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1. INTRODUCCICN : B

La ictericia constituye el diagnéstico més comin en el pe
riodo neonatal, ya que se observard en més del 50% de recién na
cidos a término y en més del 80% en todos los prematures.  (24)
La determinacién de la cantidad de bilirrubina en sangre, descu-
bre que todos los recién nacidos maduros o inmaduros, durante va
rios dias después del primero de vida, tienen concentraciones evi
dentemente superiores a las consideradas como normales, en cual
quier otro periodo de la vida (4). Debido a ésto esimportante la
realizacién de una evaluacién neurolégica en los primeros dfias
de vida, ya que ésta podrd evidenciar cualquier perturbacién -
muy tempranamente, y asi enconfrar signos que puedan indicar -
riesgos en su desarrollo posterior. (2,7,9,18).

Son numerosos los trabajos que se ocupan acerca de méto-
dos de evaluacién neurolégica, los cuales consideran algunos pa
rametros cémo: tomo muscular, comprendiendo tone activo, movi
mientos espontdneos en respuesta a estimulos; tono pasivo, reac-
ciones posturales (2), comparéndolos durante la alimentacién  y
el llanto, movimientos del cuello, tronco y extremidades, postu-
ra corporal primitiva. Evaluacién neuromuscular,  observandos:
simetria facial, caracteristicas de larcabeza, movimientos ocula
res, respuesta pupilar, respuesta al sonido, coloracién de la piel
y ufias para detectar ictericia neonatal (9), el cual constituye un
problema importante, ya que la toxicidad de las bilirrubinas, se
puede traducir en una significativa lesion del sistema nervioso
central, en grado variable, hasta llegar a su extremo dafio que
lo constituye el sindrome de Kernicterus (8,9).

Con el propésito de determinar de una manera precoz y
oportuna, el dafio neurolégico, en base a los niveles de bilirrubi
nas séricos, se realizé el presente estudio prospectivo, en 100 re



cién nacidos con ictericia, que tengan niveles séricos de bilirru
binas mayor de 16 mg % a las 24, 48, 72 & 96 horas de vida, de-
pendiendo la causa (incompatibilidad de grupe, Rh, subgrupe o
fisiolégica) que fueran ademés, producto de parto eutdsico sim-
ple, sin ninguna complicacién como: trauma, asfixia, anomal fas
congénitas; con la ayuda del test neurolégico de Amiel-Tison et,
al estudio que se realizé en la seccién de Recién nacidos del De
partamento de Pediatria del Hospital Roosevelt, del mes de abril
al mes de junio de 1984.

Se encontré que los recién nacidos mayormente afectados,
de acuerdo al promedio de punteo total obtenido en el test, fue
el de ictericia por incompatibilidad de Rh, luego el de incompa
tibilidad de grupo y por Gltimo los de ictericia de etiologia inde
terminada o desconocida. a

Los méximos punteos, se observaron en los items del 6 al 9
que evalian tono pasivo, del 16 al 18 reflejos primarios y estado
de alerta, el item donde se obtuvo promedio de punteo més bajo
fue el 15, que evalba la marcha automética. -

Los recién nacidos de sexo femenino se encontraron més
afectados, de acuerdo al puntaje total obtenido en el test, con
respecto a los de sexo masculino, aunque la diferencia no es sig
nificativa.

Se concluyd que el nivel de bilirrubina, no influye en el
puntaje total obtenido en el test, por lo que se desconoce la cau
sa de mayor afectacién en el grupo de recién nacides con icteri-
cia por incompatibilidad de Rh.

3. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Se escogieron 100 recién nacidos, dentro de las  primeras
24 y 48 horas de vida, con hiperbilirrubinemia por arriba o igual
a 16 mg % de bilirrubina sérica total, comprendidos en los gru-
pos de ictericia por incompatibilidad de Rh, grupo, subgrupo, fi-
siolégica, que no hubieran recibido ningln tratamiento, ademds
que no hubieran presentado complicaciones como: trauma, asfi-
xia, sepsis, premadurez, anomalias congénitas, etc. nose toma
ron en cuenta antecedentes familiares o maternos. B

Se evaluaron con el test de Amiel-Tison, procurandoun am
biente favorable, en una habitacién inhabilitada, tratando de
conservar la temperatura corporal, poca luz, comodidad, estado
del nifio y en un periodo de tiempo entre dos tomas de biberén o
lactancia.

Se colocd a los nifios en posicidn simétrica, para que la -
evaluacién fuera realizada de manera més correcta.
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4. REVISION BIBLIOGRAFIC A

Metabolismo de las bilirrubinas:

La bilirrubina del cuerpo, es formada por el catabolismo de
los pigmentos hem, que funcionan como transportadores de elec-
trones, al desintegrarse los tetrapirroles ciclicos de fa hemoglo-
bina.

