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Resumen. Objetivos. Andlizar la utilidad de |os estudios
electrofisiol 6gicos (electroencefalograma -EEG- y potenciales evocados
auditivos -PEA-) en &l seguimiento de |os nifios con antecedentes de
asfixiaperinatal.

Material y métods. Estudio epidemiol dgico prospectivo sobre
asfixia perinatal en neonatos a término nacidos en el Hospital
Universitario San Juan (Alicante) entre noviembre de 1991 y febrero de
1995. Laasfixia perinatal se clasificd en no severa (test de Apgar a
primer minuto < 6 y/o pH de arteriaumbilical < 7,20, con anomalias de
lafrecuencia cardiacafetal y/o liquido amniético meconial, precisando
maniobras de reanimacion neonatal) y severa (test de Apgar a primer
minutos< 3y pH de arteriaumbilical < 7,10). Se estudiala presencia de
encefal opatia hipdxico-isquémica (criterios de Leveney Sarnat &
Sarnat) en el periodo neonata y secuelas neurol 6gicas (criterios de Finer
y Amiel-Tison) durante el seguimiento. Los estudios electrofisiol gicos
(EEGy PEA) se redlizaron fundamentalmente entre |os 12-18 meses de
edad.

Resultados. Durante el periodo de estudio se contabilizaron 156
recién nacidos atérmino con asfixia perinatal (31 severay 125 no
severa). El 25,6% present6 encefal opatia hipéxicarisquémica: leve 30
casos, moderada en cinco y severa en otros cinco. Laincidenciade
secuelas neurol 6gicas, en 115 neonatos asficticos seguidos durante un
periodo de 24 meses, fue del 16,5%, principal mente anomalias motoras.
Ningin paciente desarroll6 epilepsiay cuatro nifios presentaron
convulsiones febriles y uno convulsiones mioclénicas benignas. El EEG
realizado en 88 casos durante el seguimiento s6lo manifest6 alteraciones
en dos pacientes pero sin correlato clinico de epilepsia. Los PEA
realizados en 82 casos durante el seguimiento detectaron cuatro
hipoacusias neurosensoriales (3 unilateralesy 1 bilateral).

Conclusiones. No encontramos que €l estudio EEG rutinario sea (il
para el seguimiento de nifios con antecedente de asfixia perinatal. Sin
embargo, el estudio de PEA es un screening auditivo vélido en nifios
con riesgo de sordera; asi, |os casos detectados de hipoacusia
neurosensorial por PEA eran clinicamente inaparentes en nuestros nifios
adficticos.
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ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDIESDURING THE
FOLLOW-UP OF CHILDREN WITH PERINATAL ASPHYXIA
ANTECEDENTS

Abstract. Objectives. The objective of this study was to analyze the
usefulness of electrophysiological studies [electroencephalogram (EEG)
and auditory-evoked potential (AEP)] during the follow-up of children
with perinatal asphyxia antecedents.

Patients and methods: A prospective epidemiological study of
perinatal asphyxiain term neonates born at the University Hospital San
Juan (Alicante, Spain) between November 1991 and February 1995 was
performed. Perinatal asphyxiawas graded as non-severe (1 minute
Apgar score < 6 and/or umbilical artery pH < 7.20, with abnormal fetal
heart patterns and/or meconium-stained amniotic fluid and the need for
immediate neonatal resuscitation) and severe (1 minute Apgar score< 3
and umbilical artery pH < 7.10). The incidence of hypoxic-ischemic
encepha opathy (classification of Levene and Sarnat & Sarnat) during
the neonatal period and neurological sequelae (classification of Finer
and Amiel-Tison) during the follow-up period were studied.
Electrophysiologica studies (EEG and AEP) were made mainly
between 12 and 18 months of life.

Results: During the study period there were 156 cases of perinatal
asphyxiain full-term live births (31 severe and 125 non-severe).
Hypoxic-ischemic encephal opathy was present in 25.6% of asphyxiated
newborn infants, being mild in 30 cases, moderatein 5 and severein 5.
Theincidence of neurologica sequelae in 115 asphyxiated newborns
followed for 24 month was 16.5%. This included mainly motor
disahilities. We did not find any case of epilepsy, but there were 4
children with febrile seizures and one case of benigh myoclonic
seizures. EEG was performed in 88 cases during folow-up, and only was
abnormal in two infants without seizures. AEP was performed in 82
cases during follow-up and hearing loss was detected in 4 children with
neurosensorial hypoacusia (3 unilatera and 1 bilateral).

