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EDITORIAL

Después de haber tratado de dejar en las Revistas an-
teriores una estela de datos relacionados con la nece-
sidad de hacer una historia neuroldgica con profundi-
dad y de analizar dentro de esa historia los factores de
alto riesgo que puedan comprometer la organizacion del
cerebro, los articulos que ustedes van a revisar en esta
edicién sirven de complemento a la gran mayoria de
factores de alto riesgo que pueden llevar mas al cuadro
de disfuncion; porque si bien es cierto que la genética
nos lleva a un desarrollo con una atencién determinada,
la epigenética o los factores de riesgo pre, peri y
posnatales se van a encargar de producir alteraciones
en el desarrollo de la atencién, con problemas de
motricidad, de lenguaje y de percepcion. Por lo tanto en
esta edicidn contamos con la experiencia de la Doctora
Eugenia Espinosa y su grupo de la Escuela de la Uni-
versidad Nueva Granada con la colaboracion de los
Residentes de Neuropediatria de la Universidad Nacio-
nal coordinados por la Dra Angélica Uscategui asi como
de Neuropediatras jovenes como Carlos Bolafios, Victor
Rozo, John Jairo Silvestre de la Escuela de la Universi-
dad Nacional para mostrar el denominador comun que
es el cerebro comprometido, en forma general, por cual-
guier mecanismo. Es importante que vayan a las refe-
rencias anteriores, mencionadas en las Revistas dedi-
cadas a los Factores de Riesgo, puesto que esta revi-
sion lo amerita con el fin de que puedan poner el tema
en contexto.

Carlos Medina Malo
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO ACTUAL DE LAS CRISIS
NEONATALES

Introduccion

Las convulsiones en el periodo neonatal son frecuentes
y pueden indicar una lesion cerebral severa, de etiologias
multiples, que pueden ser secundarias a lesion hipoxica-
isquémica (EHI), enfermedad cerebrovascular,
neuroinfeccion, hipoglicemia, error innato del metabo-
lismo, malformacion cerebral; la evidencia sugiere que
pueden ocasionar alteraciones en el neurodesarrollo a
largo plazo como discapacidad motora o cognitiva (1).

Se estima una incidencia de 1 a 3,5 por 1000 nacidos
vivos a término, siendo mayor en el recién nacido
pretérmino, la mayoria con inicio en la primera semana
de vida; su frecuencia varia con la edad gestacional en-
tre 3,9% en menores de 30 semanas y 1,5% en mayo-
res de 30 semanas (2). Sin embargo, no hay guias ba-
sadas en la evidencia para la evaluacion y manejo de
las crisis neonatales, existiendo controversias en su
definicidn, monitorizacion y tratamiento.

El neonato puede presentar comportamientos que su-
gieren convulsiones sin correlacién electroencefa-
lografica, asi como se puede evidenciar actividad
electroencefalogréafica sin manifestaciones clinicas o con
manifestaciones minimas, llamada disociacion electro-
clinica; existe poco consenso acerca del tratamiento
de los eventos sin correlacion electroclinica (2,3,4).

La investigacion en ciencias basicas proporciona herra-
mientas para comprender las diferencias edad-depen-
dientes especificas que llevan a la falta de eficacia de
los farmacos antiepilépticos convencionales que actian
en el receptor del acido gamma aminobutirico (GABA);
el periodo neonatal se considera como un periodo
hiperexcitable, donde se evidencia falta de maduracion
en el sistema de neurotransmisores por lo cual faltan
dianas especificas para la utilizacion de farmacos
antiepilépticos (FAE) convencionales (2,3,4).

El glutamato es el neurotransmisor excitatorio por ex-
celencia y el GABA es inhibitorio; estudios sugieren
gue el glutamato juega papel importante para la plasti-
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cidad neuronal y se encuentra en forma transitoria
sobrexpresado durante el periodo neonatal (2,3); los
receptores de glutamato incluyen canales iénicos
permeables a sodio, potasio, calcio, localizados en las
sinapsis y glia; se clasifican seguin su activacion selec-
tiva por ligandos en NMDA (N-metil-aspartato), AMPA
(acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropionico)
y kainato (2,3).

La falta de eficacia de los farmacos antiepilépticos tra-
dicionales se debe a que el receptor de GABA actla
como excitador en vez de inhibidor en el cerebro inma-
duro, debido a la direccionalidad del flujo de cloro (de-
pende de la concentracion intracelular del cloro) dife-
rente en el cerebro inmaduro; la razén especifica es
que hay una sobreexpresion del NKCC1 (co-transporta-
dor K/Cl) y baja expresion del NKCC2 (co-transportador
K/CI que saca cloro de la célula), lo cual genera au-
mento del cloro intracelular en la neurona inmadura (a
diferencia del adulto); cuando los canales de sodio se
abren en la neurona inmadura, el cloro sale de la célula
debido a su gradiente de concentracion que despolariza
la neurona (promueve en vez de inhibir la actividad eléc-
trica convulsiva) (4).

Este hallazgo explica la accion de los farmacos
antiepilépticos convencionales sobre receptor GABA-A
y abren los canales de cloro no tan efectivos en
neonatos, porque la activacion de los canales de cloro
por GABA genera despolarizacion de la neurona
inmadura (4); parece paraddjico que el fenobarbital y
otras drogas GABAérgicas son aparentemente efecti-
vas en el control de las crisis en algunos neonatos; la
eficacia parcial podria explicarse por el hallazgo de
neuronas maduras como inmaduras en el cerebro
neonatal, con diferentes grados de expresion de NKCC;
las neuronas maduras expresan transportador NKCC2
predominantemente en tallo cerebral, lo cual explica la
disociacion electroclinica de las crisis neonatales es-
pecialmente después de administraciéon de medicamen-
tos GABAérgicos (4).

Estos farmacos antiepilépticos no inhibirian la actividad
eléctrica en la corteza cerebral pero pueden ser efecti-
vos en suprimir el componente motor de las crisis en el
tallo y medula espinal donde la activacion GABAérgica
es inhibitoria (4).
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Los medicamentos mas cominmente utilizados en cri-
sis neonatales son fenobarbital y fenitoina, a pesar de
estudios que demuestran menos del 50% de respuesta
al tratamiento, la eleccion de estos medicamentos de-
pende de aprendizaje de la tradicion, experiencia y dis-
ponibilidad de presentacion por via parenteral (4).

El estudio multicéntrico sobre crisis neonatales de
Bartha y cols realizado en Unidades de Recién Naci-
dos Norteamericanas mostro que el tratamiento
anticonvulsivante se inicio en 94% de los neonatos que
presentaron crisis y el fenobarbital fue la droga de pri-
mera eleccion en 82%; el 75% de los pacientes fue
dado de alta con este medicamento (5).

Pocos medicamentos han sido estudiados y aproba-
dos para el tratamiento de las crisis neonatales, los
medicamentos utilizados en investigacion actualmente
son bumetanida, topiramato, y levetiracetam (5).

Bumetanida

Es un diurético que bloquea el receptor NKCC1, gene-
rando cambios en la concentracion de cloro intracelular,
haciendo el gradiente de cloro similar al de la neurona
adulta. Datos experimentales muestran con el bloqueo
del receptor NKCC1 al generarse la activacion del re-
ceptor GABA-A se produce salida de cloro de la neuro-
na inmadura y esta se hiperpolariza como en la activa-
cion GABA adulta (6).

Se han realizado estudios animales experimentales
evaluando bumetamida y fenobarbital en crisis recurren-
tes, estos evidenciaron falla para abolir la crisis con
fenobarbital en 70% de los pacientes. Al combinar
bumetamida se suprimio el 70% de las crisis (6,7).

Estudios experimentales han mostrado que la expre-
sion del receptor NKCC1 se encuentra aumentada en
hipoxia-isquemia; se ha evidenciado que la bumetanida
es un agente ideal para el tratamiento de crisis
neonatales refractarias secundarias a EHI en combina-
cion con medicamentos GABAérgicos como el
fenobarbital (6,7).

Topiramato

Es un farmaco antiepiléptico ampliamente usado en ni-
flos desde hace 10 afios, no hay estudios en neonatos.
Se ha evidenciado su efecto neuroprotector en modelos
animales, con proteccion para crisis refractarias, lesion
hipéxico-isquémica y leucomalacia (6).

Posee varios mecanismos de accion:
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* Inmunomodulacion de la actividad del glutamato en
los receptores alfa-amino-3-hidroxy-5-metil-4-
isoxazolepropionato (AMPA) y kainato.

* Modulacion de la actividad GABA de los receptores
GABA (6).

Una limitacion importante es su no disponibilidad de
presentacion por via parenteral hasta el momento (6,9).

Levetiracetam

Es uno de los medicamentos promisorios para el trata-
miento de las crisis neonatales, su disponibilidad
parenteral favorece su uso potencial en neonatos; utili-
zado ampliamente en adultos y nifios con buen perfil de
seguridad y caracteristicas farmacocinéticas, en estu-
dios animales demuestra efecto neuroprotector (8).

Su mecanismo de accién no esta completamente dilu-
cidado, no tiene afinidad por receptores GABA, glicina,
NMDA, receptores de benzodiacepinas. Se une con alta
afinidad a la proteina de la vesicula sinaptica SV2A im-
plicada en la regulacion de la exocitosis; el levetiracetam
altera las descargas epileptiformes pero no la excitabi-
lidad neuronal normal (8).

A pesar de la falta de estudios sobre eficacia y
farmacocinética el topiramato y el levetiracetam son los
medicamentos off-label més utilizados en las unidades
de recién nacidos para el tratamiento de las convulsio-
nes neonatales refractarias a fenobarbital. Este hallaz-
go resalta la necesidad de estudios clinicos para deter-
minar la seguridad, y tratamiento mas efectivo para las
convulsiones neonatales (8,9).

Cual es la mejor forma de detec-
tar y monitorizar las crisis
neonatales?

Un estudio reciente mostré que el grupo de neonatologia
identifico correctamente menos del 10% de las convul-
siones neonatales, comparandolo con video EEG si-
multaneo (8), por lo cual es necesario realizar confirma-
cion electroencefalografica ante la sospecha clinica de
convulsion para verificar la naturaleza epiléptica de la
crisis.

A pesar de que no hay definicion absoluta de actividad
electroencefalogréfica se ha utilizado la siguiente defi-
nicion “subita, repetitiva, evolucion hacia patrén ictal con
un claro inicio, parte media y un final con duracién mini-
ma de 5-10 seg” (10). Se recomienda la monitorizacion
electroencefalografica para confirmar eventos clinicos y
para detectar eventos sin correlacion clinica (10,11).
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El patron de oro estandar para monitorizar y grabar cri-
sis en neonatos es el EEG convencional utilizando el
sistema 10 - 20 modificado para neonatos con video,
desafortunadamente esta tecnologia esta limitada a
centros especializados porque el examen debe ser rea-
lizado por un técnico capacitado y requiere interpreta-
cion.

de un nimero limitado de canales (usualmente 1 o 2)
produce un EEG comprimido de amplitud integrada, la
ventaja es la disponibilidad inmediata, su aplicacion e
interpretacion sencilla por el equipo médico y enferme-
ria (12,13). Sin embargo, algunos estudios sugieren baja
sensibilidad para la deteccion de convulsiones al com-
parar el EEG ampliado (aEEG) con el EEG (14).

El monitor de funcidn cerebral se utiliza como comple-
mento al video—EEG que graba la actividad electrocortical
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ENCEFALOPATIA POR BILIRRUBINAS

Introduccion

La encefalopatia por bilirrubinas es un sindrome
neurolégico que se presenta como consecuencia del
depdsito de bilirrubina no conjugada en el sistema ner-
vioso central (SNC) especialmente en los ganglios
basales y nicleos del tallo cerebral; es de origen
multifactorial, relacionada con niveles elevados de
bilirrubina no conjugada libre, que se une a la albumina
en presencia de alteracion de la barrera
hematoencefalica (BHE) por otras enfermedades y sus-
ceptibilidad neuronal. El kernicterus es la secuela mas
importante de la encefalopatia bilirrubinica, enfermedad
devastadora pero prevenible cuando la hiperbilirrubinemia
se trata agresivamente. El kernicterus es la condicion
cronica de la encefalopatia por bilirrubinas, que se aso-
cia a alta morbimortalidad. Los pacientes que sobrevi-
ven presentan un alto porcentaje de paralisis cerebral
coreatetdsica, oftalmoplejia, hipoacusia neurosensorial,
displasia del esmalte dental y retardo mental.

En los dltimos afios han aumentado los casos de
encefalopatia por bilirrubinas por diferentes causas: al-
gunos profesionales creen que esta entidad ha desapa-
recido, en ocasiones no se realiza el diagnostico tem-
prano debido al menor tiempo de hospitalizacion del
recién nacido (RN) y los controles del RN en ocasiones
son tardios.

En la consulta de neuropediatria y de seguimiento de
los RNy prematuros con alto riesgo neuroldgico nos ha
preocupado el aumento de las secuelas por encefalopatia
por bilirrubinas y por este motivo queremos actualizar
sobre esta patologia, recordando que la prevencién es
lo mas importante y una vez que se presenta, el diag-
néstico oportuno, y manejo integral e interdisciplinario
va ayudar en parte a mejorar la calidad de vida de estos
nifios.

La primera publicacién sobre hiperbilirrubinemia fue rea-
lizada en 1473 por B. Mitlinger; en 1847 Jacques
Hervieux describio las alteraciones patologicas en el
SNC; en 1904 Schmol utilizé el término de Kernic (icte-
ricia nuclear) para describir los hallazgos post mortem
en RN a término como resultado de ictericia grave
neonatal. En 1946 Wallerstein publicé el manejo con

! Pediatra, Neuropediatra. Profesor titular Neuropediatria Universidad
Militar Nueva Granada
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exanguino- transfusion; en 1952 Hsia y col reportaron
gue la mitad de los RN con eritroblastosis fetal y cifras
mayores de 30 mg/dl desarrollaron kernicterus; poste-
riormente se describe esta entidad exclusiva del RN a
término con enfermedad hemolitica, que puede presen-
tar clinica de encefalopatia dada por alteraciones de
los reflejos del RN, postura en opistétonos, dificultad
en la alimentacion, hipotonia, llanto agudo, convulsio-
nesy muerte, o los nifios que sobreviven pueden pre-
sentar retardo en el desarrollo psicomotor, hipocusia
neurosensorial, pardlisis cerebral (PC), alteraciones vi-
suales, trastornos del desarrollo, y del aprendizaje y
retardo mental (RM).

En la década del 50 al 60 se empieza a publicar la
presencia de encefalopatia bilirrubinica en RN
pretérmino, no solo asociado a hemodlisis, sino a otras
patologias del prematuro como neumonia, sepsisy se
confirma la presencia de bilirrubina no conjugada en
ganglios basales; se describe el inicio de los sintomas
en forma mas tardia que en el RN a término. Rhogan y
col (1970) introducen la fototerapia profilactica; Ostrow
en 1990 publica nuevos conceptos en la fisiopatologia
de las bilirrubinas.

Otras &reas clasicamente alteradas en el SNC son el
cerebelo, en especial las células de Purkinje y el
hipocampo, que pueden afectar diferentes sitios y oca-
sionar otros desdrdenes como epilepsia, neuropatia
auditiva y retardo mental.

El efecto neurotdxico de la bilirrubina en el RN con en-
fermedad hemolitica lo determina el nivel de bilirrubinas
y el tiempo de duracion del nivel de bilirrubinas elevado.
Se estima la presencia de kernicterus en un 8% en
pacientes con niveles de bilirrubina no conjugada de 19
mg a 24 mg/dl, 33% de RN con cifras de bilirrubinas
indirecta de 25 a 29 mg/dly 73% en RN con niveles de
bilirrubinas de 30 a 40 mg/dl.

Fisiopatologia de la
encefalopatia por
Hiperbilirrubinemia

La bilirrubina se conjuga en el higado por la UDPGT
soluble en agua y el glucorénido no toxico; la inmadu-
rez de la UDPGT en el RN se acentiia en los prematu-
ros, junto con el aumento de la hemoglobina serian los
responsables de la “ictericia fisiolégica del RN”; la
bilirrubina no conjugada se une a la albimina en la san-
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gre e ingresa al cerebro cuando la bilirrubina libre no
unida a proteinas excede la capacidad de unién en la
sangre o cuando otras sustancias como sulfonamidas
compiten en los sitios de unién.

La bilirrubina se forma por hemoglobina; y la hemoglo-
bina se convierte a biliverdina hemo oxigenasa, que pro-
duce una molécula de monoxido de carbono por varias
moléculas de biliverdina para formar la bilirrubina. La
bilirrubina no téxica se cataliza por la biliverdina
reductasa a bilirrubina no conjugada, antioxidante natu-
ral en niveles bajos y neurotoxico en niveles altos. La
bilirrubina libre no conjugada ingresa al cerebro, liqui-
dos intersticiales y liquido cefalorraquideo y es respon-
sable de la neurotoxicidad. La bilirrubina no conjugada
unida a la albumina ingresa al SNC cuando la barrera
hematoencefalica esta rota o cuando hay aumento de
la permeabilidad de la BHE (en el RN pretérmino y la
mayoria de los RN a término).

En el SNC la bilirrubina no conjugada inhibe las enzimas
mitocondriales y la sintesis del DNA y las proteinas;
presenta afinidad por las membranas de fosfolipidos e
inhibe la captacion de tirosina, necesaria para la trans-
misidn sinaptica, alterando la conduccion y sefiales
neuroexcitatorias especialmente en el VIl par.

La bilirrubina tiene predileccion en el SNC por los globus
palidos, nucleos subtalamicos y nucleos del tallo cere-
bral oculomotores y auditivos, manifestandose
clinicamente con paralisis cerebral disténico-
coreatetdsica, hipoacusia neurosensorial, neuropatia
auditiva y compromiso visual de leve a severo.

Recientes reportes informan del polimorfismo genético
en el gen UDPG transferasa como una mutacion missen-
se que puede relacionarse con estas diferencias. Esta
informacioén aumenta los conocimientos en el grupo de
RN con especial susceptibilidad para presentar
hiperbilirrubinemia. La informacién genética sera de ayu-
da para los pacientes que presentan deficiencias here-
ditarias de bilirrubina UDPG transferasa. Asi mismo se
estan describiendo variaciones en los grupos étnicos y
raciales relacionados con niveles de bilirrubinas.

En RN sin hemdlisis el nivel de bilirrubinas no es un
buen predictor y va a depender de la bilirrubina no con-
jugada unida a la albumina, de la integridad de la barre-
ra hematoencefalica por inmadurez del prematuro, in-
feccion, acidosis, y sepsis. El efecto neurotoxico esta
determinado por la bilirrubina unida a la albdmina.

Formas clinicas

En RN pretérmino no hay una cifra que pueda conside-
rarse de peligro y los datos son variables; los informa-

dos por Crosse y Yar anotan niveles por encima de 18
mg/dl, Crosse y Obste con niveles mayores de 22 mg/
DI, para Koch niveles mayores de 20 mg/dl y los datos
de Hugh-Jones y col en 1960, los valores de peligro
estan por encima de 30 mg/dl.

El cuadro clinico es variable y los sintomas son progre-
sivos en el RN a término con pobre succion, tono mus-
cular fluctuante de hipotonia a tono normal y posterior-
mente hipertonia, llanto agudo (tonalidad alta), posicion
de opistotonos, ojos en sol poniente, convulsiones toni-
cas o clonicas generalizadas y en algunos casos muerte.
En el RN a término la encefalopatia puede iniciarse del
segundo al quinto dia de nacido, y en el RN pretérmino
los sintomas se pueden presentar hasta el séptimo dia
de nacido.

Forma aguda

Fase 1: (dos primeros dias) el recién nacido presenta
pobre succion, hipotonia variable y cambiante, altera-
cion del estado de conciencia y en algunas ocasiones
convulsiones.

Fase 2: (mitad de la primera semana) aumento del tono
muscular en musculos extensores con postura de
opistotonos y aumento de la temperatura.

Fase 3: (después de la primera semana) hipertonia, y
convulsiones.

Forma Crénica

A partir de los primeros meses hasta el afio de edad se
evidencia hipotonia con hiperreflexia misculo-tendinosa,
retardo en el desarrollo psicomotor, y reflejos tonico
cervicales presentes. Después del primer afio se evi-
dencia trastorno de los movimientos con presencia de
movimientos coreatetdsicos distales, distonia, balismo,
temblores distales, oftalmoplejia, ojos en sol poniente
y se puede evidenciar sordera neurosensorial.

El lactante tiene poco conocimiento para ejercer con-
trol sobre sus musculos antagonistas y trata de em-
plear sus masculos agonistas espasticos para adoptar
posturas y movimientos poco funcionales.

La paralisis cerebral coreatetdsica no se instaura de
una forma aguda, a partir de los 2 afios se debe realizar
el diagnéstico y se clasifica semiolégicamente de la
siguiente forma:

Atetoide

Caracterizada por movimientos involuntarios constan-
tes que desaparecen durante la relajacion y suefio. Se
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conserva la capacidad normal de movimiento. Se ob-
serva tensién voluntaria de una extremidad o varias.

Tipo de tension: Se puede expresar como una sacudi-
da de la extremidad fuera de la mano del examinador.

Distonia: alteracion intermitente de la postura de extre-
midades, cuello y tronco. No hay contracturas, se con-
serva el arco de movimiento cuando el paciente esta
relajado.

Corea: Sacudidas espontaneas de las articulaciones
distales, dedos de las manos y de los pies.

Balismo: Movimientos involuntarios en segmentos
proximales.

Rigidez: tipo tubo de plomo con resistencia al movi-
miento pasivo; y tipo rueda dentada con resistencia no
continua al movimiento pasivo.

Patologias asociadas a la parélisis cerebral
coreatetdsica

Problemas de crecimiento: el retardo en el crecimiento
puede ser de moderado a severo. Las fallas en el creci-
miento pueden ser debidas a factores nutricionalesy a
alteraciones en los centros hipotalamo-hipofisis que
controlan el crecimiento.

Osteopenia: puede ser secundaria a déficit nutricional
0 poca movilizacion, ocasionando fracturas patoldgicas.

Estrefiimiento: ocasionado por la falla en la alimenta-
cién, poca ingesta de liquidos y requerimientos protei-
co caldricos.

Vejiga Neurogénica: ocasionada por lesion central.

La neuropatia auditiva puede ser el resultado de excesi-
va cantidad y duracién de la exposicion de bilirrubina
libre no conjugada, en los diferentes grados de desarro-
llo neuroldgico segun la edad gestacional.

Epilepsia: unatercera parte de los pacientes presentan
crisis de diferentes tipos: generalizadas y focales. En
las crisis focales los sintomas ayudan a clasificar e
sitio donde se inician las crisis en determinada area del
cerebro: Automatismos, alucinaciones, compromiso
motor.

Retardo Mental: una tercera parte de los nifios presen-
tan moderado o severo compromiso de las funciones
intelectuales

Neur:Pediatria
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Compromiso de la visién: se presenta estrabismo, los
pacientes que no se tratan presentan compromiso de
la vision que puede interferir en ciertas destrezas visua-
les como el célculo de la distancia, ambliopia y dismi-
nucion de la vision.

La ictericia en RN a término se asocia con un mayor
riesgo de presentar autismo y otros trastornos psicol6-
gicos del desarrollo; la exposicién prolongada a altos
niveles de bilirrubinas es neurotdxica.

Diagnostico

En todo RN con antecedentes de hiperbilirrubinemia,
se debe realizar seguimiento y ante la presencia de
alteraciones en el desarrollo psicomotor, alteraciones
del tono muscular y posturas distonicas 0 movimientos
extrapiramidales independiente de los niveles de
bilirrubinas se deben realizar estudios de neuroimagenes
y audiolégicos.

Diagnéstico de las alteraciones del
neurodesarrollo y de la parélisis cerebral
coreatetodsica.

Cuando hay sospecha de encefalopatia bilirrubinica o
antecedentes de hiperbilirrubinemia no conjugada, se
deben realizar potenciales auditivos automatizados y/o
de estado estable y neuroimagenes.

Las alteraciones en la resonancia magnética cerebral y
potenciales auditivos automatizados o de estado esta-
ble son de importancia en el RN pretérmino. En la reso-
nancia magnética se evidencia aumento de la intensi-
dad de la sefial en los globus palidos en el T2, atrofia
cerebral, o retardo en la mielinizacion.

Todos los pacientes con alteraciones de bilirrubinas
deben ser valorados por oftalmologia pediatrica.

Estudios en Japén y USA han demostrado un predictor
para disfuncion del SNC: son los potenciales auditivos
de tallo cerebral mejor que el total de bilirrubina libre
que ha presentado el RN en la época neonatal.

Factores de Riesgo

Edad gestacional menor de 38 semanas, hermanos con
antecedentes de ictericia neonatal que requirieron ma-
nejo con fototerapia, alimentacién exclusiva materna e
ictericia visible en las primeras 24 horas.

Estrategias de prevencion

La clave de estas patologias es la prevencion: el abor-
daje sistematico para el manejo de la ictericia puede
prevenir la encefalopatia bilirrubinica:
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-Definir los niveles de riesgo bajo, intermedio y riesgo
alto al egreso del RN y prematuro.

-Toma de bilirrubinas y graficacion en nomogramas para
determinar riesgo, con una sensibilidad aceptable y baja
especificidad de las bilirrubinas como predictor de
encefalopatia por bilirrubinemia.

-Manejo oportuno de la hiperbilirrubinemia.

-ldentificacion de factores clinicos de riesgo asociados
a hiperbilirrubinemia.

Aumento de la sefial en globus pallidus y lenticular bi-
lateral.

Aumento de la hiperintensidad en los globus pallidus.

Manejo

Cuando se diagnostica neuropatia auditiva o hipoacusia
neurosensorial es de importancia el diagnéstico tem-
prano e iniciar el manejo adecuado con audifonos o
implante coclear.

Los trastornos del neurodesarrollo se deben manejar
en forma integral e interdisciplinaria de acuerdo con la
patologia.