La globina se incorpora a proteinas metabélicas, mientras
que el hem es catabelizado por las enzimas; hem oxigenasa -de
microsoma, citocrome P=450 y reductasa de viliverdina, forman—
do bilirrubina (4,5,8,25). El hierro y la globina se separan  de
la hemoglobina antes de ‘abrirse el anille. Se formabilirrubina I
bre que es liberada hacia el torrente vascular. Esta  bilirrubing
aunque confiene varios grupos polares, es muy poco soluble en
agua o Ifquidos corporales; ésto depende de una estrec ha dispe-
sicion intramelecular, que hace que no queden disponibies gru-
pos actives {25), se une firmemente a la albimina sérica, para
ser soluble en la sangre (4,5,8,21,25), la bilirrubina libre es I}~
posoluble y durante varios diias es extrafda hacia la grasa corpo-
ral . Esta extraccién y la subconsiguiente tincién del tejido ex-
plican la ictericia (25).

Un gramo de hemoglobina es catabolizado a 34 mg de bili -
rrubina (4, 14). La mayor parte de bilirrubina Ifquida, se forma
en el sistema reticulo endotelial del cuerpo, fuera del higado,
sin embargo suelen distinguirse tres funciones separadas dentro de
éstes

A. Captacién de bilirrubina libre, fijada a la albomina, por la
célula hepéatica: Dentro del hepatocito hay dos proteinas que no
son albimina, las proteinas Y y Z qse unen bilirrubina {4,5,25).



La primera, capta la bilirrubina y parece ser la que se ocupa de
la transferencia de la bilirrubina unida a la albdmina, dentro del
hepatocito, este proceso ocurre en la superficie celular y no re=
quiere de energfa (25) . El ritmo de transferencia de la bilirrubi-
na libre hacia la célula hepética depende de:

1. Concentracién de bilirrubina en la sangre,

2 . Concentracién de albimina en la sangre,

3. Riego sanguineo para el higado y

4. Concentracién de proteina Y en la célula hepdtica.

Muchas moléculas comparten los mismos lugares de fijacién,
en la albdmina que la bilirrubina, si se hallan presentes en con-
centracién suficiente, pueden disminuir la fijacién de bilirrubi-
na; lavitamina K y algunos salicilatos son ejemplos de ellos (4,

5,14,25).

B. Combinacién de la bilirrubina libre con glucurénido, para for
mar bilirrubina conjugadat

Tiene lugar dentro de la célula hepética, la bilirrubina li-
posoluble es conjugada por el &cido glucurénico a hidrosoluble -
por la enzima Uridindifosfoglucuronil transferasa (UDP-GT), en
el reticulo endoplésmico liso del hepatocito. (4,5) Las enzi-
mas de conjugacién maduran en fase tardia en el desarrollo del
feto, y no estén plenamente desarrolladas hasta el décimomes des
pués de la concepcién, por ello los prematuros fienen perturbada
la conjugacién por lo que en ellos se encuentran més frecuente-
mente grados variables de transtorno. Esto resulta més notable,
por la brusca destruccién de eritrocitos, que tiene lugar al tiem-
po de nacer y la consiguiente carga de pigmento (4,14,25). En
estas circunstancias se acumula bilirrubina libre en grandes can-
tidades en la sangre, ademés en estos infantes existe la posibili-
dad de penetracién en tejido del sistema nervioso central, con ni
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veles de bilirrubina de 6 a 10 mg/dl, cuando tienen asociado -
otro problema como: hemorragia del sistema nervioso central
sepsis, acidosis, asfixia, hipotermia, hipoglicemia (4). La |e:
sion cerebral resultante, se llama ictericia nuclear (kernicterus)
por el color amarillo que toman los ganglios basales del cerebr;
en especial el hipocampo (14). Otros factores que hacen posible
dicha lesién son: la anoxia del cerebro al nacer, consecuencia -
de lesién del parto; la hemélisis anormal producida por el suero
matermno anti-Rh positivo que alcanza el feto Rh positivo, si el pe
ligro se presenta, el nivel debe vigilarse si pasa de 20 mg% (bi
Iirrub_ino sérica) (25). En casi todos los infantes recién nacidos, -
los niveles de bilirrubina exceden de 2 mg/dl en la primera sema
na de vida, aunque insuficientes cantidades de UDP-glucuronili=~
transferasa se considerd que fue la causa principal de ictericia fi
siolégica en infantes recién nacidos, es ahora aparente que la al
fferocién de algunos aspectos del catabolismo y distribucién de bi
li rrubirtc pueden ser responsables. Estas alteraciones incluyen vi’
R e o e e e e
gracidn fisioldgica o anormal