Conclusions. Rutinary EEG is not useful during follow-up of
children with antecedents of perinatal asphyxia. However, AEPisa
hearing screening procedure for infants at risk of deafness, such asin
perinatal asphyxia, and the cases of neurosensorial hearing loss detected
by AEP in our population were clinically unapparent.
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Neurologic sequelae. Hypoacusia. Electroencephalogram. Auditory-
evoked potentidls.
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Introduccion

Laasfixiaperinatal (AP) esunade las principaes causas de
morbimortalidad en el periodo neonatal , clasicamente, se con-
sidera como responsable del mayor niimero de secuelas neuro-
I6gicas observadas en lainfancia. Sin embargo, persiste la du-
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da sobre el grado de asfixia preciso para ocasionar dafio cere-
bral através delalesién hipdxico-isquémica. Nuestro grupo
de trabajo ha demostrado que hipoxias discretas, con muy po-
carepercusion clinica perinatal, pueden desencadenar trastor-
nos funcionales ulteriores, tanto en model os experimentales ani-
males como en la practica clinica habitual®@.

El déficit neurol dgico principalmente asociado con laAP es
una variedad de anomalias motoras no progresivas agrupadas
bajo el término de pardlisis cerebral infantil (PCI)®. Otras se-
cuelas «mayores» habitualmente asociadas con AP son retraso
mental, epilepsia, déficits sensoriales, etc.

L as secuelas neurol égicas pueden ser dificiles de establecer
durante €l periodo neonatal y lactancia precoz, y lamayoria co-
mienzan adesarrollar sintomas durante el primer afio de vida®; de
ahi laimportanciadel seguimiento evolutivo de estos pacientes®.

El valor de los estudios el ectrofisiol dgicos (principalmente
electroencefa ogramay potenciales evocados) ha sido amplia-
mente estudiado en los recién nacidos (RN) asficticos con o
sin encefal opatia hipdxico-isquémica (EHI) durante el periodo
neonatal @8, Menos estudiado ha sido su papel en el seguimien-
to de los nifios con antecedentes asficticos.

El objetivo del trabajo es valorar, en los lactantes con an-
tecedentes de AP, la utilidad de realizar electroencefalograma
(EEG) y potenciales evocados auditivos (PEA) de control en
el seguimiento de dichos pacientes de riesgo neurol dgico.

Material y métodos

Estudio de cohortes prospectivo sobre asfixia perinatal en el
intervalo comprendido entre noviembre de 1991 y febrero de
1995 en el Hospital Universitario San Juan (Alicante).

* Criterios deinclusion de AP: Todos los RN atérmino
que cumplan a menos un criterio de asfixiaen e momento del
parto (test de Apgar en el primer minuto < 6 y pH arterial um-
bilical < 7,20), y a menos un criterio de sufrimiento fetal en la
vigilanciaintraparto (anomalias de la frecuencia cardiaca fetal
y presencia de liquido amniético meconial), precisando ma-
niobras de reanimacion neonatal.

LaAP seclasificaen dos grupos (severay no severa) segln
los criterios expresados en latablal.

* Criterios de exclusion; Prematuridad (edad gestacional
< 37 semanas); presencia de malformaciones y/o cromosomo-
patias, metabol opatias, sepsis/o meningitis.

Laemisién aislada de meconico no se considera como sig-
no de asfixia, dada su inespecificidad. Tampoco se incluyen
las situaciones de depresidn postparto: neonatos nacidos habi-
tualmente por cesérea, con Apgar bajo al primer minuto y nor-
mal a minuto 5° con un pH de arteria umbilical normal, y sin
datos prenatales de sufrimiento fetal. No se considera asfixia
la presencia aislada de acidosis en la gasometria umbilical, sin
otros datos de sufrimiento fetal.

Para cada RN con AP se recogi6 informacion para un con-
junto de variables (prenatal es, neonatales y postneonatales), con
especial referenciaalas manifestaciones neurol 6gicas (EHI) du-
rante el periodo neonatal, secuelas neurol 6gicas detectadas du-
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Tabla | Caracteristicas de la severidad de la
asfixia perinatal
AP no severa AP severa
Apgar 1 min 4-6 <4
Apgar 5°min 6-7 <6
pH art. umbilical 7,10-7,20 <710

Bradicardia, desaceleraciones,
ritmo silente, etc.