Se halogrado mejorar las condiciones fisicas, emocio-
nales y sociales de los pacientes con PC gracias al
diagndstico y comienzo temprano de los programas de
rehabilitacion, soportes posturales con manejo integral
e interdisciplinario con terapia fisica, ocupacional,
miofuncional, lenguaje, psicologia y educacion. El uso
de medicaciones depende del tipo de alteracion
semioldgica, por ejemplo en caso de coreoatetosis uti-
lizacion de haloperidol, en caso de distonia, trihexifenidil,
benzodiacepinas o baclofeno.

La paralisis cerebral coreatetdsica representa repercu-
siones a nivel social e individual y su carga asistencial
consume parte del gasto destinado a salud en paises
desarrollados y aunque la magnitud del problema se
desconoce en algunos paises en desarrollo se puede
estimar que este desorden, junto con otras enfermeda-
des cronicas o generadoras de discapacidad, representa
un gasto considerable del PIB nacional destinado a salud
por lo cual su prevencion es parte de los programas de
salud publica.

Deberia motivarnos a realizar un registro nacional y cam-
pafias de prevencion de secuelas de la encefalopatia
por bilirrubinas. Ello en beneficio para nuestro medio,
con la creacion de una casuistica regional y nacional
donde se haga énfasis en la deteccion y manejo precoz
de las diferentes dificultades por las que cursan los ni-
flos en desarrollo, con base en la permanente capta-
cion de pacientes y seguimiento a través de la Consul-
ta de Alto Riesgo Neurolégico, parte permanente y ne-
cesaria de los servicios médicos de las instituciones
hospitalarias pediatricas del pais.

Lecturas recomendadas

1. Brow A. kernicterus: Past, present and future. Neo Review 2008; 4:33

2. Bryan L. Trends in hospitalizations for neonatal jaundice and kernicterus in USA 1988-2005. Pediatrics 2009; 123:524-32.

3. Davidson L, Thilo E. How to make kernicterus a never event. NeoReviews 2003; 4: e308-e313.

4. Dennery P Neonatal hyperbilirrubinemia. N Eng J Med 2001; 344:8.

5. Govaert P, Lequin M, Swarte R, Robbin S, De Coo S et als. Changes in globus pallidus with preterm kernicterus. Pediatrics 2003; 112:1256-63.

6. Keren R, Bhutani V. Predischarge risk assessment for severe neonatal hyperbilirrubinemia. Neoreviews 2007; 8:668-e76.

7. Mainburg R, Bech B, Valth M, Moller-Madson B. Neonatal jaundice, autism and other disorders of psychological development. Pediatrics 2010;
10:1542-52.

8. Okumura A. Kernicterus in preterm infants. Pediatrics 2009; 123:1052-8.

9. Rennie J, Shona B, Murphy H. Neonatal Jaundice: NICE New Guidelines. BMJ 2010; 340:2409-13.
10. Suresh G, Clark R. Cost-Effectiveness of strategies that are intended to prevent kernicterus in newborn infants. Pediatrics 2004; 114:917-24.
11. Shapira S. Bilirrubin toxicity in the developing Nervous System. Ped Neurol 2003; 29:410-21.
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ENFOQUE DE HIPERAMONEMIA NEONATAL

Introduccion

La hiperamonemia neonatal es una emergencia médica
porque el cerebro en desarrollo es mucho mas suscep-
tible a los efectos nocivos del amonio; el retraso en el
diagnostico o en el tratamiento independiente de la etio-
logia, conduce a dafio neuroldgico y potencialmente
desenlace fatal, por lo tanto es necesario sospecharlo
en todo neonato con alteracion del estado de concien-
cia, sepsis, convulsiones y coma.

Fisiopatologia

El amoniaco es un subproducto natural del metabolis-
mo de la sintesis de las proteinas en el cuerpo humano
e importante para el equilibrio acido-base. La fuente pri-
maria para la produccion de amoniaco es el metabolis-
mo de las proteinas de los microorganismos del colon,
principalmente coliformes y anaerobios ureasa positi-
vos (1).

Los niveles normales de amonio en los recién nacidos
prematuros de 50-150 pM, en recién nacidos a término
50-75 uM y <50 pM en los adultos (2).

El amonio se absorbe en la circulacion portal y se con-
vierte en el higado en Urea a través del ciclo de la urea.
La biosintesis de Urea se da en cuatro estadios:
transaminacion, deaminacion oxidativa del glutamato,
transporte de amonio y reaccion en el ciclo de la Urea.

Del amonio total producido el 80% a 90% se desvia en
el ciclo de la trea y un 10% al 20% es metabolizado
por los tejidos periféricos, incluyendo rifién, corazoén,
cerebro y musculo esquelético (3).

Durante el gjercicio, el amoniaco se produce en el mus-
culo esquelético por la desaminacion de la adenosina
monofosfato y catabolismo de los aminoacidos. En el
cerebro, la eliminacién del amoniaco se realiza por me-
dio de difusidn y conversion en glutamato y glutamina.
Luego de la formacién de amonio de la glutamina, el a-
cetoglutarato, puede ser degradado para producir dos
moléculas de bicarbonato, disponibles para amortiguar
los acidos producidos por fuentes de alimentacion (4).

* Neuropediatra. Universidad Militar Nueva Granada

Sandra Ardila*

La capacidad de produccion de urea supera con creces
la tasa de produccién de amonio libre, cualquier aumento
en la concentracion libre de amonio en la sangre es un
reflejo del deterioro de la funcién de ciclo de la Urea o
dafio hepatocelular.

La eliminacién de Urea se realiza por via renal, por filtra-
do en el tdbulo proximal; la Grea es reabsorbida por la
rama ascendente medular gruesa y se excreta en el
tubulo colector medular; cuando se presenta
hiperamonemia, el rifién disminuye la produccion de
amonio y aumenta su excrecion (5).

Los signos clinicos de hiperamonemia se producen en
concentraciones mayores de 60 pmol/L, la alteracion
en el sistema nervioso central causada por la elevacion
de las concentraciones de amonio en la sangre, parece
reversible cuando los niveles se mantienen por debajo
de 200 a 400 uM / dl, sin embargo, el deterioro irreversi-
ble puede resultar con niveles superiores a 400 uM /dI

(6).

El exceso de amonio de forma aguda altera la via de
varios aminoacidos, sistemas de neurotransmisores,
energia cerebral, sintesis de 6xido nitrico, crecimiento
axonal, dendritico, vias de transduccioén de sefiales, y
puede llevar a un déficit de energia, estrés oxidativo y
muerte celular (7). La hiperamonemia aguda activa los
receptores de NMDA conduciendo a la excito-toxicidad
y muerte celular, los cambios en el metabolismo de la
energiay alteraciones en la expresion de proteinas de
los astrocitos que afectan regulacion del volumen y con-
tribuyen al edema cerebral (8).

La hiperamonemia crénica conduce a respuestas de
adaptacion en el receptor NMDA y deficiencias en la via
glutamato-6xido nitrico-GMPc, que lleva a alteraciones
en la cognicién y aprendizaje (9).

Etiologia

La hiperamonemia se puede clasificar en 2 grupos : (Ta-
bla 1)

1. Metabdlica o primaria causada por defectos de las
enzimas del ciclo de la Urea: N-acetilglutamato
sintetasa (NAGS), carbamilfosfato sintetasa | (CPS
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), Ornitin transcarbamilasa (OCT), Argininosuccinato
sintetasa (AS), argininosuccinato liasa (AL) y
arginasa.

Por defectos de transporte intermediario del ciclo
de la drea: lisinuria con intolerancia a proteinas y
sindrome de hiperornitinemia-homocitrulinuria-
hiperamonemia (HHH). Por acidemias organicas,
desoérdenes de deficiencia de oxidacion de acidos
grasos, defectos de la cadena respiratoria mitocon-
drial y deficiencia de la piruvato deshidrogenasa
(10).

. Adquirida o secundaria a infecciones, dafio
sistémico a nivel hepatico, renal o gastrointestinal,

Tabla 1. Causas de Hiperamonemia (6)

encefalopatia hipoxico isquémica, medicamentos y
sindrome de Reye (11).

Los defectos del ciclo de la Grea tienen una incidencia
que variade 1 en 3.000 a 1 en 40.000 nacimientos, en
EEUU se estima una prevalencia global de 1 en 8.200
nacimientos (12). Seis reacciones enzimaticas compo-
nen el ciclo, que se produce en el higado. Las tres pri-
meras reacciones se encuentran intramitocondriales 'y
el resto citosolicas. Los sustratos enziméticos son
amoniaco, bicarbonato, y aspartato (13).

La biosintesis de urea inicia con:

1. Carbamoil fosfato sintetasa |: Carbamoil fosfato
sintetasa | mitocondrial cataliza la condensacién de

-Deficiencia de la glutamato N acetil sintetasa.
-Deficiencia de la arginosuccinato sintetasa
-Deficiencia de la arginosuccinato liasa
-Deficiencia de la Arginasa
2. Deficiencias orgéanicas
-Acidemia propiénica
-Acidemia metilmalonica
-Acidemia isovalérica
3. Desordenes por deficiencia en la oxidacion de
acidos grasos
-Deficiencia de la hidroxiacil coenzima A
dehidrogenasa de cadena corta
-Deficiencia de la coenzima A dehidrogenasa de
cadena media
-Deficiencia de la carnitina-acil carnitina

la carnitina
4. Intolerancia de laproteina lisintrica
5. Sindrome de hiperinsulinismohiperamonemia
6. Defecto de la cadena respiratoria mitocondrial
7. Deficiencia de la piruvato deshidrogenasa

Metabadlica (Primaria) Adquirida (Secundaria)
1. Defectos del ciclo de la urea 1. Infecciones
-Deficiencia ornitina franscarbamilasa Helicobacteri pilori

-Sindrome triple H de deficiencia del transportador de

-Infeccion del tracto urinario con microorganismo
productor de ureasa
2. Sistémicas:
Hepaticas:
Falla Hepatica
Cortocircuito porto-sistémico
Gastrointestinales
Hemorragia
Ureterosigmoidostomia
Rifion:
Acidosis renal tubular
3. Encefalopatia hipoxica
4. Drogas
Valproato
Etanol
Rivavirin
5-Fluoracilo
5. Sindrome de Reye
6. Teprenona
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CO2, amonio y ATP para producir carbamoil fosfato.
Solo es activa en presencia del activador N-acetil-
glutamato que mejora la afinidad de la sintetasa por
el ATP.

2. LaCarbamoil Fosfato + Orinitina producen Citrulina
L-ornitin transcarbamilasa cataliza la transferencia
del grupo carbamoil fosfato a ornitina produciendo
citrulina y ortofosfato.

3. La citrulina + aspartato producen arginosuccinato;
la arginosuccinato sintetasa une aspartato y citrulina
por el grupo amino del aspartato y da el segundo
nitrégeno de la Urea, esta reaccion necesita ATP.

4. El clivaje de arginosuccinato a arginina y fumarato.
El clivaje de la arginosuccinato por la arginosuccinasa
hace que haya retencién de nitrégeno en la arginina
y se libere el esqueleto de aspartato como fumarato,
L-malato y oxidacion del malato da oxaloacetato. La
trasaminacion del oxaloacetato por glutamato
aminotransferasa forma aspartato.

5. El clivaje de la arginina: realizado por la arginasa
hepatica libera Grea, ornitina que reingresa a la
mitocondria hepatica para un nuevo ciclo de la Urea
(14).

Clinica

Las manifestaciones clinicas de los desordenes del ci-
clo de la Urea pueden ser variadas desde la época de
neonato hasta pasar asintomaticos en la sexta década
de la vida; los dos defectos enzimaticos mas proximales:
carbamil-fosfato sintetasa (CPS 1) y deficiencia de
ornitina transcarbamilasa (OTC), tienden a presentar
mayor riesgo para lesion neurolégica aguda y presenta-
cién neonatal, en cambio la presentacion clinica de la
deficiencia de arginasa difiere de la observada en los
otros defectos del ciclo de la Urea, caracterizandose
por diplejia espéstica y cuadriplejia (15).

Los sintomas agudos son anorexia, vomito, letargia,
ataxia, asterixis, encefalopatia, hipertension
endocraneana, hipotermia, convulsiones y coma. La
taquipnea es el marcador clinico mas llamativo. Es fre-
cuente la hepatomegalia y algunas veces, puede pal-
parse abombamiento de las fontanelas, probablemente
relacionado con edema cerebral (16).

Los sintomas cuando hay una deficiencia parcial de las
enzimas o se presentan después del periodo neonatal
son: ataxia, confusién mental, agitacion psicomotora,
irritabilidad, letargia y somnolencia que pueden progre-

sar al coma; cambios conductuales como hiperac-
tividad, comportamiento, episodios que semejan acci-
dente cerebro vascular, sintomas psiquiatricos, trastor-
nos cognitivos y de aprendizaje (17).

Diagnaostico

El enfoque diagnostico de la hiperamonemia neonatal
se puede realizar de la siguiente forma (18):

1. Sintomas en las primeras 24 horas de vida: si es
prematuro puede cursar con hiperamonemia transi-
toria, de forma leve o severa. La hiperamonemia leve
transitoria presenta niveles de amonio hasta el do-
ble de lo normal por lo general asintomatica, puede
durar aproximadamente de 6-8 semanas. Parece que
no tiene importancia clinica, y no hay secuelas
neurolégicas a largo plazo, se produce por defecto
del transporte renal de la ornitina, arginina o defi-
ciencia de la sintesis de ornitina (19).

La hiperamonemia severa transitoria, es menos frecuen-
te, el cuadro clinico es similar al de los pacientes con
defectos en la actividad de las enzimas del ciclo de la
Urea, presentan muy bajo peso al nacer, se desarrolla
durante el curso del tratamiento con sindrome de difi-
cultad respiratoria, presentan letargia que progresa a
somnolenciay coma con convulsiones intratables, difi-
cultad respiratoria y muerte. El nivel de amonio en plas-
ma puede ser elevado, tan alto como los que presentan
deficiencia del ciclo de la trea (> 4000 uM / L), con
elevacion moderada de niveles plasmaticos de
glutaminay alanina (20).

La hiperamonemia transitoria del recién nacido puede
ser diagnosticada después de excluir errores innatos
del metabolismo como defectos del ciclo de la Grea 'y
acidemias orgéanicas. Esta diferenciacion tiene que ser
realizada mediante la medicién de aminoéacidos en plas-
ma y orina, cetonas en orina, y acidos organicos en
orinay actividad enzimatica especifica (21).

Si la hiperamonemia se presenta en las primeras 24
horasy es un recién nacido a término se deben descar-
tar la acidemias orgénicas y la deficiencia de piruvato
decarboxilasa.

Si los sintomas son después de las primeras 24 horas
de vida se debe considerar el estudio de amonio sérico,
anion GAP, glucosay cuerpos cetonicos (10). Con base
en estos se presentan dos grupos con acidosis:

1. Acidosis lactica congénita con acidurias y acade-
mias lacticas intensas para lo que se debe solicitar
relacion lactato /piruvato; si es normal se debe pen-
sar en deficiencia de piruvato deshidrogenasa o de-
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ficiencia de piruvato carboxilasa, si la relaciéon es
alta se deben descartar trastornos mitocondriales.

2. Acidemias organicas para lo cual se solicita
cromatografia de acidos organicos en orinay puede
ser acidemia propibnica, academia metilamonica,
acidemia isovalérica, Deficiencia multiple de
carboxilasa, academia glutarica tipo Il.

3. Defectos de la Oxidacién de acidos grasos como la
deficiencia de Acil coA deshidrogenasa.

Si no presenta acidosis se debe pensar en trastornos
del ciclo de la Urea para lo cual se debe solicitar
cromatografia de aminoacidos en plasma para estudiar
la citrulina plasmatica. Si la citrulina esta ausente se
debe estudiar el acido orético urinario que si se encuentra
bajo o0 ausente es una deficiencia de carbamail fosfato
sintetasa (CPS I) y se confirmaria con biopsia hepati-
ca. Si el acido or6tico se encuentra elevado es una de-
ficiencia de ornitina transcarbamilasa (OTC) (22).

Si la citrulina plasmatica se encuentra normal (6-20 puM)
o0 moderadamente elevada (100-300 pM) y hay presen-
cia de acido argininosuccinico en plasma y orina, el
diagnéstico sera aciduria argininosuccinica.

Si hay citrulina plasmatica muy elevada (>1000 uM)) y
no hay ASA es una citrulinemia.(Grafical.)

Grafica 1. Tomado de Burton (18)

HIPERAMONEMIA NEONATAL
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Manejo
1. Nutricién

- El objetivo es limitar la ingesta proteica a las posibi-
lidades anabdlicas y evitar el catabolismo.

- Prevenir el déficit de arginina y aminoacidos esen-
ciales. Si el nivel de amonio es superior a 200 pmol/
L, laingesta de proteinas debe ser suspendida du-
rante las primeras 24—48 horas. La suspension no
se debe realizar por mas tiempo, debido a que esto
puede llevar a catabolismo, activando la
gluconeogénesis y elevando el nivel de amonio y
glutamina disponibles para ingresar al ciclo de la
Urea. La ingesta de proteinas normalmente se inicia
con aportes entre 0.5-0.7 g/kg/dia, realizando au-
mentos progresivos hasta alcanzar una ingesta de
1.5 g/kg/dia

- Suplementacién con arginina: en pacientes con al-
teracion del ciclo de la Urea, éste se vuelve un
aminoacido esencial debido a que no puede ser sin-
tetizado a la velocidad necesaria para cubrir los re-
guerimientos, usualmente son necesarios 100-170
mg/kg/dia (23).

Sintemas < 24h

Sintomas > 24 h
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2. Farmacoldgico
Manejo agudo de la hiperamonemia:

1. Suspender la via oral, suspender ingesta de nitrége-
no, iniciar infusién de glucosa al 10%.

2. Iniciar infusion con:
» Hidroclorato de arginina 600 mg/kg (mayores
dosis en citrulinemia y arginosuccinica).
» Benzoato de sodio 250 mg/kg y fenilacetato de
sodio 250 mg/kg, diluir en 25-35 cc de DAD 10%
pasar en 90 min (24).

Mantenimiento

Continuar infusién de arginina de 0,2-0,8gr/kg de arginina
en DAD 10% + electrolitos. El benzoato y fenilacetato
de sodio a 250 mg/kg en 24 horas teniendo en cuenta
que la dosis de acumulacion >750mg/kg/d puede aso-
ciarse con toxicidad y comprometer la vida, piridoxina
5my acido félico 0,1 mg parenteral /dia (14).

Alertar a neurocirugia por si se requiere un monitor de
presion intracraneal siaumenta la presion, alerta al uso
de manitol. Sila concentracion de amonio aumenta se
pasa un nuevo bolo mientras se realiza dialisis.

Didlisis

Factores como la rapidez de remocion de amonio y la
condicién hemodinamica del paciente se deben tener

en cuenta al elegir la modalidad de didlisis. El inicio de
la didlisis se debe realizar con amonio >350 pM/L o
aumento de 150 pM cada 2 a 3 horas (25).

Existe hemodidlisis y terapia de reemplazo renal con-
tinua, la cual puede eliminar 10 veces mas el amonio
que la didlisis peritoneal, sin embargo, solo se puede
realizar en centros especializados y requiere acceso
vascular especial, que puede ser dificil de obtener en la
poblacion neonatal, las complicaciones secundarias de
la colocacion pueden ser trombosis o sangrado.

En los Gltimos afios, el progreso tecnolégico en tama-
flo y exactitud de los dializadores han realizado tera-
pias de hemodialisis continua, intermitente (CVVHD),
hemodiafiltracion venovenosa (CVVHDF) y hemofiltracion
continua venovenosa (CVVH) siendo estas modalida-
des mas adecuadas para el recién nacido (26).

Trasplante

El trasplante hepéatico ortotopico debe ser considerado
como una opcion de tratamiento, especialmente en
hiperamonemias severas secundarias a trastorno del
ciclo de la urea particularmente en CPS 1Y OTC (27).
Trabajos recientes proponen estrategias neuroprotec-
toras como el uso de antagonistas de receptores NMDA,
inhibidores del éxido nitrico, creatina y acetil-L-carnitina
para contrarrestar los efectos toxicos del amonio (2), la
hipotermia, el bloqueo de los receptores NMDA con
magnesio y memantina, antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), e indometacina para prevenir el desarrollo de
amoniaco inducido por el edema cerebral (24).
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ENFOQUE DIAGNOSTICO DEL,RECII:DN NACIDO CON
HIPOTONIA

Lisseth Cabarcas !, Eugenia Espinosa?

Resumen

La hipotonia es un diagndstico frecuente en el periodo neonatal. Constituye una entidad nosolégica de origen'y
etiologia multiple manifestandose por disminucion del tono muscular, aumento del rango de movimiento articular
y adopcidn de posturas andémalas segun las descripciones iniciales de Dubowitz. Es una causa frecuente de
consulta a neuropediatria y un reto para el diagnoéstico definitivo. Se presenta por falla en los sistemas que
mantienen el tono debido a lesiones del sistema nervioso central (SNC) o periférico (SNP).

En un paciente con hipotonia luego de descartar enfermedades sistémicas que ocasionan disminucion transito-
ria del tono en el recién nacido (RN) debe iniciarse la blisqueda de la etiologia de la hipotonia central o periférica
(1). Aunque no existe un algoritmo diagnostico, los parametros clinicos nos ayudan a localizar y clasificar la
hipotonia en central y periférica y continuar el estudio hacia el diagnoéstico etiologico e iniciar el tratamiento

especifico, con un manejo de habilitacion y definicién del prondstico.

Palabras clave: hipotonia, recién nacido, sistema nervioso central, sistema nervioso periférico

Introduccion

La hipotonia se define como la disminucion del tono
muscular con compromiso de las extremidades, tronco
y musculatura facial. Es diferente al concepto de debi-
lidad que responde a disminucion de la fuerza muscu-
lar. La hipotonia puede asociarse o no a debilidad mus-
cular y su hallazgo en conjunto permite diferenciar el
origen de la hipotonia (2).

El tono se define como la resistencia del musculo al
estiramiento pasivo. En la clinica se diferencian dos ti-
pos de tono: fasico, descrito como contraccion rapida
en respuesta al estiramiento rapido y de alta intensidad
(el ejemplo significativo lo representan los reflejos
miotendinosos). El tono postural se mide por la res-
puesta prolongada de los musculos antigravitatorios a
un estiramiento de baja intensidad causado por la fuer-
za de la gravedad. Si el tono postural se encuentra alte-
rado el tronco y extremidades no podrian mantenerse
erectos en contra de la gravedad (3,4).

Para mantener el tono se requiere la integridad del SNC
y del SNP. La hipotonia puede producirse cuando exis-

1 Residente de Neuropediatria U. Militar Nueva Granada
2 Pediatra, Neuropediatra, Profesor titular Neuropediatria U. Militar
Nueva Granada

te alteracion o enfermedad que comprometa cerebro,
cerebelo, médula que constituyen el componente cen-
tral; y la unidad motora, nervios periféricos, placa
neuromusculary musculos forman el componente pe-
riférico (3).

Desarrollo y evaluacion del tono
en el recién nacido

El examen fisico del RN debe realizarse en condicio-
nes Optimas teniendo en cuenta periodos de ingesta,
alertamiento, monitoreo en la unidad de RN y enferme-
dades sistémicas subyacentes.

El neonato de 28 semanas presenta resistencia esca-
sa a la manipulacién pasiva en las extremidades, per-
manece durante el reposo en flexion minima de las
extremidades. Alas 32 semanas el tono flexor solo en
extremidades inferiores, a las 36 semanas predomina
el tono flexor en extremidades inferiores y es palpable
en las superiores, se forma un angulo popliteo de 90
grados e inicia la flexién en codos y el RN a término
mantiene tono flexor de las 4 extremidades (5).

En el neonato pretérmino menor de 33 semanas de edad
gestacional es normal encontrar hipotonia, su persis-
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tencia e intensidad durante el crecimiento del nifio co-
rresponden a un hallazgo anormal (1,5).

28 semanas: Flexion minima de las extremidades

32 semanas: flexion de las extremidades inferiores en la rodilla y
cadera

36 semanas: flexion de las extremidades inferiores adoptando
angulo popliteo de 90 grados y flexion de codos

Al término: Tono flexor de las cuatro exiremidades.

Tabla 1. Desarrollo del Tono del recién nacido.
Informacion tomada de J. Volpe. Neurologia del recién nacido. 42
edicion Mc Graw Hill 2000 p.119

El tono se evalla de forma directa con la inspeccién de
la actitud, postura en reposo y movimientos esponta-
neos, se debe complementar con maniobras que per-
miten evaluar la extensibilidad como retorno en flexion
gue consiste en una respuesta rapida y simétrica de
retorno cuando se estiran las extremidades, angulo de
flexion de la mufieca sobre el antebrazo normal de 30
grados, dorsiflexion del pie, angulo popliteo normal de
90 grados, abduccién de caderas y signo de la bufanda
(3,6). Maniobras como respuesta a la traccion, suspen-
sion vertical y horizontal permiten evaluar de forma acti-
va el tono del RN (7).

Respuesta ala traccion

Es la medida mas sensible del tono, se realiza prension
por las manos del RN y se tracciona hasta la posicion
sentada, (pull to sit) luego se evalla volviendo hacia atras
(back to lying); permite observar el enderezamiento
cefalicoy tono flexor del cuello, luego de la semana 33
los flexores de cuello consiguen elevar la cabeza. El
nifio hipotonico deja caer la cabeza hacia atras sin rea-
lizar esfuerzos en sostenerla.

Suspensién vertical

El explorador debe colocar ambas manos en las axilas
y levantar al RN hasta colocarlo en posicion vertical, la
cabeza debe permanecer erecta en la linea media,
flexion de rodillas, caderas y tobillos. Se debe apreciar
fuerte contraccion de los musculos extensores del tron-
co y extremidades, en un nifio hipotonico la cabeza va
hacia delante y las extremidades caen.

Suspensién horizontal

Se toma al RN por el abdomen y se suspende en forma
horizontal. EI RN a término sano hace esfuerzos inter-
mitentes para mantener la cabeza erecta y extremida-
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des flexionadas, el nifio hipotonico se dobla sobre los
brazos del examinador y mantiene las extremidades en
extension (3,7).

