotes de supresion”, predicen secuelas neuroldgicas. La aparicion de
brotes epilépticos de escasa duracion se asocia con mal pronostico neuroldgico
global.

Ecografia transfontanelar: En los recién nacidos a termino con lesion cerebral
hipoxico-isquémica, la ecografia precoz es util para detectar el edema cerebral. En
los primeros dias de vida, un aumento generalizado de la ecogenicidad que oculta los
surcos y fisuras, la pérdida de contornos anatémicos normales, la eliminacion notable
de las pulsaciones de los vasos cerebrales y los ventriculos comprimidos en
hendiduras, son signos que confirman el edema cerebral. Las ecografias seriadas y
repetidas varios dias después pueden mostrar ecodensidades difusas que son reflejo
de la necrosis neuronal. Las aéreas de infarto pueden detectarse por aumento de la
densidad ecografica en la zona afectada; mas tarde aparecen multiples quistes en la
sustancia blanca, ventriculomegalia o atrofia cerebral *°.

La limitacion mas importante de la ecografia en el recién nacido asfictico es la
incapacidad para diferenciar las lesiones hemorragicas de las no hemorragicas y la
dificultad para visualizar las zonas mas periféricas de la corteza cerebral, espacio



subaracnoideo y fosa posterior. *' La presencia de anomalias parenquimatosas y/ o
de los ganglios basales, se correlaciona con mal prondstico neurolégico.

Tomografia axial computadorizada (TAC): De mayor resolucion que la ecografia, la
presencia de hipodensidad difusa o en areas multiples se correlaciona con secuelas
neurolégicas severas. *2,

Resonancia magnética (RM) : Mas sensible que la ecografia y el TAC en la deteccion
de lesiones neurologicas, es el estudio neuro-radioldgico de eleccion en el RN con
encefalopatia hipdxico-isquémica.** La RM precoz y a corto plazo tiene un gran valor
prondstico, de manera que el tipo de lesiéon se correlaciona con la gravedad de la
afectacion neurologica. alguna forma de discapacidad neurolégica.®

Potenciales provocados (PP)

Los potenciales evocados son herramientas de gran utilidad como coadyuvantes en
el diagnostico de una amplia gama de patologias al aportar mediciones objetivas
sobre distintas variables fisiolégicas, especiaimente en areas que por su complejidad
y/ o peculiaridades son de dificil evaluacién por el interrogatorio y la exploracién
fisica. Esto de particular relevancia en la poblacion pediatrica , sobre todo en las
edades méas tempranas en donde el paciente no puede aportarnos informacion de
viva voz acerca del estado de las funciones de los érganos de los sentidos y de los
aparatos sensitivos del sistema nervioso. * En lo que respecta al pronostico existen
estudios que indican que los potenciales evocados somatosensoriales son altamente
sensibles de identificar alteraciones funcionales en el sistema nervioso central
durante la asfixia y posterior a la misma, Asi mismo como indicadores de valor
pronostico a largo tiempo. 4% Otros estudios han establecido que los potenciales
somatosensoriales normales en Jos nifios realizados durante los primeros 4 dias,
tiene buen prondstico. En relacion con aquellos que muestran anormalidades; en los
cuales se han presentando problemas neurologicos durante el seguimiento clinico. A
En lo que respecta con la clasificacion de Sarnat se ha establecido el siguiente valor
prondstico:

Grado | Buen pronostico. Riesgo de muerte o secuelas de 1.6%.

Grado |l Riesgo de muerte del 24% . Con riesgo de secuelas neurologicas de un
50%.

Grado Il Ries?o de muerte de un 50%. Con riesgo de secuelas neuroldgicas de un
78% a95% . *°

POTENCIALES PROVOCADOS MULTIMODALES Y NEURODESARROLLO

ANTECEDENTES

La historia del registro de la actividad eléctrica cerebral continta (EEG) y en cierta
medida de los potenciales provocados sensoriales (PE) se remonta a mas de 100
anos a los estudios de Caton, quien comunicé el registro de corrientes con electrodos
colocados sobre el craneo o el cerebro expuesto en conejos y monos (Caton, 1875).
Ya reconocidos en 1939 los PE .El aspecto mas trascendente en la investigacion de
los PE aparecio con la adaptacion de Dawson de la técnica de superimposicion
fotografica al estudio de los potenciales cerebrales provocados por la estimulacion de
nervios periféricos (Dawson 1947). En el método de Dawson se enfocaba una
camara con el diafragma abierto sobre la pantalla de un osciloscopio, y cada vez que
se presentaba un estimulo, el barrido del osciloscopio se disparaba y marcaba las
fluctuaciones del voltaje en funcidén del tiempo desde electrodos colocados sobre la
cabeza del sujeto que se estaba estimulando. Tales fluctuaciones del voltaje son
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sumaciones de la actividad evocada por la estimulacion sensorial con la ectividad
EEG y EMG espontaneas. Aunque lejos de producir el tipo de datos que se juzgan en
la actualidad como clinicamente aceptables, la técnica de superimposicion fue un
paso significativo en la electroencefalografia. Sobre la base de una sugerencia de
H.N.Hunt, Dawson desarrollo subsiguientemente un medio electronico de sumacion
de la actividad espontanea y el PE usando un banco de capacidades seleccionables,
las que eran cargadas durante el registro (Dawson 1954) . El proceso se vertia para
el analisis, y las cargas en cada capacidad eran leidas y representadas en un
osciloscopio. Aunque a las técnicas de Dawson se les otorga generalmente el mérito
de haber traido los PE a la escena, no puede ser desconocido el aporte de las
técnicas de almacenamiento fotografico desarrollas por Kozhevnikov (1954) y Calvet
(1955). También contribuyeron al progreso en este campo el sistema de
almacenamiento de tambor magnético o de “loop” continuo concebido por Shipton
(1960), el tubo de almacenamiento con una barra rejilla descrito por Buller y Styles
(1969) y el sistema de correlacion cruzada analoga introducido por Barlow (1959).
Siguiendo el advenimiento de la electronica digital, en la década de 1950 se ided, tal
como se conoce actualmente, el promediador de sefales , W: A Clark y sus colegas
del instituto Tecnologico de Massachusetts disefiaron el primer computador digital
usado especificamente para el trabajo en PE: el computador de respuesta
promediada o CRP (Clark y col. 1961). Este sistema fue sucedido rapidamente ,
para mencionar solo algunos, por el computador de transitorios promediados o CTP
(CAT), el Enhanceatron y la serie Fabritech (ahora Nicolet Instruments). *’

BASES FISIOLOGICAS

Los potenciales provocados representan la actividad eléctrica  inducida por
estimulacion sensorial del sistema nervioso. El tipo de estimulacion usada determina
la estructura nerviosa la cual es estudiada: los potenciales visuales refleja las
estructuras hemisféricas; los potenciales somatosensoriales refleja diferentes niveles
de sinapsis incluyendo el nervio periférico, médula espinal, sistema nervioso central,
talamo y corteza; y los potenciales evocados auditivos refleja la coclea, y las rutas de
la via auditiva. El uso de una modalidad da solamente un asesoramiento cerebral
focal porque sélo busca la via visual, sensorial y auditiva, mientras que los
potenciales evocados multimodales (PEM) da un panorama general.

Los métodos de los potenciales provocados tiene la ventaja de no ser invasivos , al
tiempo que proporcionan mayores posibilidades en cuanto a la identificacion de los
generadores cerebrales especificos y sus posibles alteraciones patologicas en
pacientes neurologicos.

Los potenciales provocados visuales y auditivos han sido empleados de un modo
amplio desde hace varios afos, los potenciales provocados somatosensoriales en los
ultimos tiempos adquirieron importancia en el diagnoéstico clinico. La longitud notable
de la via somatosensorial desde el nivel cutaneo periférico hasta la corteza cerebral
la hace vulnerable en varios puntos a una serie de condiciones patoldgicas.
En respuesta a la estimulacién sensorial se genera en la via correspondiente una
secuencia de hechos eléctricos que comprenden los potenciales del receptor, el
potencial de accion del nervio y potenciales sinapticos. Estos fendmenos eléctricos
pequefios pueden ser registrados desde el cuero cabelludo intacto del hombre y
desde las areas cutaneas que recubren las apofisis espinosas y los nervios
periféricos bajo la forma de Potenciales provocados (PE). Las Vias sensoriales
transcurren paralelas a las vias motoras y pasan muy proximas a las areas
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vinculadas con los procesos vegetativos, de conciencia y cognitivos, los PE a
menudo representan un recurso importante, aunque indirecto, para verificar y
localizar la disfuncion neuroldgica dentro de los sistemas no sensoriales. De
particular interés para el clinico es el hecho de que los test de PE pueden revelar a

menudo una disfuncion del sistema nervioso no objetiva por los medios
convencionales.*’

POTENCIALES SOMATOSENSORIALES

El registrd de los potenciales provocados somatosensoriales (PES) aporta métodos
no invasivos para la evaluacion desde los receptores periféericos hasta la corteza
cerebral. Los potenciales de accion pueden ser registrados sobre los segmentos
proximal y distal de muchos nervios periféricos. Los PES por la estimulacion del
miembro inferior, que se originan en la cauda equina y en las vias aferentes de la
medula espinal, han sido registrados con electrodos superficiales colocados sobre la
columna vertebral.

Los potenciales provocados somatosensoriales de nervio mediano tienen
generadores neurales especificos, definidos como tejido nervioso capaz de generar
un potencial de accion. Siendo estos N9 punto de Erb. El cual representa las
descargas aferentes al pasar por el plexo braquial. N11 es |la entrada a la raiz dorsal.
N13y N14 esta representado en la sustancia gris de la médula cervical y lemnisco
medial. N20 es corteza cerebral N19 es el 1er relevo nuclear del talamo y P22 es la
actividad cortical. Se han utilizado diferentes métodos para evocar los PES
registrados en el cuero cabelludo. En la mayor parte de las situaciones clinicas son
estimulados eléctricamente los grandes nervios mixtos, tales como el mediano, el
cubital , el peroneo (cidtico popliteo externo) y el tibial posterior. La estimulacion
eléctrica del nervio mediano a nivel del carpo y del nervio tibial posterior en el tarso
evoca potenciales de accién sensoriales en el punto de Erb y la fosa poplitea a las
28 semanas, y potenciales estacionarios y conducidos en la medula espinal, tallo
cerebral y corteza cerebral a las 31 semanas de edad posconcepcion. Aunque los
componentes de los potenciales somatosensoriales de nervio mediano se registran,
nunca lo hacen de manera consistente hasta las 48 y 52 semanas posconcepcion
para el nervio mediano vy tibial posterior, respectivamente. “8 Estos cambios
fisiologicos se deben al grado de mielinizacion que es mas rapido en los nervios
periféricos que en los centrales.*® Como resultado existe un aumento directo en la
velocidad de conduccion que varia desde 20 m/s a las 28 semanas a 28 m/s a las
40 semanas posconcepcion. Los valores del adulto (50-60 m/s) se alcanzan entre
los 24 y 36 meses de edad posconcepcion. *°

Varios métodos han sido sugeridos para registrar los potenciales somatosensoriales
en los infantes, %523
1.- El método de Cracco quién modifico el método de registréd del punto de Erb
para la estimulacion del nervio mediano , para registrarlo 1 cm alrededor de la axila
en especial con los recién nacidos lo que permite registros mas confiables. Logrando
la identificacion de los componentes: P9,P11,P13,P14;N20 y P23.
2.- El método de Goldie. El empleaba la estimulacion contralateral (Aiy Ac ) que es el
area del oido ipsilateral y contralateral como sitio de registrdo obteniendo los
componentes: P9,P11,P13;P14;N20 Y P23.



3.- El método de Willis: En esta técnica el sitio de registro utilizado era C'c-Fz y se
establecia referencia con el nivel cervical C2,C3 y C7 respectivamente. Logrando
identificar los componentes N1,P1 )y N2 515253

EFECTOS DE LA MADURACION

El desarrollo postnatal del sistema somatosensorial es muy complejo porque no

coincide en paralelo con los cambios de maduracion dentro de los que cabe
mencionar: >’

» Lalongitud de la via

~» Proporciones variables de mielinizacion de la via.

# Incremento en el numero de sinapsis en la via.

Esta secuencia de desarrollo es relativamente simple en comparacion con la
maduracién del cerebro, el cual incluye el proceso de sinaptogenesis, el complejo de
mielinizacion de las vias polisinapticas de el sistema talamocortical.

El diametro del nervio periférico en la infancia incrementa en relacion con el
proceso de mielinizacion. Existiendo una estrecha correlacion entre el tamafio de la
fibra y la propiedad funcional de la misma.

En lo que respecta al proceso de mielinizacion en forma cualitativa sélo se encontrd
informacion para los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral en donde se
establece que el intervalo de neuroconduccidon central 1-V se acorta 0.06ms por
semana durante el primer afio de vida.>®

MIELINIZACION

La mielinizacién en el sistema nervioso central es realizado por los oligodendrocitos,
mientras que en el sistema nervioso periférico ,por las células de Schwann. La
mielinizacion comienza en la cuarta semana de gestacion haciéndose definitiva en
los tractos espinocorticales al final del segundo afio post-natal. La mielinizacion de
las asociaciones cerebrales corticales continua hasta la tercera década de la vida.
CORTEZA CEREBRAL

Entre las 20 y 24 semanas de vida fetal se produce migracion neuronal apareciendo
conexiones talamo/ corticales que se consideran basicas para la percepcion cortical
del dolor. El proceso de mielinizacion alcanza el tAlamo en la trigésima semana
fetal, continuando después la mielinizaciébn talamo/ cortical que llega
progresivamente hacia el sistema limbico e hipotalamo vy otras areas de la corteza
cerebral. El proceso se completa hacia los 5 o 6 afios. Pero se han obtenido
pruebas del desarrollo neurobiologico en potenciales evocados somatosensoriales
en prematuros de 30 semanas , en el aumento de la actividad metabdlica en areas
de la corteza sensorial del recién nacido y en la existencia de periodos de suefo y
vigilia a las 28 semanas de vida fetal.

MADURACION DE LA MEDULA ESPINAL

Durante la vida fetal y el desarrolio postnatal el crecimiento y desarrollo de la médula
espinal crece y se mieliniza rapidamente , pero su maduracion completa ocurre
después de la del nervio periférico. Ei alargamiento o crecimiento es tal que a las 26
semanas postnatal, la porcion caudal del canal espinal termina en la cuarta vértebra
lumbar. Entre las 36 y 40 semanas postnatal se encuentra entre Ja segunda y tercera
vértebra lumbar.

El proceso de mielogénesis de la médula espinal tiene su inicio desde la etapa
prenatal. Las raices sensoriales inician su mielinizacion a las 24 semanas de
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gestacion y completa su mielinizacién a los 6 meses pos-término. El fasciculo
cuneatos y gracilis aparecen a las 8 semanas de gestacion. El primero en
mielinizar es el fasciculo cuneatos a las 14 semanas vy el fasciculo gracilis a las 22
semanas en el hombre.

Cracco y col. Encontrarén que la velocidad de conduccion aumenta en relacion con
la edad y a la longitud. >

Los mayores cambios en latencia, amplitud y morfologia de los potenciales
provocados somatosensoriales (PES) han sido reportados al nacimiento y los 2
meses de vida. (Willis 1984 y Laureau 1988) lo cual se atribuye al incremento de
mielinizacion y al incremento de la sinapsis de la via central. La maduracion en la
respuesta periférica corresponde a muy pocos cambios. La respuesta en el punto
de Erb’s no muestra cambios de amplitud o latencia durante este periodo. En
relacion a la respuesta cervical que s6lo muestra minimos cambios en la disminucion
de la latencia. En relacion a la respuesta cortical el 3er. Mes de vida se observan
cambios substanciales en la morfologia y latencia. Pero para la 3ra. Semana de
edad la forma de la onda es semejante a la del adulto en morfologia N20 y P22
siendo las de mayor desviacion. %

POTENCIALES SOMOTOSENSORIALES Y ASFIXIA

La incidencia de anormalidades de los potenciales provocados somotosensoriales
en recién nacidos a término asfixiados es del 33 al 65%.°° Las anormalidades mas
comunes son disminucion de la amplitud y dispersion temporal de la onda N20/P23
(nervio mediano). Alrededor del 65% de los recién nacidos con permanencia de
anormalidades de los PESS a los 3 meses tiene anormalidades neuroldgicas en el
futuro. 5°°%%" Alrededor del 18% de recién nacidos a término presentan ausencia
inicial de las ondas N20/P23 unilateral o bilateral.