Liquido meconial Si Si
Reanimacion I, 11 ", v, v

Alteraciones FCF

I1= oxigenoterapia con mascarilla; I11= oxigenoterapia con presion
positiva intermitente; [V= intubacion; V= masaje cardiaco y/o farmacos.

rante un minimo de 24 meses de seguimiento y resultados de los
estudios electrofisiol6gicos (EEG y PEA) realizados en el se-
guimiento de estos lactantes con antecedentes de AP,

Larepercusion neuroldgica de la AP durante el periodo ne-
onatal (EHI) se estudia fundamentalmente a través de la clini-
ca, ecografia-Doppler cerebra y electroencefalograma (EEG).

- Exploracion neurol 6gica sistematizada y repetida durante
su ingreso: valoracion de nivel de alerta, actividad espontéanea,
tono muscular, reflejos osteotendinosos, reflejos arcaicos, neu-
roconducta, movimientos anormales, convulsiones,
Clasificacion de laEHI segln criterios de Levene® y Sarnat y
Sarnatto),

- Redlizacion de ecografia-Doppler cerebra durante las pri-
meras 48 horas de vida, obteniendo estudio morfol 6gico (cortes
axialesy coronales) y estudio funcional del flujo sanguineo
cerebral en laacodadura de la arteria cerebral anterior. Estudio
neurosonogréfico seriado ante la presencia de hallazgos norma:
les.

- Realizacion de EEG en lamayoriadelos RN asficticos con
EHI, dentro de las primeras 72 horas de vida, y estudio seriado
ante la presencia de hallazgos anormales.

El seguimiento de todos Ios RN con AP se realiza en con-
sultas externas con la siguiente cronologia: 1°, 3°, 6°, 9°, 12°, 18°
y 24° meses de vida.

En estas revisiones se realizala supervision del desarrollo
psicomotor. Se han elegido unas «edades clave» que nos per-
mitan detectar precozmente signos neurol égicos de alerta®™ y
signos patol 6gicos, clasificandose las secuelas en tres grados (le-
ve, moderaday severa) en base alos criterios de Finer2 y Amiel-
Tison® (Tablall).

En cadavisitasereaizaanamnesisy exploracion fisica, con
especial interés en su desarrollo psicomotor: tono y fuerzamus-
cular, reflgjos, psiquismo, neuroconducta, sentidos, lenguaje, so-
cidizacion, evolucion global del desarrolloy aparicion de hitos
neurol 6gicos.

Se efectlian las exploraciones complementarias pertinentes
segn los hallazgos clinicos. Entre los 12-18 meses de edad se
redlizan estudios el ectrofisiol dgicos de control: EEG y PEA, am-
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Tabla Il Clasificacion de las secuelas neurologicas

- Secuelas leves:
Alteraciones del tono
Mala coordinacion motora gruesa o fina
Dificultad visual leve
Cociente del desarrollo entre 71y 85%

- Secuelas moder adas:
Diplejiaespéstica o hemiplegjia
Convulsiones no febriles
Trastornos de conducta graves
Dificultad visual moderada
Hipoacusia neurosensoria leve o moderada
Cociente de desarrollo entre 50-70%

- Secuelas graves:
Cuadriplejia espastica
Coreoatetosis
Ataxia
Ceguera
Hipoacusia neurosensorial grave
Cociente de desarrollo inferior a50%
También consideramos en este apartado |os exitus por AP

bos en e mismo acto diagnostico.
Descripcion delastécnicas

* EEG: Redlizados con un aparato portétil de 10 canales mo-
delo Medelec 2110. L os electrodos son colocados segln € sis-
temainternacional 10-20 para EEG, hien mediante casco EEG
completo (20 electrodos) de marca Electro-Cap ECI, si € peri-
metro cefédlico del nifio lo permitia, o bien mediante electrodos
sueltos (10 electrodos aternos) en nifios més pequefios.

Seregistraron al menos 15-20 minutos a vel ocidades de 15
y 30 mm/seg, con amplificaciones variables (normalmente 7
puV/mm), filtro de altas frecuencias en 60 y cte. de tiempo 0,3.
Se utilizan montgjes transversales y longitudinales.

Habitualmente, se ha efectuado una parte del trazado en
vigiliay otra parte en condiciones de suefio fisiol6gico (no in-
ducido por farmacos).