La evaluacion del RN debe incluir historia clinica com-
pleta, factores de riesgo prenatales, exposicion a dro-
gas teratogénicas, calidad y cantidad de movimientos
in Gtero, polihidramnios, enfermedades maternas, his-
toria de abortos recurrentes o muertes tempranas, con-
sanguinidad, historia familiar de enfermedades
neuromusculares, historia de tres generaciones, histo-
ria perinatal presentacion podalica o cefalica, complica-
ciones al nacer, Apgar y adaptacion neonatal (8,9).

Ademas de la evaluacién del tono al examen fisico se
debe buscar deformidades, contracturasy anormalida-
des en el fenotipo, debilidad de la musculatura facial
con el cierre parcial de los ojos. El hallazgo de ptosis
palpebral y oftalmoplejia sugieren compromiso de placa
neuromuscular (miastenia) (9). El examen neuroldgico
debe incluir evaluacion del estado de alertamiento, cali-
dad y cantidad de movimientos espontaneos, fuerza,
reflejos miotendinosos y reflejos primitivos (10,11).

EI RN hipoténico mantiene postura denominada en libro
abierto o rana, con abduccion de las extremidades infe-
riores y los brazos se sitian en extension a cada lado
del cuerpo, durante la traccion ventral la cabeza perma-
nece caida hacia atras, en la maniobra de suspension
horizontal el neonato adquiere postura de U invertida y
en la suspension vertical la cabeza cae hacia delante y
las extremidades permanecen en extension. La presen-
tacion de la hipotonia depende de la severidad, muchos
presentan trastorno de succion y compromiso ventilatorio
gue puede requerir apoyo externo (4,10).

Los fetos hipotdnicos in Gtero pueden nacer con luxa-
cion de cadera y/o contracturas de articulaciones o
artrogriposis, manifestaciones tempranas de hipotonia
y de origen predominantemente periférico o por causas
mecanicas que alteran el sistema conjuntivo (bridas
amniéticas). (9) El sindrome artrogripético varia de in-
tensidad desde el pie equino hasta deformidad en flexion
en todas las articulaciones de las extremidades (3).

Figura 1. Postura en extensiéon de 4 extremidades.
Recién nacido hipoténico

Numero 35 - Factores de RiesgoV 17



Neur:Pediatria

revisiones

Figura 2. Postura en «U» invertida.
Recién nacido hipoténico

Estrategia diagnostica:
localizacion de la hipotonia

Luego de descartar causas de origen no neurolégico
de hipotonia como sepsis, cardiopatias, hipoglucemia,
exposicion a toxicos durante el embarazo que mejoran
luego de tratamiento especifico y oportuno, se debe
diferenciar entre hipotonia de origen central o periférico
(11,12).

La hipotonia central se origina por lesiones en cerebro,
cerebelo y medula espinal (tractos espinales). La
hipotonia periférica tiene su origen en estructuras de
las motoneuronas del asta anterior de la médula, nervio
periférico, unién neuromuscular y musculo. La hipotonia
mixta compromete estructuras centrales y periféricas.

Enla época de los 80 Dubowitz describi6 la posibilidad
con el examen fisico diferenciar entre la hipotonia de
origen central y periférico. Estudios de sensibilidad y
especificidad han reforzado la existencia de signos cli-
nicos encontrados en el neonato durante la evaluacion
y anamnesis que permiten diferenciar con certeza la
naturaleza central o periférica de la hipotonia. Los sig-
nos con mayor especificidad para enfermedad
neuromuscular o hipotonia periférica son reduccion de
movimientos antigravitatorios, disminucién de movimien-
tos fetales, polihidramnios y presencia de contracturas.
En otros estudios alteraciones en el fenotipo y convul-
siones se asocian a hipotonia de origen central; de for-
ma adicional a los signos descritos la ventilacion asis-
tida y disminucioén de reflejos musculotendinosos es-
tan a favor de hipotonia de origen periférico (13).

La hipotonia central denominada hipotonia no paralitica
0 suprasegmentaria se caracteriza por presencia al
examen fisico de hipotonia con reflejos musculo
tendinosos exaltados o normales, los movimientos ante

la manipulacion del examinador estan presente sugi-
riendo ausencia de debilidad muscular, postura en tije-
ras durante la suspension vertical, fenotipos anorma-
les, malformaciones mayores o menores en 6rganos, y
signos que sugieren compromiso cortical o de tallo como
convulsiones, movimientos anormales de los 0jos, apnea,
y compromiso del estado de alertamiento (12,13). En la
tabla 2 se resumen los datos encontrados en la hipotonia
de origen central.

La hipotonia de origen periférico denominada hipotonia
segmentaria o paralitica por presencia de debilidad
muscular, compromete motoneuronas, nervio periférico,
union neuromuscular y musculo. Se caracteriza por
debilidad muscular, atrofia y falta de movimientos du-
rante la exploracion de reflejos posturales y movimien-
tos antigravitatorios; los reflejos tendinosos estan au-
sentes o deprimidos, fasciculaciones en lengua, estas
ultimas en asociacion con atrofia muscular sugieren un
proceso de denervacion, otro hallazgo caracteristico
es la ausencia de anomalias y malformaciones organi-
cas, aunque si la hipotonia tiene presentacion in Gtero
el paciente puede tener deformidades articulares y/o
artrogriposis; a diferencia de la hipotonia central el es-
tado de alertamiento no esta comprometido (12). Enla
tabla 3 se resumen los aspectos encontrados en
hipotonia de origen periférico.

CLAVES PARA RECONOCER HIPOTONIA DE ORIGEN CENTRAL

Hallazgos anormales en el fenotipo

Malformaciones en otros érganos

Anormalidades de la funcion cerebral (encefalopatia, convulsiones)
Movimientos espontaneos y reflejos primitivos persistentes
Postura en tijeras durante la suspensién vertical

Reflejos osteotendinosos normales o exaltados

Tabla 2: Hipotonia central

CLAVES PARA RECONOCER HIPOTONIA

DE ORIGEN PERIFERICO

No alteracion en el fenotipo

Movimientos espontaneos y reflejos primitivos disminuidos
Atrofia muscular

Reflejos osteotendinosos disminuidos

Debilidad muscular

Historia familiar de enfermedad neuromuscular
Fasciculaciones

Facies miopatica

Tabla 3. Hipotonia periférica
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Etiologia

Encontrar la causa de la hipotonia requiere de un com-
plejo analisis diagndstico por la variabilidad etiologica
(9,14) sin embargo, una vez se tiene identificado el
compromiso de central o periférico se considera iniciar
la busqueda etioldgica.

La hipotonia central se observa con mayor frecuencia
que la de origen periférico. Los estudios muestran un
rango variable entre 66—88% (13,14) y la encefalopatia
hipoxico isquémica se considera la causa principal,
seguido de alteraciones cromosémicas, malformacio-
nes del SNC y errores innatos del metabolismo
(1,13,14).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
HIPOTONIA DE ORIGEN CENTRAL

Encefalopatia aguda
Trauma al nacer
Encefalopatia hipoxico Isquémica
Hemorragia intracerebral
Encefalopatias crénicas no progresivas
Malformaciones cerebrales
TORCH
Anomalias cromosomicas
Sindrome de Down
Sindrome de Prader Willi
Errores congénitos del metabolismo
Aminoacidopatias y acidurias organicas
Trastornos peroxisomales
Deficiencia de maltasa Acida (Enfermedad de Pompe)
Gangliosidosis tipo 1

Lesiones traumaticas de la medula espinal
Hipotonia congénita benigna

Tabla 4: Etiologia de la hipotonia de origen central

La hipotonia de origen periférico o paralitica es menos
frecuente y se describen rangos entre 15— 30% de
neonatos evaluados (13,14). Produce variabilidad de tras-
tornos con origen diferente, el compromiso de
motoneurona inferior produce cuadros de atrofia muscu-
lar espinal y poliomielitis. EI compromiso de nervios
periféricos ocasiona neuropatias hereditarias; los tras-
tornos de la unidon neuromuscular del RN producen
miastenia congénita y botulismo, y el compromiso mus-
cular da origen a miopatias y distrofias musculares.
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Los estudios muestran que las causas mas frecuentes
con diagndstico definitivo de hipotonia periférica son la
atrofia muscular espinal y distrofia mioténica (13,14,15).
En la tabla 5 se describen enfermedades que dan ori-
gen a hipotonia periférica.

ETIOLOGIA HIPOTONIA PERIFERICA/ PARALITICA

Enfermedad de la motoneurona
Atrofia muscular espinal (Werdnig Hoffman)
Neuropatia periferica
Neuropatia hereditaria sensitivo motora Il (Dejerine sotas)
Neuropatia hereditaria sensitivo -autondmica
Neuropatia Hipomielinizante congénita
Desdrdenes de la unién neuromuscular
Miastenia neonatal transitoria
Miastenia congénita
Botulismo
Trastornos musculares
Miopatias congénitas
Miopatia nemalinica
Enfermedad del centronuclear

Miopatia miotubular

Miopatias metabdlicas

Glucogénesis (Pompe)

Defectos de la oxidacion de écidos grasos
Distrofias musculares
Con compromiso cerebral

Walker - Warburg

Musculo - ojo - cerebro

Merosina (-)

Distrofia muscular con hipoplasia cerebelosa
Sin compromiso cerebral

Merosina (+) (-)
Tabla 5: Etiologia de hipotonia de origen periférico

De forma adicional existen trastornos que generan
hipotonia de origen mixto que se hace evidente en RN
con trastornos medulares, errores congénitos del me-
tabolismo, algunos tipos de distrofias musculares y
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miopatias que cursan con lesiones estructurales u otras
alteraciones en el SNC (11).

Estrategias diagnosticas

Aunque la etiologia de la hipotonia en el RN es amplia,
solo una adecuada historia prenatal, perinatal, familiar
y examen fisico neonatal permiten una aproximacion a
la localizacion de la hipotonia y su posible etiologia
entre el 40% y 60% con valores predictivos positivos
del 86% para la hipotonia de origen central (14,15,16);
el uso de neuroiméagenes, estudios bioquimicos y apo-
yo con el médico genetista contribuye en un 25% adi-
cional al diagnostico definitivo, otros estudios de
neurofisiologia, estudios especificos de genética
molecular y biopsia muscular arrojan un 6% adicional
del diagnéstico etiologico, estos Ultimos contribuyen a
la etiologia de origen periférico (16).

Se deben descartar causas no neurologicas de hipotonia
basados en la historia clinica: la evaluacion debe incluir
hemograma, cultivos sanguineos, urinario, puncion lum-
bar, electrolitos, glucosa, pruebas de funcion hepéatica,
renal, gases arteriales o venosos y niveles de amonio
sérico (12).

Cuando la clinica sugiere etiologia central se debe con-
firmar como causa mas frecuente la encefalopatia
hipoxico-isquémica teniendo en cuenta los criterios cli-
nicos, bioquimicos e imagenoldgicos (17).

El estudio etiolégico de la hipotonia de origen central
incluye la realizacion de neuroimagenes; por su bajo
costo y accesibilidad de forma temprana se sugiere
ultrasonografia transfontanelar; segun la clinica se pre-
fiere TAC de craneo para descartar hemorragias
intracraneales y enfermedades del grupo TORCH; la
resonancia magneética cerebral, con mayor sensibilidad,
contribuye al diagnostico de malformaciones cerebra-
les, trastornos de la corteza cerebral, alteraciones del
patrén de la mielinizacion o alteraciones sugestivas de
errores innatos del metabolismo. Con frecuencia du-
rante la evaluacion de la hipotonia se usan de forma
combinada estas técnicas diagnosticas (14,17).

Dentro de los estudios bioquimicos en busqueda de
etiologia de origen central se incluyen electrolitos
séricos, glicemia, gases venosos y pruebas de funcion
tiroidea (12). Si en la evaluacion paraclinica inicial se
detecta acidosis metabdlica y la hipotonia se inicia de
12 a 24 horas posterior al nacimiento en un neonato
inicialmente sano, y se acompafia de sintomas o sig-
nos sistémicos o hipotonia mixta sugiere un error inna-
to del metabolismo y deben realizarse pruebas cualita-
tivas y cuantificacion de aminoacidos en plasmay ori-

na y acidos organicos en orina (aminoacidopatias y
acidurias organicas), lactato sérico y piruvato en la sos-
pecha de desordenes de carbohidratos, trastornos
mitocondriales y de betaoxidacion, amonio si se sospe-
chan defectos del ciclo de la Ureay perfil de carnitinas;
acidos grasos de cadena larga en la busqueda de tras-
tornos peroxisomales si el fenotipo es anormal, existe
historia familiar compatible o la evolucién clinica lo su-
giere (12,14).

La evaluacion debe incluir examen oftalmoldgico y valo-
racion por genética, con el fin de ahondar o confirmar
con estudios de citogenética convencional trastornos
cromosomicos (8,14).

Si los hallazgos del examen clinico sugieren hipotonia
de origen periférico se debe realizar historia familiar para
determinar antecedentes de distrofias o miopatias; si
no se logra un diagnéstico se deben realizar niveles
séricos de creatinkinasa, medicion de lactato sérico,
electromiografia (EMG) y velocidades de
neuroconduccién (VNC), biopsia muscular y confirma-
cion con tests especificos de genética molecular
(8,12,14,17).

El estudio neurofisioldgico se recomienda si existe sos-
pecha de un trastorno periférico (13). Las limitaciones
técnicas en nuestro pais de la electromiografia en eta-
pas iniciales de la vida son evidentes; sin embargo, al-
gunos autores prefieren su uso temprano una vez se
tenga clinica de enfermedad neuromuscular teniendo en
cuenta que debe ser realizado por personal entrenado
y con una adecuada interpretacion en las primeras 6 a 8
semanas de vida (18). Sila historia clinica y familiar es
compatible con distrofia mioténica se prefiere el estudio
de genética molecular (expansion de tripleta) para con-
firmar la enfermedad, sin requerir estudio neurofisiologico
(8,13,14). Para algunos autores la contribucion mayor
de laEMG y VNC es confirmar el origen periférico de la
hipotonia y diferenciar entre un trastorno de la unidad
motora vs. neuropatia. (18). Debido a resultados erro-
neos que puede arrojar en la etapa neonatal y en meno-
res de 24 meses, con hallazgos normales o neuropaticos
en entidades con diagnostico definitivo de origen mus-
cular, la correlacion entre el diagnéstico definitivo de
enfermedad muscular y el hallazgo en el periodo neonatal
por EMG es solo de 10-50%, al contrario, cuando se
evalla la correlacion entre los resultados de la EMG
compatibles con alteracion de la unidad motora o la union
neuromuscular y el diagnéstico definitivo de atrofia mus-
cular o miastenia la correspondencia es del 90-100%
(13,19,20,21).

Cuando el resultado de la EMG es normal, no muestra
alteraciones de la unidad motora o unién neuromuscular
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en un neonato con debilidad muscular la biopsia muscu-
lar es incuestionable y debe incluir histopatologia,
microscopia electrénica y estudio de la cadena
mitocondrial (8,19). Ocasionalmente los resultados de
la biopsia son insatisfactorios en el periodo neonatal y
la concordancia entre la biopsia y la EMG varia entre
40%-76% (14).

La confirmacioén diagndstica se realiza con estudios es-
pecificos de genética molecular especialmente para atro-
fia muscular espinal o distrofia miotonica o en paciente
con estudios neurofisiolégicos normales e hipotonia se-
vera con sospecha de Prader Willi (17,18).

Se han propuesto multiples algoritmos diagndsticos y
se van ampliando a la luz de la aplicacion de técnicas
diagnésticas especialmente con la contribucion de los
andlisis genéticos y metabolicos (16).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS PARA EL DIAGNOSTICO
ETIOLOGICO DE LA HIPOTONIA DE ORIGEN CENTRAL

Electrolitos séricos, glucosa, gases venosos, funcién tiroidea
Neuroimagenes

Valoracion por oftalmologia

Valoracion por genética

Cariotipo (segun fenotipo)

Aminoacidos en plasma y orina y &cidos organicos

Amonio, acido lactico/piruvico, acidos grasos de cadena larga

Tabla 6: exdmenes complementarios para diagnéstico de la hipotonia
de origen central

Tratamiento y prondstico

El manejo de la hipotonia del neonato debe ser
interdisciplinario con la participacion del pediatra,
neonatologo, neuropediatria, genetista y equipo de reha-
bilitacién. El manejo es especifico para la entidad
nosolégica que cause la hipotonia. Para algunas enfer-
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EXAME'N ES COMPLEMENTARIOS PARA EL DIAGNOﬁTICO
ETIOLOGICO DE LA HIPOTONIA DE ORIGEN PERIFERICO

Creatinkinasa sérica

Lactato sérico

Electromiografia y velocidades de neuroconduccién
Biopsia muscular

Estudio especifico de genética molecular

Tabla 7: exdmenes complementarios para diagnostico de la hipotonia
de origen periférico

medades neurodegenerativas como hiperglicinemia no
cetdsica, atrofia espinal tipo |, donde la muerte es tem-
pranay la discapacidad marcada debe ampararse se-
gun consideraciones éticas para el manejo de soporte
de la enfermedad farmacoldgico, ventilatorio,
nutricional, maniobras de resucitacion en caso de fa-
lla ventilatoria y paro cardiaco (18). En otras entida-
des con mejor pronostico de sobrevida se debe esta-
blecer una plan de habilitacion para disminuir la
discapacidad y fomentar la independencia. Segun la
etiologia debe tener manejo por fisioterapia, terapia
ocupacional, soporte ventilatorio y alimentacion por
sonda nasogastrica o de gastrostomia y mantenimien-
to de un adecuado aporte caldrico, manejo del reflujo
gastroesofagico, manejo por ortopedia, prevencion de
escoliosis, prevencion de infecciones respiratorias in-
cluyendo vacunacion contra influenza y neumococo
(12,18).

Las enfermedades con etiologia neuromuscular, el re-
guerimiento temprano de soporte ventilatorio e
intubacion orotraqueal y los trastornos de alimenta-
cién prolongados se relacionan con peor prondstico.

Para el seguimiento de neurodesarrollo la escala
Bayley version Ill arroja con veracidad informacion acer-
ca de la evolucion del nifio entre el primer mes y los
42 meses de vida, valorando el desarrollo motor, len-
guaje y cognitivo (11).
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MANEJO DE LA HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR EN EL
RECIEN NACIDO PRETERMINO

Introduccion

La hemorragia intraventricular (HIV) o hemorragia de la
matriz germinal es el tipo mas frecuente de hemorragia
intracraneal en el periodo neonatal. Esta entidad repre-
senta un gran problema en el recién nacido pretérmino
y se continta presentando en un 20 a 25% de los
prematuros menores de 1500 gramos (1), a pesar de
avances en las medidas preventivas y practicas del
cuidado y resucitacion neonatal.

Adicionalmente el aumento en la supervivencia de los
recién nacidos pretérmino presentado en las Ultimas
décadas, es otro factor que incrementa la frecuencia
de la HIV.

El pronéstico neuroldgico esta relacionado con la me-
nor edad gestacional, otros factores médicos pueden
ser predictores de dafio neurologico. La presencia de
HIV grado Ill o IV es el factor con mayor asociacién con
peor prondstico, hasta un 75% desarrollan retardo men-
tal o paralisis cerebral (2,3). La mortalidad es mayor en
prematuros con HIV grado Il y IV.

La extension real del compromiso neurolégico puede
no ser evidente en los primeros meses de vida sino
hasta muchos afios después, por lo que la efectividad
de muchas medidas y tratamientos para prevenir y tra-
tar la HIV debe ser evaluada a largo plazo.

Patogénesis

La hemorragia intraventricular-periventricular correspon-
de a hemorragia que se origina en la matriz germinal
subependimaria, adyacente a los ventriculos laterales
muy vascularizados. La matriz germinal es fuente de
neuroblastos a partir de las 10 semanas de gestacion
de cardcter transitorio con involucién alrededor de la
semana 32 a 34. La irrigacion de la matriz germinal
esta dada por vasos poco diferenciados, fragiles y sen-
sibles. En el pretérmino esta zona constituye una zona
de irrigacion arterial terminal siendo vulnerable a la
isquemia.

En los nifios nacidos a término es raro que ocurra este
tipo de hemorragiay al estudiarlos se encuentra que el
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sangrado tiene origen en los plexos coroideos y su
fisiopatologia es diferente.

En la patogénesis de la HIV se conjugan factores
intravasculares, vasculares y extravasculares (4,5).

Factores intravasculares: flujo sanguineo cerebral fluc-
tuante, aumento de la presion venosa cerebral y tras-
tornos de la coagulacion.

Factores vasculares: fragilidad, rapido metabolismo oxi-
dativo y localizacion limitrofe de los vasos de la matriz
germinal.

Factores extravasculares: soporte vascular deficiente
agravado por deshidratacion y sepsis.

El mecanismo causal de la HIV es la ruptura de capila-
res de la matriz germinal resultante de fluctuaciones en
el flujo sanguineo cerebral como consecuencia de la
falta de su regulacion cuando hay cambios en la ten-
sion arterial sistémica, situacion que se presenta en el
prematuro ventilado y sano (4). Los problemas respirato-
rios que provocan oscilaciones en la presion intratoracica
y venosa pueden aumentar la hemorragia (5).

Evidencia reciente sugiere que mdultiples factores gené-
ticos pueden aumentar el riesgo de HIV. Estudios clini-
cos y de laboratorio han mostrado la asociacién de muta-
ciones en genes que codifican para ciertas proteinas
de la coagulacion (factor V de Leiden, protrombina,
apolipo-proteina E4 y E2) y proteinas proinflamatorias
(IL-6, factor de necrosis tumoral) (6, 7, 8).

Las principales secuelas son hidrocefalia poshemo-
rragica (por obstruccion de la reabsorcion y circulacion
de LCR a nivel de las vellosidades aracnoideas, secun-
daria a la aracnoiditis), lesiones de sustancia blanca
(leucomalacia periventricular) y quistes porencefalicos
(secundarios a hemorragia intraparenquimatosa) (4).
Estos mecanismos explican la aparicion de déficit
neurolégico permanente.

Clasificacion

En 1978 Papile y col. elaboraron una clasificacion de la
hemorragia intracraneal, que aun esta vigente (9):

Grado |I: Hemorragia de la matriz germinal subepen-
dimaria.
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Grado Il: Hemorragia de la luz intraventricular sin produ-
cir dilatacion.

Grado lll: Hemorragia intraventricular con dilatacion.

Grado IV: Hemorragia intraventricular mas infarto
hemorragico parenquimatoso.

Manifestaciones clinicas

La HIV sucede en el primer dia de vida posnatal en el
50% de los casos y dentro de los primeros 4 dias en el
90% de los casos (10).

La presentacion clinica ha sido dividida en tres sindromes
gue se describen a continuacioén (11, 12, 13):

La forma catastrofica inicia de forma aguda en las pri-
meras 12-24h, con convulsiones estupor o coma, alte-
raciones respiratorias y postura de descerebracion;
fontanela abombada, hipotension, disminucién del
hematocrito, acidosis metabélica, alteraciones en
electrolitos y glicemia.

La forma lenta progresiva o saltatoria tiene un curso
mas sutil, se presenta con alteracion del nivel de con-
ciencia, disminucion de los movimientos espontaneos
y provocados, hipotonia, alteracion de los movimientos
extraoculares y patron respiratorio. Los signos clinicos
evolucionan a lo largo de varias horas y luego desapa-
recen, para reaparecer al cabo de un tiempo

La forma silente es asintomatica y usualmente el diag-
nostico se establece por estudios de neuroimagenes
(10). Pueden presentar leve disminucién del
hematocrito.

Diagnostico

La ecografia transfontanelar es el procedimiento de elec-
cion en el diagnéstico de HIV. Se puede realizar en
forma portatil, sin anestesia, no produce radiacion, tie-
ne alta sensibilidad y especificidad; es observador de-
pendiente.

La Academia Americana de Neurologia en el Comité de
Consenso “Parametros Practicos para Neuroimagenes
en el Neonato”, publicado en Neurology en el 2002, re-
comienda el tamizaje con ecografia craneal en todos
los neonatos con menos de 30 semanas de edad
gestacional, a los 7 a 14 dias de vida (para detectar
HIV) y deberia ser repetido a las 36 a 40 semanas de
edad postmenstrual (para evidenciar leucomalacia
periventricular o ventriculomegalia) (14). En algunas ins-
tituciones la primera ecografia craneal se realiza en las
primeras 48 a 72 horas.

Enlos recién nacidos que han presentado HIV se reco-
miendan ecografias seriadas una vez ala semana, hasta

la resolucion de la hemorragia y para observar el curso
de una hidrocefalia.

La Resonancia Magnética Cerebral (RMC) es mejor que
la ecografia para detectar lesiones hemorragicas, alte-
raciones de la sustancia blanca y quistes; tiene mayor
valor pronéstico a largo plazo. La RMC esta indicada en
recién nacidos pretérmino una vez estén estables e ideal-
mente después de las 40 semanas de edad
postmenstrual (1, 11).

La tomografia axial computarizada puede ser Util en el
diagnaostico por requerir menor tiempo de realizacion en
pacientes criticos y por la no disponibilidad de RM en
algunos centros, sin embargo, su desventaja es la can-
tidad de radiacion que recibe el recién nacido pretérmino
(11, 12).

Tratamiento

Las alteraciones neurolégicas residuales que presen-
tan los pacientes con HIV han estimulado la realizacion
de multiples estudios, sobre estrategias de prevencion
y tratamiento, en las Ultimas décadas.

Intervenciones prenatales

El objetivo a corto plazo es reducir los casos de HIV
grado Ill y IV que son los que se asocian a un peor
pronostico neurolégico. Debido a que hasta un 50% de
los casos de HIV ocurre en las primeras 6 a 12 horas
de vida, las medidas de prevencion prenatal e intraparto
tienen importancia.

* Prevenir parto pretérmino: Debido a que los recién
nacidos pretérmino se asocian a mayor riesgo de
HIV grado lll y IV (independientemente si tienen peso
bajo o adecuado para la edad gestacional) esta es-
trategia puede reducir la morbilidad y mortalidad.
Medidas como utilizacion de medicamentos
tocoliticos, prevenir y tratar vaginosis bacterianas
han demostrado ser utiles (15). En nuestro medio,
multiples factores socioeconémicos asociados al
parto pretérmino son inevitables.