Se ha establecido que si las anormalidades persisten se asocia con déficit
neurologicos. Estableciendose en varios estudios que los potenciales provocados
somatosensoriales son altamente sensibles de predecir alteraciones agudas del
sistema nervioso central durante y después de antecedentes de hipoxia con una
sensibilidad del 86% y una especificidad del 77% para nervio mediano .*® Los
potenciales provocados somatosensoriales de forma repetida brindan mas
informacién que una sola determinacion.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL

Los potenciales provocados auditivos son estudios electrofisiolégicos, que
corresponden a la actividad eléctrica producida por grupos de neuronas en respuesta
a estimulos auditivos; la actividad generada forma una serie de ondas que reflejan
las diversas areas funcionales o anatdémicas del sistema nervioso que las generan y
se les representan por los numeros romanos [-VII, siendo las onda VI y VI
inconstantes y considerandose de relevancia clinica solamente las ondas |, Ilf y V.
Los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral son una serie de ondas
positivas y negativas que reflejan la actividad de estructuras de la via auditiva ,
llevando a cabo el siguiente recorrido; los nucleos cocleares, ventral y dorsal
ascienden las fibras nerviosas hasta llegar al campo olivar, concretamente a los
nucleos superiores, medio y lateral, dicha ascensidbn en parte se realiza
contralateralmente. Del campo olivar ia via ascendente auditiva llega a los nucleos
del cuerpo trapezoide y a los nucleos del lemnisco lateral .Posteriormente nos
encontramos con el mesencéfalo en su coliculo inferior, mas adelante con el
diencéfalo, concretamente en el cuerpo geniculado medio y finalmente se llega al
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telencéfalo que es donde se situan las areas del cortex temporal, es decir nos
encontramos la proyeccion de las fibras auditivas hacia el cortex cerebral.

Sus generadores neuroles son : Onda | nervio periférico, Onda Il Nucleos cocleares
ventral y dorsal, Onda Il Complejo olivar superior, Onda IV lemnisco lateral , V
coliculo inferior, VI talamo y VII radiaciones auditivas.

Los potenciales provocados auditivos de tallo cerebral (PEATC) han sido
ampliamente utilizados en la evolucién clinica de la porcidon media del tallo cerebral
asi como en la audicién, particularmente en el monitoreo de nifios de alto riesgo para
la pérdida de la audicion. Siendo objetivos, reproducibles, e indicadores sensitivos en
muchas patologia de tallo cerebral. Las ondas observadas tienen componentes
positivos (P) y negativos (N) de acuerdo a su posicion con respecto a una linea
basal. De acuerdo al tiempo en que se presentan las ondas (latencia), se denominan:
1. Respuestas de latencia corta (o de tallo cerebral) cuando aparecen durante los
primeros 10 ms y se les representan por los numeros romanos 1-V; 2. De latencia
media (o corticales tempranos) cuando aparecen entre los 10 y 100 ms y se designan
como Na, Pa, Nb, Pb, Nc, Pc; y 3. De latencia tardia (o corticales tardios) cuando se
registran después de los 100 ms, denominadas P1, N1, P2, N2 y P3. *":

El desarrollo morfolégico- funcional de los potenciales provocados auditivos de tallo
cerebral (PEATC) : Los chasquidos de alta intensidad y baja frecuencia evocan la
onda | hacia las 26 semanas y las ondas lil y V hacia las 28 semanas de edad
gestacional. °*%° La latencia absoluta y relativa entre las puntas de las distintas ondas
disminuye con la edad, y alcanza los valores del adulto entre 1 y 3 meses para la
onda |, y entre 18 y 36 meses para las ondas Il y V. ® El cociente que resulta de
dividir la amplitud de la onda V entre la amplitud de la onda | aumenta gradualmente
con la edad hasta alcanzar los valores del adulto entre los 27 y 45 meses de edad
posconcepcional. La morfologia y reproducibilidad de los distintos potenciaies
evocados es mas definida y fidedigna a medida que aumenta la edad gestacional.
60. Deben realizarse PEATC, a 40,70 y 90 dB NHL, a todos los recién nacidos con
asfixia, ya que sean comunicado anomalias en el 50 a 60% de estos nifios 61. Las
mas comunes son el aumento de la latencia absoluta y la disminucion de la amplitud
de la onda V, cociente de la amplitud de |a onda V/ amplitud de la onda | por debajo
de lo normal y ausencia de la onda V. El valor predictivo de futuros déficit
neurologicos del PEATC es grande como grupo pero no individualmente 2 lLa
incidencia de falsos negativos es también elevada. En una serie, 4 de 13 recién
nacidos asfixiados que mostraron prolongaciones de las latencias relativas entre las
ondas |-V y Ill tuvieron un desarrollo normal desde el punto de vista neurologico y un
nifio con ausencia de las ondas |l y V presentd déficit neurologicos leves. &3

Valoracion de potenciales provocados auditivos de talla cerebral e hipoxia.

La presencia de potenciales auditivos anormaies en el recién nacido asfictico no
predicen un desarrollo neurolégico anormal, aunque la presencia de las alteraciones
en las latencias de las ondas |, lil y V, asi como el aumento del tiempo de conduccion
central, se asocia con déficits neuroldgicos. Asi mismo los potenciales provocados
auditivos, visuales y somatosensoriales se deterioran directamente proporcional al
grado de severidad de la asfixia. A veces la lesion cerebral hipoxico-isquémica
provocan un dafio desproporcionado a estructuras del tallo cerebral y de la sustancia
blanca subcortical. De ahi que el recién nacido asfictico se considere de “riesgo
auditiva”, incluso aquellos sin clinica evidente de encefalopatia hipdxico-isquemica,
por lo que se debe realizar en ellos un diagnostico precoz de la hipoacusia. En
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donde se ha encontrado que la hipoacusia secundaria a asfixia perinatal es de tipo
neurosensorial y se debe a lesiones del sistema nervioso central, basicamente
localizadas en los nucleos cocleares, por su elevada actividad metabdlica que les

hace mas vulnerables a la hipoxia. Generalmente ocasionan hipoacusia bilateral y
64
severas.

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES

En lo que respecta a los nifos el potencial provocado visual (PEV) adquieren
fundamentalmente importancia, porque: 1) resulta imposible conseguir respuestas
subjetivas validas ,por lo menos en los tres primeros afios de vida , y es dificultoso
confiar en ciertos resultados que se obtienen por métodos oftalmolégicos clasicos hasta
los 5 anos de edad;?) los problemas sensoriales que comprometen la via visual en
forma aislada (amaurosis de Leber) o cambinada con otras areas sensoriales
(sindrome de Usher, lesiones post-rubéola o secuelas de meningitis o encefalitis) se
ponen de manifiesto en las primeras etapas de la vida. En la poblacién infantil los PEV
estdn mas ligados a  patologias definidas: a) lesiones retinianas; b)lesiones
quiasmaticas (secuelas de meningitis, craneofaringioma);d) trastornos difusos de la
corteza cerebral (inmadurez grave, enfermedades degenerativas).*’

Los potenciales provocados visuales se pueden evocar empleando estimulos luminosos
tales como destellos de alta intensidad y baja frecuencia desde las 24 semanas de
edad gestacional . Estos consisten en una onda negativa monofasica con una latencia
de 300. Hacia las 30 semanas una pequefia onda positiva con una latencia de 200/ms
precede a la anterior . Entre las 38 y 40 semanas la onda positiva aumenta de tamario.
Hacia las 44 semanas se hace bifida y la onda N300 menos definida. El primer
componente de esta onda P200 bifida alcanza el valor del adulto entre los 12 y 24
meses tras la concepcion. *  Mediante los potenciales provocados visuales también
podemos valorar los generadores neurales de la via visual, en donde se ha encontrado
que para el componente N75 se localiza en talamo, para P100 en el area visual primaria
y N145 corresponde al area de asociacion visual. Resultando vital la valoracion de la
via visual y sus componentes, asi como el tiempo de conduccién ,y el nimero de fibras.
Asi mismo en los nifos es importante ir vigilando los cambios mismo que presenta la
via visual como son: acortamiento de las latencias, aumento de la amplitud definicion

y y/ o registrdé de las ondas son considerados cambios fisiologicos que reflejan el
grado progresivo de maduraciéon de los conos y bastones, la mielinizacion de las vias
visuales vy el desarrollo de las sinapsis en el ganglio geniculado lateral y corteza
primaria visual ®® Los estudios de seguimiento de recién nacidos asfixiados a los
cuales se les ha realizado potenciales provocados visuales a los 7 dias de nacer y
posteriormente de forma periédica hasta la edad de 18 a 24 meses, mostraron que:

1) el 87% de los que tuvieron potencial provocado visual normal no desarroliaron
trastornos visuales o neurolédgicos, y 2) que todos los recién nacidos con alteraciones
iniciales en los PEV (ausencia y prolongacion de latencia de la onda P200 durante
mas de una semana) murieron o presentaron déficit neurologicos graves 87 El valor
predictivo de alteraciones del desarrollo neurologico es aun mayor en el grupo con
asfixia moderada, en los cuales el futuro neurolégico es dificil de predecir si
solamente nos basamos en el examen neuroldgico. 68 La alteracion de los
potenciales provocados visuales tienen utilidad pronostica en los recién nacidos
asficticos, con una sensibilidad del 89% y una especificidad y valor predictivo del
100%. También los potenciales evocados somatosensoriales son muy utiles para
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predecir el desarrollo neurolégico y su normalidad garantiza un buen prondstico
neurolégico. Por lo que se considera que los potenciales provocados visuales tienen
utilidad por lo que se recomienda realizar potenciales provocados visuales a todos
los recién nacidos con asfixia y, si fueran anormales, repetirlos semanalmente
durante seis semanas. ® Si las anomalias persisten, existen grandes posibilidades
de que el nifio no se desarrolle normalmente desde el punto de vista neurologico.

EVALUACION DEL DESARROLLO PSICOMOTOR

INTRODUCCION

E! desarrollo psicomotor, o la progresiva adquisicién de habilidades en el nifo, es la
manifestacion externa de la maduracion del Sistema Nervioso Central (SNC). La
proliferacion de las dendritas y la mielinizacién de los axones son los responsables
fisiologicos de los progresos observados en el nifio. La maduracion del SNC tiene un
orden preestablecido y por esto el desarrollo tiene una secuencia clara y predecible:
el progreso es en sentido céfalocaudal y de proximal a distal. Mas aun, si un nifio
nace antes de término, la maduracién del cerebro continia su progreso casi igual que
en el utero. Durante la infancia la progresiva adquisiciéon y perfeccionamiento de
funciones son la tarea primordial del sistema nerviosos y por lo tanto, una
perturbacion del desarrollo es el signo mas trascendente de una disfuncion del
sistema nervioso en poblacién de alto riesgo.

Existen factores que favorecen un adecuado progreso psicomotor. Estos son: una
buena nutricién, un solido vinculo madre-hijo y una estimulacion sensorial adecuada
y oportuna. Las neuronas requieren de oxigeno y glucosa para vivir y desarrollarse.
En animales de experimentacion se ha demostrado el efecto positivo de la
estimulacion sensorial tanto en el desarrollo de las neuronas como en desempefio
motor y social. En nifios institucionalizados se ha demostrado el efecto positivo de la
estimulacion en el progreso de las habilidades, logrando incrementar el cuociente
intelectual en forma significativa al mejorar la estimulaciéon. Los factores que frenan el
desarrollo psicomotor son aquellas condiciones que pueden producir un dafo
neuronal irreversible como son: una hipoxia mantenida, la hipoglicemia, y las
infecciones o traumatismos del sistema nervioso central. Otros factores son, la
ausencia de un vinculo madre-hijo adecuado y la falta de estimulacion sensorial
oportuna. Existen ademas ciertas condiciones congénitas o adquiridas durante la
gestacién, o posterior al parto que pueden alterar el desarrollo del nifio. Los factores
de riesgo se pueden dividir en prenatales, perinatales o postnatales. Los factores
prenatales son: infecciones intrauterinas (virus de inclusion citomegalica),
alteraciones genéticas (Sindrome de Down) y otros. Los perinatales son: asfixia
neonatal (hipoxemia), hiperbilirrubinemia, prematurez extrema, hipoglicemia clinica,
infecciones neonatales (Sepsis), apneas, sindrome de dificultad respiratoria
(hipoxemia), convulsiones neonatales, hipertensién intracraneana y anemia aguda
(por hipoxemia, hipovolemia.). Por Ultimo, entre los postnatales: hay que mencionar:
hipotiroidismo, enfermedades metabolicas (fenilcetonuria), convulsiones de dificil
manejo (Sindrome de West), meningitis/ meningoencefalitis, traumatismo
craneoencefalico grave e hipoestimulacion severa (padres adictos a drogas,
depresion materna.).



ESTUDIOS PRECURSORES

Al parecer la primera observacion publicada acerca del desarrollo de un nifo
corresponde a Tiedeman, pero sin duda la mas conocida es la que publicd Chales
Darwin sobre le desarrollo de uno de sus diez hijos. La extraordinaria capacidad de
observacion y sintesis del autor de "La Evolucion de las Especies” se plasma
también en este estudio donde entre otros, describe la reaccion de Moro y progresion
cefalocaudal del desarrollo.

Es sin embargo, a partir del primer tercio de este siglo cuando el interés por el
desarrollo del nifo adquiere progresiva importancia. La ingente obra de Gessel en
Yale, Mcgraw, Charlotte Buther, Piaget, entre muchos otros en el terreno del
desarrollo normal, la de André-Thomas, Saint Anne Dargassies y Brazelton en el
recien nacido; y la de Little, Freud, Pine en el de la patologia es ampliamente
conocida. Son importantes también las aportaciones de Escardd, Barrera, Coriat y
Lamote de Grignon.

BASES CONCEPTUALES

La adquisicion del repertorio conductual de un organismo o desarrollo psicomotor.,
sigue las mismas premisas del desarrollo en general: depende tanto del crecimiento y
maduracién del sistema nervioso como de la interaccion del individuo con su entorno.
A mayor complejidad estructural y funcional del sistema nervioso, mayor sera la
capacidad de relacion y de adaptacion que presente, y mas diferenciadas y sutiles
las conductas que permita.

La conducta normal del nific asume patrones caracteristicos para las diferentes
edades en el transcurso de su evolucién, de manera integrada, armonica vy
predecible. Los reflejos primitivos, y la actividad mas elemental del recién nacido y
del lactante menor llegaran a ser prohibidos y remplazados por conductas mas
complejas y adaptadas en el lactante mayor y en el preescolar. Las conductas que
revelan un mayor desarrolic psicomotor son manifestaciones de las llamadas
funciones corticales superiores: gnosia, praxia y representacion simbdlica. Gnosia es
la capacidad de comprender el significado e importancia de un estimulc sensorial
preciso; praxia es la capacidad de ejecutar actos voluntarios complejos en vista a un
fin determinado, y representacion simbdlica es la capacidad de crear y manejar
simbolos y signos y de utilizarlos en la comunicacion mediante el lenguaje.

AREAS REPRESENTATIVAS DE LA CONDUCTA

Los modos que caracterizan la conducia en las diversas edades del nifio pueden
agruparse en lo fundamental en areas o campos, cada uno de los cuales presentan
un aspecto diferente del desarrollo: motriz, adaptativo, lenguaje y personal-social.
Estas areas de la conducta deben ser analizadas y estudiadas al mismo tiempe y
expresan algunos aspectos parciales de las funciones corticales superiores.

A) Conducta Motriz: Incluye motricidad gruesa: control cefalico, reacciones
posturales, sentarse, pararse, caminar, gatear, trepar, correr; motricidad fina: uso de
manos y dedos en la pretension y manipulacion de objetos.

B)Conducta Adaptativa: Se refiere a las actividades que requieren ajuste de los
movimientos y posturas con los érganos de los sentidos (Integracién sensorio-motriz)
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capacidad de realizar actos complejos para solucionar problemas practicos,
organizacion de percepciones y utilizacion de experiencias previas.

C) Lenguaje: Incluye todas las formas de comunicacion, y tanto su expresiéon como
su comprension. El Lenguaje articulado depende de la maduracién de algunos
sectores precisos de la corteza cerebral, de la capacidad consiguiente de
representacion simbdlica y de un medio social determinado. Se le unen
estrechamente gestos y expresion facial mimica, posturas y manifestaciones
emocionales concordantes.

D) Conducta Personal-Social: Comprende las respuestas a los estimulos del medio
social e incluyen aspectos como conducta alimentaria, juego, regulacion de
esfinteres y adaptacién a la ensefianza.

El Desarrollo de las areas mencionadas se cumple de manera secuencial y
armonioso y el niflo pasa por etapas integradas y coherentes de un nivel evolutivo a
otro, de acuerdo a su edad. Aungue existen variaciones del proceso, que deben ser
tomadas en cuenta, la gran mayoria de los individuos progresan dentro de un rango
previsible. En todo caso, las mediciones seriadas tienen mas valor que un examen
aislado del desarrollo psicomotor. La evaluacion de un campo aislado y de facil
observacion como el de la conducta motriz, permite ejemplificar algunos principios
basicos del desarrollo psicomotor. Asi, es posible que la maduraciéon motora marcha
en direccion cefalocaudal. En el recién nacido y en el lactante menor, las conductas
mas avanzadas estan centradas alrededor de la musculatura facial, bucal, para
descender a los brazos y el tronco al final del primer semestre, hacia las
extremidades inferiores al final del segundo semestre y hacia los esfinteres durante
el cuarto semestre de vida. Es también notable que ciertas conductas inmaduras
deben en cierto momento desaparecer para facilitar otros, reveladoras de mayor
madurez. Asi la postura corporal asimétrica de las primeras semanas es
reemplazada paulatinamente por una actividad simétrica en posicion supina, que
caracteriza al nifio de tres a cuatro meses. La posicion tendida es reemplazada y por
la erecta desde los doce meses. Ademas los reflejos primitivos son inhibidos, 1o que
permite la aparicién de conductas mas complejas y flexibles. Asi, los reflejos de
Moro, tonico-asimétrico y de prension palmar desaparecen al cuarto mes de vida,
permitiendo el control activo de las extremidades superiores y de desarrollo de la
manipulacion.