* PEA: Realizado con un equipo Mistral de 4 canales, mo-
delo SM 280M. Los electrodos de plata clorurada/plata son apli-
cados con pasta conductora EC2 de Grass, previa preparacion
delapiel con pasta OmniPREP.

Lacolocacion delos electrodos se hizo segin lasistemética
estandar para este tipo de exploraciones: electrodo activo (+);
Cz (segin  sistemainternacional 10-20 de EEG); electrodo de
referencia (-): |6bulos de las orgjas; tierra: Fpz; impedancia de
los electrodos inferior a5K Ohm.

L as caracteristicas técnicas de la adquisicion de respuestas
fueron: tiempo de barrido de 10 msg (segmento de EEG pro-
mediado), con filtros de 100 Hz para bajas frecuencias y 3.000
Hz para dtas; sensibilidad de 10 mecv/div.

Laestimulacion serealizd con click de rarefaccion de 1.000
Hz a unafrecuencia de 10 est/sg y se promediaron de 1.024 a
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2.048 respuestas. El estudio seinicia con intensidades de 80 a
90 dB HL, con descensos sucesivos de 10-15 dB hasta encon-
trar el umbral auditivo (intensidad alaque no seidentificalaon-
daV del complgo).

Laexploracion se llevo a cabo en una habitacién conforta-
ble, aoscuras y con el nifio dormido, bien de forma esponta-
nea (tras privacion de suefio la noche anterior) o inducido por
clorpromacina (1 gota/kg de peso).

Estudio estadistico: Se almacen6 lainformacién de cada
sujeto en soporte magnético con el programa D-Base |11 Plus.
Se depuraron los ficheros con las variables de interés y se pro-
cedié a realizar un andlisis estadistico con el programa
SPSS/PC+1), Se consideraron variables dependientes la seve-
ridad de la AP, la presenciade EHI y las secuelas neurol égicas
detectadas durante un minimo de 24 meses de seguimiento, y
como variablesindependientes |as alteraciones detectadas en los
estudios €lectrofisiol dgicos.

Resultados

Durante €l periodo de estudio se han detectado un total de
156 RN atérmino con AP, clasificAndose en 31 como AP se-
veray en 125 como AP no severa. Laincidenciade AP hasido
de 4,66 casos por cada 100 RN atérmino nacidos en €l Hospital
Universitario San Juan.

De€llos, 40 casos presentaron clinica neurolgica anémala
durante el periodo neonatal: 30 EHI leve, 5 EHI moderaday 5
EHI severa

L as principal es manifestaciones neurolégicasen los RN as-
ficticos son hiperexcitabilidad (27,5% delos RN asficticos), hi-
potonia (18,6%) e hiporreactividad (12,8%). Sdlo presentaron
convulsiones sei's pacientes (3,8% de los RN asficticos y 15%
delos RN con EHI): en tres EHI severas (en otros dos casos de
EHI severa que fallecieron en la primera hora de vida no se
pudo demostrar la presencia clinica o electroencefalogréfica
de convulsiones); en dos EHI moderadas y en uno EHI leve.
Todas las convulsiones se iniciaron en las primeras 24 horas
devida, y en tres casos se comportd como estatus epiléptico.

Serealiz6 EEG en 19 pacientes asficticos con EHI durante
el periodo neonatal, siendo anormal en cinco caso: los tres RN
con estatus epiléptico (patron paroxistico o hipovoltado) y otros
dos casos con asimetriainterhemisférica (uno sin correlato cli-
nico). Dado el pequefio nimero de estudios EEG durante el
periodo neonatal no hemos podido encontrar relacion con € pos-
terior desarrollo de secuelas neurol dgicas.

En & momento actual, del globa delos RN asficticos, 10 se
perdieron durante el seguimiento (revisionesinferiores alos
24 meses de vida) y 115 nifios han completado un seguimiento
minimo de 24 meses. De ellos, se han detectado secuelas en 19
Casos. graves en cuatro pacientes (incluyendo 3 exitus), mode-
radas en cuatro y levesen 11.

L as secuelas més frecuentes han sido las de tipo motor, prin-
cipalmente trastornos del tono (fundamental mente hipertoniade
extremidades transitorias). S6lo se han detectado tres PCI: una
PCI hipotonicay dos casos de diplejia espastica.
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Tabla Il  Seguimiento de los pacientes en relacion
con la severidad de la asfixia perinatal
Clasf. AP Mortalidad  Secudas  Pérdidas  Normalidad
(n° casos) durante clinica (*)
seguimiento

Severa 3 7 1 15 (60%)
(25) (3L,3My 1G)

No severa 0 9 9 81 (90%)
(90) (8L y 1M)

(*) Normalidad clinica a los 24 meses de vida.
Secuelas: L = leves; M = moderadas; G = graves.