» Corticosteroides antenatales: Son asociados a dis-
minucion de la incidencia, mortalidad y morbilidad
de la HIV en pretérmino. Aunque el tratamiento com-
pleto con corticosteroides es de mayor beneficio,
un tratamiento incompleto puede ser benéfico (16).

Intervenciones intraparto

Varios estudios han asociado el trabajo de parto espe-
cialmente cuando es mayor a 12 horas de duracion a
un mayor riesgo de HIV en recién nacidos pretérmino
(16, 17). Se presume que esto se debe a aumentos
transitorios en la presion venosa cerebral.
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Intervenciones postnatales
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23.
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25.

* Fenobarbital: Se cree que estabiliza la presion
arterial, flujo sanguineo cerebral y protege contra el
dafio de los radicales libres cuando se produce
reperfusion. Sin embargo, un metanalisis incluy6 10
estudios controlados, no mostré diferencias en la
prevencion de la HIV en pacientes tratados con
fenobarbital. Por lo tanto la administracién posnatal
del fenobarbital no puede recomendarse como profi-
laxis para prevenir la HIV en recién nacidos
pretérmino y se asocia con una mayor necesidad
de asistencia respiratoria mecanica (18, 19).

Indometacina: Se considera que la Indometacina pue-
de prevenir la HIV favoreciendo la autorregulacion del
flujo sanguineo cerebral en situaciones de estrés
(hipertension, asfixia, hipercapnia). Estudios han
mostrado que la administracion de Indometacina en
las primeras 12 a 24 horas de vida reduce
significativamente la frecuencia de HIV (20). Sin
embargo, esta disminucion del riesgo de HIV no se
refleja en una disminucién de alteraciones
neuroldgicas a largo plazo (ej. Pardlisis cerebral, re-
traso psicomotor, etc). No se recomienda la admi-
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nistracion profilactica de Indometacina para prevenir
la HIV (20).

Ibuprofeno: Resultados de experimentos en anima-
les han sugerido que el ibuprofeno favorece la
autorregulacion del flujo sanguineo cerebral. Sin em-
bargo, un metanalisis se encontr6 que tiene un efec-
to similar a Indometacina en cuanto al cierre del
ductus arterioso pero no disminuye la incidencia de
HIV (21, 22).

Factor VIl activado: El factor VII recombinante acti-
vado se ha utilizado como agente hemostatico en
pacientes con hemofilia. Diversos estudios sugieren
que el factor VII puede ser efectivo en la prevencion
de hemorragia en distintas situaciones, en recién
nacidos. Por lo tanto se ha propuesto al factor VII
como un potencial tratamiento de la HIV, sin embar-
go aun faltan estudios que demuestren su efectivi-
dad (1, 23).

Los estudios para otros tratamientos postnatales
como pancuronio, morfina, vitamina E y etamsilato,
se realizaron hace ya muchos afios y no demostra-
ron utilidad en la prevencion de HIV severa o sus
secuelas neurolégicas (24, 25, 26, 27).
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SUENO EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Resumen

El suefio es el eslabdn entre el equilibrio fisioldgico
sistémico vy el cerebral. Las alteraciones en tiempo,
arquitectura y efectividad del suefio que experimen-
tan los pacientes de la Unidad de Cuidado Intensivo
(UCI) ya sea desde la etapa neonatal, o en el estado
pediatrico o el adulto tienen efectos reconocidos so-
bre la cognicidon, la inmunidad, los sistemas
cardiovascular, respiratorio y la respuesta al estrés.

La evaluacion del suefio en UCI utiliza métodos
observacionales y registros de polisomnografia o elec-
troencefalograma (EEG) continuos. Las dificultades in-
trinsecas de la evaluacion en UCI se observan en la
limitada cantidad de pacientes y en los estudios en su
mayoria realizados en poblacién adulta. Son pocos los
estudios clinicos realizados en pediatria. El reconoci-
miento de trastornos previos o adquiridos en UCI, como
trastornos del suefio de movimientos oculares rapidos
(REM), narcolepsia, trastornos de movimiento relacio-
nados con el suefio entre otros y de los factores am-
bientales 0 médicos como elruido, la luz, la enferme-
dad aguda, el dolor o los medicamentos, que pueden
interferir con la fisiologia del suefio, hacen parte funda-
mental del abordaje integral del paciente critico.

Introduccion

El paciente critico requiere un abordaje integral con
herramientas que le permitan afrontar la patologia agu-
da que lo llevé a riesgo vital. El suefio es un estado
fundamental que permite la regulacion fisioldgica, inclu-
yendo la respuesta al estrés. Multiples estudios en adul-
tos demuestran que el suefio del paciente critico se
encuentra severamente fragmentado, con niveles de
privacion de hasta el 24% y con alteracion de ciclos
luz-oscuridad (1,2). Hasta 38.5% de los pacientes que
ingresaron a UCI refieren no haber dormido las primeras
48 horas y el 40% de ellos presentaban despertares en
medio de la nhoche (3). Por lo cual es fundamental reco-
nocer las variables asociadas, los trastornos y su ma-
nejo.
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Monitorizacion de sueino en UCI

La monitorizacion de suefio en UCI ha pasado por
multiples etapas desde estudios con valoraciones
observacionales, a EEG continuo, hasta polisomnografia
(2,4). Existe una gran dificultad para la realizacion de
la polisomnografia por la baja disponibilidad de equipos
portatiles, costos y pobre factibilidad de uso rutinario
en UCI (5). La monitorizacién de suefio tiene que eva-
luar variables de cantidad y calidad de suefio, con es-
pecificaciones técnicas que sigan las recomendacio-
nes de la Academia Americana de Suefio (6). Dentro la
lectura de los estudios es fundamental tener en cuenta
multiples interferencias eléctricas y artificios por
monitoreo en UCI. Ademas, de cambios de encefalopatia
en diferentes patologias criticas y dificultad de evalua-
cion de atonia en suefio REM (4). El uso de
polisomnografia en pacientes en falla ventilatoria per-
mite reconocer patologias previas como sindrome de
hipopnea-apnea del suefio que pueden ser fundamen-
tales en el manejo ventilatorio (7).

Otros estudios, como la actigrafia, que realiza una
monitorizacién continua de los eventos de suefio y ac-
tividad del paciente y el indice bioespectral, que con-
siste en un andlisis cuantitativo del EEG realizada cuan-
do el paciente se encuentra en sedacion profunda, pue-
den ser Utiles en la evaluacion de ciclos actividad-des-
canso (4). Beecroft y colaboradores (5) realizaron un
estudio observacional en 12 adultos en estado critico,
donde comparaban la utilidad de la actigrafia y méto-
dos observacionales por enfermeria con la
polisomnografia.

Encontraron una correlacion menor del 65% entre la
actigrafiay la polisomnografia, mientras que la obser-
vacion por enfermeria no logro detectar los despertares
de los pacientes, asi como el tiempo total y la eficien-
cia del suefio. La sensibilidad para deteccion de tras-
tornos del suefio con la actigrafia es del 44% vy especi-
ficidad del 86%, tomada en modo de alto umbral para
deteccion de movimiento; esta Ultima mejora si se rea-
liza en modo de bajo umbral, llegando hasta un 95% de
especificidad (5).
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Factores que afectan el sueno
en UCI

Existen factores ambientales y factores intrinsecos al
paciente que influyen en el suefio como lo son:

Factores ambientales:

* Nivel de ruido: Las alarmas de monitor, el ventilador
y la conversacion de personal son las fuentes de
sonido en UCI. Diferentes estudios han documenta-
do niveles de intensidad 43- 53 dB con picos de hasta
53 a 80 dB (1, 8, 9, 27, 28). En las correlaciones
electrofisiologicas, hasta el 20% de microdesper-
tares y despertares son atribuibles al ruido y solo un
7% alas actividades de cuidado del paciente.

» Perdida de ciclo luz-oscuridad: en la noche el pro-
medio de intensidad de luz en UCI esta entre 5 a
1400 Lux. La alteracién de estos ciclos altera el ci-
clo circadiano y la sintesis de melatonina (1,2).

* Actividades de cuidado: dentro de las cuales estan
la toma de signos vitales, las punciones venosas y
pruebas diagndsticas.

Enfermedad aguda

Aproximadamente 17 estudios (2) realizados en suefio
en adultos, muestran que las patologias asociadas a
los trastornos del suefio en pacientes en UCI son: falla
ventilatoria, quemaduras severas, infarto agudo de
miocardio, cancer y pacientes quirdrgicos. Esto lleva a
diferentes fenédmenos del suefio, dentro de los cuales
se encuentra la disminucién del tiempo total de suefio
(en sumayoria en pacientes con falla ventilatoria), dis-
minucion del tiempo en suefio profundo y suefio REM,
e incremento de la latencia del suefio asi como frag-
mentacion del suefio (1, 2, 10, 11,12) Factores como el
dolor, estrés psicosocial y la pérdida de actividad fisica,
favorecen las alteraciones de suefio en estos pacien-
tes. Escalas de severidad de paciente critico como la
APACHE se han correlacionado con mayores altera-
ciones de suefio (13).

Especificamente en el caso de pacientes con sepsis,
se encontr6 un incremento del suefio No REM y dismi-
nucion de REM. Estos hallazgos se han explicado por
el aumento de citoquinas que promueven el suefio como
el factor de necrosis tumoral (TNF) e interleucina (IL) 1
Beta. El patrén de EEG es encefalopatico y se ha re-
gistrado disminucion de la sintesis de melatonina. (1,4)
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En modelos animales y en algunas series de casos
realizadas en UCI, se ha utilizado melatonina como
sedacién y modulacion de suefio. Se ha descrito que
puede tener un efecto antioxidante, benéfico para los
pacientes en sepsis (14).

Medicamentos

Dentro de los medicamentos mas frecuentemente utili-
zados en UCI estan: los opiodes, que disminuyen el
suefio REM y aumenta tiempo de estadio N-I y los
microdespertares. Las benzodizepinas producen un in-
cremento inicial de suefio profundo por dos horas, se-
guido de disminucion del suefio profundo. Las
benzodiazepinas, los opidceos y los anti psicoticos dis-
minuyen el tiempo de suefio REM, con rebote des-
pués de su suspension. (1,2,15,16) No hay cambios
en el tiempo de suefio o fragmentacion de suefio docu-
mentada en pacientes con relajacion muscular (17).

La suspension abrupta de estos medicamentos y otros
(beta dos y alfa agonistas), es otro factor que altera el
suefio (1).

Es fundamental reconocer que la sedacion tiene dife-
rencias fisioldgicas fundamentales con el suefio nor-
mal, como lo son la persistencia de liberacién de
noradrenalina del locus ceruleus, cambios en respuesta
a estimulos externos y progresion eléctrica del suefio
(15).

La dexmetomedina es un alfa dos agonista que inhibe
la liberacion de noradrenalina del locus ceruleus. Por
lo cual mejora el suefio N-IIl. Se utiliza como sedacion
de corta duracion de gran utilidad en posoperatorios (1).

Ventilacién mecéanica

Dentro de los factores asociados a ventilador estan el
desacople ventilatorio, el modo ventilatorio, la sensa-
cion del tubo endotraqueal y el rango de frecuencia que
puede cambiar durante el suefio No REM (1,4). En un
estudio realizado con 11 adultos comparando modos
ventilatorios, se encontré que existe mayor fragmenta-
cion del suefio en pacientes con ventilacién con pre-
sion soporte que en modo asistido controlado (p=0.02).
En pacientes con falla cardiaca la ventilacion con pre-
sion soporte se asocia a apneas y fragmentacion del
suefio (18). Un estudio similar, realizado con 20 pacien-
tes en falla ventilatoria por patologia respiratoria, se
observo mejor arquitectura de suefio en ventilacion en
modo asistido controlado (19).
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Efectos de la alteracion del
sueno en UCI

El suefio es un eslabén que facilita y permite el equili-
brio biologico de diferentes funciones organicas. A con-
tinuacion se describen algunas de las alteraciones
propuestas y evidencias de la privacion de suefio en
UCI. (20).

Sistemainmune

Estudios realizados en pacientes sanos a quienes les
interrumpen el ciclo de suefio, se ha demostrado dismi-
nucion en la respuesta celular con disminucion del nd-
mero y funcion de células natural killer (NK) y disminu-
cién en la produccion de IL 2. En algunos estudios en
animales, la privacion sostenida de suefio ha aumenta-
do el riesgo de bacteremia, aumento en los niveles de
complemento C3, Ig M, FNT, IL-6 y proteina C reactiva
con disminucién de numero total de leucocitos y
linfocitos (10).La IL-6 se ha asociado con disminucion
de la tolerancia al dolor (10,20).

Cambios en el sistema endocrinoldgico y
metabolismo

Los datos se basan en estudios en pacientes sanos
bajo privacion de suefio, quienes presentan un aumen-
to de norepinefrina, tirotropina, cortisol, disminucion de
la hormona crecimiento y disminucién de sensibilidad a
lainsulina (10). Se produce reduccién de la temperatu-
ra corporal a pesar de aumento del gasto de energia
(20). Se ha reportado también aumento del consumo
de comida con elevacién de Ghrelina 'y disminucion de
Leptina, que aumentan las variables asociadas a Dia-
betes mellitus tipo 2. (20)

Sistema cardiovascular

Se encuentra aumento de actividad simpatica y dismi-
nucion de la actividad parasimpatica, ademas aumento
en la frecuencia de despertares que se correlacionan
con la liberacion de catecolaminas, con subsecuente
elevacion de la tension arterial (20).

Control respiratorio y mecanica
pulmonar

La privacion de suefio puede alterar la sensibilidad a los
guemoreceptores a la hipercapniay a la hipoxemia. En
pacientes sanos se ha encontrado reduccioén en la fun-
cién de masculos respiratorios, sin alteracion del volu-
men espiratorio forzado en un segundo y capacidad
vital forzada (10).

Neuroldgicos

Existe una correlacion de la alteracion de suefio con la
presencia de delirium o sindrome de UCI: hasta 31%
de los pacientes sufren de delirio (10). Ademas la alte-
racion del suefio se ha relacionado con hiperalgesia 'y
ansiedad (20) lo que en la UCI puede interpretarse como
un nuevo proceso patoldgico o comportamiento deriva-
do de narcoticos (10). En pacientes con privacion de
suefio se facilita la aparicion de crisis epilépticas y des-
cargas epileptiformes interictales, lo que sugiere que el
suefio ayuda al equilibrio del fenémeno excitatorio—inhi-
bitorio cortical (10). En evaluaciones neuropsicologicas
posteriores a estancia en UCI se describe irritabilidad,
pérdida de memoria a corto plazo y disminucion de la
atencion selectivay alteraciones de coordinacion.

Trastornos del sueno en UCI
(21)

Los pacientes en UCI pueden empeorar el patrén de
suefio o producir un trastorno de suefio por multiples
factores. El tiempo total de suefio en 24 horas es simi-
lar, sin embargo, la arquitectura del suefio se modifica
en comparacion con pacientes no hospitalizados. En
diferentes estudios en pacientes adultos, se observa
que hasta el 50% del suefio se realiza en horas del dia
(20). Los estadios N-l y N-1l representan el mayor por-
centaje del suefio. Por lo tanto la cantidad de suefio N-
[Il'y REM se encuentra disminuido. Los despertares y
microdespertares son frecuentes y generan fragmenta-
cion de suefio. La recuperacion del patrén de suefio
previo puede durar hasta 9 dias (20).

Parasomnias

Las parasomnias en UCI son de dificil diagnéstico por
la sedacion, limitacién propia, la enfermedad de base y
el alto riesgo de psicosis.

Desorden del comportamiento del suefio
REM

Se caracteriza por la pérdida de atonia durante el sue-
flo REM. En pacientes en UCI se han relacionado com-
portamientos como golpear, pateatr, gritar, hablar y co-
rrer. Se presentan principalmente después de media
noche, en hombres mayores de 50 afios. Medicamen-
tos como los beta-adrenérgicos, analgésicos como el
tramadol, la suspension de las benzodiazepinas o la
intoxicacion por alcohol pueden facilitarlo. La primera
linea de manejo es el clonazepam efectivo en el 90%
de los casos, como segunda linea se recomienda el
uso de melatoninay pramipex.
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Pesadillas

Estan relacionadas con estrés postraumatico o desor-

den de estrés agudo. En pacientes en UCI este tipo de
trastorno es muy frecuente por lo que se espera alta
incidencia de pesadillas, que pueden atribuirse a
delirium. Se ha encontrado que esta condicion es el
efecto adverso mas frecuente ademas de ansiedad, dolor
y dificultad respiratoria. Las pesadillas pueden ser pro-
ducidas por hipnoéticos, beta-adrenérgicos,
dopaminérgicos, colinérgicos, inhibidores de la
recaptacion de serotonina y anfetaminas. Se maneja
con relajacion e higiene del suefio.

Trastornos del ciclo circadiano

En los trastornos del ciclo circadiano podemos encon-
trar principalmente el sindrome de fase retrasada o ade-
lantada de suefio llamado Jet Lag. En la UCI podemos
encontrar cualquiera de estos trastornos, ya sea por
cambios en el ambiente como por la misma enferme-
dad. En estos pacientes se pierde el ritmo circadiano
alrededor del quinto dia de ingreso. Se ha demostrado
que el control ventilatorio con presion positiva puede
disminuir el estado de alertamiento, aumentando todos
los estados de suefio.

Trastornos del movimiento relacionados
con el suefio

Se caracterizan por movimientos estereotipados, poco
complejos que se producen en el suefio y no se relacio-
nan con otros trastornos primarios. Los principales des-
ordenes en pacientes de UCI son el sindrome de pier-
nas inquietas, el movimiento periddico de las piernas,
calambres en piernas, bruxismo y movimiento ritmico
relacionado con el suefio.

Sindrome de piernas inquietas

Al parecer la estancia en UCIl aumenta su presentacion
debido a coexistencia de ferropenia, uremia, algunos
medicamentos y la inmovilizacién prolongada. Entre los
medicamentos de eleccion para el manejo se encuen-
tran agonistas dopa, anticonvulsivantes, opioides y
benzodiacepinas.

Calambres de las piernas relacionados con el
suefio

Se presenta en el sindrome de motoneurona inferior,
hipotiroidismo, hipoadrenalismo, uremia, enfermedad
hepatica terminal, hipovolemia hiponatrémica o como
reaccion adversa a beta-adrenérgicos, estatinas y diu-
réticos.
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Narcolepsia

Los pacientes con narcolepsia en UCI poseen alto ries-
go de presentar estatus catapléxico debido a diferentes
medicamentos usados en la unidad, como son los an-
tagonistas alfal-adrenérgicos y dopamina D2/3
agonista. Es de importancia reconocer esta condicion,
porque el estatus catapléxico puede confundirse con
alteracion del estado de conciencia.

Inestabilidad via aérea superior y control
respiratorio (1,4, 21)

Se caracteriza por el colapso de la via aérea superior
durante la inspiracion o la espiracion, principalmente
en pacientes con alteraciones esqueléticas o anormali-
dades anatomicas como retrognatia, obstruccion na-
sal, paladar arqueado alto y estrecho y principalmente
los pacientes obesos. Ademas las medicaciones usa-
das en UCI pueden alterar el tono de la via aérea supe-
rior, lo que predispone a su oclusion. La disminucién en
el 6xido nitrico lleva a un aumento en la respuesta
ventilatoria y de la actividad simpatica.

Sueno en unidad de cuidados
intensivos neonatal

El neonato a término durante un 70% de las 24 horas
duerme, periodo que permite la maduraciony organiza-
cién cerebral para un proceso de neurodesarrollo ade-
cuado. Las alteraciones de suefio propias en UCI, tam-
bién se ven los neonatos. Muy pocos estudios descri-
ben estas alteraciones, en su gran mayoria con esca-
las comportamentales las de Prechtl o Brazelton (22).

Multiples factores ambientales, médicos y de cuidado
influyen en los ciclos de suefio. Los ciclos de suefio—
vigilia son cortos, de 40 minutos en prematuros (27-30
semanas), hasta de 50 a 70 minutos en neonatos a
término. Se describe que al final del primer mes de vida
posnatal se inicia el reconocimiento de luz-oscuridad.
Sin embargo, desde etapas prenatales hay cambios en
la actividad motora relacionada con la actividad de sue-
flo-vigilia materno. Esa transicion a ciclos circadianos
es muy importante durante este primer mes (22).

Se han descrito alteraciones en la termorregulacion y
alteraciones de plasticidad neuronal con privacién de
suefio en modelos animales. Hoppenbrouwers y cola-
boradores realizaron el seguimiento de 193 neonatos
pretérmino con una edad gestacional promedio de 30.5
semanas, 88 neonatos a término sanos, 51 neonatos
con apneay 59 con sindrome de muerte subita del lac-
tante. Describe que pacientes que tuvieron ventilacion
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mecanica en la unidad de cuidado intensivo neonatal
(UCIN), tienen alteracion de la arquitectura del suefio,
con aumento del tiempo de suefio activo con relacién al
suefio tranquilo (p: <0.001). No hay correlacion con la
administracion de corticoides, ni prenatal ni posnatal
(23).

Dentro las estrategias para un manejo integral del
neonato que permiten un ambiente adecuado para el
suefio esta el programa canguro y el programa de eva-
luacién y cuidado de desarrollo individualizado neonatal
(NIDCAP) (22). El plan canguro es fundamental en la
regulacion de suefio del bebé. Se ha demostrado au-
mento del porcentaje de suefio tranquilo en neonatos
gue sigue este plan. El programa NIDCAP se basa en
el ciclo observacion —recomendacion en cuidado en
UCIN. Dentro de las estrategias estan el control de
ruido con cierre de puertas, disminucién de volumen de
alarmas; cubrir las incubadoras de la luz y establecer
ciclos de luz-oscuridad; cambios posicién, succiéon no
nutritiva y actividades médicas y de cuidado con corre-
lacién con ciclos de suefio-vigilia.

Ariagno en 1997 no demostré la utilidad del cuidado
neonatal en la cantidad de suefio evaluado a través de
EEG (24). Sin embargo, Bertelle en un estudio realiza-
do a 33 pretérminos con edad promedio de 29.5 sema-
nas de edad posconcepcional sin soporte ventilatorio,
evaluo durante 180 minutos las herramientas de cuida-
do del desarrollo neonatal, midiendo el suefio a través
de polisomnografia. Este autor encontré mayor canti-
dad de tiempo de suefio en neonatos (p= 000,2) con
cuidado neonatal y el aumento de suefio superficial y
profundo (p=0,24; p=0,15) respectivamente (25).

Manejo e intervenciones en suefio en
UCI (1, 2,4,10)

Reconocer las alteraciones de suefio del paciente en
UCl Yy sus efectos sobre diferentes sistemas son el pri-
mer paso de las intervenciones en UCI. Se recomienda
interrogar la percepcion del paciente que guien las in-
tervenciones. Series de casos muestran cambios en el
patrén de suefio con cuartos aislados comparados con
UCl abierta. Se debe controlar el nivel de ruido a través
de puertas cerradas, uso de tapones o musica (27- 29);
y permitir ciclos de luz-oscuridad, promoviendo el uso
de luz solar. También se deben minimizar las tomas de
muestras y signos vitales en la noche. Las variables de
paciente critico a tener en cuenta son: el control del
dolor, evitar hiperventilacion durante suefioy se reco-
mienda, de ser posible, el uso benzodiazepinas de cor-
ta accion o sedantes no hipnéticos como zolpidem o la
trazodona entre otros. El uso de melatonina y sedacion
con dexmetomedina pueden ser herramientas Utiles sin
evidencia epidemiologica.

Conclusion

Las alteraciones del suefio en UCI se han descrito des-
de hace mas de 20 afios y han permitido implementacion
de herramientas que protejan el suefio de los pacientes
criticos. Existen dificultades del estudio de suefio en
ambiente de UCI, sin embargo no puede ser esto una
limitante tanto para la evaluacién del paciente como para
la realizacion de estudios observacionales o experimen-
tales. Sin embargo, este campo aun esta inexplorado,
es un terreno abierto a la investigacion clinica, princi-
palmente en poblacion pediatrica.
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SUENO NEONATAL

Organizacion del sueiio en el
periodo neonatal

El desarrollo normal de la arquitectura del suefio esta
determinado por la maduracion de estadios funcionales
y la organizacién temporal del ciclo de suefio marcada
por los ciclos ultradianos del mismo, y por el cambio
hacia la ritmicidad circadiana de los periodos de suefio

y vigilia (1).

En los adultos existe una diferenciacion de los estadios
del suefio, tanto No REM como REM. Conforme se avan-
za en los estadios de suefio, el trazado electroence-
falografico se caracteriza por aumento en la amplitud y
disminucién de la frecuencia de los ritmos con mayor
sincronia. Con el paso por cada estadio y de forma pro-
gresiva, disminuye la actividad muscular (1, 2).

Los estadios de suefio no estan tan bien definidos en
el periodo neonatal. Hay una menor claridad en la in-
terpretacion del trazado electroencefalografico durante
cada estadio, por lo que la identificacion de cada fase
depende méas de marcadores comportamentales. Hay
dos estadios de suefio principales en los neonatos. El
suefio activo o suefio REM, que constituye la mayor
parte del suefio en el periodo neonatal, se caracteriza
por un trazado electroencefalografico mas continuo, va-
riabilidad en las frecuencias cardiaca y respiratoria, tono
muscular disminuido, movimientos corporales y facia-
les y movimientos rapidos de los ojos bajo los parpados.
El otro es el suefio quieto o suefio No REM, que tiene
trazados electroencefalograficos predominantemente
discontinuos, mayor estabilidad del patrén respiratorio
y de las variables vitales, disminucion de los movimien-
tos corporales y ausencia de movimientos oculares.
Estos estadios tienen caracteristicas y variaciones de-
terminadas con la edad gestacional, que se analizan
mas a fondo en la revision de ontogenia del suefio (1-
4).

