
Introducción
La asfixia perinatal (AP) es una de las principales causas de

morbimortalidad en el período neonatal y, clásicamente, se con-
sidera como responsable del mayor número de secuelas neuro-
lógicas observadas en la infancia. Sin embargo, persiste la du-
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Resumen. Objetivos. Analizar la utilidad de los estudios
electrofisiológicos (electroencefalograma -EEG- y potenciales evocados
auditivos -PEA-) en el seguimiento de los niños con antecedentes de
asfixia perinatal.

Material y métods. Estudio epidemiológico prospectivo sobre
asfixia perinatal en neonatos a término nacidos en el Hospital
Universitario San Juan (Alicante) entre noviembre de 1991 y febrero de
1995. La asfixia perinatal se clasificó en no severa (test de Apgar al
primer minuto ≤ 6 y/o pH de arteria umbilical < 7,20, con anomalías de
la frecuencia cardíaca fetal y/o líquido amniótico meconial, precisando
maniobras de reanimación neonatal) y severa (test de Apgar al primer
minutos ≤ 3 y pH de arteria umbilical < 7,10). Se estudia la presencia de
encefalopatía hipóxico-isquémica (criterios de Levene y Sarnat &
Sarnat) en el período neonatal y secuelas neurológicas (criterios de Finer
y Amiel-Tison) durante el seguimiento. Los estudios electrofisiológicos
(EEG y PEA) se realizaron fundamentalmente entre los 12-18 meses de
edad.

Resultados. Durante el período de estudio se contabilizaron 156
recién nacidos a término con asfixia perinatal (31 severa y 125 no
severa). El 25,6% presentó encefalopatía hipóxica-isquémica: leve 30
casos, moderada en cinco y severa en otros cinco. La incidencia de
secuelas neurológicas, en 115 neonatos asfícticos seguidos durante un
período de 24 meses, fue del 16,5%, principalmente anomalías motoras.
Ningún paciente desarrolló epilepsia y cuatro niños presentaron
convulsiones febriles y uno convulsiones mioclónicas benignas. El EEG
realizado en 88 casos durante el seguimiento sólo manifestó alteraciones
en dos pacientes pero sin correlato clínico de epilepsia. Los PEA
realizados en 82 casos durante el seguimiento detectaron cuatro
hipoacusias neurosensoriales (3 unilaterales y 1 bilateral).

Conclusiones. No encontramos que el estudio EEG rutinario sea útil
para el seguimiento de niños con antecedente de asfixia perinatal. Sin
embargo, el estudio de PEA es un screening auditivo válido en niños
con riesgo de sordera; así, los casos detectados de hipoacusia
neurosensorial por PEA eran clínicamente inaparentes en nuestros niños
asfícticos.
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ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDIES DURING 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 asphyxia in term neonates born at the University Hospital San
Juan (Alicante, Spain) between November 1991 and February 1995 was
performed. Perinatal asphyxia was 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
encephalopathy (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.
Electrophysiological 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
asphyxia in full-term live births (31 severe and 125 non-severe).
Hypoxic-ischemic encephalopathy was present in 25.6% of asphyxiated
newborn infants, being mild in 30 cases, moderate in 5 and severe in 5.
The incidence of neurological sequelae in 115 asphyxiated newborns
followed for 24 month was 16.5%. This included mainly motor
disabilities. We did not find any case of epilepsy, but there were 4
children with febrile seizures and one case of benign 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 unilateral and 1 bilateral).

Conclusions: Rutinary EEG is not useful during follow-up of
children with antecedents of perinatal asphyxia. However, AEP is a
hearing screening procedure for infants at risk of deafness, such as in
perinatal asphyxia, and the cases of neurosensorial hearing loss detected
by AEP in our population were clinically unapparent.

Key words: Perinatal asphyxia. Hypoxic-ischemic encephalopathy.
Neurologic sequelae. Hypoacusia. Electroencephalogram. Auditory-
evoked potentials.
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da sobre el grado de asfixia preciso para ocasionar daño cere-
bral a través de la lesión hipóxico-isquémica. Nuestro grupo
de trabajo ha demostrado que hipoxias discretas, con muy po-
ca repercusión clínica perinatal, pueden desencadenar trastor-
nos funcionales ulteriores, tanto en modelos experimentales ani-
males(1) como en la práctica clínica habitual(2).