ESQUEMA DE DESARROLLO ESPERADO POR MES

Recién nacido:

Tono muscular y postura flexora, reflejos arcaicos presentes y simétricos, levanta la
mejilla en posicidn prona

1er. Mes:

Postura supina asimétrica, fija la mirada en el examinador y sigue a 90 grados, alerta
al sonido, se sobresalta, vocaliza en suspensidn ventral y mantiene cabeza a nivel
del tronco

con reflejo tonico asimétrico presente.

Al escuchar un sonido o mirar una cara disminuye su actividad. Exige comida
nocturna.

2do. Mes:

Sonrie en respuesta al examinador, vocaliza, levanta cabeza por varios segundos en
posicion prona, mantiene manos empufiadas gran parte del tiempo, se sobresalta
con sonidos fuertes
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3er. Mes

Abre sus manos y las observa con atencién, (control ojo-mano), mantiene levantada
la cabeza en prono, sigue objetos en plano vertical y horizontal, observa los rostros,
afirma por segundos un objeto puesto en su mano, incorpora sonido de consonante
"G' (agu) .

4t0. Mes

Postura simétrica, con buen control cefalico, alcanza un objeto, lo coge con la palma
y lo lleva a la boca (control ojo-mano-boca), gira la cabeza en busca del sonido, se
sonrie espontaneamente , emite gorgoritos y juega con sus manos y ropa. Se
anticipa a la vista del alimento.

Desaparecen los reflejos de Moro, tonico-asimétrico y de presion palmar.

5-6to. Mes:

En supino levanta la cabeza e intenta sentarse en prono, levanta cabeza y tronco y
se gira a supino, manotea objetos, los agarra y transfiere de una mano a la otra,

balbucea vy localiza el origen del sonido, se sienta con apoyo y mantiene el tronco
firme

7-8vo. Mes:

Se mantiene sentado solo, apoyando sus manos adelante (tripode) apoya su peso
en los pies y flexiona sus piernas con energia golpea fuertemente objetos contra la
mesa, los lieva a la boca se gira de supino a prono e intenta gatear. Toma objetos
mediante presion palmar activa, los sacude y transfiere de una extremidad a oftra,

dice disilabos (da-da, ba-ba), estira los brazos para ser tomado. Come alimentos
solidos sin dificultad.

9-10 meses:

Se sienta solo por largo rato, sin ningun apoyo, se pone de pie afirmado de muebles,
Toma objetos pequenos entre el indice y el pulgar. Compara dos objetos, los deja
caer, hace sonar espontaneamente una campanilla. Vocaliza ma-ma sin significacion.
Al solicitarlo hace movimientos de adios o palmaditas. ", busca el objeto caido
(permanencia del objeto) .

11-12vo. Mes:

Se para un instante sin apoyo, canina sujeto de una mano. Toma objetos pequerios
con el indice y el pulgar en oposicion (pinza fina), sefiala con el dedo indice. Entrega
objetos. Usa dos palabras (ademas de ma-m4, da-da) con significado .Camina con
poco apoyo, gatea bien, ayuda al vestirse, comprende ordenes simples .

13-15 to. Mes:

Inicia la marcha sin ayuda.,se agacha en cuclillas .Colabora en volver paginas de un
libro. Construye torres de dos cubos. Usa jerga y cinco palabras. Acaricia dibujos.

Muestra y ofrece juguetes. ), hace rayas con un lapiz, apunta con el indice para pedir
lo que necesita .

18vo. Mes:

Sube las escaleras gateando con ayuda, se sube a una silla, ayuda a desvestirse,
comienza a comer solo, hace torre de 4 cubos, tira una pelota, apunta a 3 partes de
su cuerpo, pide cosas por el nombre, dice varias palabras en forma incorrecta (usa

diez palabras). nombra o sefala dibujos. Controla esfinteres de dia. Lleva o abraza
Mufiecos.

24to. Meses:

Sube y baja escaleras de pie sélo (ambos pies en un peldafio), corre e intenta saltar
con los dos pies juntos, Patea sin demora una pelota en el suelo. Construye torres de
seis a siete cubos y los alinea en tren. Nombra e identifica dibujos. Estructura
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pequenas frases de dos palabras ,dice su nombre. Cumple érdenes simples.
Verbaliza sus necesidades. Regula esfinteres de dia y de noche. Ayuda a vestirse.

VALORACION DEL DESARROLLO PSICOMOTOR

Los nifios sanos siguen un patron de desarrollo o de adquisicién de habilidades. Este
patron es claro y se han definido hitos basicos, faciles de medir, que nos permiten
saber cuando un nifio va progresando adecuadamente. Con ellos se han elaborado
pruebas objetivas de evaluacién del desarrollo considerando cuatro areas: motricidad
gruesa, motricidad fina, sociabilidad y lenguaje. Existen pautas de "screening” o
tamizaje, rapidas de aplicar (10-15 minutos), que seleccionan nifos de riesgo ©
retraso pero no precisan el area del dafno o la magnitud del retraso. Estas pruebas
son, entre otras: el Test de Denver (USA) y el EEDP (Escala de Evaluacion del
Desarrollo Psicomotor) de Soledad Rodriguez y cols. (Chile.) Existen otras pruebas
de evaluacion del desarrollo psicomotor, que son mas largas de aplicar (40-50 min) y
que requieren de personal entrenado pero que tienen la ventaja de poder definir
mejor el retraso, su magnitud y las areas de mayor problema. Estas pruebas son el
Bailey (USA), el Mullen (USA) y el Griffiths (Inglaterra), entre otras. El desarrolio
psicomotor se debe evaluar en todo nifio que acude a supervision de salud o control
sano. Se recomienda registrar el progreso del nifo, detallando los logros observados
desde el ultimo control. La evaluacion del Desarrollo infanti comprende una
detallada anamnesis, un examen neuropediatrico general y observacién directa de
las conductas espontaneas o provocadas. Una historia obtenida apropiadamente
debe incluir antecedentes heredo-familiares; ambientales y sociales necesarios,
informacion sobre el embarazo, parto y periodo neonatal, enfermedades previas,
especialmente aquellas que pudieran haber afectado el sistema nervioso centrai;
desarrollo psicomotor a diferentes edades claves; conducta actual y preocupaciones
de la madre acerca de la maduracion del nifio.

El examen Neuro-pediatrico debe considerar el aspecto general del nifio; presencia o
ausencia de rasgos sugerentes de trastornos genéticos; metabdlicos, endocrinos o
neuroldgicos; crecimiento, estatura y estado de salud actual. Ademés de ello, se
deben examinar los reflejos primitivos. Su persistencia mas alla del tiempo esperado
de desaparicion puede corresponder a una Paralisis Cerebral. Por el contrario, la
aparicion de las reacciones de defensa (paracaidas) constituye un signo positivo de
maduracion del sistema nervioso central. El reflejo de Landau, que aparece cerca de
los 3 meses, es también un signo de madurez neuroldgica. El tono muscular, la
postura y los reflejos miotaticos son también importantes de evaluar . Un nifio de 6
meses con hipertonia, hiperreflexia y persistencia de reflejos arcaicos nos hace
pensar en una Paralisis Cerebral de tipo espastico. Durante el examen del nifio se
debe evaluar la estimulacion que él esta recibiendo. Se debe aprovechar la
oportunidad de hacer de modelo ante los padres de la forma como se debe estimular
al niflo y explicarles claramente cuanto tiempo lo deben hacer al dia. Un retraso
global del desarrollo, o la presencia de desarmonia entre las diferentes areas de la
conducta, hacen obligatorio un estudio exhaustivo del dafo. Incluyendo examen
neurolégico y  examenes  complementarios  (radiolégicos,  metabdlicos,
endocrinologicos, genéticos y otros), e iniciar las medidas de rehabilitacion que sean
necesarias. Los retrasos leves requieren mediciones seriadas, estimulacion
apropiada en el hogar y observacion de la evolucion a medio plazo.
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Al reconocer lo anterior es posible simplificar una evaluacion del desarrollo
psicomotor al mencionar las conductas por evaluar que sirven para lograr
movimientos, y su relacion con el medio, de lo anterior se dividira en tres areas:

» Reflejos primitivos y reacciones de desarrollo.

» Tono y reacciones posturales.

» Conducta normal del nifo
Cualquier persistencia mas alla del tiempo sefialado como normal o la falta de
paricion de los mismos se considera como alteracion.

DETECCION TEMPRANA DE ALTERACIONES DEL DESARROLLO MOTOR

Es dificil reconocer las alteraciones del desarrollo motor en los primeros seis meses
de vida, especialmente si el dafo resulta leve. Sin embargo se describen signos
tempranos de anormalidad motora que pueden considerarse como signos de alarma
sobre la posibilidad de que el nifio presente alteracion neuroldgica posterior.

Se determinan signos de alerta a cualquiera de las tres siguientes determinaciones:
1.- Constataciéon de un trastorno en las pautas de desarrollo y funciones propias de
cada edad.

2.- Ausencia de una adquisicion del desarrollo que tendrian que estar presentes a
una determina edad:

3.- Persistencia de un signo que tendria que haber desaparecido a una edad
concreta.’

Como signos patologicos se interpretan aquellos que traducen una lesion o
disfuncién ya establecida, interpretandose las secuelas en base a los criterios de

Finer Y Amiel Tison.””
*Ver antecedentes para especificaciones

Es importante buscar como signos de alarma las siguientes alteraciones segun la
edad del nifio:

A cualquier edad:
* Presencia de asimetria en postura o movimiento.
¢ Alteraciones de deglucidén o succion
* Alteraciones en el llanto
+ No responde al consuelo

Recién nacido:
¢ Cabeza constantemente hacia atras
* Tono muscular bajo.

Tres meses de edad:
¢ Manos empuriadas
¢ Atrapamiento del pulgar

* Los antebrazos permanecen en pronacion y nunca giran hacia fuera
Cinco meses de edad:

* Piernas juntas dificiles de separar

e Persistencia de reflejo de apoyo positivo con pies en extension de tobillos o
equino ( se para en punta).

¢ Falta de rodamientos
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Es importante la deteccidén temprana de las alteraciones del desarrollo, ya que esto
permite utilizar al maximo la capacidad de adaptaciéon del sistema nervioso central
(SNC ). Mientras mas corta edad tenga el paciente, mas inmaduro sera el sistema
nervioso central y también mas plastico, por lo que la deteccion temprana brinda la
posibilidad de intervenir y mejorar la cantidad y calidad de los estimulos .
REFLEXOLOGIA POSTURAL
La reflexologia postural es un examen utilizado como técnica de discriminacion que
permite descubrir desde el periodo neonatal una configuracion anormal. Los reflejos
posturales son posturas o movimientos reflejos provocados ante un determinado
cambio de posicion, se modifican segun los diferente niveles de desarrollo alcanzado
es decir se desarrollan en distintas fases. Siendo indicadores objetivos del desarrollo
alcanzado.
En el recién nacido de alto riesgo para dafio neurologico la evaluacion se basa
principalmente en al reflexologia postural que permite diagnosticar tempranamente
trastornos neuromotores.
Las reacciones posturales son 7:

s Suspensién axilar

e Landau
o Vojta
e Traccion

o Collins horizontal
o Collins vertical
o Peirper isbert

Las reacciones posturales se esquematizan en la figura 1.

SHENGION
WL 1LAKE

FOLLL N
VERTTCAL

/L1 ING HORLAONTAL
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La reflexologia postural se convierte en la piedra angular del diagnostico del

desarrollo neuroldgico y se toma como medida de desarrollo por los siguientes
motivos:

1.- Esta estrechamente relacionado con la movilidad fisica y con el desarrollo de los
mecanismos de enderezamiento.

2.- Esta alterado en cualquier desarrollo patologico.

3.- Se detecta desde la primera semana de vida.

INGRAM 1959 establece los estadios del desarrollo del primer afo de vida en 4
estadios:

| ESTADIO FILOGENETICO (12 A 6 SEMANA).

REFLEJOS PRIMITIVOS:
Existe exaltacion no constante e incompleta de los reflejos toénicos cervicales ,
reflejos tonicos laberinticos y posturales,loa reflejos extensores son positivos:

* Reflejo de extension cruzada

o Reflejo extensor suprapubico

o Reflejo de taldn plantar

+ Reflejo de moro

o El automatismo de la marcha

» Reflejo de prensién

Reflejo de busgueda

REACCIONES POSTURALES:
VOJTA 12 a2 10® semana
Movimientos de los brazos tipo Moro, apertura de manos, flexion de cadera y rodillas
con flexidon dorsal del tobillo, pronacion del pie y separacion de los dedos en la
pierna de arriba, extension de la pierna de abajo con flexion dorsal del tobillo,
supinacion y flexion y flexion de los dedos.
LANDAU: (1923) (12 A 6° SEMANA).
La cabeza esta ligeramente inclinada, el tronco ligeramente flexionado, los brazos y
las extremidades pélvicas se mantienen en suave flexion,
REACCIONES DE TRACCION
Modificada por Vojta 12 fase. Se tracciona al nifio estando en decubito dorsal hacia la
sedestacion vertical, si se traciona al nifio a unos 45'grados sobre la horizontal es
posible observar la reaccion de todo el cuerpo y de las extremidades.
La primera fases de dicho reflejo abarca de la 1% semana a la 6% semana donde la
cabeza cuelga hacia atrds y en el periodo perinatal las extremidades pélvicas quedan
en flexion y aduccion, (sinergia flexora normal).
REACCIONES DE SUSPENSION VERTICAL DE COLLINS
Posicion DE partida en decubito dorsal se sujeta al nifio por una rodilla 0 muslo y se
lleva rapidamente a la vertical con la cabeza abajo.
1% fase va de la 1? a la 62 semana . Al 7° mes la extremidad libre adopta flexion de
cadera, rodilla, y tobillo, su significado estriba en su enorme sensibilidad ya que si
desde el periodo neonatal existe reactividad anormal aparece una reaccion extensora
anormal en la extremidad libre.
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REACCION DE PEIPER-ISBERT (1927)

En el 1er. a 3er, mes los brazos se mueven como en elreflejo de Moro, Luego hay
extension con apertura de manos en cuello en extension y flexion de la pelvis. A los
ninos menores de 5 meses se les debe explorar desde el declbito dorsal porque las
primeras 4 semanas tienen patron masivo flexor y déficit de la coordinacion central
que acentia mas el patron flexor sobre todo al nivel de la pelvis, al desencadenar la
reaccion desde el decubito ventral se produce una contraccion masiva de los flexores
de la cadera y a través de la irradiacion primitiva a parece entonces actividad de la
musculatura ventral del tronco faltando entonces la extension del cuello y se
considera como anormal.

SUSPENSION AXILAR

El nifio es mantenido por el tronco con la cabeza hacia arriba, la espalda hacia el
explorador evitando que el nifio cuelgue de sus hombros y que el examinador
estimule al musculo trapecio porque este estimulo ocasionaria extension de los
miembros pélvicos .

La primera fase a barca de la 12 al 3er mes y ocurre flexién primitiva (normal) de las
extremidades pélvicas.

Il ESTADIO ONTOGENETICO
Abarca del 3ro. al 4°. Mes . (7° -13° semana).
Durante este periodo desaparecen los reflejos primitivos y pueden estar presentes
los reflejos de Galant y el reflejo flexor plantar.
HABILIDADES
En el decubito ventral aparece la extension simétrica del cuello con apoyo en los
codos. (Gesell 1943/63), en el decubito dorsal ocurren giros de la cabeza e inicia el
rodamiento reflejo de la zona pectoral.
REACCIONES POSTURALES
VOJTA
Igual ala 1ra. Fase.
REACCION DE TRACCION
inicia la 2° fase:
Ocurre flexion de la cabeza con flexién de todo el tronco. Elevacion de las
extremidades pélvicas que se encuentran muy poco flexionadas.
LANDAU
22 FASE: 72 a 3er. Mes.
-Extension simétrica del cuelio hasta la linea de los hombros, ligera flexion del tronco
y flexion suave de brazos y extremidades pélvicas.
PEIPER ISBERT
Como EN la 12, Fase.
REACCIONES DE SUSPENSION AXILARY DE SUSPENSION VERTICAL DE
COLLINS.
Como en la 1ra. Fase.

Il NIVEL DE PREPARACION A LA PRIMERA LOCOMOCION HUMANA (4° AL
7°/8° MES) .

REFLEJOS PRIMITIVOS
e Desaparece el reflejo de Galant
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e Aparece el reflejo Optico facial que si al 6° mes no esta presente habra que
descartar ceguera periférica y/ o cortical.

¢ Desaparece el reflejo de succidn, busqueda, prensién de la mano.