El inicio del suefio es dependiente de las oscilaciones
circadianas y ultradianas. En los neonatos el ciclo sue-
fio- vigilia sigue un ciclo ultradiano enddgeno de cuatro
horas que es independiente de los patrones de alimen-
tacion y es similar al observado en fetos por
ultrasonografia. Durante las primeras semanas de vida,
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surge un ritmo circadiano de 24 horas, generado por el
nucleo supraquiasmatico del hipotalamo y sincronizado
con base en las condiciones ambientales y la
estimulacion materna. El ciclo circadiano afecta casi
todos los aspectos de la fisiologia humana, incluyendo
el ciclo suefio vigilia, la regulacion cardiovascular, la
temperatura corporal y la liberacion hormonal (3-5).
Numerosos factores determinaran la maduracion de
estos ciclos, incluyendo la alimentacion (por demanda
vs. horaria, materna vs. materna almacenada vs. formu-
la), la iluminacién ambiente, el género, el crecimiento
intrauterino y la edad gestacional del neonato (3, 4, 6).

Los estadios de suefio y vigilia son producidos por la
actividad de neuronas excitatorias e inhibitorias, orga-
nizadas en sistemas o redes y localizadas principal-
mente en el tallo y el cerebro anterior. El suefio REM es
el primer patron de suefio que aparece durante la
ontogénesis, es dependiente de estructuras encefalicas
gue maduran muy tempranamente y va a estar modula-
do por el sistema de monoaminasy el sistema reticular.
El suefio No REM, por otra parte, aparece mas tardia-
mente, e implica diferentes areas en el sistema nervio-
so central, incluyendo neuronas con respuesta a la
acetilcolina (como los nucleos talamicos reticulares, los
nucleos mesencéfalo-pontinos y la porcién basal del
cerebro anterior), neuronas histaminérgicas del
hipotalamo posterior y neuronas noradrenérgicas del
nucleo ceruleus (4).

Entre la semana 20 y 28 de gestacion, el cerebro fetal
se caracteriza por una actividad eléctrica irregular. Du-
rante esta etapa de desarrollo hay periodos de descan-
so y periodos de actividad eléctrica, asi como activa-
cion eléctrica intermitente desde las células
ganglionares. La actividad de las células ganglionares
es necesaria para el crecimiento y migracion axonal
para la comunicacion entre los receptores sensoriales
y el sistema nervioso central (2).

A partir de la semana 28 de gestacion, empiezan a
emerger los patrones eléctricos asociados con los dife-
rentes estadios de suefio. Entre la semana 28 y 30 de
gestacion, los patrones de suefio son discontinuos, con
periodos cortos de actividad eléctrica entremezclados.
Hacia la semana 30 de gestacion, aparecen los patro-
nes electroencefalogréaficos de los estadios REM y No
REM del suefio, pero todavia no son continuos hasta la
semana 36—-38 de gestacion (2).
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Con la maduracion de los estadios tempranos de sue-
fio, hay un cambio gradual en la relacion de suefio acti-
vo—suefio quieto y los ciclos suefio—vigilia. En el mo-
mento del nacimiento, hay cambio de una regulacion
circadiana in Gtero, determinada por la actividad diurna
materna, los cambios fisiol6gicos maternos (como la
frecuencia cardiaca y la temperatura corporal), y los
niveles de cortisol y melatonina séricos de la madre,
hacia una regulacion ultradiana, con alternancia entre
suefio activo y quieto multiples veces en el dia. Inicial-
mente predomina el suefio activo, pero con la madura-
cion de los patrones cada vez se hace mayor el incre-
mento del suefio quieto. Igualmente, con la madura-
cion, hay disminucion de los periodos de despertares
durante el suefio, con periodos mas largos de suefio y
alertamiento ininterrumpidos, determinados por ciclos
circadianos (1).

El sueno en el periodo neonatal
y el desarrollo cerebral

La organizacion normal del suefio en el periodo neonatal
es imprescindible para el desarrollo cerebral. La
estimulacion enddgena, que solo sucede durante el
suefio REM o activo, es critica para la sinaptogénesis
temprana. Conforme el cerebro maduray recibe y orga-
niza los estimulos externos, aumenta la importancia
del suefio no REM o quieto que permite el aprendizaje

Estimulacion endogena
% Sueno REM

SINAPTOGENESIS

REFINAMIENTO
SINAPTICO

Estimulacion exogena
% Sueno No REM
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y la consolidacién de las memorias. Ademas, la rela-
cion entre el suefio REM y no REM determina la
remodelacion sinaptica y ajusta las respuestas del sis-
tema a diferentes exposiciones sensoriales (1) (Figura
1). La privacion de suefio en el neonato, tiene por lo
tanto un profundo impacto en el desarrollo sensorial y
en la generacion de circuitos neurales permanentes para
los sistemas sensoriales primarios (2).

En el periodo de vigilia, se adquiere informacion senso-
rial que es almacenada como memorias de corto plazo
en la neocorteza principalmente. Durante el suefio, la
interaccioén retrograda entre las regiones hipocampales
y la neocorteza, permiten la formacion de nuevas me-
morias y el reforzamiento de memorias anteriores. La
acetilcolina que esta en mayores concentraciones en
el hipocampo tiene un efecto modulador en la respues-
ta neuronal, con intensificacion de los potenciales
excitatorios postsinapticos y supresion de la inhibicion
presinaptica. La noradrenalina suprime la transmision
sinaptica excitatoria de retroalimentacion en la
neocorteza, pero no en el hipocampo. Esta actividad
colinérgica esta aumentada de forma importante en la
porcion basal del I6bulo frontal y el hipocampo durante
la vigilia y durante el suefio REM y disminuye durante
el suefio no REM. La noradrenalina, por otra parte, esta
elevada durante la vigilia y disminuye drasticamente
durante la fase REM del suefio. La disminucion de
acetilcolina en el suefio no REM, libera las sinapsis

Periodo Critico de Desarrollo

SINAPTOGENESIS

PODA SINAPTICA

L 1 | 1L
| I I 7/
28 semanas Termino 2-3 Ahos Adulto

Figura 1. Relacion entre la estimulacion endégena / estimulacién exégena, el suefio REM /
NREM vy la plasticidad cerebral. Tomado y modificado de 1.
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glutamatérgicas de la supresion colinérgica en el
hipocampo y la corteza entorrinal, aumentando asi la
retroalimentacion excitatoria de la neocorteza al
hipocampo. Durante el suefio REM, los niveles eleva-
dos de acetilcolina en el hipocampo con bajos niveles
de norepinefrina y acetilcolina en la neocorteza permite
la propagacion de las ondas hipocampales. Esto sirve
como un sistema de pro alimentacion, que refuerzalas
memorias de lo aprendido en los periodos de vigilia re-
cientes, con la formacion y modulacién de las conexio-
nes sinapticas, determinando la creacion de memorias
permanentes y permitiendo el aprendizaje (1- 3).

Ademas del papel que tiene la arquitectura adecuada
del suefio en el desarrollo de los sistemas sensoriales
es necesaria para la conservacion de la plasticidad ce-
rebral. La plasticidad cerebral implica la continua acti-
vacion y preservacion del factor de crecimiento neural,
el factor neurotrdéfico derivado del cerebro y la ubiquitina.
Estos factores activan la via de segundos mensajeros
dependiente de cAMP, alterando la expresion génica en
las neuronas. Este circuito es dependiente de los ci-
clos de suefio del individuo a lo largo de toda su vida e
inicia en respuesta al suefio REM del periodo fetal tar-
dioy neonatal (2).

Varios investigadores han observado una mayor necesi-
dad de suefio en los lactantes, especialmente suefio
REM. Con la maduracion, hay un cambio gradual hacia
los ciclos suefio-vigilia del adulto, con disminucion pro-
gresiva de los requerimientos de suefio y menor propor-
cion relativa de suefio REM. Un pretérmino de 28-30
semanas esta casi de forma continua en suefio; el 80—
90% corresponde a suefio REM o activo. Hacia el tér-
mino, el recién nacido duerme cerca de 70% del tiem-
po, siendo el 50% de este suefio REM. La proporcion
de suefio REM sigue en descenso, llegando a 20% en
la edad preescolar, valor que se mantiene durante la
nifiez y la adolescencia. Los ancianos tienen menos de
15% de suefio REM. Es importante resaltar que, aun-
gue hay una disminucion de cerca del 80% del suefio
REM, solo hay una disminucion aproximada de 25% en
el suefio NREM a lo largo de la vida, hecho que esta en
relacion con la creciente necesidad del cerebro en de-
sarrollo de integrar los estimulos externos (1).

Se han propuesto dos teorias en lo que respecta a la
significancia fisiolégica de la enorme proporcion de suefio
REM en los periodos tempranos de la vida. La primera
propone que el cerebro inmaduro es incapaz de inhibir
en centro generador de suefio REM, y que por lo tanto,
la disminucion del suefio REM con la edad es solo el
reflejo de la maduracion de esta inhibicién central. La

* Del inglés origina “Feed Forward”

segunda hipotesis, mas aceptada que la primera, su-
giere que la funcién del suefio REM consiste en brindar
la activacion neuronal enddgena necesaria para la ma-
duracion de los diferentes sistemas sensoriales, por lo
que su disminucién con la edad sigue al aumento pro-
gresivo de la estimulacién exégena durante los perio-
dos de vigilia, que cada vez son mas amplios (3, 7).

Como apoyo de esta Ultima teoria, estudios en anima-
les han demostrado cémo la privacion del suefio REM
durante el periodo neonatal esta asociado en la adultez
al desarrollo de conductas ansiosas y depresivas, a la
alteracion permanente de la estructura del suefio y a
disminucion en el tamafio de la corteza y tallo cerebra-
les, con disminucion significativa en la cantidad de pro-
teinas de estas regiones. Se logré determinar también
unarespuesta alterada a los neurotransmisores GABA
y noradrenalina en los hipocampos de los animales con
deprivacion de suefio REM y menor plasticidad sinaptica
en estas regiones en periodos mas avanzados del de-
sarrollo. Estos resultado confirman que la privacion del
suefio REM durante los periodos tempranos de la vida
no solo retrasan la maduracion cerebral y la plasticidad
necesaria para la adecuacion de los sistemas senso-
riales, sino que inhiben el crecimiento cerebral en res-
puesta a los estimulos externos en periodos mas avan-
zados de lavida (3, 7).

Enfermedades del sueino en el
periodo neonatal

También durante el periodo neonatal se han descrito
enfermedades del suefio, sin embargo en esta pobla-
cién su descripcidn no se ajusta estrictamente a la cla-
sificacion internacional de patologias del suefio. En parte
esto se debe a la dificultad para definir los criterios de
cada grupo de enfermedades en los recién nacidos (8,
9). En este apartado se describiran brevemente las ca-
racteristicas de las enfermedades del suefio que se han
descrito en el periodo neonatal.

Las disomnias incluyen las patologias que alteran el
inicio o mantenimiento del suefio, y pueden ser intrin-
secas, extrinsecas o por alteracion del ciclo circadiano.
A pesar de la dificultad para definir este tipo de desor-
denes en el neonato, es posible que las condiciones
ambientales que rodean al recién nacido, como la per-
manencia en unidades de cuidados intensivos neonatales
o las alteraciones del ciclo circadiano asociadas con el
cuidado médico, condicionen disomnias extrinsecas
durante este periodo (8).

Las parasomnias son los desérdenes que interrumpen
el suefio, pero que no son enfermedades primarias del
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suefio. Dentro de las parasomnias del periodo neonatal
se encuentran el sindrome de apnea infantil del suefio,
el sindrome de hipoventilacion central congénita, el
sindrome de muerte subita infantil y el mioclonus be-
nigno del suefio (8, 9).

Dentro del sindrome de apnea infantil del suefio se in-
cluyen el sindrome de apnea del prematuro, la apnea
obstructiva del suefio y el sindrome de evento agudo de
aparente amenaza a la vida (ALTE) (8, 9). El sindrome
de apnea del prematuro se diagnostica en neonatos na-
cidos antes de la semana 37 de edad gestacional que
presentan pausas respiratorias de mas de 20 segun-
dos de duracion o de menor duracion pero asociada
con hipotonia, cianosis o bradicardia y en quienes no
se logra determinar la causa, es decir, es un diagnosti-
co de exclusion. Se debe determinar el origen de las
apneas (centrales, obstructivas o mixtas), pues esto
determinara el tratamiento. Si el componente predomi-
nante es central, el manejo se hara con estimulantes
como la cafeina o el metilfenidato, pero si el origen pre-
dominante es obstructivo el tratamiento de eleccion es
la aplicacion de presion positiva. La fisiopatologia de
este desorden se basa en lainmadurez de los centros
respiratorios en el sistema nervioso central, basado en
la marcada disminucion en la presentacion de las apneas
después de la semana 40 de gestacion y porque existe
una relacion inversamente proporcional entre la edad
gestacional y la frecuencia de las apneas del prematu-
ro (8).

El diagnéstico de apnea obstructiva del suefio se hace
en recién nacidos que presentan apnea, cuando todos
los episodios suceden en suefio y las apneas se aso-
cian a movimientos respiratorios toracicos y abdomina-
les aunque no hay entrada de aire por nariz o boca.
Generalmente estos neonatos tienen anomalias
morfolégicas que aumentan la resistencia al paso de
aire por las vias respiratorias altas (8).

En los eventos agudos de aparente amenaza a la vida
(ALTE) con apneas, los signos clinicos incluyen, ade-
mas de la apnea, cambios en la coloracion de la piel
(palidez, cianosis, plétora), cambios en el tono muscu-
lar y necesidad de estimulacién vigorosa para la recu-
peracion del evento. Lo mas importante en el manejo
del ALTE es determinar la causa del mismo para poder
establecer el tratamiento etiolégico apropiado (8).

La hipoventilacién central congénita es un sindrome poco
frecuente, de herencia autosémica dominante. En la
mayoria de estos pacientes se encuentra mutacion en
el gen PHOX2B del brazo corto del cromosoma 4, que
es un modulador de la diferenciacion neuronal del siste-
ma nervioso autbnomo y del sistema noradrenérgico.

Neur:Pediatria
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El sindrome se caracteriza por una respuesta respira-
toria anormal frente a la hipercapnia o la hipoxemia. El
diagnéstico se hara en recién nacidos con hipoventila-
cion y apneas durante el suefio y la vigilia en quienes
se descarte patologia cardiorrespiratoria, neuromuscular
o del sistema nervioso central subyacente. Al ser un
desorden del sistema nervioso autonomo, pueden en-
contrarse otros signos clinicos asociados, como alte-
racion en la regulacion de la temperatura y la sudora-
cion, alteracion de la defecacion, alteraciones enlare-
gulacion de las variables vitales y anormalidades en las
respuestas pupilares a la luz. Puede incluso encontrar-
se asociado al sindrome de Hirshprung, caso en el cual
recibe el nombre de Sindrome de Haddad, o con tumo-
res del sistema nervioso autbnomo (neuroblastomas,
ganglioneuroblastomas y ganglioneuromas). El manejo
de este sindrome, en lo que al compromiso respiratorio
respecta, se hara en fases tempranas con el uso de
ventilacion con presion positiva con interfase nasal en
modalidad espontaneay controlada (8).

El sindrome de muerte subita infantil, como su nombre
lo indica, implica la muerte neonatal de forma inespera-
da e inexplicable, sin que haya hallazgos que justifi-
guen la muerte en los estudios de autopsia. Si bien por
definicion, la causa de este sindrome no es reconocible
en estudios de autopsia, estudios inmunohistoquimicos
en estos pacientes han mostrado disminucion en la
densidad neuronal en el nacleo dorsal del rafé
mesencefalico, lo cual sugiere una relacion de esta
condicidn con el sistema serotoninérgico, pero esto no
se ha comprobado. Los neonatos de mayor riesgo de
muerte subita son los nacidos con menos de 1500 gra-
mos de peso, los frutos de gestaciones muiltiples, los
hermanos de nifios que han fallecido por muerte subita
infantil, los hijos de madres con antecedente de consu-
mo de cocaina, opioides y fumadoras, los neonatos con
episodios previos de ALTE, los neonatos con antece-
dente de apneas del prematuro y los nifios con alto
riesgo social. El tnico factor protector hasta ahora ha
sido la posicion en decubito supino durante el suefio,
por lo que en la actualidad alrededor del mundo esta
medida es objeto de extensas campafias informativas
(8). Un estudio reciente encontré que en comparacion
con recién nacidos a término sanos, los hermanos de
lactantes fallecidos con diagnéstico de muerte subita
infantil tenian un menor porcentaje y duracion del sue-
flo quieto y un numero mayor de periodos de
alertamiento (10).

El mioclonus benigno del suefio se caracteriza por la
presencia de contracciones musculares focales,
multifocales o migratorias, que causan sacudidas
repetitivas, ritmicas o arritmicas de las extremidades
durante el suefio. Estos movimientos pueden desenca-
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denarse con la estimulacion y cesan con el despertar y
suelen aumentar en niumero y duracion con el uso de
benzodiazepinas. Es importante aclarar que esta con-
dicion se diagnostica en neonatos a término, sanos y
con examen y desarrollo neuroldgico normales. Estos
eventos suelen cesar durante la lactancia y no requie-
ren tratamiento (8).

En cuanto a las enfermedades del suefio asociadas a
enfermedades médicas y psiquiatricas su estudio en el
periodo neonatal esta basado en estudios
polisomnograficos. Son numerosos los reportes en este
campo. Por ejemplo, en los neonatos con sindrome de
Down se ha encontrado una disminucion del suefio ac-
tivo, con aumento del suefio quieto y un patron de tra-
zado polisomnogréfico alternante poco definido. Enlos
neonatos con crisis se evidencia desorganizacion en el
ciclo circadiano por varios dias tras la crisis, mientras
que el uso de antiepilépticos se asocia al aumento del
suefio quieto y disminucion del suefio activo. Cuando
hay ictericia neonatal, los hallazgos polisomnogréficos
muestran disminucion en los periodos de vigilia y au-
mento del suefio activo y quieto. Los hijos de diabéti-
cas se caracterizan por un aumento del suefio activo y
disminucién del suefio quieto. El estrés se asocia al
aumento de suefio activo y alteracion de la estructura
del suefio iniciando en suefio quieto y no en suefio ac-
tivo como es normal. La enfermedad por membrana
hialina produce un aumento del suefio quieto con dismi-
nucion del suefio activo (8).

Los recién nacidos con crisis epilépticas generalmente
expresan trazados electroencefalogréaficos sin una ade-
cuada organizacion por estadios. Algunos estudios han
mostrado como en estos pacientes, existe una
predominancia de estadios de suefio de tipo indetermi-
nado en relacion directa con la cantidad de actividad
epileptogénicay que, en los casos en los que se pudie-
ron determinar los estadios de suefio en el trazado
electroencefalografico, se evidencio una predominancia
significativa de actividad ictal durante los periodos REM
con respecto a los periodos NREM del suefio (4).

También se ha encontrado que las crisis de apneas,
caracterizadas por pausas respiratorias asociadas a
descargas epileptiformes en el trazado electroencefalo-
grafico y en ausencia de bradicardia, son mas frecuen-
tes durante el suefio, especificamente en el estadio REM

(4).

En cuanto a los sindromes neonatales especificos, es
de importancia recalcar como la severidad del sindrome
esta en estrecha relacion con los hallazgos en relacion
con el suefio. Mientras en el sindrome de crisis
neonatales benignas familiares no se evidencia altera-

cién alguna en los patrones ni en los trazados de sue-
flo; en el sindrome de Ohtahara, una de las
encefalopatias epilépticas del periodo neonatal que se
caracteriza por una severa alteracion del trazado de fon-
do que no se modifica durante el suefio, periodo en el
cual no es posible clasificar los diferentes estadios ni
es detectable el suefio REM, con el tiempo el patron de
estallido supresion caracteristico, se presenta mas fre-
cuentemente durante el suefio (4).

El cuidado médico y el sueio
neonatal

Suefio en la unidad de cuidado intensivo
neonatal

De forma inevitable, las intervenciones asociadas con
el cuidado intensivo neonatal alteran la arquitectura nor-
mal del suefio de sus pacientes, dadas las continuas
intervenciones médicas y paramédicas requeridas, las
caracteristicas ambientales alejadas de las fisiologicas,
la necesidad de alimentacion con féormulas suplemen-
tarias y el uso de diversos medicamentos con efecto en
la organizacion del suefio (1- 3, 5).

El estudio de Hoppenbrouwers et al, demostro que los
recién nacidos que requirieron soporte ventilatorio en la
unidad de cuidado intensivo neonatal mostraron altera-
cion de la arquitectura de suefio dada por un porcentaje
mayor de suefio activo con respecto a su pares no ven-
tilados (10). Ademas, intervenciones menos invasivas,
incluso la alimentacion, modifican la organizacion del
suefio y la programacion del ciclo circadiano en los
neonatos, especialmente, en los pretérmino (3, 5, 11).
Se ha observado como los ciclos circadianos se desa-
rrollan mas rapidamente en los recién nacidos con lac-
tancia materna exclusiva. Esto se debe al aporte de
melatonina por la leche materna, especialmente en la
noche. Es por esta razén por la que el uso de leche de
formulay de leche materna recolectada en la mafianay
almacenada, administrada en la noche, altera el desa-
rrollo de los ciclos circadianos. Otra razén propuesta
para esta alteracion, especialmente en el contexto de
las unidades de cuidado intensivo, es el uso de luz arti-
ficial durante los periodos de alimentacion en la noche

3).

En cuanto a los medicamentos, casi todos tienen efec-
tos en el suefio neonatal. Incluso se ha observado que
en los recién nacidos con suplementacion de oxigeno,
hay una cantidad mayor de suefio total y una propor-
cién mayor de suefio quieto. Los narcéticos y los se-
dantes usados en las unidades de cuidado intensivo
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neonatal, tienen un importante impacto en el suefio
neonatal. La morfina, por ejemplo, disminuye la pro-
porcién de suefio REM y de las fases profundas del
suefio no REM asociado al aumento del estadio Il del
suefio no REM. Por otra parte, se ha demostrado que
el uso de estos grupos farmacolégicos durante el perio-
do neonatal, estan asociados con retardo del desarro-
llo y trastornos de aprendizaje en el nifio mayor, no
solo por la alteracion del patrén de suefio, sino por ac-
cion directa a nivel celular, pues las neuronas y la
microglia con exposicion prolongada a estos medica-
mentos, tienen tasas de apoptosis mayores (1).

Numerosos medicamentos de uso frecuente en los cui-
dados intensivos neonatales, como sucede con la
atropina, afectan el metabolismo de monoaminas en el
sistema nervioso central. Esta alteracion lleva a la
disminucion de suefio activo, con las implicaciones que
para el neurodesarrollo tiene este hecho. Otro grupo de
medicamentos de uso frecuente en este escenario son
las metilxantinas que disminuyen la cantidad total de
suefio, disminuyen la proporcion de suefio activo, retra-
san la adecuada organizacion del suefio quieto y afec-
tan la transicion entre suefio—vigilia y suefio activo—suefio
quieto. Los antiinflamatorios no esteroideos, también
alteran el ciclo de suefio, aumentando el nimero de
despertares durante el suefio y el tiempo total de vigilia
y retrasando la entrada a fases mas profundas del sue-
flo. Al parecer, este efecto esta mediado por la inhibi-
cion de la sintesis de prostaglandinas, con la conse-
cuente disminucion de prostaglandina D2, supresion de
los niveles nocturnos de melatonina y cambios en la
temperatura corporal (1, 12, 13).

Puesto que ya se conocen las implicaciones de la pri-
vacion de suefio durante el periodo neonatal y la rela-
cién directa de la estancia en las unidades de cuidado
intensivo neonatal y la alteracion en la arquitectura de
suefio, se han desarrollado estrategias para minimizar
este efecto. Entre ellas esté la Atencion orientada al
desarrollo, que incluye estrategias ambientales y
comportamentales orientadas a disminuir los eventos
ambientales estresantes y a promover una maduracion
neurocomportamental armoniosa, lo que incluye la pro-
teccion de los periodos de suefio. Un estudio que com-
paro las caracteristicas de los periodos de suefio de
recién nacidos pretérmino en unidades de cuidado in-
tensivo bajo condiciones ambientales estandar contra
aquellos bajo atencion orientada al desarrollo, mostré
que los dltimos tenian una mayor cantidad de suefio
con aumento tanto del suefio quieto como del activo,
asociada con una mayor duracion de suefio quieto inin-
terrumpido, disminucion de la duracion relativa de sue-

* Del inglés original “Developmental Care”

flo indeterminado y en la latencia de suefio. Este estu-
dio también mostré que bajo condiciones de atencion
orientada al desarrollo, los recién nacidos presentan
una proporcion menor de apneas de mas de 15 segun-
dos de duracion (14). Técnicas de atencion como la
descrita, no solo tienen implicacién en la conservacion
de la arquitectura de suefio, siempre que se ha logrado
establecer que ademas reduce el numero de dias de
requerimiento de soporte ventilatorio, disminuye la inci-
dencia de enterocolitis necrotizante y reduce la dura-
cion de la estancia en UCI (5, 14, 15).

Las recomendaciones de este programa incluyen: a)
La disminucion de las fuentes de ruido, incluyendo alar-
mas de sistemas de administracion de medicamentos,
alarmas de monitoreo, teléfonos, e incluso uso de to-
nos de voz muy altos; b) La disminucion a la exposi-
cién excesiva a la luz, conservando los patrones cicli-
cos dia/noche; c) Mantenimiento de temperaturas ade-
cuadas en las cunas; d) Posicionamiento adecuado del
recién nacido en flexion de extremidades mediante el
uso de “nidos” o rollos; e) disminucion al maximo de
las intervenciones nocturnas o durante los periodos de
suefio del neonato; y f) el inicio tan pronto sea posible
del entrenamiento en programa canguro (5, 14).

El caso contrario también es posible: la alteracion del
suefio altera el curso de las enfermedades y la condi-
cion clinica de los pacientes en la unidad de cuidado
intensivo. La privaciéon de suefio en el neonato sano,
aun por corto tiempo, se ha visto asociada a alteracio-
nes en el control autonémico cardiovascular, con au-
mento en el tono simpético y con una proporcién ma-
yor de episodios de apnea obstructiva. También se han
documentado cambios en la percepcién del dolor, con
un efecto hiperalgésico, que durante el periodo neonatal
condiciona un desarrollo sensorial anormal a largo pla-
zo (5).