El déficit neurológico principalmente asociado con la AP es
una variedad de anomalías motoras no progresivas agrupadas
bajo el término de parálisis cerebral infantil (PCI)(3). Otras se-
cuelas «mayores» habitualmente asociadas con AP son retraso
mental, epilepsia, déficits sensoriales, etc.

Las secuelas neurológicas pueden ser difíciles de establecer
durante el período neonatal y lactancia precoz, y la mayoría co-
mienzan a desarrollar síntomas durante el primer año de vida(4); de
ahí la importancia del seguimiento evolutivo de estos pacientes(5).

El valor de los estudios electrofisiológicos (principalmente
electroencefalograma y potenciales evocados) ha sido amplia-
mente estudiado en los recién nacidos (RN) asfícticos con o
sin encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) durante el período
neonatal(6-8). Menos estudiado ha sido su papel en el seguimien-
to de los niños con antecedentes asfícticos.

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 neurológico.

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 de inclusión de AP: Todos los RN a término
que cumplan al menos un criterio de asfixia en el momento del
parto (test de Apgar en el primer minuto ≤ 6 y pH arterial um-
bilical < 7,20), y al menos un criterio de sufrimiento fetal en la
vigilancia intraparto (anomalías de la frecuencia cardíaca fetal
y presencia de líquido amniótico meconial), precisando ma-
niobras de reanimación neonatal.

La AP se clasifica en dos grupos (severa y no severa) según
los criterios expresados en la tabla I.

* Criterios de exclusión: Prematuridad (edad gestacional 
< 37 semanas); presencia de malformaciones y/o cromosomo-
patías, metabolopatías, sepsis/o meningitis.

La emisión aislada de meconico no se considera como sig-
no de asfixia, dada su inespecificidad. Tampoco se incluyen
las situaciones de depresión postparto: neonatos nacidos habi-
tualmente por cesárea, con Apgar bajo al primer minuto y nor-
mal al minuto 5º, 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 gasometría umbilical, sin
otros datos de sufrimiento fetal.

Para cada RN con AP se recogió información para un con-
junto de variables (prenatales, neonatales y postneonatales), con
especial referencia a las manifestaciones neurológicas (EHI) du-
rante el período neonatal, secuelas neurológicas detectadas du-

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

La repercusión neurológica de la AP durante el período ne-
onatal (EHI) se estudia fundamentalmente a través de la clíni-
ca, ecografía-Doppler cerebral y electroencefalograma (EEG).

- Exploración neurológica sistematizada y repetida durante
su ingreso: valoración de nivel de alerta, actividad espontánea,
tono muscular, reflejos osteotendinosos, reflejos arcaicos, neu-
roconducta, movimientos anormales, convulsiones, ...
Clasificación de la EHI según criterios de Levene(9) y Sarnat y
Sarnat(10).

- Realización de ecografía-Doppler cerebral durante las pri-
meras 48 horas de vida, obteniendo estudio morfológico (cortes
axiales y coronales) y estudio funcional del flujo sanguíneo
cerebral en la acodadura de la arteria cerebral anterior. Estudio
neurosonográfico seriado ante la presencia de hallazgos norma-
les.

- Realización de EEG en la mayoría de los RN asfícticos con
EHI, dentro de las primeras 72 horas de vida, y estudio seriado
ante la presencia de hallazgos anormales.

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

En estas revisiones se realiza la supervisión del desarrollo
psicomotor. Se han elegido unas «edades clave» que nos per-
mitan detectar precozmente signos neurológicos de alerta(11) y
signos patológicos, clasificándose las secuelas en tres grados (le-
ve, moderada y severa) en base a los criterios de Finer(12) y Amiel-
Tison(13) (Tabla II).

En cada visita se realiza anamnesis y exploración física, con
especial interés en su desarrollo psicomotor: tono y fuerza mus-
cular, reflejos, psiquismo, neuroconducta, sentidos, lenguaje, so-
cialización, evolución global del desarrollo y aparición de hitos
neurológicos.