HABILIDADES
e Coordinacién ojo-mano-boca
¢ Rodamientos completos
e Sedestacion libre con extremidades pélvicas con cadera flexionada a 90° ,
rodillas en extension y tronco permanentemente erguido.
¢ Inicia arrastre y gateo
Vocalizacion mezcla sonidos y vocales.
REACCIONES POSTURALES
VOJTA 2da Fase (4° a 7° mes)
Todas las extremidades adoptan una ligera flexion, las manos estan abiertas o
ligeramente cerradas, al tocar el dorso de la mano esta se abre, los pies se

encuentran en flexion dorsal, supinados y los dedos de la posicion neutra o
discretamente en flexion.

REACCION DE TRACCION

La barbilla es llevada hacia el pecho y las extremidades pélvicas se flexionan
completamente hacia el abdomen.

COLLINS HORIZONTAL 2DA Fase ( del 4to al 6° mes)

El nifio es capaz de colocar el antebrazo libre en pronacién y al final de la 2da fase
apoyarse sobre la mano, la pierna permanece en flexion los posibies movimientos de
pataleo son mas diferenciados.

COLLINS VERTICAL 1° Fase

Como en los estadios anteriores.

PEIPER- ISBERT: 2da. Fase (4°,5°/6° mes).

Los brazos se elevan hacia los lados, las manos deben de estar abiertas, el cuello y
el tronco extendidos simétricamente hacia la charnela toracolumbar, la flexion de la
pelvis ha cedido.

SUSPENSION AXIAL 2da: Fase.

Las extremidades pélvicas son retiradas hacia el cuerpo (sinergia flexora), la postura
de las extremidades pélvicas es parecida a la de la reaccidén de Landau o a la de
traccion 8° mes cesa la sinergia flexora e inicia la extremida de rodillas.

LANDAU 3ra. Fase. (6to mes).

Con extension simétrica del cuello se une la extension del tronco hasta la Charnela
toraco-lumbar , las extremidades pélvicas estan en angulo recto y ligera abduccion,
las toracicas estan relajadas.

IV. LA VERTICALIZACION HUMANA (8vo. MES AL 12° /14° MES).

REFLEJOS PRIMITIVOS
e Desaparece el reflejo flexor plantar.

HABILIDADES

¢ Se consigue la prension en pinza debe haberse conseguido a los 9 meses
(Gesell 1943/69).

e Gateo simétrico coordinado.
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* Ej apoyo sobre la palma de la mano se hace con los dedos en extension
completa y relajados.

* El tronco se inclina hacia un lado, al alcanzar una pierna hacia delante el pie
adopta una relajada flexion plantar, el nifio arrastra el pie hacia delante sin
flexion dorsal asociada.

* Vocalizacion : Ecolalia silabica.

REACCIONES POSTURALES

VOJTA 3RA.Fase (8 mes).

Las extremidades de arriba se extienden, los pies estan en flexion dorsal, la postura
es parecida a la reaccion de suspension de Peiper a los 18 meses el nifio puede
modificar conscientemente su postura.

PEIPERT-ISBERT: 3ra: Fase (8° Mes).

Ocurre extension y elevacion de los brazos con las manos abiertas, extension
simétrica del cuello y tronco hasta la charnela lumbosacra, a los 9 meses estara en la
42 fase el nifio entonces intenta agarrarse activamente al explorador y elevarse.
COLLINS VERTICAL 3ra: Fase (8° AL 10° Mes)

Aparece abduccion de la cadera en la pierna libre, el nifio puede apoyarse en el
borde externo del pie y al inicio del 4° trimestre se apoya ya con todo el pie, muestra
la fase de desarrollo de la verticalizacion clinica, el nifio cambia a sentado por si solo
e intenta ponerse en pie.

COLLINS VERTICAL 2da. Fase ( Aparece después del 7° mes ).

La extremidad libre adopta una ligera extension de rodilla permaneciendo la cadera
en flexion.

LANDAU 4ta. Fase (8° Mes).

Las extremidades pélvicas estan extendidas en la horizontal, al flexionar pasivamente
la cabeza éstas vuelven a flexionarse y al soltar la cabeza del tronco y el cuello se
colocan rectos en la horizontal mientras que los brazos permanecen en ligera
flexion.

REACCIONES DE TRACCION 3%y 4 Fase (Después del 7° Mes ).

Desaparece el movimiento de flexion de la cabeza , del tronco vy de las extremidades
pélvicas, en este periodo el nifio eleva la cabeza, las extremidades pélvicas
experimentan extension al nivel de rodillas, los gliteos se convierten en el punto de
apoyo localizandose aqui el centro de gravedad.

Enla 42 fase (hacia el 10° /14° mes ); el nifio se incorpora y al cabeza se mantiene
alineada con el tronco, el movimiento flexor ocurre solamente en la charnela
lumbosacra, tas extremidades pélvicas estan en abduccién de cadera con suave
extension de rodillas, se apoya sobre los talones y logra la posicion bipeda.
SUSPENSION AXILAR 32 Fase (Al final del 8° Mes).

Las extremidades pélvicas adoptan una extension relajada, los pies estan fiexionados
dorsalmente, en la reaccion de péndulo éstas se mueven a la vez.”

PROGRAMA DE ESTIMULACION TEMPRANA

Un programa de estimulacion temprana es el conjunto de acciones tendientes a
mejorar o favorecer las conductas normales del desarrolio psicomotor. ™ |as cuales
se basan en técnicas propiocepyivas y exteroceptivas.

Estos programas se aplican tanto a nifios normales como anormales, en estos

Ultimos  con ejercicios especiales para las alteraciones neuromotoras que se
presenten.
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En relacion al programa de estimulacion temprana se ha establecido por
Villablanca® quien ha dado a conocer sus estudios sobre la recuperacion funcional
y la reparacion estructural del cerebro danado, durante la etapa gestacional y
neonatal, y su experiencia demuestra que el cerebro humano posee una
extraordinaria plasticidad estructural y funcional, nunca antes sospechada,
especialmente en las primeras etapas. Esto abre un extraordinario campo sobre las
potencialidades y posibilidades de la"estimulacion temprana y sostenida” del recién

nacido, que puede ser un recurso muy util para corregir algunos problemas
neonatales.

CONDUCTAS ESPERADAS SEGUN LA EDAD E INDICACIONES BASICAS DE
ESTIMULACION TEMPRANA (DESARROLLO NORMAL).

En el recién nacido predominan las respuestas primitivas involuntarias o reflejas
como son: reflejo flexor cruzado, el reflejo de moro, etc ya comentados. Existe un
predominio del tono fiexor y pro-gravitacional, al estimulo sonoro realiza
lateralizacion de la cabeza al lado de donde provine el sonido, el contacto visual es a
45° de la linea media a cada lado, al mostrar el estimulo a una distancia aproximada
de 30cm y una angulacion de 45 grados.

DEL 1° AL 2° Mes
Durante este tiempo el objetivo es:

¢ Lograr inhibir los reflejos primitivos .

o Disminuir el tono flexor e inicio del tono extensor .

e Incrementar las actividades independientes de cada extremidad

primordialmente las superiores.

Para adquirir lo anterior es necesario que el bebé reconozca sus brazos y piernas e
inicie con las reacciones vestibulares de enderezamiento cervical, para esto se
requiere informacion propioceptiva inconsciente de las extremidades.
Los ejercicios especificos son :
1.- Abrazo del oso y rodeos.
2.- Posicién boca abajo sobre el rollo. (Favorece control de cuello y apertura de
manos).
3.- Presiones articulares. ( Favorece integracion de esquema corporal).
A LOS 4 MESES
El objetivo es :

e Control ojo-mano-boca.
Para esto se requiere completar las reacciones vestibulares de enderezamkiento
laberintico y cervical; buena apertura de mano y liberacion del pulgar. Aqui el
contacto visua! y auditivo es completo y es importante la interaccion efectiva con la
madre.
Los ejercicios para lograr o anterior y que deben de realizarse de los 2 a los 4
meses son;
1.- Posicion boca abajo sobre rollo.
2.- Abrazo del 0so.(Favorece control ojo-mano-boca)
A LOS 5 MESES
A esta edad el bebé debe lograr:

¢ Rodamientos
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El ejercicio especifico es el de rodamiento y puede llevarse acabo desde los 3 meses
para que lo lleve a cabo adecuadamente a la edad que corresponde.
A LOS 6 MESES
En este tiempo el objetivo es:
* Que el nifio tenga la reaccion de paracaidas o defensas hacia abajo, esto es
al simular caerse mete las manos para proteger la cabeza.
El ejercicio es: llevar a sentado vy debe realizar posterior a que el pequefio controle
cuello, aproximadamente a los 4 meses.
A LOS 8 MESES
El objetivo es el que en este tiempo haya logrado.
» Lograr sedestacion completa
¢ Control del tronco
s Defensas de sedestacion
s Coordinacidn de las 4 extremidades
Los ejercicios realizados son: sedestacion , defensas de sedestacion se inician
cuando ya logre rodarse aproximadamente a los 5 meses.
A LOS 10 MESES
Debe haber logrado:
e Arrastre o desplazarse pegado al piso siguiendo un patron altemno de las
extremidades.
s Aun puede no lograr apoyo en 4 puntos.
¢ Se ha completa la habilidad de pinza fina.
s Ubicacién en tercera dimension donde se lleva a cabo los conceptos de
ubicacion en el espacio, relacion figura-fondo, desarrollo viso-espacial.
Los ejercicios son. Arrastre, gateo.

*Ver anexos
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JUSTIFICACION

La encefalopatia hipoxico isquémica (asfixia perinatal) mantiene una incidencia de
1,5-6/1000 RN vivos en los paises desarrollados: En México no se cuenta con datos
estadisticos precisos para la incidencia, y prevalencia de la encefalopatia hipoxico-
isquémica Gll y se engloba en el rubro de asfixia perinatal. En el grupo de recién
nacido a término, se calcula que la asfixia perinatal ocasiona secuelas neurolégicas
graves en un 20 a 30% siendo una de las principales causas de consuita en la
UMFRSSXXI . Considerada una entidad en donde el riesgo neurolégico es latente.
Siendo de vital importancia la vigilancia y control del neurodesarrollo en los nifos
con riesgo de afeccion cerebral en el periodo postnatal que permita destacar lo mas
precozmente posible anomalias de la maduracion psicomotriz, e iniciar tratamiento y
orientacion oportuna. Existen edades claves como lo es el primer afo de vida , que
permite detectar signos neurologicos de alerta en las diversas areas del desarrollo
motor y psiquico. Es importante considerar que cada nifio posee un determinado
potencial de desarrollo, capaz de manifestarse si oftros factores permisivos
interactan correctamente y no lo coartan.

Se ha establecido que en la encefalopatia hipdxico isquémica grado Il el riesgo de
presentar discapacidad es incierto y otros autores mencionan que puede ser de un
50% repercutiendo de manera importante en la vida de! paciente y de los familiares.
Por lo que al detectar alteraciones e iniciar manejo podria ofrecer ventajas al
paciente.

Existen estudios de investigacion que establecen que los potenciales evocados
muitimodales pueden ser utilizados como pruebas de valor pronostico y diagnostico
en paciente con riesgo neuroldgico . Considerando estudios altamente sensibles
los cuales son objetivos, reproducibles y no invasivos para el paciente. Asi mismo es
importante el brindarle al nifio un medio ambiente enriquecido el cual incremente €l
nuamero de conexiones sinapticas lo cual se ha correlacionado con un mejor
desarrollo neurologico.

La importancia en la realizacion de este estudio es correlacionar la influencia de un
programa de estimulacién temprana en el neurodesarrollo del nifio y valorarla de
forma objetiva mediante escala de valoraciébn de Gessel y potenciales evocados
multimodales . Con el propoésito de detectar alteraciones vy poder ofrecer manejo
oportuno en la poblacion infantil.
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PREGUNTAS DE INVESTIGACION

1-¢Cual es la influencia de un programa de estimulacion temprana scbre el
neurodesarrollo de nifios con encefalcpatia hipdxico-isquémica grado 1l evaluado
mediante escalas clinicas?

2-,Cual es la influencia de un programa de estimulacion temprana sobre el
neurodesarrollo de nifios con encefalopatia hipdxico-isquémica grado II evaluado
mediante potenciales provocados multimodales?

.3.-¢,Cual es la relacion entre los potenciales provocados multimodales y las escalas
clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifics con encefalopatia hipoxico-isquémica
grado !l manejados con un programa de estimulacion temprana?

PREGUNTAS ESPECIFICAS

3.1. ¢ Cual es la relacion entre las latencias absclutas de las ondas de los potenciales
provocados multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios
con encefalopatia hipoxico-isquémica grado Il-lll manejados con un programa de
estimulacion temprana?

3.2 4 Cual es la relacién entre la amplitud de ias ondas de los potenciales provocados
multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios con

encefalopatia hipoxico-isquémica grado 1l manejados con un programa de
estimulacion temprana?

3.3 ;Cuadl es la relacién entre la latencia relativa del intervalo I-V de los potenciales
provocados auditivos y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de ninos con
encefalopatia hipdxico-isquémica grado 1l manejados con un procgrama de
estimulacion temprana?

3.4 ;Cual es la relacién entre las latencias interpico de los potenciales provocados
somatosensoriales de nervio mediano y las escalas clinicas al evaluar el
neurodesarrollo de nifios con encefaiopatia hipoxico-isquémica gradc Hl manejades
con un pregrama de estimulacion temprana?
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HIPOTESIS DE TRABAJO

1. El programa de estimulacién temprana mejora el neurodesarrollo de nifios con
encefalopatia hipoxico isquémica grado |l evaluado con escalas clinicas.*

2. E! programa de estimulacién temprana mejora el neurodesarrollo de nifios con
encefalopatia hipdxico isquémica grado Il en hasta 0.72 ms de acortamiento del
intervalo I-V de los Potenciales Provocados Auditivos a los 4 meses. **

3. Existe relacién entre los potenciales provocados multimodales y las escalas
clinicas que evaluan el neurodesarrollo de los nifios con encefalopatia hipdxico-
isquémica grado Il manejados con un programa de estimulacion temprana.

* Aungue existen articulos en la literatura que describen la influencia de los programas de estimulacién temprana
sobre el neurodesarrollo de los nifios, no se proporcionan datos que permitan establecer el tamaro del efecto.

** En la literatura no se cuenta con estudios que cuantifiquen el impacto de la lerapia rehabilitatoria sobre el
desarrollo psicomotor de los nifos, pero se ha descrito que ta maduracion de la via auditiva durante ef primer ano
de vida de ninos sanos puede medirse mediante el aumento en la velocidad de neuroconduccion que se reflejara
como un acortamiento progresivo de la latencia interpico §-V en los PEATC de 0.06 ms por semana (55 )

HIPOTESIS ESPECIFICAS

1 Existe relacion inversa entre las latencias absolutas de las ondas de los potenciales
provocados multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios
con encefalopatia hipoxico-isquémica grado (I manejados con un programa de
estimulacion temprana

2 Existe relacion positiva entre la amplitud de las ondas de los potenciales
provocados multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrolio de nifios
con encefalopatia hipoxico-isquémica grado 1l-l1ll manejados con un programa de
estimulacion temprana

3 Existe relacion inversa entre la latencia relativa del intervalol-V de los potenciales
provocados auditivos y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de ninos con
encefalopatia hipoxico-isquémica grado Il-lll manejados con un programa de
estimulacion temprana

4 Existe relacion inversa entre la latencia de los intervalos N9-N13 y N13-N20 de los
potenciales provocados somatosensoriales de nervio mediano vy las escalas clinicas
al evaluar el neurodesarrollo de nifios con encefalopatia hipéxico-isquiemica grado
Il manejados con un programa de estimulacion temprana.
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OBJETIVOS:

1. Determinar la influencia de un programa de estimulacién temprana sobre del
neurodesarrollo de nifos con encefalopatia hipdxico isquémica grado Il evaluado
mediante escalas clinicas.