Suefo neonatal en el programa
madre canguro

Con base en la premisa de dar al prematuro amor, calor
y leche materna se inici6 en 1978 el Programa Madre
Canguro en el Instituto Materno Infantil (IMI), ideado por
el Dr. Edgar Rey Sanabria, entonces jefe del Servicio
de Neonatologiay profesor de Pediatria de la Universi-
dad Nacional de Colombia. Durante los tltimos 38 afios
se ha confirmado la utilidad del Programa Madre Can-
guro para el cuidado del recién nacido pretérminoy de
bajo peso, con beneficios a nivel de control de la hipo-
termia y la ganancia ponderal, disminucion de las in-
fecciones, disminucion de la frecuencia de los inciden-
tes de apnea, favorecimiento del desarrollo neurolégico
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del recién nacido y fortalecimiento del vinculo materno-
neonatal (16, 17).

Existe evidencia de que los recién nacidos pretérmino
en programa canguro tienen una cantidad mayor de
suefio con una proporcion mayor de suefio quieto,
disminucion de los niveles de actividad y menos episo-
dios de bradicardia y apneas durante el suefio, condi-
ciones vitales para el crecimiento, la ganancia de peso
y el neurodesarrollo (18, 19). También se ha reportado
gue entre mas temprano sea el inicio del plan canguro
tras el nacimiento, mayor sera la estabilizacion fisiol6-
gicay mejor laregulacion de los estados suefio — vigilia
(19).

Es interesante como los resultados de estudios anima-
les muestran en forma indirecta los beneficios de este
programa. Se ha demostrado en roedores, primates no
humanos y humanos con insuficiente estimulacion
materna durante el periodo neonatal, aumentan la res-
puesta neuroendocrina al estrés y contribuye a la etio-
logia de numerosos desordenes psicoldgicos y fisiol6-
gicos, incluyendo hipertension arterial, asma, trastor-
nos de ansiedad, trastornos del animo y desordenes
del suefio. Kinkead et al demostraron que en las ratas
gue son separadas de sus madres durante el periodo
neonatal hay alteracion de la arquitectura del suefio,
con aumento en la duracion de tiempo total de suefio
siendo mayor el porcentaje de suefio no REM y au-
mento en la duracién de cada periodo de suefio REM.

En cuanto al control respiratorio, se evidencié aumento
en la variabilidad respiratoria y respuesta aumentada a
la hipoxia con aumento de la frecuencia respiratoria
durante el suefio no REM, como resultado de una res-
puesta fisiolégica anormalmente exagerada, determi-
nada por el estrés de la separacion (20). Hallazgos como
los de este estudio confirman laimportancia de la rela-
cién materno—fetal en los primeros dias de vida, dando
mas fuerza a programas como el Programa Madre Can-
guro en el cuidado del recién nacido pretérmino y de
bajo peso.

La madre y el sueiio neonatal

Se han identificado ya varios factores maternos, tanto
prenatales como postnatales, que impactan en el sue-
fio neonatal.

Numerosos estudios han documentado los efectos ne-
gativos de la ansiedad, la depresion e incluso la ira
maternas durante el periodo gestacional en el suefioy
el comportamiento fetal y neonatal. Durante el periodo

* Del inglés original “anger”.
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fetal se ha observado aumento de la actividad fetal, re-
tardo en el crecimiento intrauterino y mayor riesgo de
parto pretérmino, mientras que en el periodo neonatal
se han documentado valores mas bajos en la escala de
Apgar, inadecuado desempefio en la escala neonatal
de Brazelton (que mide la presencia y calidad de res-
puesta neonatal a determinados estimulos), alteracio-
nes en la estructura del suefio, mayor activacion relati-
va electroencefalografica frontal derecha, tono vagal dis-
minuido y perfiles neuroendocrinolégicos y de
neurotransmisores similares a los de la madre ansiosa
o deprimida, incluyendo aumento del cortisol y la
noradrenalina y disminucion de la serotonina y la
dopamina ( 21- 24).

Los estudios de Field et al (2002, 2003, 2004, 2007,
2010), que se han encaminado a estudiar el efecto de
estas morbilidades maternas en el desarrollo y pronés-
tico neonatal, han confirmado estos hallazgos, inclu-
yendo la presencia de un nimero mayor de variaciones
de estadios durante el suefio y una proporcion mayor
de suefio profundo con respecto a los periodos de aler-
ta en los neonatos hijos de madres que reportaron sen-
timientos de ira, depresién o ansiedad (21- 26).

También se ha logrado establecer una relacion directa
entre la exposicion materna a cigarrillo y la alteracion
del suefio y el desarrollo neonatal. Incluso ya es am-
pliamente aceptada la relacion entre el sindrome de
muerte subita infantil y el habito de fumar en la madre
(8). El uso del cigarrillo durante la gestacién expone al
feto a numerosas toxinas via circulacion placentaria,
con incremento de las concentraciones de dopaminay
norepinefrina en el sistema nervioso central fetal, con
activacion especialmente del sistema activador reticular,
alteracion de los ciclos bioldgicos durante el periodo
neonatal y la secundaria disrupcion del neurodesarrollo
27).

Stéphan-Blanchard et al (2008) lograron determinar que
la exposicion in Utero al cigarrillo en neonatos pretérmino,
determinaba la alteracién en la estabilidad y la estruc-
tura del suefio, con mayor frecuencia de despertares
durante el suefio y disminucion del tiempo total de sue-
fio, siendo menor la proporcion de suefio quieto, de for-
ma dosis-dependiente. Encontraron ademas una ma-
yor duracién en la duracion total de movimientos corpo-
rales con mayor interrupcion del suefio por esta causa
en los nifios hijos de madres fumadoras sin asociacion
con la cantidad de cigarrillos consumidos por dia (27).

Conclusion

Un adecuado suefio neonatal es imprescindible para el
desarrollo neurolégico y comportamental posterior, sin
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embargo, su estructuracion y organizacion se ve am-
pliamente afectada por condiciones pre, peri y
postnatales, que son potencialmente modificables. Esto
es de importancia creciente en el area del cuidado mé-
dico neonatal, sobre todo en el caso de recién nacidos

res de riesgo y requieren atencion médica hospitalaria
por periodos considerables de tiempo, porque la modifi-
cacion de las condiciones ambientales con una orien-
tacion dirigida al cuidado del suefio neonatal, implica-
ran un mejor prondéstico para nuestros pacientes.

pretérmino que en general comparten mdaltiples facto-
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TRASTORNOS DE INTEGRACION NEUROSENSORIAL EN LAS
DIFICULTADES DEL APRENDIZAJE

Introduccion

Durante mas de 30 afios se ha tratado de explicar las
dificultades del aprendizaje con base en los trastornos
de integracion del neurodesarrollo, secundarios a la
disfuncién cerebral minima, que se evidencian
clinicamente con los llamados signos neurolégicos blan-
dos. Las investigaciones de los Trastornos de la Inte-
gracion Neurosensorial se fueron fraccionando en el
tiempo en estudios de Dislexia, Trastorno por Déficit de
Atencion con Hiperactividad e Impulsividad (TDAH), Tras-
tornos especificos del lenguaje, Trastornos de la Coor-
dinacion Motora, Autismo y Dificultades Generalizadas
del Aprendizaje. Los sintomas cardinales y secunda-
rios resultan ser la clave para la diferenciacion de cada
uno de estos sindromes que al final resultan
traslapandose siendo muestra de ello su presentacion
como comorbilidades. La comorbilidad de TDAH y
dislexia es del 11-40% y hasta el 50% de los nifios
disléxicos pueden tener problemas motores tempranos
1,2).

Integracion neurosensorial en
la dislexia

La dislexia del desarrollo se define como una dificultad

inexplicable en el aprendizaje de la lectura en nifios
con inteligencia promedio o superior al promedio. Un
progreso en las investigaciones de dislexia ocurrio en
los 1980 con la demostracion de dificultades en las
tareas fonoldgicas de nifios disléxicos para la realiza-
cion de rimas, logrando explicar los sintomas
comportamentales como la pobre lectura debida a una
débil fonologia en sus tres niveles: comportamental,
cognitivo y biolégico. Los déficit fonologicos en la
dislexia también se sabe hoy que se acompafan de
velocidad reducida de procesamiento (1).

Las explicaciones del nivel cognitivo sugeridas por las
pruebas diagndsticas que proponen estrategias de tra-
tamiento no son explicaciones para el nivel biolégico,
pues un rango de mecanismos cerebrales puede estar
comprometiendo la velocidad y la fonologia de la lectu-

* Neuropediatra, Universidad Nacional de Colombia
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ra debido a alteraciones en la via visual magnocelular o
en el sistema de procesamiento auditivo (1).

La comprension de los procesos cerebrales en dislexia
se complemento con el advenimiento de las imagenes
funcionales que mostraron al cerebelo con papeles fun-
damentales lingliisticos en tareas cognitivas ademas
del establecimiento de tareas motoras y de coordina-
cion. Los déficit en la anatomia funcional cerebelosa
explicaron asi el nivel cognitivo de problemas fonologicos,
de memoria de trabajo y de la velocidad de procesa-
miento para la lectura (3).

Las investigaciones recientes muestran el papel fun-
cional de las dos vias de conexion del cerebelo con la
corteza frontal que soportan su participacion en tareas
relacionadas con el lenguaje y aprendizaje cognitivo
complejo en tareas motoras como el uso de herramien-
tas. Los estudios imagenologicos confirman la activa-
cion del cerebelo durante la lectura y su compromiso
anatémico y funcional en dislexia (3).

La exposicion a alcohol en el periodo prenatal resulta
un modelo préactico para entender las alteraciones fun-
cionales y anatomicas cerebelosas responsables de
disfunciones comportamentales (4).

Se hareportado que el Sindrome de Alcohol Fetal se
relaciona con una alta incidencia de trastornos de apren-
dizaje, coeficiente intelectual bajo, trastornos
atencionales e hiperactividad, trastornos de la coordi-
nacion motora fina y gruesa. El Sindrome de Alcohol
Fetal no es mas que la consecuencia de un continuo
de efectos debidos a la exposicién prenatal a alcohol,
sin embargo el consumo y abuso de alcohol en el em-
barazo puede asociarse con dafio estructural en el Sis-
tema Nervioso Central (SNC) y déficit en el desarrollo
neurocognitivo (4).

Los déficit cognitivos y de comportamiento, particular-
mente el TDAH son encontrados en los nifios con ex-
posicién a alcohol en el periodo fetal sin cumplir crite-
rios para sindrome de alcohol fetal. Las neuroimagenes
han mostrado anormalidades particularmente en el de-
sarrollo cerebeloso tanto en nifios con sindrome de al-
cohol fetal como en nifios con exposicion a alcohol en
el periodo fetal. La diferencia entre Sindrome de Alcohol
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Fetal y la exposicion a alcohol en el periodo fetal esta
dada por las malformaciones faciales encontradas en
el primero (Ojos pequefios y rasgados, pliegues
epicanticos grandes, microcefalia, hipoplasia del maxi-
lar superior, labio superior liso y delgado, filtrum largo)
(4,5).

Los estudios en modelos experimentales con roedores
muestran que la exposicion a alcohol en los periodos
criticos prenatales y postnatales del desarrollo
cerebeloso producen pérdida de la células de Purkinje
y de la capa granulosa del cerebelo. La exposicion
limitada al periodo de crecimiento cerebral de los roe-
dores equiparable al tercer trimestre del desarrollo puede
producir microcefalia y pérdida de las células de Purkinje
y estan relacionados con trastornos de la coordinacion
motoray del aprendizaje asociativo (4).

El cerebelo se relaciona con las funciones del lengua-
je por sus conexiones anatémicas con el I6bulo
frontal por vias eferentes al tAlamo, la corteza premotora
y prefrontal y vias aferentes por las fibras musgosas
procedentes de los nucleos pénticos mediales. (Leiner
y cols 1993). El cerebelo en forma indirecta se ve rela-
cionado con el lenguaje al evaluar las pruebas
neuropsicologicas incluyendo las de inteligencia en
pacientes con atrofia cerebelosay del tronco cerebral.
Los nifios con lesiones del vérmix cerebeloso tienen
errores en la lectura, memoria de trabajo, atencion, fle-
xibilidad de pensamiento en relacion directa a la exten-
sion de la lesion (1,4).

Los trastornos del desarrollo del aprendizaje se aso-
cian con diferencias en la morfofisiologia cerebelosa
como ha sido frecuentemente reportado en la literatura
de dislexia. En las publicaciones de imagenes de
personas disléxicas se muestra menor tamafio del 16-
bulo anterior derecho cerebeloso al compararlo con con-
troles normales todos con dominancia manual diestra

Q).

Aprendizajes, como la respuesta de parpadeo, en un
principio condicionados para luego ser reflejos no con-
dicionados son un claro ejemplo del aprendizaje con
integracion cerebelosa donde la células de Purkinje son
importantes en la adquisicion y retencion de las res-
puestas de parpadeo que se pueden perder en caso de
lesiones sobre el territorio de la arteria Cerebelosa Su-
perior (1,3,4).

Se han reportado diferencias en las respuestas de par-
padeo en adultos jovenes disléxicos en los que los tiem-
pos de latencia para hacer una respuesta de parpadeo
condicionada u otra no condicionada se ven retrasados
por demoras en el proceso de integracion de circuitos

que involucran a las células de cerebelosas Purkinje
con los nicleos Interpositus, el nicleo dentado medial
y el tronco cerebral (1,4).

Integracion del Aprendizaje en
el cerebelo y sus paradigmas

El cerebelo posee mas de la mitad de la poblacién
neuronal cerebral y solo un tercio de los disléxicos tie-
nen problemas de coordinacion. El cerebelo es impor-
tante en procesos atencionales que van a favorecer el
aprendizaje declarativo luego el procedimental para al
final hacer unatarea en forma automatica (6).

Las neurociencias cognitivas del aprendizaje distinguen
cinco fases en el proceso de automatizar una habili-
dad motora o intelectual. La adquisicion: aprendizaje
rapido (minutos), aprendizaje lento (horas), consolida-
cion (en la noche), automatizacion (cientos de ensa-
yos) y retencion (semanas) (6).

Los estudios imagenoldgicos han mostrado compromi-
so de las areas motoras suplementaria, premotoray la
motora primaria, ademas de regiones subcorticales como
las regiones estriatales y el cerebelo.

Doyon y cols distinguen dos sistemas: el sistema
cortico-estriatal que relaciona la corteza motora en for-
ma aferente y eferente con los ganglios basales y el
talamo y el sistema corticocerebeloso que muestra
aferencias y eferencias desde la corteza motora hasta
el tAlamo y el cerebelo (1,3).

La corteza, los ganglios basales y el cerebelo estan
involucrados en la fase inicial rapida y en la fase de
aprendizaje lento, mostrando la dificultad para aislar las
contribuciones especificas para cada una de ellas. Los
sistemas cortico-estriatales son importantes en la ad-
quisicién de secuencias motoras y el corticocerebeloso
compensa por los cambios ambientales la adaptacion
motora. En teoria los ganglios basales proveen la grati-
ficacion de los procesos de aprendizaje por sistemas
dopaminérgicos y el cerebelo provee oportunidades para
supervision del aprendizaje através de la sefial de error
de la oliva inferior. Los circuitos del aprendizaje
procedimental aumentan las capacidades de la corteza
usando estas habilidades especializadas (6).

Los cinco paradigmas de la dislexia al ser analizados
con los modelos de circuitos corticoestriatales y
corticocerebelosos presentan a las personas disléxicas
con dificultades en la fase de aprendizaje rapido o des-
pués de que han practicado las tareas para hacerlas
automaticas por la no utilizaciéon de los circuitos
corticocerebelosos (1, 3,6).
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Las respuestas de parpadeo son otro de los paradigmas
en la dislexia ya comentadas como aprendizaje con-
dicionado en forma inicial que promueven una forma
de aprendizaje primitivo en las que las dos vias par-
ticipan (6).

El cuarto paradigma muestra como el disléxico tiene
dificultades de adaptacion a ejercicios de distorsion con
prismas (3,6).

El quinto paradigma encuentra al disléxico con dificul-
tades en larealizacion de tareas de reaccion serial (con
diferencias en la activacion del &rea motora suplemen-
taria, regiones parietales y el cerebelo) y en la tarea de
dibujos en espejo (mediada por circuitos de aprendiza-
je procedimental) también se encuentra compromiso de
las estructuras temporales mediales (1,6).

Sistemas de memoria
declarativa y procedimental

La dislexia puede considerarse un trastorno del lengua-
je y es asi como Ulman aplica la categorizacion de ta-
reas de lenguaje procedimental y declarativo, al propo-
ner que el sistema de la memoria declarativa corres-
ponde al Iéxico mental por ser responsable no solo de
la adquisicion, representacion y uso de los eventos
conocidos sino también de las palabras (7).

La memoria declarativa depende de estructuras mediales
del I6bulo temporal que involucran la codificacion, con-
solidacion y la reminiscencia como son la regién
hipocampal, la corteza entorrinal, la corteza perirrinal,
la corteza parahipocampal y la corteza prefrontal ventro-
lateral (7).

El sistema de la memoria procedimental corresponde a
la graméatica mental, el aprendizaje de nuevas reglas
basadas en procedimientos que gobiernan la
estructuracion del lenguaje ademas del aprendizaje de
nuevas tareas y el control de habitos sensoriomotores
y cognitivos. Este sistema esta conformado por los
ganglios basales, la corteza frontal (en particular el area
de Brocay la region premotora), la corteza parietal, la
corteza temporal superior y el cerebelo (7)

Los dos sistemas se interconectan y van a establecer
patrones motores o de lenguaje dependiendo de las
zonas de la corteza frontal involucradas como son la
corteza motora primaria y el area de Broca en forma
respectiva, subordinados al area premotora (7).
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Aproximacion a una
reclasificacion de los trastornos
del aprendizaje

El sistema del aprendizaje declarativo cuando se ve
comprometido generalmente muestra una pobre reali-
zacion de tareas que requieren de conocimientos expli-
citos y de las funciones ejecutivas asociandose a bajo
desempefio en las pruebas psicométricas que miden la
funcion intelectual correspondiendo a nifios con trastor-
no generalizado del aprendizaje (Retardo Mental) (1).

Los sistemas de aprendizaje procedimental como los
argumenta Ulman corresponderian a los trastornos es-
pecificos del lenguaje explicados como alteraciones de
la memoria procedimental en la que estan imbricados
el conocimiento lexical, la gramatica, la morfologia, la
fonologiay las tareas motoras. Los trastornos especifi-
cos del lenguaje serian diagnosticados por dificultades
en la expresion mas que en la adaptacion complicando
su clasificacion como lenguaje corticoestriatal (1).

Las dificultades fonoldgicas tempranas reflejadas en la
dislexia como un compromiso de las reglas de la fonolo-
gia implicita, tales como la rima sugieren una altera-
cion para el aprendizaje lenguaje-procedimental que
explicaria la hipotesis del déficit fonoldgico por dificulta-
des en adaptacion (cerebelo) atribuidas a circuitos Bro-
ca-cerebelosos sin excluir la activacion también del cir-
cuito Broca- ganglio basal en el aprendizaje implicito

Q).

Los trastornos de la coordinacién motora se caracteri-
zan por dificultades en la calidad de los movimientos y
algunas dificultades secundarias del lenguaje referidas
como dispraxia verbal cuyo principal compromiso es
motor-cortico-estriatal (1).

ElI TDAH es atribuido a disfunciones en el circuito fronto-
estriato-cerebeloso y se divide en tres subtipos: inatento,
hiperactivo y mixto. Diamond argumenta que el subtipo
inatento tiene dificultades en el circuito fronto-parietal,
el hiperactivo en fronto-estriatales (1, 5).

El subtipo inatento del TDAH tiene una alta comorbilidad
con dislexia y muestra compromiso de los circuitos len-
guaje-cortico-cerebelosos, en tanto que el subtipo
hiperactivo tiene compromiso en las funciones ejecuti-
vas y un tercio de ellos en el circuito ejecutivo-cortico-
estriatal (1, 3,5).
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Aprendizaje Procedimental en
niNnos con desordenes del desa-
rrollo de la coordinacion

Los trastornos de la coordinacion motora son un
sindrome heterogéneo y sus manifestaciones son va-
riadas y frecuentemente complejas, algunos nifios ma-
nifiestan dificultades en la coordinacion fina, otros en la
gruesa y un ultimo grupo mixto en asocio con perfil
cognitivo comun (8).

Un estudio de meta-andlisis de la literatura existente
sobre trastornos de la coordinacion motora muestra que
la debilidad de estos nifios esta en las tareas de proce-
samiento visoespacial, porque las pruebas cognitivas
requieren de adecuadas respuestas motoras, es asi que
Wolpert y cols autores de este estudio concluyen lla-
mando a los engramas motores responsables que fa-
llan para estas tareas cognitivas como el modelo del
déficit interno (8)

La hipétesis del déficit del modelo interno fue el resul-
tado de lainterpretacion de los hallazgos de series de
estudios neurocognitivos de desordenes de la coordi-
nacion motora que incluyen un pobre control cognitivo
en la orientacion voluntaria de la atencion, reduciendo
la habilidad para la motricidad imaginaria, una pobre
rotacion mental de las extremidades pero no de los
objetos reduciendo la habilidad para las praxias imagi-
narias y dismetria para las tareas que requieren de un
segundo paso.(8)

Los programas de terapias para nifios con trastorno de
la coordinacion motora que se intervienen con pruebas
motoras imaginarias son eficaces para la realizacion
de tareas que involucran programacion sensoriomotora.

®)

Este modelo de control interno involucra aspectos del
control motor por disfuncién de centros de control motor
cerebeloso, gangliobasal y del area motora suplemen-
taria, por ejemplo la disfuncidn del area motora suple-
mentaria y estructuras gangliobasales explican los pro-
blemas de secuenciacion y de seleccion vistos en al-
gunos nifios torpes. (8)

Los signos blandos de inmadurez neurosensorial de los
nifios con disfuncion en los circuitos cerebelosos son
del tipo de no control de intervalos de tiempo en tareas
como hacer sonar un tambor, en tanto que la inmadu-
rez gangliobasal para la misma prueba muestra el com-
promiso de la magnitud de la fuerza isométrica requeri-
da (8).

Los adultos con enfermedad de Parkinson son un ejem-
plo fehaciente de compromiso del aprendizaje procedi-
mental implicito de las secuencias motoras para las
tareas de tiempo de reaccion dependientes de la inte-
gridad del estriado (8).

En adultos las lesiones que explican alteraciones
neurofuncionales de tipo adquirido cortical muestran
alteraciones en otras formas de aprendizaje y memoria
gue no afectan el aprendizaje procedimental, como en
el aprendizaje secuencial en el que la corteza
premotora, la corteza parietal y el cerebelo muestran
ser dominantes durante la fase de adquisicion del pa-
trén de movimiento y son las estructuras gangliobasales
y el area motora suplementaria las responsables de la
fase de patrones de movimiento especializado(8).

La extrapolacion de los anteriores hallazgos conocidos
en adultos sumados a pruebas de aprendizaje
procedimental en nifios como las de Niseeny Bullermer
gue nos ensefian del impacto del autorreconocimiento
corporal parietal para la realizacion de tareas motoras
en nifios confirman que las estructuras motoras mediales
juegan un papel fundamental para el aprendizaje
secuencial en nifios con trastornos de la coordinacion
motora siendo la base para la intervencion terapéutica
de estos nifios (8).

Los nifios con antecedentes de prematuridad muchas
veces muestran compromisos en coordinacién
visomotora que compromete sus procesos de aprendi-
zaje de lectoescritura y calculo matematico, en ellos
también se ha visto como la intervencion con terapias
en estudios colaborativos con profesores han dado bue-
nos resultados. (8)

Hallazgos neurofuncionales,
imagenoldgicos y signos
neuroldgicos blandos en nifios
con Trastornos del Aprendizaje y
Desnutricion.

Las imagenes de resonancia que evidencian la pérdida
de la asimetria interhemisférica y los estudios
neurocognitivos con P300 en los que la amplitud de
esta onda es alta, realizados en nifios con desnutricion
durante la infancia temprana complementan los ha-
llazgos de atrofia evidenciada por estudios postmortem,
transiluminacion, ecografia transfontanelar, TAC, en
publicaciones previas (9).

Los Nifios con desnutricion en la infancia temprana
cuya clinica muchas veces corresponde a alteraciones
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comportamentales, inteligencia baja, retraso en el de-
sarrollo sensoriomotor y conceptual en los primeros afios
de su educacion preescolar se caracterizan por la pre-
sencia de signos neuroldgicos blandos y compromiso
cognitivo en:

1) Memoria a corto plazo para material verbal y no
verbal

2) Aprendizaje asociativo
3) Secuenciacion

4) Aprendizaje asociativo condicional durante el perio-
do escolar resultado de lesiones cerebrales mini-
mas secundarias a su condicion que alteran su
neurodesarrollo normal (9).

Relaciones entre los Trastornos
del Aprendizaje

Los trastornos de aprendizaje procedimental caracteri-
zados por compromisos en el lenguaje y la coordina-
cién motora pueden encontrase de manera mixtay las
dificultades motoras son el indicador diagnostico la
mayoria de las veces (1,8).

Los trastornos del aprendizaje pueden ser entonces dis-
tintos, con muchos puntos en comun cuando se anali-
zan por los circuitos del aprendizaje implicito y explici-
to con explicaciones etioldgicas como las displasias
corticales como en algin momento lo cité Galaburda
con sus extensas investigaciones anatomicas en las
que finalmente los trastornos de la coordinacion se veian
relacionados con los de lenguaje (8,10).
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Diagnodstico y Tratamiento de
los Trastornos del Aprendizaje

Las medidas para el diagndstico estandar para muchos
de los trastornos de aprendizaje son comportamentales
y cognitivas y se explican por la disfuncion de los cir-
cuitos frontoestriatales y/o frontocerebelosos como ya
se comento (11).

El diagnostico neurocognitivo requiere de métodos que
identifiquen que parte de los circuitos funciona de ma-
nera anormal; para el aprendizaje declarativo un ejem-
plo pueden ser las tareas de aprendizaje apareamiento
asociativo que involucran estimulos arbitrarios visuales
gue pueden no ser rotulados, grandes micropruebas de
aprendizaje procedimental incluyendo respuestas como
las de adaptacion a prismas (11).