Se efectúan las exploraciones complementarias pertinentes
según los hallazgos clínicos. Entre los 12-18 meses de edad se
realizan estudios electrofisiológicos de control: EEG y PEA, am-
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Tabla I Características de la severidad de la 
asfixia perinatal

AP no severa AP severa

Apgar 1er min 4-6 < 4
Apgar 5º min 6-7 < 6
pH art. umbilical 7,10-7,20 < 7,10
Alteraciones FCF Bradicardia, desaceleraciones, 

ritmo silente, etc.
Líquido meconial Sí Sí
Reanimación II, III III, IV, V

II= oxigenoterapia con mascarilla; III= oxigenoterapia con presión
positiva intermitente; IV= intubación; V= masaje cardíaco y/o fármacos.



bos en el mismo acto diagnóstico.
Descripción de las técnicas

* EEG: Realizados con un aparato portátil de 10 canales mo-
delo Medelec 2110. Los electrodos son colocados según el sis-
tema internacional 10-20 para EEG, bien mediante casco EEG
completo (20 electrodos) de marca Electro-Cap ECI, si el perí-
metro cefálico del niño lo permitía, o bien mediante electrodos
sueltos (10 electrodos alternos) en niños más pequeños.

Se registraron al menos 15-20 minutos a velocidades de 15
y 30 mm/seg, con amplificaciones variables (normalmente 7
µV/mm), filtro de altas frecuencias en 60 y cte. de tiempo 0,3.
Se utilizan montajes transversales y longitudinales.

Habitualmente, se ha efectuado una parte del trazado en
vigilia y otra parte en condiciones de sueño fisiológico (no in-
ducido por fármacos).

* 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 preparación
de la piel con pasta OmniPREP.

La colocación de los electrodos se hizo según la sistemática
estándar para este tipo de exploraciones: electrodo activo (+);
Cz (según el sistema internacional 10-20 de EEG); electrodo de
referencia (-): lóbulos de las orejas; tierra: Fpz; impedancia de
los electrodos inferior a 5K Ohm.

Las características técnicas de la adquisición 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 altas; sensibilidad de 10 mcv/div.

La estimulación se realizó con click de rarefacción de 1.000
Hz a una frecuencia de 10 est/sg y se promediaron de 1.024 a

2.048 respuestas. El estudio se inicia con intensidades de 80 a
90 dB HL, con descensos sucesivos de 10-15 dB hasta encon-
trar el umbral auditivo (intensidad a la que no se identifica la on-
da V del complejo).

La exploración se llevó a cabo en una habitación conforta-
ble, a oscuras y con el niño dormido, bien de forma espontá-
nea (tras privación de sueño la noche anterior) o inducido por
clorpromacina (1 gota/kg de peso).

Estudio estadístico: Se almacenó la información de cada
sujeto en soporte magnético con el programa D-Base III Plus.
Se depuraron los ficheros con las variables de interés y se pro-
cedió a realizar un análisis estadístico con el programa
SPSS/PC+(14). Se consideraron variables dependientes la seve-
ridad de la AP, la presencia de EHI y las secuelas neurológicas
detectadas durante un mínimo de 24 meses de seguimiento, y
como variables independientes las alteraciones detectadas en los
estudios electrofisiológicos.

Resultados
Durante el período de estudio se han detectado un total de

156 RN a término con AP, clasificándose en 31 como AP se-
vera y en 125 como AP no severa. La incidencia de AP ha sido
de 4,66 casos por cada 100 RN a término nacidos en el Hospital
Universitario San Juan.

De ellos, 40 casos presentaron clínica neurológica anómala
durante el período neonatal: 30 EHI leve, 5 EHI moderada y 5
EHI severa.

Las principales manifestaciones neurológicas en los RN as-
fícticos son hiperexcitabilidad (27,5% de los RN asfícticos), hi-
potonía (18,6%) e hiporreactividad (12,8%). Sólo presentaron
convulsiones seis pacientes (3,8% de los RN asfícticos y 15%
de los 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 clínica o electroencefalográfica
de convulsiones); en dos EHI moderadas y en uno EHI leve.
Todas las convulsiones se iniciaron en las primeras 24 horas
de vida, y en tres casos se comportó como estatus epiléptico.

Se realizó EEG en 19 pacientes asfícticos con EHI durante
el período neonatal, siendo anormal en cinco caso: los tres RN
con estatus epiléptico (patrón paroxístico o hipovoltado) y otros
dos casos con asimetría interhemisférica (uno sin correlato clí-
nico). Dado el pequeño número de estudios EEG durante el
período neonatal no hemos podido encontrar relación con el pos-
terior desarrollo de secuelas neurológicas.

En el momento actual, del global de los RN asfícticos, 10 se
perdieron durante el seguimiento (revisiones inferiores a los
24 meses de vida) y 115 niños han completado un seguimiento
mínimo de 24 meses. De ellos, se han detectado secuelas en 19
casos: graves en cuatro pacientes (incluyendo 3 exitus), mode-
radas en cuatro y leves en 11.