c;i Zs;?escir;sg;gnl:i::.ro, ccil:tﬁdad i-n?uficien're de- pr?fernas Yy
jugacién de bilirrubinas (principalmente en

prematuros), dificultad de la barrera hematoencefélica inmadura
para impedir el paso de la bilirrubina, incremento intestinal de

absorcién de bilirrubina no conjugad id 6xi
jugada, lesién andxica del parto
(4,5,20,24,25). ' ’
Los factores que favorecen la entrada de bilirrubina  libre

al sistema nervioso central incluyen:

1. Cantidad de albimina disponible: La afinidad de la bilirrubi
na i.:h'idc a la albimina, aumenta gradualmente hasta que el infan
te tlfne 5 meses de vida. El promedio de albimina en infantes
recién nacidos es de 3.5 gr de albdmina los cuales pueden unir
aproximadamente 50 mg de bilirrubina, cerca de la mitad de los
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sitios de unidn sin embargo, pueden ser ocupados por otros snio-
nes, por lo tanto infantes con 3.5 gr. de albimina, pueden unir
‘aproximadamente 25 mg. de bilirrubina, infantes prematurcs pue
den unir igual o mencr cantidad porque en ellos hay reduccién de
la afinidad y algunas veces hipoalbuminemia. Aunque la canti-
dad de albomina puede ser suficiente, la disponibilidad de sitios
de unién no, por ejemplo por drogas que compiten con la  bilirru
bina en los sitios de unidn.

Por lo tanto, los cambios en la concentracién de albimina inter-
fieren con la fijacién de la bilirrubina (4,9,14,27).

2. Balance de PH: infantes acidéticos pueden tener mayer ries=
go de kernicterus, estudios en animales han demostrade incremen
to de bilirrubina en el sistema nervioso central, per disminucién=
del pH, se ha sugeride que la acidosis disminuye la unién de bi-
lirrubinas. Sin embargo datos recientes, indican que la unién
de la albomina con bilirrubina es independiente de la concentra=
cién de iones hidrégenc., El incremento de bilirrubina libre es
notado por la disminucién del pH, puede relacionarse con la su=
ma de aniones presentes que son capaces de desplazar bilirrubina
de Ia-albimina, disminuyendo el pH e incrementando bilirrubina
libre en las células en presencia de acidosis-(4, 14).

3. Drogas: Alteran el fransporte de bilirrubina asi’ como su con-
jugacién y causan injuria en el hepatocito. El transporte se ha
observado alterado con derivades de las sulfonamidas, con é&cide
acetil salicilico, porque puede competir, inhibiendo la unién de
la bilirrubina a la albdmina de este modo aumenta la cantidad de
bilirrubina libre en el plasma. Alteracién de la conjugacién ocu
rre con drogas como la novobiocina y el cloranfenicol, al compe
tir con la UDP-glucuronil transferasa. Deterioro de la  funcién
del hepatocito ocurre con el uso de hiperalimentacién intravenc
sa, ionizacién, radiacién y posiblemente con diuréticos, antibid

ficos y agentes anticonvulsivos (4,9,12,14).

4. Hipoxia: Junto con la asfixia interfieren con el normal meta
bolisme y distribucién de los niveles séricos de bilirrubinas, o
que resulta de disminucién del flujo sanguineo a los sinusoides. -
La hiperbilirrubinemia puede producir hipoxia tisular, se ha pos=
tulado que la hipoxia y la ixquemia, disminuyen la integridad de
la barrera hematoencefalica, permitiendo paso de bilirrubina al
cerebro.

5. Hipoglucemia: La glucosa es sustrato de la produccién deéci
do glucurénico, debe estar presente en la conjugacién, algunos
infantes hipocaléricos disminuyen los niveles sanguineos de glu-
cosa en estados de enfermedad, puede haber disminucién de la
produccién de écido glucurénico y por lo tanto no hay habilidad
de conjugacién de bilirrubina .

6. Sepsis: Las infecciones serias se han observade en  infantes
gue han muerto de kernicterus. Las bacterias elaboran hemolisi-
nas y reducen el fiempo de sobrevida de los eritrocitos, de este
modo aumentan la cantidad de formacién de bilirrubinas. La in=
feccién causa éstasis biliar en los canaliculos y se forma un incre
mento de la cantidad de bilirrubina directa. 1

7. Hemélisis: Resulta por el aumento de la cantidad de hemati-
na, que compite por los sitios de unién de albémina, en suma -

grandes cantidades de bilirrubina deben ser transportadas por al -
bomina (4, 14).