Hay una gran relacion de los trastornos del aprendizaje
con la genética, pero los analisis genéticos no pueden
ser del todo realizados por su potencial compromiso
poligénico y multifactorial que dificultan el mapeo espe-
cifico de los genes responsables de cada uno de los
comportamientos que los acompafian. La convergencia
del uso de sistemas de circuitos neurolégicos, el anali-
sis genético y las imagenes cerebrales pueden ser de
valor para su comprension (11).

Los nifios disléxicos o con trastornos de aprendizaje
procedimental pueden lograr niveles mayores a través
de la conciencia compensatoria de sus fallas dentro de
un modelo que se llama metacognicion (11).

Los sistemas de memorias declarativa y procedimental
forman redes dinamicas que interacttan produciendo
aprendizaje competitivo y cooperativo dentro de un pro-
cesamiento que compensa un déficit con otro sistema
alterno (11).

Referencias

1. Nicolson R,Fawcett A. Procedural Learning difficulties: reuniting the developmental disorders?. TRENDS in Neurosciences 2007;20 (4):138-141
2. Wender P The minimal brain dysfunction syndrome. Ann.Rev. Med. 1975.26;45-62
3. Gilger J, Kaplan B. Atypical brain development: a conceptual framework for Understanding developmental learning disabilities.Dev Neuropsychol.

2001;20:465-481.

4. Coffin J,Baroady S,Schneider K. Impaired cerebellar learning in children with prenatal alcohol exposure: A Comparative Study of Eyeblink Conditioning

in Children with ADHD and Dyslexia. Cortex 2005;41:389-398

5. Semrud M et al: comorbidity between ADDH and learning disability.A review and report in clinically referred sample.J.Am:Acad.Child Adolesc.

Psychiatry.1992;31:439-448

6. Nicolson R, Fawcett A. Comparison of deficits in cognitive and motor skills among children with dyslexia. Ann. Dyslexia.1994;44:147-167

7. Wolpert D etal. Aninternal model for sensoriomotor integration.Science, 1995;269:1880-1883

8. Wilson P Maruff P Lum J. Procedural learning in children with developmental coordination disorder.Human Movement Science 2003;22: 515-526

9. MisraU, Kalital J, Kumar S et al. Brain MRI and Cognitive Evoked Potentials in Rural Chronically Undernourished Children. Nutrition research 1996;16(7):

1147-1151.

10. Galaburda A. Dyslexia-a molecular disorder of neuronal migration. The 2004 Norman Geschwind MemorialLlecture.Ann. Dyslexia. 2005;55:151-165
11. Ratzon N, Lahav 0, Cohen-Hamsi S et al. Comparing diferent short-term service delivery methods of visual motor treatment for first grade students
in mainstream schools. Research in Developmental Disabilities. 2009;30:1168-1176.

Numero 35 - Factores de Riesgo V. 45



Neur:Pediatria

revisiones

TRASTORNOS DE INTEGRACION NEUROSENSORIAL Y
TRASTORNOS DEL LENGUAJE

Introduccion

Para el desarrollo intelectual del nifio se requiere un
adecuado desarrollo neurolégico. Las teorias del desa-
rrollo han planteado diferentes estrategias para lograr-
lo. Dentro de la corriente Histérico Cultural, Zaporozhets
en 1996, asi como otros autores, identifico tres planos
gue son consecutivos en el desarrollo del pensamiento
del nifio (1):

1. Acciones Concretas: a través de acciones (movimien-
to) va a prepararse basado en la anterior para la proxi-
ma.

2. Imagenes Concretas: empieza a tomar una repre-
sentacion de las acciones y de los objetos para con-
vertirlas en imagenes mentales.

3. Pensamiento Logico Abstracto: convierte estas ima-
genes en signos, simbolos y palabras para, a tra-
vés de estos ultimos, lograr una accion.

Esto muestra como todo el neurodesarrollo es necesa-
rio para lograr un adecuado desempefio en las funcio-
nes mentales superiores (lenguaje, praxias y gnosias)
para el futuro.

En esta revision se pretende profundizar en la relacion
existente entre el desarrollo motor y el desarrollo del
lenguaje; para esto se realizara una aproximacion tanto
anatémica como funcional que permita comprender
como se desarrollan, apoyados uno en otro, ambas fun-
ciones.

Los trastornos especificos del lenguaje son definidos
como una condicidn que conlleva una significante limi-
tacion en el desarrollo de habilidades del lenguaje, de
lo cual se excluye a quienes tengan hipoacusia, déficit
cognitivo, dafio neurolégico especifico como paralisis
cerebral, alteraciones psiquiatricas o severa privacion
de estimulacion; aqui se hace énfasis en que no se
excluyen nilos trastornos del desarrollo motor ni el tras-
torno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) (2).
Estas tres condiciones, los trastornos de integracion
neurosensorial (TINS), el TDAH y los trastornos especi-
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ficos del lenguaje, conviven estrechamente, encontran-
do en ocasiones muy dificil definir el diagnéstico en los
pacientes que presentan alguna de estas alteraciones
del neurodesarrollo.

En cuanto a la relacion de los trastornos de la integra-
cion neurosensorial con el Trastorno por Déficit de Aten-
cion e Hiperactividad, se ha encontrado en los pacien-
tes que presentan TDAH dificultades en coordinacion,
motricidad fina, precision, planeacion y modulacion
perceptual, se ha relacionado con las dificultades cono-
cidas en concentracion, control de impulsos e inquie-
tud (3, 4). En ellos también se observan fallas en me-
moria semantica, vocabulario y analogias (3). Aunque
algunos reportan un minimo de impacto en las habilida-
des de lenguaje en estos nifios (5).

En los pacientes con déficit de atencion, del control
motor y la percepcion (DAMP) se encontraron fallos
minimos en comprension, prosodia y pragmatica (6).

La mejor forma de explicar la asociacion entre TINS y
trastornos especificos del lenguaje es evaluar desde lo
anatémico y funcional, como pueden interactuar el de-
sarrollo motor y el del lenguaje.

Aproximacion Neuroanatomica

Diferentes estructuras relacionadas con la integracion
neurosensorial han mostrado tener un papel muy im-
portante en el desarrollo del lenguaje.

El cerebelo tiene un papel fundamental en funciones
tanto motoras (precision, seguimiento de secuencias,
planeacién) como no motoras (memoria procedimental,
funcidn ejecutiva, habilidad espacial, comportamiento
social y emocional y lenguaje). Tiene innumerables co-
nexiones tanto directas como con relevo en el tAlamo,
con la corteza cerebral, las cuales son tanto aferentes
como eferentes, permitiendo una constante retroalimen-
tacion de los procesos que son mediados por estas
redes neurales. Las lesiones del cerebelo pueden lle-
var a dificultades en el lenguaje como agramatismo,
disartria, mutismo, anomias o disprosodia e incluso se
relaciona con alteraciones en ortografia y deletreo. Es-
tas alteraciones se han relacionado con lesiones adqui-
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ridas o congénitas principalmente del hemisferio
cerebeloso derecho, pero también con lesiones del otro
hemisferio, con el vermis o con las estructuras de rele-
vo como el puente (7).

Ell6bulo parietal esta relacionado con las funciones de
integracion visoespacial y visomotora, asi como en el
procesamiento de informacion sensorial para lograr aten-
cion selectiva y sostenida. También tiene un importan-
te papel en el procesamiento de informacion no verbal
como las expresiones faciales y las emociones. En ni-
flos con lesiones, principalmente del I6bulo parietal
derecho se ha encontrado alteraciones tanto en la com-
prension como en la produccion del lenguaje, asi como
un severo retardo en la produccion de gestos, funda-
mentales para el desarrollo del lenguaje en las prime-
ras etapas (8).

Aproximacion Funcional

Estudios de Neuroimagenes funcionales realizadas a
nifios con trastornos del desarrollo de la coordinacion,
como también han sido llamados los trastornos de in-
tegracion neurosensorial, muestran que las areas del
cerebro que se encuentran involucradas en las fallas en
pinza y motricidad fina son: areas sensitiva primaria,
parietales posteriores, &rea motora suplementaria, areas
premotoras, area motora primaria, Broca, mostrando
nuevamente una relacion anatomo-fisioldgica entre los
trastornos de integracion y el desempefio en lenguaje

9).

Bates et al (10) mostraron cémo el desarrollo del len-
guaje en las primeras etapas esta altamente relaciona-
do con el movimiento. Asociado a la aparicion de las
primeras palabras se encuentra el desarrollo de len-
guaje gestual, inicialmente comprensivo para 6rdenes
simples, luego sirven como indicador y finalmente pre-
tenderan expresar acciones. Estudios con PET mues-
tran que durante el desarrollo de la comunicacion con
mimica hay activacion de las neuronas parietales en
espejo, mostrando alta relacion del proceso también
con aspectos emocionales. Inicialmente el desarrollo
del vocabulario y de la sintaxis muestra un proceso
estrecho y paralelo con el desarrollo de la gestualidad;
para el momento del desarrollo de los procesos grama-
ticales (més de 2 afios) estos dejan de mostrar ritmos
de desarrollo similares, pero persisten juntos durante
toda la vida, siendo unos complemento de otros. Esto
facilita el aprendizaje de las primeras palabras a través
de acciones, que permiten almacenar la informacién en
“forma gréfica”; durante el proceso del desarrollo del
lenguaje estas acciones motoras facilitan la comunica-
cién como complemento de lo verbal. Para el adulto,
los aprendizajes de lenguaje realizados a través de la
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gestualidad permiten hacer una mejor comprension de
los contextos y hacer un mejor analisis de situaciones
complejas.

Hay que tener en cuenta que se consideran gestos no
solo los que permiten una comunicacion no verbal, tam-
bién se encuentran aqui los relacionados con los movi-
mientos orolinguales necesarios para la pronunciacion
de las palabras. El desarrollo del lenguaje y su relacion
con la gestualidad tienen alta relacion con las habilida-
des cognitivas futuras, con correlacion significativa con
niveles de coeficiente intelectual (10).

En Avon, Reino Unido, se realizé un estudio poblacional
en nifios con trastornos del desarrollo de la coordina-
cién, encontrando que estos, independiente de su co-
eficiente intelectual, pueden presentar dificultades en
comprension del lenguaje, comprension de no-palabras
(prueba que mide conciencia fonoldgica) y habilidades
comunicativas no verbales (11).

En un estudio realizado en nifios preescolares de habla
inglesay francesa en Canada, a quienes se diagnosti-
c0 un trastorno especifico del lenguaje, se encontré que
el 52% presentaba trastornos del desarrollo de la coor-
dinacion, sin que esto afectase su capacidad cognitiva.
No hubo relacion con el idioma que hablaban los nifios
(12).

Factores asociados a la presen-
cia de trastornos especificos del
lenguajey TINS

En los estudios poblacionales mencionados, los facto-
res que se encontraron asociados son la condicion
socioeconOmica y mas la que se tenia durante la ges-
tacion y la historia familiar; no existe en este caso es-
pecifico relacion con género ni con factores de riesgo
perinatal (11).

Como ya se ha mencionado, existe una relacién estre-
chaentre los TINS y el TDAH; la asociacion de las tres
entidades lleva a dificultades especificas en el aprendi-
zaje, principalmente procesos de lectoescritura (12).

Para quienes recibieron para su trastorno del lenguaje
s6lo apoyo con terapia del lenguaje y sin el apoyo de
terapia ocupacional, la mejoria clinica fue mas lenta;
sin embargo para quien llegé a su vida de adolescente
con un trastorno especifico del lenguaje asociado a TINS
sin apoyo terapéutico, el examen de integracion se nor-
maliza y ya no se encontraran las fallas motoras que
antes pudieran existir (10,12).
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El poco estudio en este tema lleva a que ain no se  del desarrollo motor como base de otros aspectos del
tenga claro cudl es la mejor intervencion terapéuticaen  neurodesarrollo, asi como la importancia de un adecua-
el caso de un paciente con trastorno especifico dellen-  do desarrollo en ambos aspectos para lograr un exce-
guaje y TINS; lo que si esta claro es el reconocimiento  lente desempefio cognitivo en el futuro.
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LOS TRASTORNOS DE SUENO Y LOS TRASTORNOS DEL
DESARROLLO DE COORDINACION (O DISPRAXIA O
TRASTORNOS DE INTEGRACION NEUROSENSORIAL - TINS -)

Introduccion

El desarrollo de los nifios est4 basado en una malla
conceptual mavil y flexible. Esta malla al transponerse
una contra otra (de sus mallas= parametros de desa-
rrollo) se convierte en el generador de espacio y tiempo
en funcion de un mapa cerebral genéticamente deter-
minado y esta orientado por las neurohormonas y
neurotransmisores. Cuentan con un camino guia que
se establece por la interaccion de fenédmenos genéticos
y epigenéticos. Es asi, como se podria describir el de-
sarrollo cerebral a través de la neurobiologia, dado que
los conceptos de mallas son basados en la neurofilosofia
y en sus componentes funcionales a nivel de sistemas
cerebrales especificos; estan determinados por areas
de grupos celulares, encargados de trabajar en equipo
tras un conjunto de oscilaciones eléctricas y humorales,
responsables de la organizacion o caos en ciertos mo-
mentos de desarrollo neurolégico del ser humano.

Desarrollo

Para esta descripcion de las anomalias del desarrollo
de la coordinacién y del suefio se describieron en otros
apartes los estandares normales de desarrollo de habi-
lidad integrativa (coordinacién) y a continuacion descri-
biremos las pautas de desarrollo normal de suefio en
nifios.

Tabla 1 - Tiempo de suefio en nifios
Primera semana 20 horas de suefio (fases de dos horas)
Segunda semana 19 horas de suefio (fases de 2-3 horas)
Cuarta semana 18 horas de suefio (fases de 5-6 horas)
Tres meses a seis meses | 16-14 horas de suefio (fases de 7-8 horas)
1afioa? aiios 10-12 horas ininterrumpidas (salvo la siesta 1-2 horas)
3 afios a 5 afos 11 - 12 horas (Siesta matutina incluida)
6 afios a 12 afios 9,5 horas
13 afios a 16 afios 7 a9 horas (variabilidad segin actividad)

Neurélogo Pediatra. Medicina del suefio y Fisiologia MCSC.
Universidad Nacional de Colombia

Carlos Bolafios A.

El suefio es una de las funciones necesarias para la
supervivencia de las personas. Segun la clasificacion
del suefio basada en la actividad cortical del electroen-
cefalograma, lenta o rapida, las funciones son distintas

.
Funciones en el sueiio lento

a) Funcion restauradora del cerebro: su privacion afec-
ta particularmente mas las funciones cognitivas que
las fisicas.

b) Aumenta después del ejercicio, con el hambre u
otras circunstancias con marcada demanda
metabdlica.

c) Secrecion de hormonas vitales para el organismo.

d) Renovacion de los tejidos, al tiempo que se elimi-
nan los productos secundarios del metabolismo mus-
cular.

e) Incremento de las funciones inmunitarias.

Funciones en el suefio REM

a) Funcion sobre la memoria y aprendizaje: su priva-
cion disminuye la consolidacion de la tarea aprendi-
da.

b) Consolidacion de conductas para la adaptacion de
la especie: el estrés y la ingesta aumentan el por-
centaje de suefio REM.

c) Consolida las conexiones cerebrales o corticales al
tener una actividad EEG semejante a la vigilia.

d) Discrimina lo relevante para su mantenimientoy con-
servacion, cargandolo en los codigos genéticos.

e) Posible funcion de consolidar la relacién social.

El suefio en el nifio sigue un proceso de desarrollo que
se inicia en la etapa fetal, experimentando modificacio-
nes durante los primeros afos de vida. La estructuracion
completa del suefio aparece a partir del octavo mes de
vida fetal, con una buena organizacion cortico-
subcortical. La fase REM (periodo de suefio con los
ritmos mas rapidos en el electroencefalograma noctur-
no) es muy importante en los primeros meses de vida,
alintervenir en el desarrollo del cortex cerebral. En esta
fase, tienen lugar procesos neuroendocrinoldgicos y de

Numero 35 - Factores de Riesgo V

49



AVISO
NEUROBASAL
LABORATORIO

INCOBRA




transmision neuronal asi como de sintesis proteica, que
pueden ser significativos en la correcta integracion de
los diferentes sistemas que operan en el sistema ner-
vioso central (SNC) (2).

Los trastornos de la coordinacion (TINS) corresponden
a nifios con dificultades para alcanzar las funciones ade-
cuadas de motricidad fina, gruesa, percepcion,
interacciony coordinacion que generalmente estan pre-
sentes en los nifios de edad pre-escolary escolar. Asu
vez, el tratamiento de los TINS incluye medicaciony la
estimulacion temprana especializada e integral que
ayuden al nifio a desarrollar las habilidades necesa-
rias.

Dentro de este grupo en ocasiones suelen diagnosti-
carse como: dispraxias del desarrollo, trastornos de
integracion, trastornos de percepcion, trastornos de
precurrentes de aprendizaje. En muchos articulos se
realiza mencion al TINS de mdltiples maneras, en 1994
se realizé un consenso basico en London, Canada, para
definir de una mejor manera a estos trastornos, eligien-
do al Trastorno de desarrollo de coordinacién como el
nombre para diagnosticar y englobarlos a todos; se han
revisado otros textos como una revision sistematica de
la literatura de Magalhaes et al, en la cual refieren to-
dos los nombres dados a esta enfermedad, evidencian-
do que en un 52,7% de los articulos se hablaba de
DCD (trastorno del desarrollo de la coordinacién), nifio
torpe (clumsy child) en un 7,2%, dispraxia del desarro-
llo en un 3,5%, problemas de escritura en un 3,1%,
problemas de coordinacion visomanual en un 2,8%,
disfuncion de integracién sensorial en un 2,5%, déficit
de atencion, control motor y percepcion en un 2,5%,
disfuncién neurolégica minima o menor en un 2,2% y
otros términos mal definidos en un 23,5%, por lo cual
los autores del consenso y de la revision hacen énfasis
en continuar la labor de discusién y promocién de este
término diagnostico (17). Desde el punto de vista prac-
tico lo importante es reconocer estos diferentes nom-
bres y saber como interpretarlos a la luz de la clinica,
ademas de continuar en busqueda de un término una-
nime y que describa de forma mas integral los trastor-
nos de esta area en nuestros pacientes.

A esta linea también suele afiadirse el trastorno por
déficit de atencion con hiperactividad (TDAH), el tras-
torno del neurodesarrollo mas frecuente en la infanciay
el mas prevalente en nifios en edad escolar, entre un 3-
20% segun la poblacion estudiada (3, 4).

La prevalencia de trastornos de suefio en nifios de edad
prescolar esta entre 25 a 37%, pero muy pocos estu-
dios se han publicado en relacion con las anomalias
del neurodesarrollo motor e integrativo perceptual y el
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suefio (14); Se dice que el entrenamiento motor por
habilidades seguido de una noche de suefio produce un
20% de incremento en la velocidad del desarrollo motor
(12).

Lastimosamente la mayoria de los nifios con proble-
mas de suefio o problemas de coordinacion no son eva-
luados por un personal integral y en contexto
trasdisciplinario y en ocasiones ni siquiera pueden lle-
gar a evaluacion por medicina especializada, debido a
la demanda de nuestro sistema de salud, a la carga
impuesta por las prevalencias de otras enfermedades y
la deficiente formacion de los profesionales en estas
areas; en una descripcion realizada por el Dr. Gillberg
de la universidad de Géteborg en Suecia, hace una pro-
puesta describiendo la coexistencia de desérdenes en
areas ejecutivas, trastornos conductuales, tics, trastor-
nos del espectro autistay TINS, haciendo una referen-
cia cruzada entre estos mismos; el Dr Gillberg descri-
be un acronimo para referirse a los “sindromes
sintomaticos tempranos que requieren evaluaciones cli-
nicas del neurodesarrollo” ESSENCE por sus siglas en
inglés (Early Symptomatic Syndromes Eliciting
Neurodevelopmental Clinical Examinations) (10), lo cual
podria asemejarse a los programas implementados y
realizados desde hace 3 décadas en la LICCE - Bogo-
t4, a través de las Clinicas de Aprendizaje y
Neurodesarrollo; se han descrito por lo tanto nifios con
sintomas multiples de los 3 a los 5 afios, que en Sue-
cia se presentan a la clinica de neurociencias y fisiolo-
gia, para demostrar comorbilidades en el desarrollo ge-
neral, el lenguaje, interaccion social, coordinacion mo-
triz, atencion, conducta, animo y suefio. En este arti-
culo el Dr Gillberg describe que los nifios necesitan eva-
luacion multidisciplinaria y que a pesar del acceso a la
salud en Suecia, no son vistos por mas de una area de
trabajo en salud, cuando se sabe la necesidad de ob-
servacion y seguimiento por dos o mas especialistas
médicos y paramédicos (10).

Evaluacion del sueno

Como prueba de evaluacion del suefio, el
polisomnograma (PSG) nocturno registra la actividad
neuronal y autondmica del suefio. Su estudio compara-
tivo con valores de referencia permite observar desvia-
ciones respecto a la media, asi como el andlisis
secuencial en una misma persona, en distintos momen-
tos, aproxima a fenémenos evolutivos que tengan lugar.
Este (ltimo abordaje tiene una especial relevancia en el
periodo infantil, donde el nimero, la trascendenciay la
velocidad de los fenédmenos que acontecen son deter-
minantes. A estas edades, su importancia se acrecien-
ta al tratarse de un periodo de vida en evolucién; tam-
bién porque se posee menor capacidad de expresiony
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porque el entorno (epigenética) influye sin que pueda
ser controlado. Por ello, el PSG infantil tiene mas rele-
vancia que el del adulto en el estudio de las alteracio-
nes cerebrales y en particular en los TINS.

De forma rutinaria y complementaria al PSG se pueden
utilizar cuestionarios destinados a padres y cuidadores
en donde, mediante una encuesta estructurada, se eva-
[Gan distintos parametros sobre calidad y comportamien-
to durante el suefio.

Laimplicaciones clinicas de los trastornos de suefio en
nifios y adolescentes son en su mayoria despreciados
por los clinicos, y ademas desconocidos por muchos
de los colegas en su consulta diaria, existen parametros
de somnolencia excesiva que son realmente marcado-
res activos de alteracion social, por lo cual se discute
su asocio con efectos secundarios en el comportamiento,
el animo y el desarrollo; de forma global se describen
en la practica diaria estos hallazgos secundarios a un
inadecuado suefio o a un trastorno especifico de suefio
(7). Sin embargo las alteraciones funcionales en el gru-
po pediatrico son muy poco estudiadas y por lo tanto
ameritan un tamizaje especifico de sus problemas de
suefio.

Alteraciones del suefio en TINS (Tabla 2)

Salvo en situaciones de evolucidn extrema, como suce-
de en el trastorno de Rett—en el que al final se genera
una encefalopatia progresiva con desestructuracion com-
pleta de todas las funciones-, entre ellas el suefio (5),
se puede sefialar que existen unas caracteristicas ge-
nerales de alteraciones del suefio en los TINS (6):

— Inmadurez cerebral: desestructuracion del suefio que
puede generar alteracion del neurodesarrollo, seme-
jante a demencias organicas del adulto, con altera-
ciones disejecutivas y compromiso en areas
subcorticales de integracion.

— Disfuncionalidad: variaciones en la eficiencia y cali-
dad del suefio.

— Paroxismos: presencia de actividad epileptiforme
mono o multifocal.

La realizacion de una polisomnografia nocturna es muy
importante en los nifios con TINS ya que la trascenden-
cia y la velocidad de los fenédmenos que les ocurren,
son determinantes y asi se pueden observar alteracio-
nes electroencefalogréaficas, con desestructuracion del
suefio, disminucion del suefio REM (en general, a ma-
yor nivel de disfuncion neurolédgica se detecta una me-
nor proporcién de suefio REM), despertar precoz y des-

pertar nocturno con dificultad para conciliar de nuevo el
suefio.

Muchos estudios han determinado que las principales
alteraciones del suefio en los pacientes con TINS son
la dificultad para dormirse (en el 48% de los nifios
autistas), el despertar precoz con dificultad para dor-
mirse (en el 43%), el incremento de los despertares
nocturnos (el 56% sufre despertares nocturnos de una
a tres noches por semana y el 20% de cuatro a seis
noches por semana) y la somnolencia diurna (en el
31%). El 10% de estos trastornos se considera grave y
el 22%, moderado (1,5).

A lavez multiples estudios han demostrado que la pre-
sencia de trastornos del suefio en pacientes con tras-
tornos del neurodesarrollo intensifica los sintomas re-
lacionados con el trastorno autista (5).

En el sindrome de Rett, los trastornos del suefio son
muy frecuentes. El 67,8% de nifias presentan insom-
nio de inicio y el 21%, despertares frecuentes; poste-
riormente se produce una encefalopatia progresiva con
desestructuracion completa de la totalidad de las fun-
ciones, dentro de las cuales esta el suefio (1).

Larelacién del desarrollo motor en algunos nifios pre-
maturos varia de acuerdo a la posicién en el suefio,
segun describen algunos trabajos en el area, en el es-
tudio CHIME, por sus siglas en inglés (Colaborative
Home Infant Monitoring Evaluation); ellos realizaron un
seguimiento a 213 lactantes con peso menor a 1750
gramos al nacer, se evaluaron a las 56 semanas de
edad postconcepcional, con escalas de suefio, deter-
minacion de posicion corporal al dormir, escalas del
desarrollo (Bayley - BSID Il), encontraron que los
lactantes que dormian en supino mantenian la cabeza
a 45 grados y los que dormian en prono hasta los 90
grados; el desarrollo mental y psicomotor fue evaluado
con indices a las 56 y 92 semanas de edad
postconcepcional, sin encontrar diferencias frente la po-
sicién de suefio a partir de la semana 56, aquellos ni-
flos que durmieron en supino tenian menor control
cefélico en el seguimiento, pero el estado de desarrollo
global no se afect6 (11).