Las secuelas más frecuentes han sido las de tipo motor, prin-
cipalmente trastornos del tono (fundamentalmente hipertonía de
extremidades transitorias). Sólo se han detectado tres PCI: una
PCI hipotónica y dos casos de diplejía espástica.
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Tabla II Clasificación de las secuelas neurológicas

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

- Secuelas moderadas:
Diplejía espástica o hemiplejía
Convulsiones no febriles
Trastornos de conducta graves
Dificultad visual moderada
Hipoacusia neurosensorial leve o moderada
Cociente de desarrollo entre 50-70%

- Secuelas graves:
Cuadriplejía espástica
Coreoatetosis
Ataxia
Ceguera
Hipoacusia neurosensorial grave
Cociente de desarrollo inferior a 50%
También consideramos en este apartado los exitus por AP



Sólo el paciente con PCI hipotónica asoció retraso mental.
Otros dos niños manifestaron retraso psicomotor leve según la
escala de desarrollo de Denver.

En cinco niños observamos la presencia de un retraso en el
lenguaje a la edad de dos años, detectándose en tres de ellos una
hipoacusia neurosensorial asociada.

Como alteraciones sensoriales se detectaron cuatro hipoa-
cusias de percepción (3 unilaterales y 1 bilateral). Las hipoa-
cusias eran clínicamente inaparentes, no detectándose la sor-
dera por la familia, sino tras la realización rutinaria de PEA du-
rante el seguimiento.

Ningún paciente desarrolló epilepsia. Una lactante con AP
no severa y sin EHI presentó de forma transitoria movimientos
mioclónicos benignos entre los 9 y 18 meses de vida. Cuatro pa-
cientes han tenido un episodio de convulsión febril (a los 13, 14,
16 y 23 meses de vida); sólo uno de estos niños presentó AP se-
vera con EHI y posterior desarrollo de secuelas (en forma de hi-
pertonía de extremidades y retraso motor).

El resultado clínico de los 115 RN asfícticos que ha com-
pletado un seguimiento mínimo de 24 meses en relación con la
severidad de la AP y presencia de EHI se expresan en las tablas
III y IV.

De estos 115 pacientes asfícticos, se ha realizado durante
el seguimiento EEG en 88 casos y PEA en 82.

* Todos los EEG realizados durante el seguimiento han re-
sultado normales, salvo en dos casos: un EEG con asimetría in-
terhemisférica en el paciente con PCI hipotónica, y un EEG con
lentificación difusa en otro niño sin secuelas; en ambos no exis-
tía correlato clínico de convulsiones-epilepsia, y tuvieron el ante-
cedente de AP severa al nacimiento con EHI durante el período
neonatal.

Los cinco niños en los que se encontraron alteraciones elec-
troencefalográficas durante el período neonatal presentaron EEG
de control normalizado.

El paciente que presentó evolutivamente convulsiones mio-
clónicas y los cuatro niños con convulsiones febriles han pre-
sentado un EEG normal.

* En los PEA realizados se han detectado cuatro hipoacusias
neurosensoriales (una bilateral y tres de oído izquierdo) (Fig. 1).
Todos los casos de hipoacusia neurosensorial presentaban ante-

cedentes de AP severa y presencia de EHI. También se detectó
una hipoacusia mixta en oído izquierdo que, sin embargo, se nor-
malizó en un control posterior a los 6 meses.

En otros cinco RN asfícticos se detectó hipoacusia de trans-
misión en el contexto de cuadro catarral y/o otitis.

Tres pacientes presentaron alteraciones inespecíficas de las
ondas: asimetría de onda V, incremento del intervalo I-V y III-V.

Discusión
A) Valoración del electroencefalograma (EEG) en los niños
con AP:

El estudio de la actividad bioeléctrica cerebral en el período
neonatal es una técnica relativamente sencilla, no cruenta y que
permite la realización de estudios seriados para el control en la
evolución de las posibles anomalías que se detecten.

La primera valoración, previa a cualquier consideración de
tipo pronóstica, debe ser si el trazado es normal o anormal(15).

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

b) Los trazados anormales en neonatos se determinan por la
presencia de uno o varios de los siguientes datos: asimetrías
interhemisféricas, períodos de supresión (si se intercalan con ac-
tividades de tipo paroxístico, aparecerá un trazado de tipo pa-
roxismo-supresión o burst-supression), y anomalías focales.