2. Determinar la influencia de un programa de estimulacion temprana sobre el
neurodesarrollo de ninos con encefalopatia hipoxico-isquémica grado Il evaluado
mediante potenciales provocados multimodales

3. Establecer la relacion entre los potenciales provocados multimodales y las escalas
clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios con encefalopatia hipdxico-isquémica
grado !l manejados con estimulacion temprana.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Establecer la relacion entre las latencias absolutas de las ondas de los potenciales
provocados multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios
con encefalopatia hipéxico-isquémica grado Il manejados con un programa de
estimulacion temprana

2 Establecer la relacion entre la amplitud de las ondas de los potenciales provocados
multimodales y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifos con

encefalopatia hipoxico-isquémica grado Il manejados con un programa de
estimulacion temprana

3 Establecer la relaciéon entre la latencia relativa de lo intervalo |-V de los potenciales
provocados auditivos y las escalas clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios con
encefalopatia hipoxico-isquémica grado !l manejados con un programa de
estimulacidén temprana

4 Establecer la relacion entre la latencia relativa de los intervalos N9-N13 y N13-N20
de los potenciales provocados somatosensoriales de nervio mediano y las escalas
clinicas al evaluar el neurodesarrollo de nifios con encefalopatia hipdxico-isquémica
Gll manejados con un programa de estimulacion temprana.
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DEFINICION DE VARIABLES
Variable independiente
Encefalopatia hipéxico isquémica grado Il

Definicion conceptual. La encefalopatia hipéxico isquémica se define como
cualquier lesion del encéfalo causada por la interrupcion de suplementos vitales para
el cerebro, principalmente oxigeno y glucosa, por el tiempo suficiente para causar
dafo irreversibie el cual se produce durante la 1ra. Semana de vida y sus signos
neuroldgicos aparecen en las primeras 24 horas. "7°

Definicion operacional. Seran considerados los pacientes que sean canalizados a
la UMFRSSXX! con diagnoéstico de encefalopatia hipoxico isquémica, en
quienes se corroborara la presencia de datos neuroldgicos, de acuerdo a los

criterios Levene y Sarnat y Sarnat. Donde se pueden encontrar los siguientes
datos clinicos:

GRADO | [GRADO I GRADO 1l
Nivel de consciencia Hiperalerta ~ [Letargia " |Estupor - Coma
Control neuromuscular B -

[+ Tonomuscular ~ [Normal Hipotonia ~ [Flaccidez |
+ Postura Flexion distal + Flexion distal ++ ! Descerebracion |
Reflejos | Exaltados Exaltados | Ausentes
osteotendinosos |

' - - — — —|

| Reflejos complejos | 1 .

[+ Succién ~|Débi | Débil o ausente Ausente

[+Moro Exagerado | Débil 0 incompleto ['Ausente B
Movimientos oculares | Normales [Normales ~ [Normales
Funcion autonomica | | I

'+ Pupilas Midriasis ~ |Miosis  [Variableofija

|+ Frecuencia cardiaca | Taquicardia Bradicardia "Variable

[+ Frecuencia Regular Irregular Apnea

| respiratoria ) |

[Convulsiones | No | Frecuentes Poco -
EEG 3 ___[Normal 3 Anormal Anormal o
Duracion < 24 horas ] 2-14 dias Horas-semanas |

Indicadores: Se clasifica en leve (grado 1), modera (grado !l) y severa (grado 1),
pero Unicamente se ingresaran los grado Il.

Escala de medicion. Cualitativa, nominal, dicotomica.
Programa de estimulacion temprana
Definiciéon conceptual. Un programa de estimulacion temprana es el conjunto de

acciones tendientes a mejorar o favorecer las conductas normales del desarrollo
psicomotor. ™

El cual se basa en el uso de técnicas propioceptivas y exteroceptivas.
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Definicion operacional. Se cito a ambos padres con el nific en el cubiculo de la
terapista lugar con ambiente agradable, libre de ruido y a temperatura adecuada, en
donde le aplico programa habitualmente utilizado en la unidad, con algunas
variaciones dependiendo de la edad de desarrollo de cada nifio y los signos de
alarma gue presenten. Se incluyen los siguientes puntos*: Asi mismo se aplico
estimulacion multiple: visual, auditiva y tactil.
Programa basico:

¢ Estimulacion multiple compensatoria

¢ Presiones articulares

¢ Abrazo del 0so

¢ Rodeos

¢ Posicion boca abajo sobre rollo

¢ Rodamientos

¢ Llevar a sentado

¢ Sedestacion

o Defensas de sedestacion

e Arrastre

o QGateo

o |levar de hincado a parado

¢ Marcha lateral

Ejercicios agregados:

o Si existe atrapamiento de pulgar, ejercicios de liberacion del pulgar,

desensibilizacion palma mano.

s Cabeza permanentemente hacia atras ,ejercicio: 1-0 Bobath.

« Cierre de manos, ejercicio: posicién boca abajo sobre rollo con descargas de
peso, desensibilizacion palmar.
Para evitar que se apoye en puntas y cruce las piernas se recomiendan 3
ejercicios: disociacion de cinturas, pie hacia adelante y correr. 7

‘Las acividades especificas se desglosan en los antecedentes.
“El programa de estimufacion temprana se esquematiza en anexos.

Indicadores. Sera proporcionada por la misma terapista siempre, realizandose una
sesion a la semana, con un tiempo de duracion de una hora en donde se ensefara y
se realizara el programa de estimulacion temprana, asi mismo se establecera un
programa de casa que consistira en aplicar ejercicios de acuerdo a la evolucion del
nifio y se llevarad seguimiento continuo verificandose mediante la realizacion de los

gjercicios por parte de la madre al nifio y los avances logrados en cada sesion en la
UMFRSSXXI.

Escala de medicion. Cualitativa, nominal, dicotomica.
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VARIABLE DEPENDIENTE
VALORACION DEL NEURODESARROLLO

Definicion conceptual. Es la progresiva adquisicién de habilidades en el nifio,
siendo la manifestacion externa de la maduracion del Sistema Nervioso Central
(SNC). La proliferacion de las dendritas y la mielinizacion de los axones son los
responsables fisioldgicos de los progresos observados en el nifio. La maduracion del
SNC tiene un orden preestablecido y por esto el desarrollo tiene una secuencia clara
y predecible: el progreso es en sentido céfalocaudal y de proximal a distal. Mas aun,
si un nino nace antes de término, la maduracion del cerebro continlia su progreso
casiigual que en el utero.

Definicion operacional. En este estudio se valorara el neurodesarrollo mediante la
Escala de Gessel y se utilizaran los Potenciales Provocados Auditivos como
indicador indirecto. Ambos se realizaran antes y después de la aplicacion del
programa de estimulacion temprana. Para efectos de medicion se consideran ambos
como variables dependientes.

Escala de Gessel

Definicion conceptual. La escala de Gessel es una herramienta clave que permite
valorar la madurez y organizacion del sistema neuromotor proporcionando
informacion objetiva, en términos de nivel de madurez y que sirve de base para la
interpretacion del estado de desarrolio '® Siendo el objetivo establecer cual es el
nivel mas alto de habilidad del nifio.

Definicion operacional. Durante la realizacion de la prueba el examinador inicia
dando confianza al nino (el cual debe de estar en un momento favorable, no
somnoliento, ni con hambre), y llamando su atencion con la finalidad de lograr la
atencion y una mejor valoracion. El tiempo maximo para la prueba sera de 20
minutos. Por lo que se evitaran distracciones al maximo. Utilizandose una mesa de
exploracion, en donde se colocara al nifio en posicidn supina, presentandose en
orden preestablecido los objetos-test de forma silenciosa y tranquila, con intervalos
calculados para atraer la atencion del nifio sobre dichos objetos. El conjunto del
examen esta racionalmente adaptado de acuerdo a la edad y madurez del nifo.
Manteniendo el siguiente orden para la elaboracién de la prueba:

1.- Se elige el grupo de prueba que se administrara

2.- Se realiza la prueba

3.- Se registra y califica el protocolo de examen (- ver anexo).

4 -Calcular las edades de desarrollo especificas y general del examinado.

5.- Se calcula el cociente de desarrollo especificos y general que resulte.

6.- Se formula el diagnostico final.

Indicadores. La forman cuatro principales campos de conducta: conducta motriz,
conducta adaptativa, conducta de lenguaje, y conducta personal social. De donde se
establecera un cociente de desarrollo y una estimacion objetiva del estado evolutivo
del nivel de desarrollo, correspondiendo a los siguientes parametros.
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COCIENTEDE SIGNIFICADO |

i DESARROLLO

I 110-96 Desarrollo normal
95-89 Retraso leve -

| 88-60 Retraso moderado |

‘ 59-26 Retraso severo "

| 256 menos Retraso profundo

Escala de medicién. Cualitativa, ordinal.
Potenciales Provocados Multimodales.

Se registraran las respuestas eléctricas provocadas obtenidas por estimulos
auditivos, visuales y somatosensoriales en un equipo modelo Viking IV, marca Nicolet
para potenciales provocados multimodales. Para la colocacion de los electrodos se
empleara el sistema internacional diez-veinte, 74 en donde se establece una relacion
de 10 a 20% sobre marcas determinadas del craneo como son: Nasién, inion, y punto
preauricular, auxiliados por una cinta métrica y lapiz no tdxico para marcar 0s
puntos. Se consideraran los siguientes parametros para cada estudio.

Potenciales Provocados Auditivos de Tallo Cerebral.

Definiciéon conceptual. Los potenciales provocados auditivos son estudios
electrofisiologicos, que corresponden a la actividad eléctrica producida por grupos de
neuronas en respuesta a estimulos auditivos; la actividad generada forma una serie
de ondas que reflejan las diversas areas funcionales o anatdmicas del sistema
nervioso que las generan y se les representan por los nimeros romanos |-V, siendo
las onda VI y VIl inconstantes y considerandose de relevancia clinica solamente las
ondas I-lll y V. Asi mismo el intervalo I-V es una medida muy importante conocida
como " tiempo de transmisién central, el cual refleja la latencia que tarda la
informacion en llegar desde la porcion auditiva del VIII par craneal, hasta su relavo
auditivo en el mesencéfalo.

Definiciéon operacional. Es el tiempo, medido en milisegundos (ms), que tardan en
aparecer las ondas 1, Ill y V, después de un estimulo auditivo con clicks a 80 dB
nHL, con ganancia 0.20 mV y sensibilidad 10 mV; que se obtenga al colocar 1
electrodo en cada apofisis mastoidea y un tercer electrodo en el Cz, con impedancia
méxima de 5 kohms. También se registrara la amplitud de cada onda medida en mV
y la latencia relativa del intervalo I-V (ms).

Indicadores. En una ventana de analisis de 15 ms, se establece con un cursor el
pico mas alto de la primera, tercera y quinta deflexiones positivas, el tiempo absoluto
que marque se registrara como la latencia. Las amplitudes se describen en relacion a
la parte mas baja y mas alta de la onda, y la latencia relativa es la distancia medida en
milisegundos entre el pico mas alto delaondaly V.

"Las especificaciones técnicas se exponen en material y métodos.

Escala de Medicion: cuantitativa, continua, de razon.
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Potenciales Provocados Visuales:

Definicion conceptual. Los potenciales provocados visuales es el  estudio
electrofisiolédgicos, que corresponden a la actividad eléctrica producida por grupos de
neuronas en respuesta a estimulos visuales; la actividad generada forma una serie
de ondas que reflejan las diversas areas funcionales o anatdmicas del sistema
nervioso que las generan y se les representan por dos deflexiones negativas
correspondientes a N75 y N145 y una deflexion positiva denominada P100.

Es el estudio mediante el cual a través de la aplicacion de cierto tipo de estimulos
visuales se induce activacion de la retina, las vias visuales y la corteza visual.**

Definicion operacional. Se registran potenciales provocados visuales en estado de
sueno inducido en condiciones de semiobscuridad. Con colocacion de electrodo
activo en Oz, referencia Cz y como tierra a Fz. Estimulacion mediante goggles con
luz roja, a una frecuencia de 2.1 Hz en cada ojo de forma independiente. “E
potencial visual se visualiza como una onda en la cual se identifican 3 componentes,
el primero de polaridad negativa (N1) cuya latencia oscila alrededor de los 75 ms y es
denominada N75, otro positivo denominado, P1, cuya latencia oscila alrededor de los

100 ms (P100) y el tercero es negativo N2, con tiempo promedio de aparicion de 145
ms (N145).

Indicadores. En una ventana de analisis de 500ms, se establece con un cursor el
pico mas alto de la primera deflexion negativa, la primera deflexion positiva y la
segunda deflexidon negativa, el tiempo absoluto medido en ms que marque se

registrara como la latencia. La amplitud se medird unicamente en el componente
P100.

“las especificaciones técnicas se dan en material y meétodos.

Escala de medicién. Cuantitativa, continua, de razon.

“Ver apartado de material y métodos Tabla de referencia

Potenciales Provocados Somatosensoriales

Definicion conceptual. Los potenciales provocados somatosensoriales — son
estudios electrofisiolégicos, que corresponden a la actividad eléctrica producida en
respuesta a estimulos eléctrico de un nervio periférico, permitiendo evaluar su
estado funcional del mismo a si como a los fasciculos Gracilis y Cuneatus de los
cordones posteriores de la médula espinal, de los nucleos gracilis y cuneatus del
lemnisco medio del tallo cerebral, del nucleo ventrolateral del talamo de la radiacion
talamo cortical y de la corteza somestésica primaria, mediante la  generacion de
ondas que reflejan las diversas areas funcionales o anatémicas del sistema nervioso

que las generan y se les representan por los ondas y numeros como son la onda
N9 N13y P20.*
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Definicion operacional. Se produce mediante la despolarizacidn de nervio periférico
{nervio mediano) con el uso de estimulos eléctricos y el registro de la actividad
provocada usando electrodos de superficie sobre la piel directamente suprayacente
en el trayecto del nervio estudiado con las siguientes. Con colocacion de electrodos
a nivel de punto de Erb, C3 y C4 referidos a punto de Erb contralateral y Fp.

Durante la estimulacion se logra identificar los siguientes componentes:
N9 que representan las descargas aferentes al pasar por el plexo braquial. N13 Es la
entrada a la raiz dorsal de la sustancia gris de la médula cervical y lemnisco medial,

N20 que representa la actividad Las 3 ondas de polaridad negativas.
*Sus latencias y amplitudes se especifica en matenal y métodos

Indicadores. La tasa de estimulacibn se establecié en Para la realizacion de
potenciales somatosensoriales de nervio mediano de forma bilateral , se colocaron
electrodos a nivel de C3,C4, punto de Erb bilateral, con electrodo de referencia en
Cz y punto de Erb contralateral .

"Las especificaciones técnicas se muestran en el apartado de material y métodos.
Escala de medicion. Cuantitativa, continua, de razén.
VARIABLES DEMOGRAFICAS.

EDAD:

Definicion conceptual: Tiempo que ha vivido una persona desde su nacimiento.
Definicion operacional: Se establecera el tiempo que ha vivido una persona medido
en meses.

Indicadores: Numero de meses vividos.

Escala de medicion: cuantitativa, discreta.

Sexo

Definicion conceptual: Condicion organica que distingue al hombre de la mujer.
Definicion operacional. De acuerdo a lo reportado en el expediente clinico.
Indicadores. Se realizara por las caracteristicas observables o registradas en el
expediente clinico.

Escala de medicién: cualitativa, nominal.
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CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION:

Ninos con diagnoéstico de EHI grado Il

Nifos o nifias

Ninos con edades entre 1 a 12 meses

Nifos cuyos padres acepten participar mediante la firma de la carta de
consentimiento informado

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Presencia de padecimiento neuroldgico congénito o adquirido conocido como
causante de discapacidad neuroldgica.
Presencia de malformaciones y/ o cromosomopatias, metobolopatias, sepsis/ o
meningitis.
Prematurez (edad menor de 37 SDG).

CRITERIOS DE ELIMINACION:
Pacientes que no compieten los estudios neurofisiologicos por cualquier causa
Pacientes que no reciban el programa de terapia completo

Pacientes que no acudan a las valoraciones clinicas completas
Padres que ya no deseen continuar en la investigacion
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TIPO DE ESTUDIO

Clinico

DISENO DEL ESTUDIO

Ensayo clinico controlado de disefio intragrupo.
PROCEDIMIENTO PARA OBTENER LA MUESTRA

Mediante muestreo no probabilistico de casos consecutivos, se aceptaron para
participar en el estudio a nifios que acudieron a solicitar consulta a la UMFRSXXI,
con diagnostico de encefalopatia hipoxico-isquémica Gli y que al evaluarlos cubrian
los criterios de seleccion, cuyos padres aceptaran participar mediante la firma de la
carta de consentimiento informado, menores de 1 afno, de cualquier sexo y que no
tuvieran malformaciones , hipoacusia, y antecedentes de prematurez.

TAMANO DE LA MUESTRA

Calculo del tamano de la muestra: Para calcular el tamano de la muestra se
utilizaron los valores obtenidos en un estudio con nifios que presentaban dafo
neurolégico realizado en la unidad médica de donde se obtuvo la poblacion a
estudiar (n = 105), con los valores encontrados para el intervalo -V con desviacion
estandarde 1.75 ms *

Se utilizo la formula para tamano de muestra en poblaciones infinitas con variables
escalares y sin reemplazo:

n=2* DE’
d
Donde:

Z=1.96
DE=175ms
d (ancho del intervalo) = 1 ms

n=1.96° (1.75)° = 3.84 (3.06) = 11.76 = 1176
1 1 1

Para un total de 12 pacientes por grupo de edad. **

*Se empleo la diferencia de velocidad de neuroconduccion del intervalo |-V en los potenciales auditivos de tallo
cerebral, debido a que se realizan mas frecuentemente y se aceptan como indicadores indirectos de ia
maduracion neurologica.

** Considerando que los cambios o puntos criticos del neurodesarrolio de los nifos se ubican a los 3. 6. 9y 12
meses, y que se ha descrito los mayores cambios en PSS a las 12 semanas y 3 meses, se consideraron 2
subgrupos para el manejo de los valores de las variables, antes y después de los 3 meses.
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MATERIAL Y METODOS

Sujetos.