Solo el paciente con PCI hipoténica asocid retraso mental.
Otros dos nifios manifestaron retraso psicomotor leve segin la
escala de desarrollo de Denver.

En cinco nifios observamos la presencia de un retraso en e
lenguaje alaedad de dos afios, detectandose entres de ellos una
hipoacusia neurosensorial asociada.

Como alteraciones sensoriales se detectaron cuatro hipoa-
cusias de percepcion (3 unilateralesy 1 bilateral). Las hipoa
cusias eran clinicamente inaparentes, no detectandose la sor-
derapor lafamilia, sino traslarealizacion rutinariade PEA du-
rante el seguimiento.

Ningun paciente desarroll6 epilepsia. Unalactante con AP
no severay sin EHI presenté de formatransitoria movimientos
mioclénicos benignos entre los 9y 18 meses de vida. Cuatro pa
cientes han tenido un episodio de convulsion febril (alos 13, 14,
16y 23 meses de vida); s6l0 uno de estos nifios presentd AP se-
veracon EHI y posterior desarrollo de secuelas (en formade hi-
pertonia de extremidades y retraso motor).

El resultado clinico de los 115 RN asficticos que ha com-
pletado un seguimiento minimo de 24 meses en relacion con la
severidad dela APy presenciade EHI se expresan en las tablas
1y IV.

De estos 115 pacientes asficticos, se harealizado durante
€l seguimiento EEG en 88 casosy PEA en 82.

* Todos los EEG realizados durante el seguimiento han re-
sultado normales, salvo en dos casos. un EEG con asimetriain-
terhemisféricaen el paciente con PCI hipotdnica, y un EEG con
lentificacion difusaen otro nifio sin secuelas; en anbos no exis-
tiacorrelato clinico de convulsiones-epilepsia, y tuvieron e ante-
cedente de AP severaa nacimiento con EHI durante €l periodo
neonatal.

Los cinco nifios en los que se encontraron alteraciones elec-
troencefal ogréficas durante € periodo neonatal presentaron EEG
de control normalizado.

El paciente que presentd evol utivamente convulsiones mio-
clénicasy los cuatro nifios con convulsiones febriles han pre-
sentado un EEG normal.

* Enlos PEA redlizados se han detectado cuatro hipoacusias
neurosensoriales (unabilatera y tresde oido izquierdo) (Fig. 1).
Todos | os casos de hipoacusia neurosensorial presentaban ante-
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Tabla IV  Seguimiento de los pacientes en relacion
con la presencia de encefalopatia
hipéxico-isquémica

Clasif. EHI  Mortalidad Secuedlas  Pérdidas  Normalidad
(n° casos) durante  clinica (*)
seguimiento

No 0 6 5 79 (93%)
(85) (6L)

Leve 0 8 4 14 (64%)
(22) (5L y 3m)

Moderada 0 0 1 3 (100%) (**)
(©)

Severa 3 2 0 0 (0%)
®) (IMy 1G)

(*) Normalidad clinica a los 24 meses de vida. Secuelas: L = leves; M
= moderadas; G = graves. (**) El 100% de la normalidad clinica en
¢l seguimiento de los nifios con EHI moderada debe considerarse con
reservas, dado el pequefio nlimero de casos.

cedentes de AP severay presencia de EHI. También se detect6
una hipoacusia mixtaen oido izquierdo que, Sin embargo, se nor-
malizé en un control posterior alos 6 meses.

En otroscinco RN asficticos se detectd hipoacusiade trans-
mision en €l contexto de cuadro catarra y/o atitis.

Tres pacientes presentaron alteraciones inespecificas de las
ondas. asimetriade ondaV, incremento del intervalo I-V y 111-V.

Discusion
A) Valoracion del electroencefalograma (EEG) en los nifios
con AP:

El estudio de laactividad bioeléctrica cerebral en el periodo
neonatal es unatécnicarelativamente sencilla, no cruentay que
permite la realizacion de estudios seriados para el control enla
evolucion de las posibles anomalias que se detecten.