La normal es que el EEG se valore conjuntamente con la clí-
nica(16,17). Existe una buena correlación clínica-EEG en los ca-
sos de EHI leve (generalmente EEG normal) y severa (gene-
ralmente EEG patológico), y es en las situaciones de EHI mo-
derada donde el EEG puede aportar una valiosa información pro-
nóstica(18).

Un registro de EEG único carece de valor pronóstico, sien-
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Tabla III Seguimiento de los pacientes en relación 
con la severidad de la asfixia perinatal

Clasif. AP Mortalidad Secuelas Pérdidas Normalidad
(nº casos) durante clínica (*)

seguimiento

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

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

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

Tabla IV Seguimiento de los pacientes en relación 
con la presencia de encefalopatía 
hipóxico-isquémica

Clasif. EHI Mortalidad Secuelas Pérdidas Normalidad
(nº casos) durante clínica (*)

seguimiento

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

Leve 0 8 4 14 (64%)
(21) (5L y 3M)

Moderada 0 0 1 3 (100%) (**)
(3)

Severa 3 2 0 0 (0%)
(5) (1M y 1G)

(*) Normalidad clínica a los 24 meses de vida. Secuelas: L = leves; M
= moderadas; G = graves. (**) El 100% de la normalidad clínica en
el seguimiento de los niños con EHI moderada debe considerarse con
reservas, dado el pequeño número de casos.



do necesario la realización de EEG seriados y, si es posible, la
monitorización continua con el fin de detectar las convulsiones
sutiles(19). El único patrón electroencefalográfico que se puede
considerar por sí mismo como pronóstico desfavorable es la pre-
sencia de períodos de supresión. La presencia de un EEG sin ano-
malías durante el período neonatal no es condición necesaria y
suficiente que asegure la normalidad en el desarrollo psicomotor.

El EEG realizado en las primeras 24-72 horas de vida se co-
rrelaciona bastante bien con las posibles secuelas(20,21) indepen-
dientemente de su asociación o no a convulsiones(20,22), y en es-
te sentido algunos autores encuentran mayor valor predictivo
que el propio examen neurológico(7).

En el estudio de Thornberg y cols.(6) la mayoría de los RN
asfícticos que fallecen o tienen secuelas neurológicas presen-
taron un patrón de burst suppression o paroxístico en el EEG re-
alizado en los dos primeros días de vida.

Dado el pequeño porcentaje de EEG realizados en nuestros
pacientes asfícticos con EHI (19 casos), no podemos obtener una
conclusión respecto a su importancia pronóstica. Lo habitual es
que el EEG patológico confirme la evidencia clínica: EHI mo-
derada-severa, generalmente con convulsiones neonatales.

Lo que sí podemos confirmar es la práctica ausencia de ha-
llazgos en el EEG realizado en el seguimiento evolutivo de es-
te grupo de niños, incluso de aquéllos que presentaron secue-
las neurológicas y/o convulsiones no epilépticas. Los dos úni-
cos hallazgos «anormales» en nuestra serie deben interpretarse
con cautela dada la falta de correlato clínico.

B) Valoración de los potenciales evocados auditivos (PEA)
en los niños con AP:

Los potenciales evocados son respuestas eléctricas prome-
diadas que reflejan la integridad funcional de las vías sensoria-
les dentro del sistema nervioso central y que se obtienen en res-
puesta a estímulos sensoriales repetidos: auditivos, visuales y/o
somatosensoriales.

Aunque los potenciales auditivos, visuales y somatosenso-
riales se deterioran progresivamente cuanto más severa es la as-
fixia(8,23,24), no se encuentra generalmente una buena correlación
con las secuelas neurológicas. Los más estudiados son los PEA.

A veces la lesión cerebral hipóxico-isquémica provoca un
daño desproporcionado a estructuras del tallo cerebral y talá-
micas, con relativa preservación de la corteza cerebral y de la
sustancia blanca subcortical. De ahí que el recién nacido asfíc-
tico se considere de «riesgo auditivo», incluso aquéllos sin clí-
nica evidente de EHI, por lo que se debe realizar en ellos un diag-
nóstico precoz de la hipoacusia.

La hipoacusia secundaria a AP es de tipo neurosensorial y
se debe a lesiones del sistema nervioso central, básicamente lo-
calizadas en los núcleos cocleares, por su elevada actividad me-
tabólica que les hace más vulnerables a la hipoxia. Generalmente
ocasionan hipoacusias bilaterales y severas(25).