La presencia de actividad epileptiforme durante el sue-
fio es significativa en los nifios con trastorno especifico
del lenguaje, muchos autores han investigado un enla-
ce entre los aspectos anormales de tipo fonético y las
descargas en EEG, como aquellas observadas de ma-
nera mas frecuente en la epilepsia benigna con puntas
centrotemporales (rolandicas), también estas anoma-
lias ocurren en mas del 50% de los nifios afectados
con trastornos conductuales o de aprendizaje (9), sin
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que tengan crisis clinicamente definidas, lo cual hace
considerar la posibilidad de una etiologia genética y pre-
disposicion de tipo epigenético. Se realizd un estudio
que describio un grupo de 8 nifios con un severo tras-
torno del desarrollo de la coordinacion (TINS), en ese
grupo se busco la presencia de actividad epileptiforme
y otro grupo de 13 nifios con descargas benignas
centrotemporales en quienes se buscé la presencia de
TINS, encontrando puntas rolandicas en mas de 70%
de estos nifios con TINS severo y en los nifios con pun-
tas rolandicas un 30% con TINS severo (9); lo cual con-
sideran demostracion de la atipicidad en el desarrollo
cerebral y se demuestra por lo tanto una alta asocia-
cién entre anomalias funcionales del suefio y el desa-
rrollo de la coordinacion e integracién neurosensorial.

Se han desarrollado evaluaciones en nifios de cinco
afos de paises latinos como el Brasil para identificar
los factores asociados a los trastornos del desarrollo
motor como las anomalias del suefio y las horas de
estudio en la escuela; se hizo seguimiento a 132 nifios
con trastornos de suefio y 136 controles de una escue-
la publica de Sao Paulo: el grupo con desorden de sue-
fio fue identificado por un cuestionario base
(parasomnias con trastorno del inicio 0 mantenimiento
de suefio, tiempo de suefio diario excesivo, hiperhidro-
sis en suefio y trastornos respiratorios del suefio) y se
realizaron tests motores para coordinacion motriz glo-
bal, coordinacion motriz fina, coordinacion perceptual
motora, balances estaticos y dindmicos para todos los
nifios. Encontrando en el grupo con desorden de sue-
fio, que en el test de equilibrio estatico 34% (p<0,05)
de los que estudiaban en la mafiana fallaban y en el
test de equilibrio de una extremidad 62% (p <0,05) de
los nifios que estudiaron en la mafana fallaron tam-
bién; lo cual sugiere que las anomalias de suefio (res-
triccion) interacttian con el periodo escolar y alteran el
desarrollo motor, especialmente en los nifios que estu-
dian en la mafiana (14).

De otro lado las descripciones de asociacion de ano-
malias de suefio y TINS, se han realizado estudiando el
diagnostico previo de DAMP (trastornos motores
perceptuales y de atencion), el cual histéricamente se
ha adaptado a TINS, en un estudio de se demostro
una asociacion de 31% de problemas para dormir en
los nifilos con DAMP vs 14% en el grupo control, la
mayoria de estas anomalias fueron los ronquidos noc-
turnos (15).

Los estudios de anomalias respiratorias en suefio
(catatrenia, apneas obstructivas o centrales de suefio,
ronquido simple, etc), demostraron anormalidades en
las escalas de desarrollo ejecutivo y compromiso
conductual, con sintomas externalizantes e
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internalizantes presentes en las evaluaciones de segui-
miento, con una prevalencia mayor a 50% de puntajes
bajos en funciones ejecutivas (16).

Se confirma entonces que los desdrdenes de suefio
pueden influenciar el desarrollo cognitivo, motor y emo-
cional causando alteraciones en la neurofisiologia; es-
tos estudios demuestran que la privacion de suefio puede
deteriorar la adquisicién de habilidades motrices; algu-
nos estudios sugieren que el suefio REMy el suefio de
ondas lentas profundo son fundamentales para el apren-
dizaje complejo de habilidades motrices que requieren
plasticidad neuronal, los procesos de memoria durante
el suefio normal estan criticamente relacionados con la
integridad del REM (12), en otros estudios demuestran
gue el tiempo total de suefio en los nifios que asisten a
la escuela en la tarde es mayor, que en aquellos que
estudian en la mafiana (13); lo cual seria un marcador
util en la clinica para determinar tamizaje de anomalias
ensuefioy TINS.

Tratamiento

Se considera que debe realizarse apoyo dual en areas
de compromiso de coordinacion (terapias ocupacional,
fisica y psicopedagogia) ademas de pautas de apoyo
en problemas de suefio segun el orden, intensidad,
disfuncion y efecto sobre la vigilia. Es comdn que en la
medicina del suefio las pautas de higiene constituyan
las primeras medidas a tomar (Tabla 3) (1), siendo ne-
cesarias antes de incorporar otros tratamientos. Si existe
insomnio de inicio superior a 30 minutos pueden iniciar-
se medicaciones de tipo hipnoticos o inductores y pos-
teriormente neuromoduladores como valproato u oxcarba-
zepina. Deben evitarse los hipnoticos benzodiazepinicos
en tratamientos superiores a tres semanas.

En este momento aun estan en desarrollo moléculas
que son estimulantes directas de la via de la melatonina
y sus receptores, los cuales ofreceran mejor estabili-
dad de suefio y un potencial inductor mas fisiolégico,
asi como tratamiento dual de trastornos depresivos y
de suefio, como los agonistas inversos del receptor
5HT2A, que se han usado como tratamiento de los in-
somnios de mantenimiento y multiples despertares; uno
de estos es la nelotanserina, con perfil de potente anta-
gonista selectivo de 5SHT2A, induce hipo-locomocion,
incremento en la consolidacion del suefio, incremento
en el suefio NREM total y en el suefio profundo, con
demostracion de aumento del indice de poder Delta del
EEG (8).

En la roncopatia debe descartarse un sindrome de
apnea-hipopnea obstructiva del suefio; si persiste, con-
sultar al especialista sobre las medidas a tomar. Cuan-
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do las descargas epileptiformes registradas en el
polisomnograma nocturno aparecen en todas las fa-
ses del suefio, y sobre todo si existen trastornos del
lenguaje, es aconsejable ensayar el tratamiento
antiepiléptico gabaérgico y continuar el apoyo segun
evolucién y estudio diagndstico complementario por
un probable Landau Klefner.

Se considera de forma global que aquellos que duer-
men en supino, tienen menor riesgo de muerte subita
del lactante, pero se necesitan estrategias comple-
mentarias para evitar la adquisicion tardia del control
cefélico (11).

Conclusion

Los nifios con desoérdenes de suefio tienen una mayor
prevalencia de trastornos de integracion neurosensorial.

Las alteraciones en el suefio de los nifios con TINS son
de indole neurobioldgica - funcional, lo cual determina la
necesidad de buscar en ese grupo de pacientes los fac-
tores sintomaticos adicionales en el campo del desarro-
llo de suefio seguin su edad y los patrones normales de
cada ciclo, el seguimiento de los ciclos de suefio y vigilia
en aquellos con TINS sin resultados favorables a la tera-
péutica inicial y su exploracion en aquellos nifios con
riesgo neurolégico alto o con enfermedades de base croé-
nicas (cromosomopatias, anomalias craneofaciales, etc.)
Es también evidente y necesario el uso adecuado de los
estudios de evaluacion neurofisiologica del suefio y de
las encuestas adaptadas segln los paises y su lengua,
es importante también la difusion del conocimiento a ni-
vel comunitario y el apoyo del sistema de salud para el
desarrollo de planes de atencion integrales.

HIGIENE DEL SUENO

Levantarse y acostarse a la misma hora

Cenar dos horas antes

Cuando se le reprenda, evitar enviarlo a la cama y asi asociar indebidamente cama-castigo

Evitar la ingesta de un exceso de liquidos que lo obliguen a despertarse

No deberia ver peliculas o television que le impresionen negativamente

En el aseo personal, no olvidar limpiar las vias aereas superiores

En época de lluvia o invierno, usar una buena pijama ligera de algodon que lo abrigue si se destapa

La temperatura de la habitacion debe permanecer constante

El mobiliario sera el necesario, sin acumular demasiados juguetes, libros u otros objetos

Evitar ruidos y distractores de luces o sonido (TV, celular, radio, MP3, Ipod, etc. En la habitacion)

Tabla 2
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VIDEO JUEGOS: IMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Introduccion

Los video juegos se han convertido en un importante
elemento en la rutina diaria: algunos autores citan que
entre un 75 y un 90 % de preescolares los utilizan,
especialmente los varones, tanto en la frecuencia como
en la intensidad (1). Muchas personas que los practi-
can, lo hacen motivados por entretenimiento o salir de
la rutina, pero en algunos casos se ha convertido en
enfermedad. Algunos estudios citan que entreel 7.6 y
9.9% de usuarios son jugadores patoldgicos o adictos
alos video juegos, en donde aparece una pérdida de la
sensacion del espacio y el tiempo, tiempos de practi-
ca prolongados, logrando alcanzar rutinas promedio de
hasta 31 horas por semana, comparado con 19 horas
en los jugadores no patoldgicos (1,2)

Los escolares y adolescentes estan diariamente
influenciados por internet, television, videojuegos o dis-
positivos electronicos. A medida que se logran mayo-
res avances tecnoldgicos, mayor es su influencia en la
rutina diaria, con cifras que alcanzan hasta un 97% de
nifios en determinados grupos etareos que practican
videojuegos (8).

La violencia de los juegos es una preocupacion gene-
ralizada de los padres; se sabe que el 50% de estos
tienen conductas violentas, incluyendo algunos juegos
gue son permitidos para menores de 10 afios (8), con
pobre control de las autoridades y de los cuidadores,
porque estos menores pueden acceder facilmente a
ellos por medio de sus comparieros y por el internet.

Como factor agravante de esta situacion, en el merca-
do comercial existe un pobre control sobre la distribu-
cion de los video juegos a los nifios y sobre su conte-
nido lo que incrementa la vulnerabilidad de esta pobla-
cion a los mensajes que transmiten.

Existe mucha controversia con respecto a los sinto-
mas que acompafian esta practica, ya sean primarios
o secundarios a los videojuegos (11). Existe una pre-

1 Médico Neuropediatra. Universidad Nacional de Colombia. Hospital
Universitario San Jorge de Pereira

2Ingeniero de sistemas. Universidad Tecnol6gica de Pereira. Docente
Universidad libre sede Pereira
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ocupacion creciente en los padres, sobre los efectos
nocivos de los videojuegos, motivados por el alto conte-
nido de mensajes violentos, adquisicion de conductas
agresivas de otras culturas, disminucion de la actividad
fisica en el menor, disminucion en la interaccion social
con sus pares, asi como la generacion de sintomas
ansiosos, depresivos o eventos convulsivos en el menor
predispuesto. Algunos estudios intentan demostrar la
relacion causal entre problemas de atencién y video jue-
gos, solos y asociados a la exposicion a la television
(3). Existen también algunos reportes en la literatura
médica de muertes en personas de Corea y Estados
Unidos relacionados con uso prolongado de los video
juegos (5)

Definicion sobre el jugador
patoldgico

El Manual Diagnéstico y Estadistico de los trastornos
mentales (DSM — IV) clasifica el juego patolégico como
(13):

A. Comportamiento de juego desadaptativo, persisten-
te y recurrente, como indican por lo menos cinco (o
mas) de los siguientes items:

1. Preocupacion por el juego.

2. Necesidad de jugar con cantidades crecientes de
dinero para proseguir el grado de excitacion desea-
do.

3. Fracaso repentino de los esfuerzos para controlar,
interrumpir o detener el juego.

4. Inquietud o irritabilidad cuando intenta interrumpir o
detener el juego.

5. Eljuego se utiliza como estrategia para escapar de
los problemas o para aliviar la disforia.

6. Después de perder dinero en el juego, se vuelve otro
dia para intentar recuperarlo.

7. Se engafia alos miembros de la familia, terapeutas
u otras personas para ocultar el grado de implica-
cion con el juego.
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8. Se cometen actos ilegales, como falsificacion, frau-
de, robo o abuso de confianza, para financiar el jue-

go.

9. Se han arriesgado o perdido relaciones
interpersonales significativas, trabajo y oportunida-
des educativas o profesionales debido al juego.

10. Se confia en que los demas proporcionen dinero que
alivie la desesperada situacion financiera causada
por el juego.

B. El comportamiento del juego no se explica mejor por
la presencia de un episodio maniaco.

A pesar de existir estos criterios en el DSM IV, muchos
de los investigadores ven la necesidad de utilizar nue-
vos criterios diagnosticos para delimitar a un jugador
patolégico de videojuegos para futuros trabajos de in-
vestigacion.

Portes et al (15) en 2010 propone algunos criterios para
definir el jugador con problemas, adaptado de los crite-
rios del DSM IV-TR en el item de dependencia a sus-
tancias y juego patoldgico; describen juego problema
como el “uso excesivo de uno o0 mas videojuegos, que
produce preocupacion con pérdida del control para sus-
pender el juego y varias consecuencias fisicas o
psicosociales negativas”

Gentile et al (11) en el 2011, estudiaron una cohorte de
3034 nifios y adolescentes, encontrado los siguientes
resultados: El 83% de los pacientes admitieron ser ju-
gadores de videojuegos, al menos ocasionalmente.
Encuentra que la impulsividad en el jugador, la cantidad
de juego que practique (31 horas por semana para los
patolégicos vs. 19 horas por semana para los no pato-
I6gicos) el inicio a edad temprana y la competencia
social, son factores que intervienen como predictores
iniciales para ser jugadores patolégicos. En este estu-
dio encontraron que algunas condiciones psiquiatricas
como la depresion, la ansiedad y la fobia social empeo-
ran en los jugadores patolégicos y disminuyen cuando
se detiene el juego patolégico. Concluye el estudio que
los videojuegos violentos aumentaban los pensamien-
tos agresivos, hostiles, fantasias de agresion, y dismi-
nuian al parar el juego patolégico.

Conductas violencias, trastornos
de aprendizaje y video juegos

Algunas teorias plantean la posibilidad de que existe
imitacion por parte de los usuarios de juegos, sobre
contenidos violentos que han sido vistos en ellos. Es-
tos mensajes violentos sumados a otros estimulos vio-
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lentos, empeorarian el problema. Se calcula que para la
edad de 18 afios, un adolescente promedio puede ha-
ber visto 200.000 actos violentos en la television (8).

Investigadores como Anderson y Bushman han encon-
trado relacion entre video juegos e incremento de con-
ductas agresivas, efectos agresivos, cognicion agresiva
(pensamientos, actitudes) violencia psicologica y dis-
minucion de conductas prosociales (ayuda) (9).

Con relacion al aprendizaje existen estudios (10) que
buscan una relacion del efecto deletéreo de la media
visual en el desempefio escolar, a través de tres meca-
nismos: relacion con el uso de sustancias en el adoles-
cente, conducta problema en la escuela y disposicion
para la bisqueda de nuevas sensaciones. Este estudio
muestra a su vez un efecto negativo tanto por exposi-
cion prolongada, como por determinados contenidos de
la media.

Problemas de déficit de
atencion, hiperactividad y video
juegos (12, 16)

Se halanzado la hip6tesis que la exposicion a la televi-
sion asi como a los videojuegos genera mas dificultad
para prestar atencion, logrando menores tasas de exci-
tabilidad para labores escolares; estas alteraciones en
la atencion se observan en diferentes grupos etareos
incluyendo adolescentes y adultos jévenes. Se ha in-
tentado explicar el efecto deletéreo en la atencion debi-
do a los cambios repetidos de atencion, logrando estar
tiempos muy cortos en un estimulo y la alta excitabili-
dad de algunos contenidos.

Buscando mejorar esto la Academia Americana de Pe-
diatria recomienda que los menores no utilicen mas de
dos horas al dia para ver television y utilizar videojuegos,
es probable que en la medida que se exceda este tiem-
po, aparezcan problemas en la atencién. Muchas de
estas conclusiones requieren de estudios mas amplios
donde se pueda diferenciar, cuales de los video juegos
pueden producir este efecto y cuales no.

Se ha querido relacionar la presencia de pacientes con
cuadro de hiperactividad e inatencion (TDAH) y abuso
de videojuegos, tomando en cuenta que existe unarela-
cion demostrada entre TDAH y abuso de sustancias
(16). Bioulac en el 2008 toma una muestra de 50 nifios
(29 pacientes con TDAH y 21 controles) entre 6 y 16
afos, en el estudio no logra encontrar diferencias signi-
ficativa de riesgo para que el paciente con hiperactividad
sea un jugador patolégico, aunque deja planteada la
posibilidad de que esto esté ocurriendo en un subgrupo
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de pacientes con TDAH y que existe la necesidad de
tener una muestra de pacientes mas grande.

Epilepsiay respuesta
fotoparoxistica (14)

La prevalencia de la respuesta fotoparoxistica esta es-
timada por algunos autores en 0.8% para pacientes que
requiere realizar un electroencefalogramay 8.8 % en
pacientes con epilepsia. En 1997 en el Japén ocurrie-
ron cientos de casos de crisis posterior a un programa
de television llamado Pokemon “Pocket Monster” pren-
diendo las alarmas sobre la influencia de ciertas fre-
cuencias de ondas en personas predispuestas. En un
estudio de 1992 en caucasicos con epilepsia la res-
puesta fotoparoxistica fue de 5.2% comparado en 4.2%
en la poblacién negra. Existe una prevalencia aumenta-
da en el género femenino (75%), se harelacionado mas
gue aparezca en frecuencias de ondas de 700
nanometros de 15 a 18 Hz. Existe una carga genética
en las personas que la presentan.

En 1994 hubo un reporte (14) donde el 50% de pacien-
tes que tenian convulsiones mientras practicaban video
juegos tenian respuesta fotoparoxistica positiva, la ma-
yoria de estas crisis eran generalizadas. Estudios rea-
lizados en tomografia por emision de positrones han
mostrado activacion del hipotdlamo y la cabeza del
caudado cuando se presenta la respuesta
fotoparoxistica.

Otro punto importante que se ha criticado es la poca
actividad fisica en estos pacientes, mostrando asocia-
ciones entre los video juegos y la obesidad (4), se ha-
bla de un aumento de dos veces mas en el riesgo de
obesidad por cada hora diaria de video juegos. Las nue-
vas generaciones de juego buscan solucionar este pro-
blema, logrando que ocurra un mayor gasto calérico en
la actividad, simulando algunas actividades como reali-
zar boxeo, tenis etc tratando de prevenir la obesidad (7)

Bases fisiopatoldgicas (5)

Se han querido investigar las bases anatomopatologicas
del juego patoldgico, por considerarlo como una verda-
dera adiccién a los videojuegos. Reportes recientes
basados en resonancia funcional, intentan demostrar
gue existe una activacion en ciertas areas cerebrales
en los jugadores de videojuego patologico, similar a
personas que tienen adicciones al alcohol, cigarrillo y
otras drogas psicoactivas. Se considera que compar-
ten circuitos cerebrales, en donde la dopamina (estria-
do ventral o nicleo acumbens) parece ser el
neurotransmisor involucrado al producirse un aumento
en su liberacion (5, 16).

Han et al en su estudio de 2011 (5) con 19 adultos jéve-
nes entre 18 y 23 afios investigaron la activacion de
areas cerebrales mientras practican un juego de video
de Internet llamado novela "War Rock"(K2 Network,
Irvine, CA). Encontraron que estructuras como la corte-
za prefrontal dorsolateral, la corteza orbitofrontal, talamo-
estriado, amigdala e hipocampo estan activadas en los
jugadores patoldgicos como ocurre en los adictos a al-
cohol, cocaina, juegos online, nicotina; parece que es-
tos circuitos cerebrales son compartidos en la adiccion
a los videojuegos en internet.

Los videojuegos estan involucrados en la activacion de
areas frontal medial derecha, giro precentral, giro
parahipocampal y de la lingula occipital, los cuales in-
tervienen en la memoria de trabajo visoespacial.

Se ha postulado la relacién de videojuegos con el uso
excesivo de bebidas que contengan cafeina, al parecer
por sus efectos estimulantes, lo cual ayudaria a estar
alerta por periodos prolongados de tiempo (15).

Efectos benéficos de los
videojuegos (8)

Los videos juegos generan relajaciéon, autonomia, cam-
bio en la rutina diaria. Los juegos generan atencion en
todas las personas sin importar la edad. Los fabrican-
tes de consolas de videos le estan apuntando en este
momentos a que la experiencia sea mas enriquecedo-
ra, principalmente a nivel educativo y a que se logren
desarrollar muchos mas sentidos en la persona. Bus-
can mejorar aspectos como la actividad fisica del usua-
rio, ya no solo permiten que sean practicados con las
manos, sino que involucran todo el cuerpo, e incluso
van mas alla como en los juegos que no utilizan contro-
les (Ejemplo el kinect). Los nuevos juegos intentan ade-
mas buscar la integracion familiar, que todas las perso-
nas del hogar sean participes de estas experiencias,
haciendo asi que los juegos sean mirados con otros
0jos y que los padres vean en ellos un elemento que
integre y no que desintegre a la unién familiar.

Los juegos virtuales estan convirtiéndose en una estra-
tegia pedagogica fundamental para los nifios, por ejem-
plo a través de juegos de roles se estan realizando cla-
ses de asignaturas donde los estudiantes y docentes
participan desde cualquier lugar y en cualquier tiempo
(ubicuidad) en un juego en el cual el nifio aprende de
temas variados como geografia, historia, medio ambiente
etc. Se busca a través del juego generar un aprendizaje
efectivo, que despierte las competencias necesarias en
los estudiantes, logrando en muchas ocasiones que
aprendan por medio del juego sin saber que lo estan
haciendo. Algunos software como “burbuja” que se es-
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tan desarrollando en Pereira, buscan realizar una eva-
luacion pedagoégica de los menores en las instituciones
educativas al evaluar el desarrollo cognitivo, comunica-
tivo, sensoperceptivo y psicomotor en los diferentes gra-
dos escolares, de manera que a través de actividades
lGdicas en videojuegos, se logren detectar debilidades
en algunas areas del conocimiento. Son evaluados
pedagdgicamente mientras ellos estan jugando y los
resultados permiten a los docentes fortalecer los desa-
rrollos mas débiles con planes de trabajo que son en-
viados a las familias y usados en el aula de clase.

La medicina no esta aparte de esto, existen publicacio-
nes donde se evalla el uso de los videojuegos para
ayudar a desarrollar ciertas destrezas motoras como el
uso de los cirujanos con el laparoscopio (17)

Los video juegos, pueden contribuir a despertar algu-
nas de las capacidades ocultas en las personas, como
el de resolver problemas, orientar bdsquedas, ejercitar
coordinacién ojo mano, e incluso pueden ser el medio
para resolver algunos problemas de socializacion, por
medio de grupos de jugadores que se relinen para re-
solver ciertos etapas del juego, compartiendo experien-
cias y vivencias. Los medios se han convertido en una
herramienta de comunicacion para las personas que no
lo pueden hacer cara a cara.

Es importante saber, que todo lo que se relacione con
la virtualidad y con juegos, se evallen tres categorias:
el acceso, el uso y la apropiacion, para asi saber si el
usuario final tiene un conocimiento lo suficientemente
claro paraincorporarlo en su vida o su cotidianidad.

Los videojuegos, también aportan mucho para mejorar
capacidades cognitivas, sensoperceptivas, psicomotoras
y comunicativas, en materia de inclusion a personas en
situacion de discapacidad. Los videojuegos en general
se estan convirtiendo en elementos que fortalecen los
procesos de aprendizaje, muchos de ellos son
incluyentes y esto favorece la interaccién en comuni-
dad de estas personas que por su condicién especial
no pueden relacionarse tan facil.

Uno de las consolas de video més vendida en el mundo
esla XBOX 360, desarrollada por la empresa Microsoft,
ha trabajado un sistema llamado KINECT, que tiene una
camara RGB, un sensor de profundidad que detecta los
movimientos corporales en tres dimensiones y un mi-
crofono que extrae los sonidos del ambiente y es ca-
paz de detectar voces.

El sistema KINECT permite que cualquier persona pue-
da jugar, porque los controles son su cuerpo y sus
movimientos, esto ha revolucionado la industria de los
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videojuegos y la mirada de las personas con respecto
a los beneficios que pueden ofrecer estos videojuegos
en sus hogares.

Uno de los juegos que permite a los nifios mejorar sus
capacidades cognitivas y motrices es el juego BODY
AND BRAIN EXERCISES: es un juego que permite
seleccionar con el cuerpo las actividades que se quie-
ren realizar, interactta todo el cuerpo para realizar las
selecciones y se deben realizar estas selecciones con
un manejo coordinado del cuerpo. También, el juego
permite comandos de voz, escritura y otros que ayu-
dan a los nifios fortalecer conocimientos matematicos,
de atencion, espacialidad, agilidad mental y retencion
de memoria. El juego es desarrollado bajo la supervi-
sion del neurdlogo japonés Dr. Ryuta Kawashima, quien
ha demostrado que se puede ejercitar el cerebro con
diversion. El juego permite ademas la participacion de
mas de un jugador, logrando con esto una integracion
social que hace mas agradable el aprendizaje, todos
los dias evalla el progreso obtenido y este reto hace
gue se deseen realizar actividades diarias con el mis-
mo.

Eljuego YOUR SHAPE — FITNESS ENVOLVED, invita
alas personas a realizar actividades fisicas diarias con
un entrenador personal o a través de minijuegos. El
DANCE CENTER es otro juego que permite quemar
calorias y pretende ensefiar a bailar, buscando dismi-
nuir el riesgo de obesidad que han mostrado algunos
estudios clinicos.

Algunos sitios Web para juegos ya tienen millones de
seguidores como son www.lumosity.com,
www.cognifit.com y otros, que por un pago anual, per-
miten jugar y realizan un seguimiento permanente de
los avances obtenidos.

Muchos de estos videojuegos han sido disefiados para
tratar de prevenir el Alzheimer, estos juegos permiten
aumentar la capacidad para memorizar, asociar ideas
con rapidez y aumentar la agilidad mental que se van
perdiendo con la edad, el consejo siempre es mante-
ner la mente activa y los videojuegos pueden aportar
mucho en este sentido.

Conclusiones

Los videojuegos se han convertido en una actividad que
ocupa cada vez mas espacio en los hogares y los me-
nores de edad constituyen el grupo de personas en los
gue Mas impacto generan, intervienen en procesos como
el aprendizaje, la atencion y conducta. Es por esto que
requieren un control cada vez mas estricto por parte de
los padres y de la sociedad en general.
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En el campo médico va a ser sin lugar a dudas una  tes que cursen con depresion, ansiedad y fobia social
herramienta terapéutica para pacientes con diferentes  por el riesgo de empeoramiento de sintomas.
patologias, aunque se debe tener precaucion en pacien-
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