Se captaron 24 nifos, que cumplieron los criterios de inclusion, de los cuales no
asistieron a su segundo estudio 4, representando menos del 20% de la muestra, cifra

considerada como aceptable, por lo que los resultados contindan siendo
representativos.

La muestra final quedd constituida por 20 nifios, incluidos en el programa de
estimulacion temprana, de 1 a 8 meses de edad, con antecedente de encefalopatia
hipoxico-isquémica y signologia de alarma para riesgo neurolégico, sin antecedente
de malformaciones congénitas, hipoacusia ni alteraciones oculares; quienes
acudieron a solicitar atencion a la consulta externa de la Unidad de Medicina Fisica y
Rehabilitacion siglo XXI, en el periodo comprendido entre junio a diciembre de 2003.
Posterior a la firma de la carta de consentimiento informado se realizd una historia
clinica enfocada al area neuroldgica, se les aplico la valoracion de Gessel por el
servicio de psicologia y se enviaron al servicio de neurofisiologia para realizacion
de potenciales provocados multimodales. Ambos estudios se realizaron antes vy
después de la aplicacién del programa de estimulaciéon temprana. Los datos fueron
almacenados en computadora (excel y SPSS) para su analisis posterior.

PROCEDIMIENTOS.

1. HISTORIA CLINICA. Se cito al paciente en el consultorio y se procedio a realizar
el interrogatorio a los padres, enfatizando todos aquellos factores de riesgo y eventos
adversos presentados durante el periodo prenatal, perinatal y postnatal. Despues, se
llevo a cabo la exploracion fisica del nifio, enfatizando, actitud, postura, seguimiento
visual y auditivo, reflejos primitivos, tono muscular y reflexologia postural. ”’

2.- GESSEL. Durante la realizacion de la prueba el examinador inici6 dando
confianza al nino (el cual debiod estar en un momento favorable, no somnoliento, ni
con hambre), y llamando su atencidén con la finalidad de lograr la atencion y una
mejor valoracion. El tiempo maximo para la prueba fue de 20 minutos, por lo que se
evitaron distracciones al maximo. Se utilizé una mesa de exploracion en donde se
colocd at nifio en posicidén supina o sedente dependiendo de la edad o capacidad
fisica, se presentd en el orden preestablecido los objetos-test de forma silenciosa y
tranquila, con intervalos calculados para atraer la atencion del nifio sobre dichos
objetos. El conjunto del examen esta racionalmente adaptado de acuerdo a la edad y
madurez del nifio. Manteniendo el siguiente orden para la elaboracion de la prueba:

1.- Se elige el grupo de prueba que se administrara

2.- Se realiza la prueba

3.- Se registra y califica el protocolo de examen (- ver anexo).

4 -Calcular las edades de desarrollo especificas y general del examinado.
5.- Se calcula el cociente de desarrollo especificos y general que resulte.
6.- Se formula el diagnostico final.
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El cociente obtenido se compard con la siguiente tabla para establecer el grado de
retraso.

[COCIENTE DE J SIGNIFICADO ]
DESARROLLO |

110-96 J[ Desarrollo normal J
B 95-89 | Retraso leve
|r ~ 88-60 | Retraso moderado
! 59-26 Retraso severo
. 256 menos | Retraso profundo

3.- POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO CEREBRAL.

Para obtener la respuesta provocada auditiva de tallo cerebral, primero se retiro
del paciente todo objeto de metal y después se limpio el area de la cabeza para
colocar los electrodos, dejandola libre de cabello y grasa en lo posible. La posicion
de los electrodos ha sido estandarizada por la Federacion Internacional de
Electroencefalografia y Neurofisiologia. Se empied el sistema denominado 10-20,
en el cual el cuero cabelludo se representa desplegado en un solo plano (ver
anexo *). La distancia inion- nasién es el punto de partida no colocandose
electrodos en ella, sdélo tomando el punto medio; posteriormente de un punto
preauricular al otro exactamente la mitad en donde se interceptan ambas puntos,
se complementan las dos marcas para Cz. Tomando como referencia el nasion
se determina el 10% para la ubicacién de Fz. Se completaron los electrodos con
uno en cada apofisis mastoidea. Todos previamente tenian pasta conductora y se
fijaron con microporo. ’°

Los registros se realizaron en un equipo marca Nicolet, modelo Viking IV (E.U,
1999). Se utilizaron las siguientes especificaciones:

MONTAJE

Electrodo activo: mastoideo ipsilateral al estimulo.
Electrodo de referencia: Cz

Electrodo de tierra: mastoideo contralateral al estimulo.
ESPECIFICACIONES TECNICAS

Tipo: click

Duracion: 15 ms

Intensidad: inicid en 80 dB nHL

Polaridad: Rarefacion

Enmascaramiento: contralateral al estimulo en 30 dB nHL
Tasa de estimulo: 11.4 ( Fase neurologica ).

Polaridad: condensacion

Tasa de estimulo: 33.3 Hz (Fase audiologica)
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Promediaciones: 2000

Ventana de analisis: 1.5 ms
Impedancia: menor de 5 kOhms
Sensitividad: 0.1 mcV/div

VALOR7ESS DE REFENCIA: Los parametros estandar para la realizacién de esludio
fueron:

*"VALORES NORMALES DE LOS POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS
DE TALLO CEREBRAL

EDAD | mn Vo v -V
Neonatos 2.0+ 025 4.8+030 7.0+0.33 2.8+021 22+01 49+025

6 semanas 1.8+ 0.22 4.4+0.28 66+0.29 27+027 22+0.24 49+0.28
3meses 1.7+020 43+026 64+031 25+022 22+023 47+0.25
6meses 1.7+0.22 4.1+0.26 62+024 24+017 21+022 46+0.25
12meses 1.7+029 40+0.32 6.0+033 22+0.17 2.0+021 43+0.24
2aMasc. 1.7+0.17 38+020 57+0.16 2.1+0.11 1.9+0.21 4.0+0.20

2aFem 16+0.15 3.7+0.17 55+0.18 20+0.13 1.8+0.16 3.9+0.14

3. POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES. Para obtener la respuesta provocada
visual, se realiza un procedimiento similar, con colocacion complementaria de
electrodos de la siguiente forma: después de colocar Cz y tomando como referencia
el ini6n se determina el 10% para la ubicacion de Oz. 7

Se practicaron potenciales provocados visuales al paciente, en estado de suefo
inducido en condiciones de semiobscuridad, con estimulo tipo flash, colocacion de
goggles de luz roja y previa estimulacion durante 3 minutos para cada ojo,
procediendo a la premediacion al terminar; se realiza el mismo procedimiento en el
otro ojo. Se utilizé el mismo equipo, con las siguientes especificaciones:

MONTAJE
A) Activo: Oz.

B) Referencia: Fz.
C) Tierra: Cz.
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ESPECIFICACIONES TECNICAS:

Filtro Bajo 1-3 Htz

Filtro Alto 100-300 Htz

Tiempo de Analisis 500 mcV.
Frecuencia de estimulo: 2.1 por seg.
Sensitividad: 0.1mcv/division
Promediaciones: 500 estimulos.
Ventana de andlisis: 50ms por division.
Tiempo de analisis de pantalla: 500ms.
Tasa: 1.9 Hz.

Impedancia: menor de 5 kOhms

VALOR%S DE REFENCIA: Los parametros estandar para la realizaciéon de estudio
fueron:

* VALORES NORMALES

EDAD __N70 __P100 P200 N300
0- 1 semanas 133 + 34 137+21 206+ 19 298+27
1-4 semanas 115+32 135+29 200420 -
5s a2 meses 97+21 134422 186+24

9s a 6 meses 86+12 121415 174+28

7-11 meses 83+9 119+11 e

1-2 anos 80+9 (I T S ——

2-4 afios 74+6 105+8 148+18

4. POTENCIALES PROVOCADOS SOMATOSENSORIALES. Se colocaron los
electrodos con la misma técnica estandarizada, para la obtencién de la respuesta
somatosensorial. En este caso la distancia inion-nasion también fue punto de partida.
Tomando como referencia a Cz se determina el 20% hacia el lado derecho para la
ubicacion de C4, y 20% del lado izquierdo para la localizacion de C3. Se completaron
los electrodos colocado otro en la columna cervical a nivel de C2., y uno mas en el
punto de Erb derecho e izquierdo.”®> Para este procedimiento se utilizaron los 3
amplificadores  como se especifica en seguida para registrar el lado izquierdo y
para registrd de lado derecho so6lo se modifico el amplificador 1 quedando C3,C4 y
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Cz y se invirtieron los electrodos para el amplificador 3 quedando primero Erb
derecho.

MONTAJE

AMPLIFICADOR 1 AMPLIFICADOR 2 AMPLIFICADOR 3
C4 C2 Erb izquierdo
C3 Pf Erb derecho
Cz

ESPECIFICACIONES TECNICAS:

Fiiltros de baja frecuencia: 10-20Hz

Filtro de alta frecuencia: 2-3 Hz

Ventana de analisis: 50mseg por division
Sensitividad: 0.5mcv/div.

Promediaciones: 500 replicas

Frecuencia estimulo: 2.1 por seg.

Ganancia: 2-5 mcV por division.

Tasa: 1.9 Hz.

Estimulacion: Nervio mediano

Duracion: 0.1ms

Impedancia: menor de 5 kOhms

Rango: 5 estimulos por segundo.

Intensidad: Al producirse un movimiento visible se aumenta 3 a 4 veces mas sin
molestar al paciente.

Estimulo: Pulso onda cuadrada de 0.1mseg/duracion.

VALORES DE REFENCIA: Los parametros estandar para la realizacioén de estudio
fueron: '8

*VALORES NORMALES DE L.LOS POTENCIALES PROVOCADOS

SOMATOSENSORIALES

EDAD _ N12 N13 N20
0-2 Semanas = —eeemmmmmemem e 31.0

LR T=1 00T 101 1 H———— NS 21.8

7-13 semanas  cemememeememes e 20.7

4-8 meses 6.1+0.54 8.3+0.53 17.7+0.76
9-15 meses 6.1+0.32 8.0+0.50 15.7+0.94
16-22 meses 6.0+0.45 7.8+0.32 15.4+0.63

........ Datos insuficiente. 78

5. ESTIMULACIONTEMPRANA: Se cit6 a ambos padres con el nifio en el cubiculo
de la terapista, en la primera cita para entrevista y explicacion del tratamiento; las
siguientes para realizacion de las actividades, en las cuales se establecié un
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ambiente agradable, libre de ruido y a temperatura adecuada. Se otorgaron 2
sesiones por semana, de 1 hora cada una, siempre con la misma terapista; en cada
sesion se verificaba que los padres hubieran efectuado los ejercicios dejados para
casa y se comprobaba la manera como los aplicaban a los nifios como forma de
control de que se estuvieran practicando. Se aplico el programa de estimulacion
multiple temprana habitualmente utilizado en la unidad, el cual se practica en
colchonetas y material didactico adecuado a la edad del nifio y el tipo de ejercicio,
con algunas variaciones dependiendo de la edad de desarrollo y los signos de
alarma que presentaron. Se incluyeron los siguientes puntos*:

Programa basico:
o Estimulacion multiple compensatoria
s Presiones articulares
¢ Abrazo del 0s0
o Rodeos
s Posicion boca abajo sobre rollo
o Rodamientos
o Llevar a sentado
o Sedestacion
¢ Defensas de sedestacion
o Arrastre

Ejercicios agregados:
¢ Si existe atrapamiento de pulgar, ejercicios de liberacion del pulgar.
¢ Cabeza permanentemente hacia atras ,ejercicio: 1-0 Bobath.
« Cierre de manos, ejercicio: posicion boca abajo sobre rollo con descargas de
peso.
o Para evitar que se apoye en puntas y cruce las piernas se recomiendan 3
ejercicios: disociacion de cinturas, pie hacia adelante y correr.”

*Las actividades especificas se desglosan en los antecedentes.

ANALISIS ESTADISTICO.

La distribucién de los datos se compar6 con la curva de normalidad mediante la
prueba de Koimogorov-Smirnoff. Se utilizo estadistica paramétrica para la evaluacion
de las latencias, amplitudes e intervalos de los registros ya que presentaron
distribucion normal, a través de la prueba T-Student para muestras dependientes y
prueba de Wilcoxon para evaluar los cocientes de desarrollo. Se utilizd coeficiente de
correlacion de Spearman (rs) para comparar la relacion entre los potenciales
multimodales y el cociente de desarrollo obtenido mediante la escala de Gessel. Se
aplicd prueba de Regresion lineal multiple a los parametros que mostraron asociacion
significativa.
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RESULTADOS
Caracteristicas de los sujetos.

La distribucion de los datos se compard con la curva normal mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnof. La edad tuvo distribucion libre, por 1o que se muestra en
medianas, pero las latencias y amplitudes de los potenciales multimodales presento
distribucion normal, por lo que se describe en promedios. La escala de Gessel se
consideré como ordinal, aunque los valores también se distribuyeron normalmente.

De los 20 nifos aceptados para participar en el estudio, 10 fueron femeninos (50%) y
10 masculinos, con mediana de edad de 2 en general; y de 2 para el grupo de
menos de 3 meses y de 4 para el grupo de mas de 3 meses . Todos con diagnostico
de encefalopatia hipoxico-isquemica. Los factores de riesgo que presentaron los
nifios fueron: hipoxia perinatal (100%), antecedente de estancia en UCIN (18 nifios -
90%-) de hasta 20 dias el mayor y el mas corto de 6 dias, con apgar desde 3 hasta 8,
e hiperbilirrubinemia (100%).

Evaluacion de Gessel.

Los valores obtenidos en la evaluacién de neurodesarrollo mediante Gessel se
dividieron en nifios que presentaban retraso psicomotor (12 nifios, 60%) y los que no
lo tenian (8 nifos, 40%); los valores promedio del cociente de desarrollo antes y
después del programa de estimulacion se muestran en las siguiente tablas.

Tabla 1. Cociente de desarrollo evaluado mediante escala clinica de Gessel en nifios
que presentaron retraso del desarrotio psicomotriz

[Cociente de desarrollo obtenido | Cociente de desarrollo obtenido

| en la primera valoracion previo a | posterior a la aplicacion de un
la aplicacion de programa de programa de estimulacion
estimulacion temprana. temprana.
!
Inicial Final
I 0 W
50 88
50 —— B ~ 80 o
B 50 100
%0 100
i 66 oo
| S0 | 100 |
B 66 g8

Fuente: UMFRSSXX!
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Tabla 2. Cociente de desarroilo evaluado por Gessel en nifos que no presentaron
retraso psicomotriz inicial y final .

[Num .de |Valoracion | | [Valoracion |
pacientes | Gessel | Gessel
I . ] l_!ligial a | ~ Final | ' |
X + DE | Min. | Max. X pE DE | Min.* | Max.*
* *
| |
6 100 | .00 [ 100 [ 100 | 10383 |65 | 100 | 114
* X = promedio ‘DE = Desviacion estandar UMFRSSXXI

Tabla 3. Cociente de desarrollo evaluado por Gessel en nifios que presentaron
retraso psicomotriz inicial y final .

[Num .de [ Valoracién [ [ [valoracién | T ]

| pacientes | Gessel I i | Gessel | |

i | Inicial | | | Final [ |
W g B 80 LU N . S .

& | 50 [2522] 0 | 66 | 100 1603, 42 | 10l

* X = promedio ‘DE = Desviacion estandar

Diferencia en puntos de Gessel.

Se puede apreciar que el cociente de desarrollo en la primera valoracion de los
nifios con retraso, la mayor puntuacion obtenida fue de 66 puntos y la menor fue de
25 puntos. En los nifios sin retraso todos tenian un cociente de 100. La diferencia
alcanzada en la segunda evaluacion de los nifios con retraso fue de 50 puntos
maximo y 23 el minimo. En ellos se puede apreciar que 6 nifios (30%) que tenian
retraso moderado alcanzaron un desarrollo normal, evaluado por el cociente, con un
avance de 34 a 50 punto; 5 (25%)con retraso también severo quedaron en retraso
moderado, con un avance de 18 a 38 puntos; solamente hubo un nifio con retraso
profundo, que quedo en retraso severo, con un avance de 23 puntos. Se puede
observar que los nifios que al inicio no mostraron retraso psicomotor se mantuvieron
en la normalidad y dos incrementaron S y 14 puntos.

Potenciales provocados auditivos de Tallo Cerebral.

Caracteristicas auditivas. Oido izquierdo: Trece (65%) tuvieron audicion normal y 7
(35%) tuvieron hipoacusia moderada para el rango de frecuencias altas, en el primer
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estudio. Oido derecho: hubo 8 Considerando por oido, se puede apreciar en el

segundo estudio que, en general, hubo mejoria de umbral. (Tabla ).