En el Estudio Multicéntrico Español sobre detección precoz
de hipoacusia en RN de alto riesgo(25), la AP sólo estuvo presente
en el 17% de los casos (generalmente asociada con otros crite-

rios de riesgo), y con un bajo índice de patogenicidad.
Respecto a los potenciales evocados auditivos, se analiza la

presencia de las ondas I-III-V, las latencias de complejo e inter-
latencias I-III, III-V y I-V, principalmente. En la AP leve/mo-
derada se observa un incremento de la latencia en las ondas I y
V, habitualmente reversible al mes de vida(26), y en la AP seve-
ra una disminución de la amplitud de la onda V, habiéndose re-
lacionado incluso con déficits neurológicos severos(27,28).

En nuestro estudio sólo hemos realizado PEA durante el se-
guimiento, excepcionalmente durante el período neonatal, por
lo que no podemos obtener conclusiones sobre su valor pronós-
tico. En cualquier caso, creemos que son exploraciones com-
plementarias que deben reservarse en el período neonatal para
las situaciones de AP severa y/o presencia de EHI.

Lo que sí hemos confirmado es su valor diagnóstico en la
detección precoz de hipoacusia en el seguimiento evolutivo de
los niños con antecedentes de AP. Las cuatro hipoacusias neu-
rosensoriales detectadas en nuestra casuística no presentaban
evidencia clínica de sordera.

El elegir la edad comprendida entre los 12-18 meses para su
realización se basa en los resultados obtenidos de diversos es-
tudios sobre la maduración de la respuesta auditiva del tronco
cerebral(29), que indican que hasta el año de edad la madura-
ción de la respuesta evocada de tronco depende de factores ex-
traneurales y neurales, y a partir de esta edad dependa funda-
mentalmente, si no de manera exclusiva, de factores nerviosos.
De esta manera quedan atrás condiciones perinatales (prema-
turidad, hipoglucemia, hipoxia, etc.), capaces de alterar de for-
ma transitoria la conducción nerviosa a través del tallo cere-
bral(30,31).

Es importante conocer los hallazgos anormales y las varian-
tes de la normalidad al interpretar los resultados de los PEA.
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Figura 1. Potenciales evocados auditivos: Hipoacusia neurosensorial bi-
lateral en un lactante con antecedentes de AP y EHI severa al nacimiento.
El umbral auditivo del oído derecho es de 40 dB y el del oído izquierdo es
de 50 dB, considerándose una hipoacusia de intensidad moderada.



Asimismo, ser prudentes con los resultados patológicos, pues en
ocasiones (tal como en uno de nuestros pacientes en que se de-
tectó una hipoacusia mixta), se normalizan dichos hallazgos en
un control posterior. Y siempre relacionar con la clínica, pues aun-
que la sordera pueda ser clínicamente inaparente (tal como ocu-
rrió en nuestras cuatro hipoacusias neurosensoriales detectadas),
se pueden detectar otras anomalías asociadas: en tres de los cin-
co pacientes con retraso del lenguaje se encontró hipoacusia.

En resumen: La realización, durante el Programa de
Seguimiento, de estudios electrofisiológicos protocolizados (EEG
y PEA) entre los 12-18 meses de vida debe ser replanteado a la
luz de nuestros resultados.

Dado que el EEG ha sido normal prácticamente en todas las
situaciones y, al no encontrar mayor frecuencia de epilepsia en
nuestros pacientes asfícticos, consideramos que no se debe rea-
lizar control EEG sistemáticamente en los lactantes con antece-
dentes de AP, salvo que exista un motivo clínico justificado.

Dado que las hipoacusias detectadas en los niños asfícticos
por medio de los PEA eran clínicamente inaparentes, parece
oportuno continuar con la realización sistemática de esta prue-
ba, al considerarse la AP como un factor de riesgo de hipoacu-
sia(25). De hecho, la asfixia perinatal es uno de los 10 factores de
riesgo de hipoacusia en el recién nacido considerados por el
«Joint Committee on Infant Hearing»(30). El objetivo persegui-
do es el diagnóstico precoz de la sordera, para su tratamiento y
rehabilitación oportunos. El pronóstico global de la hipoacusia
(desarrollo del lenguaje, sociabilidad, etc.) depende en gran me-
dida de la rapidez con que se inicien las medidas terapéuticas(29).
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