La primeravaoracion, previaa cualquier consideracion de
tipo prondstica, debe ser si € trazado es normal o anormal @),

a) Los trazados normales en neonatos deben mostrar siem-
pre unaactividad continua, sin periodos de supresion, pudiendo
aparecer 4 patrones distintos: actividad mediana, trazado alter-
nante, trazado mixto y trazado de ondas lentas.

b) Los trazados anormal es en neonatos se determinan por la
presencia de uno o varios de los siguientes datos; asimetrias
interhemisféricas, periodos de supresion (si seintercalan con ac-
tividades de tipo paroxistico, aparecerd un trazado de tipo pa-
roxismo-supresion o burst-supression), y anomalias focales.

Lanormal esque € EEG sevaore conjuntamente con lacli-
nical’e1”), Existe una buena correlacion clinica-EEG en los ca-
sos de EHI leve (generalmente EEG normal) y severa (gene-
ralmente EEG patoldgico), y es en las situaciones de EHI mo-
deradadonde el EEG puede aportar unavaliosa informacion pro-
nosticae).

Un registro de EEG Unico carece de valor pronéstico, sien-
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do necesario larealizacion de EEG seriadosy, si es posible, la
monitorizacion continua con € fin de detectar |as convulsiones
sutiles®9). El dnico patron electroencefal ogréfico que se puede
considerar por si mismo como pronostico desfavorable esla pre-
sencia de periodos de supresion. La presencia de un EEG sin ano-
malias durante el periodo neonatal no es condicidn necesariay
suficiente que asegure lanormalidad en el desarrollo psicomotor.

El EEG realizado en las primeras 24-72 horas de vida se co-
rrel aciona bastante bien con las posibles secuelas?2)) indepen-
dientemente de su asociacion o no a convulsiones®2), y en es-
te sentido algunos autores encuentran mayor valor predictivo
que el propio examen neurol 6gico.

En el estudio de Thornberg y cols.® la mayoria de los RN
asficticos que fallecen o tienen secuelas neurol égicas presen-
taron un patrén de burst suppression o paroxistico en el EEG re-
alizado en los dos primeros dias de vida.

Dado el pequefio porcentagje de EEG redlizados en nuestros
pacientes asficticos con EHI (19 casos), no podemos obtener una
conclusién respecto a su importancia prondstica. Lo habitual es
que € EEG patol6gico confirme la evidencia clinica: EHI mo-
derada-severa, generalmente con convulsiones neonatal es.

Lo que si podemos confirmar es |a préctica ausencia de ha-
[lazgos en el EEG realizado en € seguimiento evolutivo de es-
te grupo de nifios, incluso de aquéllos que presentaron secue-
las neurol 6gicas y/o convulsiones no epilépticas. Los dos tni-
cos hallazgos «anormales» en nuestra serie deben interpretarse
con cautela dada la falta de correlato clinico.

B) Valoracion de los potenciales evocados auditivos (PEA)
en los nifios con AP:

L os potenciales evocados son respuestas el éctricas prome-
diadas que reflgjan laintegridad funcional de las vias sensoria-
les dentro del sistema nervioso central y que se obtienen en res-
puesta a estimul os sensorial es repetidos. auditivos, visualesy/o
somatosensoriales.

Aunque los potenciales auditivos, visuales y somatosenso-
riales se deterioran progresivamente cuanto mas severaeslaas
fixia®229, no se encuentra general mente una buena correlacion
con las secuelas neurol dgicas. Los mas estudiados son los PEA.

A veceslalesion cerebral hipoxico-isquémica provoca un
dafio desproporcionado a estructuras del tallo cerebral y tala-
micas, con relativa preservacion de la corteza cerebral y dela
sustancia blanca subcortical. De ahi que €l recién nacido asfic-
tico se considere de «riesgo auditivo, incluso aquéllos sin cli-
nicaevidente de EHI, por lo que se debe redizar en ellosun diag-
ndstico precoz de la hipoacusia.

La hipoacusia secundaria a AP es de tipo neurosensoria y
sedebe alesionesdel sistema nervioso central, basicamente lo-
calizadas en los n(icleos cocleares, por su elevada actividad me-
tabdlica que les hace més vulnerables ala hipoxia. Generamente
ocasionan hipoacusias bilateralesy severas®).