Tabla 4. Umbral auditivo por oido antes y después de la aplicaciéon de un programa
de estimulacion temprana. '

al

'UMBRAL [oibo

! |IZQUIERDO

(dB nHL) i

[ ~Inicial | Fin
.No 00 :No

20dB 16 30% |10

30dB 7 35% |6

35dB o 0% (0

140 dB 12 10% |1

imB s 5% (30

iOID()
iDERECHO
I |
I'Inicial Final
Y% | N° _"/1 ﬁ % ‘
50% 1T ~ 15% (10 50%
—v()u/o H'() 4—50’/0 6 30“7(1
0% T_l__?_'_" 5% |1 5%
5% |1 5% 1 5%
5% 'L6 30% 2 10% |

Como se puede notar, el 30% (6 oidos) de lado izquierdo se encontrd en 20 dB vy al
final aumentaron al 50% (10 oidos); un 25% (5 oidos) se encontraron a 50dB, y al
final del tratamiento para el mismo oido solo el 15% (3 oidos) quedaron en 50.

Para el oido derecho, el 15% (3 oidos) se encontraron a 20 dB, y al final del

tratamiento se incremento al 50%
50dB vy al final del tratamiento

Manteniéndose un porcentaje similar al inicio y final para el umbral
represento solo el 5% (1 oido).

(10 oidos); el 30% (6 oidos) se encontraron a

solo el 10% (2 oidos) quedaron en 50dB.

de 40dB que

Tabla 5: La siguiente tabla muestra ios valores promedio obtenidos para latencia,
amplitud e intervalo de neuroconduccion central -V de los potenciales de tallo
cerebral pre- y postratamiento. Como se puede observar, hubo una diferencia
promedio de intervalo I-V de 0.34 ms (diferencia maxima de 0.485 y diferencia

minima de 0.16 ms).

-

Onda | Inicial Final ]

B ) X* DE* | X DE*

Latencia | 185 326 | 164 108

Amplitud | 104 001 160 1004 ,

~ Latencialll 443 551 | 4.09 231 _|

. Amplitud | 226 231 282 001 .

. LatenciaV 6.58 458 622 393 |

| Amplitud V 216 001 272 002 _‘
Intervalo |-V 484 478 - 450 345

* X = promedio

*DE = Desviacion estandar
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Se muestran los valores promedio de las latencias de las ondas ajustadas mediante
la formula de Brackman para umbral auditivo.

En esta tabla se muestran los valores de las ondas |, 111, V e intervalo |- V, por grupo
de edad al inicio y al final del tratamiento, en menores y mayores de 3 meses.

Tabla 6. Valores promedio de las ondas en el grupo de nifos menores de 3 meses.

'O@a_ _l_nic_ial | _' [Final | _ '_' IR
X ~DE | Min. [Max. | X [+<DE| Min. | Max. |
| | * * | | * ® |

\ | | | I | . | '

i 93 394 1.6 | 28 166 |20 15 19

] 17454 567 | 39 | 59 | 414 | 158 | 39 | 44

! | | i I

| I B R 1 I | |

v 7666 | 444 | 60 | 7.4 | 627 | 182 | 6.0 | 65 |
| |

|

IRY | 479 349 | 42 | 54 192 | 42 " 5.0 ‘
| - | 1 ' :

*X = Promedio *DE = Desviacion estaindar  *Min. = Valor minimo  *Max. = Valor maximo

Tabla 7. Valores promedio de las ondas en el grupo de nifos mayores de 3 meses.

‘Onda  [Inicial ~ |Fimal A
| X [+DE[Min [Max.| X |+DE]| Min | Max. |
| * * | ! ® % |

I 175 149 [ 1.5 | 20 | 161 | 851 15 17

I ‘ 426 | 513 | 3.7 | 52 | 401 ‘ 300‘ 371 4T

v | 645 | 481 [ 3.7 | 52 | 6.15 ;‘599 53 i 7‘,'4'_!

}I-_V 39 6T [ 43 [ 60 [ 44 504; 37 | 55 -i
| R T N 1 e T j_ v | 3|

*X = Promedio *DE = Desviacién estandar  *Min. = Valor minimo  *Max. = Valor maximo
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Potenciales provocados visuales.

Para la descripcion de los resultados se consideraron los valores por 0jo y por lado
(n=40 ojos, 20 derechos y 20 izquierdos). También se subdividieron en ojos con
latencias normales y anormales, considerando para ello solamente el valor de p100.
Obteniéndose los siguientes datos:

Tabla 8. Tabla de valores normales de los potenciales provocados visuales en nifios
de 1 a 3 meses inicial y final para cada ojo.

En este grupo de edad se puede observar el comportamiento de las latencias las
cuales disminuyeron hasta de (10.7 ms) para P100 y con incremento en la amplitud
de (0 .113ms).

'Onda | Ojo . | |Ojo i 1
| Izquierdo | derecho !
B Inicial | [Final | [Inicial | (Final |

X +DE [X |+DE |X '+ DE X +DE

i |

. ! ‘
N75 198.48 (934 [92.8 |8.38

|
196.35 [7.19 196.05 11385
P100 11477 1640137 | 11.38[1462 1407132 1920 |
|Amp P100 10.697 |.807 [1.19 [1.051]0.687 ‘0.340_0.800 (0415 |
Lo | L . : i |

Como se puede observar, 13 ojos fueron normales y 7 ojos anormales. Cuatro en el
primer grupo de 1 a 3 afios de edad y 3 en el grupo mayores de 3 meses. En donde
solo en el primer grupo no logro identificar el componente P100 en el primer registro.
Las amplitudes mostraron gran variabilidad en los registros entre normales vy
anormales.

Los valores de los componentes se muestran a continuacion separados por grupo de
edad y en normales y anormales por valor de p 100.



Tabla 9: Valores normales de los potenciales provocados visuales en nifios mayores
de 3 meses inicial y final.

Onda  |Ojo ‘ T T [Oj

) | 1zquierdo ‘ | derecho

_ micial | Final| _|inicial | __|Final
. X +DE X |+DE (X  [+DE X  |+DE
N75 90 }10.95 87 863 /8875 1286 954 ' 14.00

P10 [1226 "16.30‘121,1 1109511262 1659 1124|1450 |

‘AmpP100 [1.074  [0.818 |1.421 0.775 [1.091 | 0.548 | 1.231

NT45 (1593  |1977 (153 183 |

1601|224 1573 (1637 |
|

L 1 S I N N {

En este grupo de edad se reflejo también acortamiento de las latencias aunque en
menor grado siendo de (1.5a 2.2 ms).

La siguiente tabla proporciona los valores anormales de los potenciales provocados
visuales en nifios de 1 a 3 meses inicial y final. (Tabla 10}

Como se puede apreciar, los registros iniciales muestran un mayor retraso en las
latencias, que en el segundo estudio; si bien la mayoria tenia registros alterados 4
(90%) y se normalizaron después de la terapia .tantos todos (100%); cabe
mencionar que clinicamente solamente 3 mamés (3 nifios) refirieron alteraciones
visuales, y que en la exploracion se encontré nulo seguimiento visual (2 nifos)
mismos que al final no se reporté ya la alteracion. Sin embargo, las amplitudes no
parecieron diferenciarse mucho de las finales. Al inicio no se logro identificar a P100
enun ojoy a N75. Las latencias en especial para P100 se acortaron hasta 11.9 ms.

Tabla 10. Valores promedio de las ondas de los potenciales visuales con P100
prolongada en nifios de 1 a 3 meses, antes y después del manejo.

Onda  [Ojo [Ojo | 1 |
| Izquierdo derecho | | !

_ i Inicial ' | Final | 'Inicial | Final |

f X +DE [X [+DE X [+DE [X +DE

INT75 1214 189.29 (143 [87.881259  [4734 267 [57.15 |

I I I .

'P1I00 Il'@'zwihé.éo__'l'safz_%?.m 275 [28.86 [156.3 |67.41 |

A —" E— | N I — | i E—

' Amp P100 ‘0.305 0.201 [1.658 |1.025[1.78 10.305 [1.678 {0.201

| I

|1.678 | B

L 1 i I—
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En el grupo de nifios mayores de 3 meses durante el segundo control sélo uno
presento ausencia de las ondas N75 y N145. El resto se encontraron dentro de
limites normales para la edad. (Tabla 9)

Potenciales Provocados Somatosensoriales

Para la descripcion de los resultados, también se subdividieron los hallazgos en

normales y anormales, por lado y por grupo de edad. Asi mismo se tomo en cuenta la
diferencia interpico de N9-N13 y N13-N20.

Tabla 10. Valores de los componentes de los potenciales provocados
somotosensoriales de nervio mediano al inicio y final de un programa de
estimulacién, en niflos de 1 a 3 meses de edad.

Onda  [Nervio |[lzq. i [Nervio [Der. |
| Mediano | 1 | Mediano | | | B
I Inicial |  |Final | (Inicial | [Final |
X +DE X  [+DE X +DE X  |+DE
N9 16.54 0.270 159 106171622 10.321 /5.8 [0.652
— i L i | S e 2 | kT ] |
AmpN9 | 1.072 [0.399 [1.28 |0.417 |0.587 [0.695 [ 1.093 |O.8 0 |
NI3 (887  |0.713 /86 10626 9.11  10.631 8.7 10.539
Amp N13 10.655  [0.845 [1.133 }0.848 10.704  |0.521 |0.868 |0.560
. 1 | | | B | S S|
N20 120.4 0.845 ‘ 177 132 ‘20.06 0.877 ‘ 18.4 1524 |
| | . I B
Amp N20 [0.397 0.418 10.490 |0.485 |0.274  10.266 0.366 |0.347 I
I | |

Se puede observar claramente la disminucion de las latencias y el aumento de la
amplitud para todos los componentes de forma general, siendo significativa para
todos los componentes la onda N9, N13 y N20 de forma bilateral. Disminucion de la
latencia para N9 que disminuyo de 0.64 a 0.4 ms y N20 disminuyo de 2.7 a 2.26 ms.
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Tabla 11. Valores normales en nifios mayores de 3 meses de edad de los potenciales
somatosensoriales de nervio mediano inicial y final. Observandose acortamiento de
latencias de N20 (de 1.6ms).El resto de los componentes no mostré cambios
importantes, al igual que las amplitudes.

'Onda  [Nervio | [ I [Der. [ i ]
|Mediano | Mediano '

~ lnicial | [Final | [Inicial | Final |

L | & JXDE|X [+DE|X  [+DE|X  [+DE |

N 6.2 10598 [6.0 [0.586 6.2 0.661 [5.7  10.496

"AmpNO | 1.724 1421 255 |1.417 [1.730  |1415(2.097 [0.722 |

N3 87 0.280 [8.3 [0.669 |8.66 (0378 (83 0722

AmpNI3 1422 10516 [1.621 [0.649 [1.338 "(T649_i 773 0665 |

| | | |

'N20 173 2187 [17.2 [2.03 1856 1184 17 1960
. .
|

"Amp N20 [0.852 0.496 [0.898 [0.477 [1.354 '1239 1342 171 |

El componente gue mostré mas variacion fue N20, siendo la que menos se registro,
sobre todo en mayores de 3 meses (4), en cambio en menores de la misma edad,
solamente 1 no se logré registrar; pero, en el segundo estudio se registrd en todos.

Tabla 12. Diferencia interpico de N9-N13 , N13-N20 en niftos de 1 a 3meses.

[ Diferencia | Nervio Iz Der. | | 1
| interpico | Mediano | “2 - Mediano| | | |
| ' Inicial Final Inicial | Final|

! X |+DE| X | X +DE | X ] +DE |
| NONT3 | 22 |0.513] 25 | 069 | 2.45 '__i;_'Osso | 3.0 | 0.676 |
[ NI3-N20 | 1143 [1.019] 92 [1.52| 938 | 1.080 | 9~ 9.7 [ 1.35_ L

En ella se muestra el comportamiento de la velocidad de neuro-conduccion central en
donde se observa que en el grupo de 1 a 3 meses antes y después de un programa
de estimulacion temprana; se aprecian cambios significativos de la diferencia
interpico N13-N20 de 2.23 ms de acortamiento para el lado izquierdo, no
encontrandose diferencia importante en el diferencia interpico N9-N13 bilateral, ni
N13-N20 derecha.
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Tabla 14 .Diferencia interpico N9-N13 y N13-N20 en nifios mayores de 3 meses.

La siguiente tabla refleja que el intervalo de neuroconduccién central el potencial
provocado somatosensorial de nervio mediano se mantuvo constante en ambos
lados con un acortamiento de 1.01ms hasta 1.31 ms aproximadamente

[ Diferencia | Nervio T [P | [ |

| interpico | Mediano Mediano |

| Inicial | |Final| | Inicial ~ [Final|
= :

i X |+DE| X | o | X +DE | X | +DE

| NO-NI3 [ 243 [048 232 [0.75| 232 | 059 | 2420788

| NI3-N20 | 994 | 113|893 (249 9.98 125 | 8.67 | 2.30

ANALISIS ESTADISTICO.

Potenciales Provocados auditivos. Se utilizé prueba T-pareada para evaluar la
diferencia antes-después de las latencias y amplitudes, encontrando que excepto
para la latencia de la onda |, los cambios fueron estadisticamente significativos en el

resto de las ondas. Los valores de la significancia se muestran en las tablas
(anexos).

ONDA T P=

Onda | 251 |

Onda IlI 010
Amplitud 111 011

Onda V .001
Amplitud V .001
Intervalo |-V .014

Potenciales Provocados Visuales. En la realizacion de la prueba T-pareada para
evaluar la diferencia antes y después se encontrd que hubo cambio significativo nada

mas para la latencia de P100 y N145, no asi para las amplitudes. Se muestran los
valores de p:

ONDA p=
N75 579
P100 1040

Amplitud P100 579

N145 003
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Potenciales provocados Somatosensoriales. A través de la misma prueba se
encontrd que solamente hubo cambio significativo para la latencia y amplitud de

todos los componentes, mas marcada para N13 y su amplitud. Se muestran los
valores de p:

______ONDA [ P=
N9 048
~ AmplitudN§ | 017
T N13 000 ]
Ampitud N13_| 000 |
N20 \:.__i.- 005 ]

Cociente de desarrollo (Escala de Gessel). Los nifios fueron divididos también en
menores y mayores de 3 meses. Mediante la prueba de Wilcoxon se evidencio que el
cambio en el desarrollo de los nifios fue significativo Unicamente en el grupo de los
menores (p = 0.002), no asi en los mayores (p = 0.068), aunque se acerco a la
significancia. El analisis al interior de este grupo permitié observar que la mayoria de

los nifios correspondian a los que tenian desarrollo normal y que conservaron el valor
del cociente (100).

Correlacion entre los potenciales multimodales y el desarrollo medido en

escala de Gessel. Se aplicod el coeficiente de correlacion de Spearman para evaluar
la asociacion entre las variables.

Potencial provocado auditivo de tallo cerebral. Se encontrd una correlacion
negativa entre el cociente de desarrollo con la latencia de la onda Ill rg =- 0.50 (p =

0.02), con la onda V rs = 0.534 (p = 0.008) y con el intervalo de neuroconduccion
central rs= 0.583 (p = 0.004) en la primera valoracion.

En la segunda valoracion se encontrd Unicamente cambios para la latencia de la
ondaV ders = 0.367 (p= 0.05), para la amplitud de la onda V r = -0.431 (p = 0.029),
correlacion negativa; y con el intervalo de neuroconduccion central (1-V) rg = 0.411
( p =0.036). Con el resto de 0s componentes no se establecid correlacion.

Potencial provocado visual. En andlisis mostrd una correlacion positiva con las
latencias y negativa con las amplitudes, muy débil y no S|gn|f|cat|va (p > 0.05), en el
primero y segundo estudio. "

Potenciales somatosensoriales de nervio mediano: Se enconiro correlacion con
la latencia de N9 rs - 0.455 (p = 0.022), amplitud de N9 = 0.498 (p = 0.013) y con
latencia de N13 rs =0.454 (p = 0.022). Con el resto de los componentes se establecio
correlacion negativa deébil con latencias, pero no significativa.
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Analisis de regresién. Aunque no era el objetivo de esta investigacion, se realizd
prueba de regresion lineal multiple, encontrando que las latencias y amplitudes de los
PPATC en forma individual no predecian el desarrollo del nino medido con escala de
Gessel, sin embargo, al incluir la latencia y amplitud de onda V, asi como intervalo |-
V, se explicaba el 54% de la variacién de una forma estadisticamente significativa
(p= 0.031). En los PPV cuando se incluyo solamente latencia de P100, la prediccion
fue no significativa, pero al agregar todos los componentes se observo que predecia
el 40% de la variacion del cociente de desarrolio con p = 0.017. Con los potenciales
somatosensoriales  se encontrd prediccion de hasta el 39% de la variacion cuando
se reunieron latencia y amplitud de N9 vy latencia de N13, en forma significativa
(p<0.05).
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DISCUSION

Se ha descrito que los programas de estimulacién temprana en cualquier niflo ayuda
a faciltar o potencializar su neurodesarrollo. En nifios con dafio cerebral, se ha
propuesto que abre un extraordinario campo sobre las potencialidades de
recuperacién funcional y la reparacién estructural de! cerebro dafiado dados los
fenémenos de plasticidad que el cerebro humano posee. ° En nuestra investigacién
se observd que a pesar de que todos los nifios contaban con diaghdstico de
encefalopatia hipéxico-isquémica, no todos presentaron dafio similar, teniendo
pequefios con y sin retraso psicomotor evaluado con escala de Gessel; en este
contexto cabe recordar que factores enddgenos como la herencia, los procesos de
mielinizacién y sinaptogénesis, asi como la plasticidad individual del sistema nervioso
son determinantes en el desarrolio. Posterior a otorgar el programa de rehabilitacién
se noté que hubo incremento significativo en la puntuacion obtenida al aplicar la
escala de Gessel los que tenian retraso ( de hasta 50 puntos) y menor, pero también
existente, en los que no tenian retraso (incremento hasta de 14 puntos en 1 nifioy 9
en otro). Llama la atencién que la mayor diferencia intragrupo se dio en los nifios
menores de 3 meses, al momento de iniciar el tratamiento, y fue no significativo en
los mayores de 3 meses. Esto es acorde a lo descrito en la literatura, acerca de que
precisamente esta edad es en la que se presenta el mayor cambio, incluso sobre los
6, 9y 12 meses. ¥81

Algunas investigaciones han demostrado la utilidad de los potenciales auditivos,
visuales y somatosensoriales (multimodales, cuando se incluyen todas las variantes),
como de valor diagnéstico y pronéstico. &' Sin embargo, la mayoria solamente
describe los resultados como normales o anormales, o presencia-ausencia. En este
trabajo observamos que, efectivamente, los potenciales muestran cambios en sus
caracteristicas al comparar antes y después del tratamiento; aunque es sabido que la
mielinizacién es un proceso constante y que aun sin tratamiento los valores se
modifican, también es cierto que en nifios sin tratamiento o dafic muy severo el
proceso es mas lento que en aquellos que reciben estimulacién. En este contexto,
realizar un estudio comparando los nifios con tratamiento y obtener nifios sin
tratamiento no es posible desde el punto de vista ético, por lo que los valores de
referencia fueron tomados de trabajos realizados en nifios sanos (controles
histéricos).55 Observamos en este estudio, que la velocidad a la que se acortan ias
latencias 0 aumentan las amplitudes es menor cuando se compara con la de los
nifios sin dafio neurolégico.

En el caso de los potenciales auditivos se encontr6, como datos sobresalientes:
disminucién de la amplitud de la onda V y alargamiento de la latencia de la misma,
describiéndose estos hallazgos en nifios con antecedentes de encefalopatia
hipoxico-isquémica. 82 Durante el seguimiento de los nifios, los mayores cambios
fueron en la amplitud y latencia de la onda V, asi como en el intervalo |-V, habiendo
para la onda V un acortamiento de 1.25 a 0.85ms, y, en el intervalo |-V un
acortamiento de 0.34ms promedio, a diferencia del establecido para nifios normales
en un periodo de 4 meses (.72 ms). Llama la atencién que a pesar de tener todos los
factores de riesgo sefialados, la mayoria no presenté dafio auditivo severo,
notandose que incluso en algunos, el umbral se modifico y mejoro al final, lo cual
indica mas una falta de maduracién que una real hipoacusia, para ellos seria
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necesario mayor seguimiento y repetir los estudios, ya que se han descrito cambios
incluso hasta los 2 afios . >

Los potenciales provocados visuales mostraron acortamiento de las latencias en el
grupo de niflos de 1 a 3 meses que fue de 11.9 ms de diferencia entre la medicion
inicial y final tomando, a la onda P100 como parametro, y en el grupo de nifics
mayores de 3 meses el acortamiento fue de 15 a 22ms, para el mismo
componente. Similar a los auditivos, los visuaies también pueden madurar hasta los 2
afios, siendo menor la velocidad de acortamiento después del afio y minima después
de los 2 afios, aunque no encontramos referencias que cuantifique la velocidad de
disminucién de las latencias. La literatura menciona que en nifios con antecedentes
de hipoxia la N145 o P200 esta ausente o la latencia se encuentra prolongada, %
pero en nuestro trabajo s6lo un nifflo mayor de 3 meses no la presentoé.

Es interesante mencionar que los lactantes con retraso en la maduracién de la via
visual se reconocen porque se comportan como ciegos y no fijlan o no siguen objetos
con la vista, en el grupo estudiado hubo 3 niflos con estas caracteristicas referidas
por la madre. Se menciona que dicha condicién ocurre por debajo de los 2 meses y
la atencién visual puede comenzar hacia los 5 meses, coincidiendo con |lo observado
al realizar el segundo registro (todos con latencias dentro de limites normales para la
edad en P100, que estd considerada como el mejor indicador pronéstico dentro de
los potenciales visuales) y, de hecho, con cambios desde el tiempo en que recibian el
manejo. En relacion a la prolongacién de la latencia N145 esta puede llegar a
normalizarse entre los 4 y 6 meses lo cual se vio reflejado en este estudio, pues
s6lo un nifio persistié con aumento de la latencia aun después de los 4 meses >

Lo potenciales somatosensoriales también mostraron cambios significativos en el
grupo de 1 a 3 meses, y se encontré que los cambios predominaron a nivel del
generador cortical (N20), con acortamiento de la latencia de 2.7 a 2.26 ms, para la
onda N9 fue de 0.64, y N13 de 0.27, acorde a lo descrito en |a literatura, en que se
menciona que los cambios significativos en relacién a la amplitud, tatencias, asi
como en morfologia para el componente cortical N20 se dan entre el nacimiento y
los 2 primeros meses de vida,®' aunque en este trabajo no hubo cambios relevantes
para las amplitudes. En el grupo de nifios mayores de 3 meses el acortamiento para
el componente N20 fue de 1.6 ms; el resto de sus componentes sin cambios
importantes. Las ondas N9 y N13 se presentaron de forma constante desde el primer
registré y mostraron cambios a la mejoria aungue no tan marcadas como en N20.

De acuerdo a los estudios realizados de potenciales somatosensoriales de nervio
mediano en nifics, Willis y Lauren observaron que los cambios sustanciales se dan
antes de los 2 meses de vida atribuibles al incremento en la mielinizacién y al
aumento de la sinapsis central. No registrandose cambios de amplitud y latencia en
el punto de Erb. *®>' Con el apoyo de otras investigaciones se menciona que el
3er mes de vida en relacibn a la respuesta cortical se observan los cambios
significativos tanto en su morfologfa y latencia. 55°7

Algunos neurofisidlogos, han descrito que del 33-65% de nifios nacidos a términos
con antecedentes de hipoxia cuando persisten con anormalidades a los 3 meses
tienen una probabilidad de déficit neurolégico de 18%, lo que Laureau y
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colaboradores (1988) atribuyeron al proceso de mielinizacién y a disminucion en la
eficiencia de la sinaptogénesis en la via central. En relacion a la maduracién de fa
respuesta periférica esta no mostré cambios en la amplitud y latencia durante este
periodo, seguramente debido a que el nervio transmite mas rapido y ello es

compensado con el aumento de tamafio del nifio por lo que no se registran cambios,
55-57. 6481

El analisis estadistico establecié las correlaciones esperadas, inversas o negativas
con latencias y positivas con amplitudes, pero no para todas fueron significativas y se
encontré concordancia con algunos trabajos publicados respecto a los mejores
indicadores de cada modalidad de potencial provocado, intervalo |-V para auditivos,
P100 para visuales y N20 e intervalo N13-N20 para somatosensoriales.

La escala de Gessel es un instrumento ampliamente utilizado en el mundo y ha
mostrado ser de facil y rapida aplicacién que evidencia el nivel de desarrolio en nifios
de una forma casi objetiva, aunque puede presentar deficiencias cuando el nifio no
coopera. En este trabajo se observé que efectivamente los potenciales multimodales
tuvieron correlacion con el cociente de desarrollo, de hasta 58% para los auditivos,
49% para visuales y 49% también para somatosensoriales (en los indicadores
especificos ya sefialados). La cifra mejora cuando se realizan los 3 juntos; lo cual es
lo ideal, dado que se considera que de manera indirecta los potenciales multimodales
pueden indicar como avanza el proceso de mielinizacion, si lo consideramos como el
sustrato anatémico y fisiolégico del neurodesarrollo.

Los resultados aqui expuestos permiten establecer que, aunque muchos son los
factores que intervienen en el neurodesarrollo de un nifio, los programas de
estimulacién temprana tienen influencia sobre el mismo, sobre todo en nifios con
retraso. No siendo menos importante que en nifios sin retraso les permite mantener
el nivel de normalidad. Indirectamente, también se puede apreciar que, aunque se ha
dicho que el primer aflo es el mas importante para recibir estimulaciéon, pudimos
8aopreciar que la edad de 3 meses llega a ser un punto critico para recibir este manejo.

En base a nuestra experiencia, podemos apoyar que un programa de estimulacion
temprana en estos pacientes debe iniciarse desde los primeros dias de vida, incluso
hay quien dice que desde la etapa prenatal, y el primer requerimiento se relaciona
con el hecho de que la familia comprenda y establezca prioridades como la primera
forma de ayuda y relacionada con el componente de orientacién de la accion; el
segundo es percatarse del momento oportuno para suministrar la ayuda.

La participacion temprana de un equipo multidisciplinario mejora el pronéstico de los
pacientes con antecedentes de encefalopatia hipoxico-isquémica Gll y, por tanto,
también es importante su concientizacién, asl como de los padres y familiares para
su participacién acerca de los beneficios de la estimulaciéon temprana en estos nifios.

Los resultados de este estudio brindan la posibilidad de valorar el impacto de la
estimulacién temprana en nifios con encefalopatia hipdxico-isquémica Gl en nifics
de 1 mes a un aflo de vida asi mismo fomentar la preocupaciéon por estructurar y
desarrollar esquemas terapéuticos que posibiliten la rehabilitacion (iniciando con
programas de estimulacion temprana), y con ello, favorecer el desarrollo integral del
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nific y su familia, y en lo posibie lograr su independencia. Sin embargo, es necesario
destacar, que uno de los aspectos fundamentales para enfrentar esta problematica,
es la de dirigir nuestros esfuerzos hacia la prevencidon del mismo, en este sentido, es
prioritario informar a los diferentes sectores de nuestra comunidad, sobre los factores
de riesgo, los cuidados y las acciones necesarias que tiendan a disminuir la
incidencia de discapacidades en nifios (pardlisis cerebral o trastornos
neuromuscuesqueleticos) en nuestra comunidad.

Esta investigacién ha proporcionado una vision general sobre como influye un
programa de estimulacién temprana en la grupo de nifios con factores de riesgo para
dafio neurolégico. presentes en los niflos que acuden al Instituto Mexicano del
Seguro Social UMFRSSXXI. Conciderando importante que se promuevan,
investigaciones en donde se den a conocer los programas terapéuticos que se han
desarrollado a través del tiempo en las diversas instituciones, y que han resultado ser
favorables y especificas para las caracteristicas sociocutturales de nuestro medio.

El rol de la familia en la estimulacién temprana adquiere una singular importancia,
ellos son los mas cercanos educadores de los nifios, los principales transmisores de
la experiencia, los que con mayor afecto se relacionan con los nifios y las nifias por
esto se hace necesario la preparacion de la misma y, lamentablemente, no en todos
los casos la familia esta preparada para ofrecer a sus hijos la oportuna estimutacion.
La estimulacion temprana constituye un reto del préximo milenio, acometerla es
responsabilidad de todos los educadores, la inteligencia del futuro depende en gran
medida de esta labor, la cual debe ser eficiente.
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CONCLUSIONES.

1. La presente investigacion mostré que nuestro grupo de nifios con encefalopatia
hipdxico isquémica grado Il que recibio el programa de estimuiacion temprana el
neurodesarrollo evaluado mediante la escala clinica de Gessel, aumentd hasta
en 50 puntos cuando hubo retraso inicial, y aumento de 9 hasta 14 punto en nifios
que no presentaron retraso psicomotriz inicial.

2. En el mismo grupo, los potenciales provocados auditivos de talio cerebral
mostraron acortamiento significativo en la latencia de la onda V de hasta 1.25
ms, y para el intervalo de neuroconducciéon central -V se observo un
acortamiento de 0.34 ms promedio.

3. Los potenciales provocados visuales mostraron una correlacion positiva para las
tatencias vy sin correlacion para las amplitudes.

4. El acortamiento mas marcado en potenciales visuales se ubico en el grupo de 1 a
3 meses de edad con un acortamiento de 11.9ms para la onda P100 y en grupo
de nifios mayores de 3 meses el acortamiento fue de 2.2 ms.

5. Los potenciales provocados somatosensoriales de nervio mediano presentaron
acortamientos para el grupo de ninos de 1 a 3 meses de edad: para N20 de 2.4
ms, para N9 0.64ms y N13 de 0.27 ms. Las amplitudes en general, se
mantuvieron con incremento. En el grupo de nifios mayores de 3 meses el
acortamiento para N20 fue de 1.6ms, las demas se mantuvieron sin cambio.

6. En los potenciales provocados somatosensoriales se observaron correlaciones
positivas para el tiempo de neuro-conduccion central representado por la
diferencia Interpico N13-N20 de 2.23 ms en el grupo de nifios de 1 a 3 meses
de edad, y de 1.01 a 1.31ms para el grupo de nifios mayores de 3 meses.

7. Se establecido una buena correlacién entre las diferentes modalidades de
potenciales provocados (indicadores ya precisados) con el cociente de desarrollo
evaluado con escala de Gessel.

8. Utilizando las tres modalidades de potenciales provocados, la prediccion del
neurodesarrollo evaluado con escala de Gessel, alcanzo hasta un 89%.

9. La correlacion significativa con los diferentes indicadores de cada modalidad de
potenciales con el cociente de desarrollo sustenta su valor para obtener una
evaluacion precisa del neurodesarrollo de nifos con encefalopatia hipoxico-
isquémica.

10.En el presente trabajo se comprobo que los cambios mas significativos se
mostraron en la poblacién de 1 a 3 meses de edad, por lo que podemos inferir
que la edad es un punto clave para establecer un programa de estimulacion y
favorecer en la medida de lo posible un desarrollo normal.
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SUGERENCIA

Los resultados de la presente investigan permiten sugerir que al evaluar el
‘neurodesarrollo” de un nifo, se utilicen las 3 modalidades de potenciales
provocados, pues entre ellos aumenta la correlacion y la prediccion del estado
neuroldgico; asi mismo, seria ideal realizar mas estudios para sustentar su real valor

diagnostico y pronéstico, cuantificando las variaciones de un proceso dindmico como
lo es la mielinizacion.
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HISTORIA CLINICA PEDIATRICA

NOMBRE--------- Edad: Sexo

Numero de afiliacion Fecha de nacimiento: ----—---—--—---——--
Direccion:

Teléfono Fecha de realizacién

ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS

Edad de la madre/ Padre-------------- Ocupacion Numero de gesta---—-
Planeado----------- Deseado--------—-- Control prenatal------—- Numero de consultas---—----

Problemas durante el ler. Trimestre
Problemas durante e] 2do trimestre
Problemas durante e] 3er trimestre

Edad de gestacién-----—--—------- Parto eutocico-—---—--—------- DAStACICO--mmmemm e em
Motivo---—-------- Anestesia Membranas integras-------—---—---—---
Rotas/ iempo—--------emmmeomo- Meconio Apgar

SA---eoenes ; Maniobras especiales

Ictericia Medicamentos---—--- —Estancia en UCIN—---—--—----
Otro

EXPLORACION FiSICA
Respuesta al medio externo

Tono muscular

REFLEJOS PRIMITIVOS (Presentes hasta los 2 meses)

e Flexion cruzada

e Extensién cruzada

e Bipedestacion primaria

e Marcha automatica

e Prension palmar (6 meses)

e Reflejo de Moro
De RN hasta 4 meses de edad:

e Reflejo ténico asimétrico del cuello

e Reflejo de Babinski
REACCIONES DEL DESARROLLO
DE 5 A 6 MESES:

e Rodamientos con disociacién completa de cintura escapular y pélvica

e Defensas hacia abajo o paracaidas
DE 8 MESES EN ADELANTE

o Defensas o equilibrio sentado

e Reaccién de apoyo positiva

e Defensas o equilibrio en 4 puntos (10 a 12 meses)

e Defensa o equilibrio en bipedestacién (de 15 a 18 meses)
Reflexologia postural
ALTERACIONES DEL DESARROLLO MOTOR:
Manejo Establecido
OBSERVACIONES:
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ESTIMULACION TEMPRANA
EDAD 0 - 3 MESES

a) Abrazo del oso b) Bicicletas

@ c) Liberacion de pulgar
= \
Lo ':’\“
7

e) Boca abajo @j }

f) Rollo




ESTIMULACION TEMPRANA
EDAD 4 - 6 MESES

g) Llevar a sentado h) Rodamiento
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_ ESTIMULACION TEMPRANA

EDAD 7 - 9 MESES

I} Defensas de Sedentacién

k} Sedentacion

n) Arrastre




ESTIMULACION TEMPRANA
EDAD 9 - 12 MESES

o) Avance con gateo p) Llevar a hincado
e
No utilizar 5%& j\;a
andadera
q) Parado con ayuda ' r) Marcha asistida
antes de

gatear
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