En el Estudio Multicéntrico Espafiol sobre deteccion precoz
de hipoacusiaen RN de dto riesgo@), la AP sdlo estuvo presente
en el 17% de | os casos (genera mente asociada con otros crite-
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Figura 1. Potenciales evocados auditivos: Hipoacusia neurosensoria bi-
lateral en un lactante con antecedentesde APy EHI severaa nacimiento.
El umbral auditivo del oido derecho esde 40 dB y el del oido izquierdo es
de 50 dB, considerandose una hipoacusia de intensidad moderada.

rios de riesgo), y con un bajo indice de patogenicidad.

Respecto alos potenciales evocados auditivos, seanalizala
presenciadelas ondas I-111-V, laslatencias de complejo e inter-
latencias I-111, 111-V y I-V, principalmente. En la AP leve/mo-
derada se observa un incremento de lalatenciaen lasondas | y
V, habitualmente reversible al mes de vida®, y en la AP seve-
raunadisminucidn de laamplitud de laonda V, habiéndose re-
lacionado incluso con déficits neurol dgicos severos?7.28),

En nuestro estudio slo hemos realizado PEA durante el se-
guimiento, excepciona mente durante el periodo neonatal, por
lo que no podemos obtener conclusiones sobre su valor pronés-
tico. En cualquier caso, creemos que son exploraciones com-
plementarias que deben reservarse en el periodo neonatal para
las situaciones de AP severay/o presenciade EHI.

Lo que si hemos confirmado es su valor diagndstico en la
deteccidn precoz de hipoacusia en €l seguimiento evolutivo de
los nifios con antecedentes de AP. Las cuatro hipoacusias neu-
rosensorial es detectadas en nuestra casuistica no presentaban
evidencia clinica de sordera.

El elegir laedad comprendida entre [os 12-18 meses parasu
realizacion se basa en los resultados obtenidos de diversos es-
tudios sobre la maduracion de la respuesta auditiva del tronco
cerebral®@), que indican que hasta el afio de edad la madura-
cién de larespuesta evocada de tronco depende de factores ex-
traneurales y neurales, y a partir de esta edad dependa funda-
mentalmente, S no de manera exclusiva, de factores nerviosos.
De esta manera quedan atras condiciones perinatales (prema-
turidad, hipoglucemia, hipoxia, etc.), capaces de alterar de for-
ma transitoria la conduccion nerviosa através del tallo cere-
bra|(30,31)'

Esimportante conocer los hallazgos anormalesy las varian-
tes de lanormalidad a interpretar los resultados de los PEA.

Valoracion de los estudios electrofisiol gicos en el seguimiento de los nifios con antecedentes de asfixia perinatal 601



Asimismo, ser prudentes con los resultados patol dgicos, pues en
ocasiones (tal como en uno de nuestros pacientes en que se de-
tectd una hipoacusia mixta), se normalizan dichos hallazgos en
un control posterior. Y siemprerelacionar con laclinica, puesaun-
que la sordera pueda ser clinicamente inaparente (tal como ocu-
rri6 en nuestras cuatro hipoacusias neurosensorial es detectadas),
se pueden detectar otras anomalias asociadas. en tres de los cin-
CO pacientes con retraso del lengugje se encontrd hipoacusia.

En resumen: La realizacion, durante el Programa de
Seguimiento, de estudios € ectrofisiol 6gicos protocolizados (EEG
y PEA) entre [os 12-18 meses de vida debe ser replanteado ala
[uz de nuestros resultados.

Dado que el EEG hasido normal practicamente en todaslas
situacionesy, a no encontrar mayor frecuencia de epilepsiaen
nuestros pacientes asficticos, consideramos que no se debe rea
lizar control EEG sistemé&ticamente en los | actantes con antece-
dentes de AP, salvo que exista un motivo clinico justificado.

Dado que las hipoacusias detectadas en |os nifios asficticos
por medio de los PEA eran clinicamente inaparentes, parece
oportuno continuar con la realizacion sistematica de esta prue-
ba, a considerarse la AP como un factor de riesgo de hipoacu-
sig®). De hecho, laasfixia perinatal esuno delos 10 factoresde
riesgo de hipoacusia en el recién nacido considerados por €l
«Joint Committee on Infant Hearing»®9. El objetivo persegui-
do es el diagnostico precoz de la sordera, para su tratamiento y
rehabilitacion oportunos. El prondstico global de la hipoacusia
(desarrollo del lengugje, sociabilidad, etc.) depende en gran me-
didade larapidez con que seinicien las medidas terapéuticas®),
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