8. Acidos grasos: Los Gcidos grasos no esterificados son reversi=
bles a la unién de la albémina, pueden estar presentes en la san-
gre de infantes recién nacidos en altas concentraciones.  En el
recién nocido la actual concentracién de écidos grasos no esteri-
ficados usualmente causan desplazamiento, pero éste es tedrica-



mente posible en situaciones especificas, como después de alimen
tacién parenteral con soluciones grasas. La bilirrubina libre, pue
de ligarse o existir en estado coloidal o en asociacién con dcidos

grasos libres (4, 10) .

9. Hipotermia: Incrementa el nivel de écidos grasos no esterifi-
cados y potencialmente la unién de bilirrubina.

10. Barrera Hematoencefélica: Ha sido postulado que la bilirru~
bina libre puede entrar en el sistema nervioso central, porque es
liposoluble la bilirrubina unida a albémina, puede ser excluida
del sistema nervioso central. Estudios reciéntes han demostrado -
que la albomina sérica puede entrar en el sistema nervioso cen=
tral, durante la apertura de la barrera hematoencefélica,causada
por scluciones hiperosmolares. La anoxia=izquemia, ha side re=
portado que cumentan fa permeabilidad de la barrera  hematoen=

cefélica (4).

C. Secrecién activa de bilirrubina conjugada hacia la bilis: La
bili rrubina conjugada se produce a proximidad del canaliculo bi-
liar y es segregada répidamente hacia la bilis. Encircunstancias
normal es no escapa de la célula hepatica. Si hay necrosis de cé
lulas hepéticas la bilirrubina conjugada de conductos biliar es
puede alcanzar el espacio de Disse la acumulacién de bilirrubi-
na conjugada en las células del higado por algdn motivo, también
puede originar presencia de bilirrubina conjugada en la sangre y
en la orina, pasa libremente a todos los ITquidos de la econémia,
circula parcialmente unida a la albimina, tifie la mayor parte
de Ifquidos que contienen proteina, también al Ifquido cefalorra
quideo ascitis y la mayor parte de liquido de edema. La diferen
cia més Gt entre bilirrubina libre y bilirrubina conjugada es la
aparicién regular de bilirrubina conjugada en orina, mientras que
la bilirrubina libre no puede llegar a ella. Si no se eliminanada
de bilirrubina, la produccién diaria (250 mg) aumentaré la bili-
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rrubina sérica 4 a 6 mg. cada dia. La bilirrubina conjugada es la
gnica forma de bilirrubina existente en la bilis (25).

Toxicidad de la bilirrubina:

Se ha descrito asociada con disfuncién hepética, lo cual se
postulado como causa subyacente, debido a una toxina  normal -
mente aclarada por el higado, quizé sea la bilirrubina misma.
Sabiendo que el higado es esencial para el metabolismo cerebral,
no sélo por la virtud de remover toxina, sino para el  transporte
de metabolitos esenciales al cerebro, lo que conlleva a un dete=
rioro répido del metabolismo cerebral.

En un estudio sobre el registro de efectos téxicos de subs=
tancias quimicas, se incluyen las bilirrubinas, como sustancias -
de relativa toxicidad, lo cual ha proporcionade una  importante
informacién incluyendo datos de toxicidad aguda y crénica. (8)
La toxicidad en animales se encontrd traducida en dafio teratogé
nico, toxicidad de la conducta, reproductiva, carcinogénica y
mutagénica. In vitro se encontrd:

1. Depresién de la respiracién celular por las bilirrubinas.
2, 'Inhibicién de numerosas enzimas .

3. El sitio critico al cual la bilirrubina ejerce su efecto  téxico
sobre la respiracién celular no ha sido bien establecido. (8)

En mitocondrias aisladas se encontré que la bilirrubina desacopla
la fosforilacién oxidativa, esto es bloqueo de la produccién  de
ATP, lo cual se requiere para los procesos dependientes de ener-
gia en la célula (14, 8).

La adicién de albimina en sistemas in vitro usvalmente pro
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vee proteccidn contra la toxicidad de las bi lirrubinas aunque hay
notables excepciones. Se han publicado estudios sobre la toxici
dad primaria de la bilirrubina al interferir con la integridad  es—
tructural de la membrana celular, la bilirrubina cousa uniones
cruzadas de proteinas depositadas dentro de la mafriz de la mem
brana y promueve la pérdida de azicar intracelular, lo cual dis-
minuye la energia y por ende inhibe la respiracién celular, pero
la toxicided primaria es a nivel de la membrana. (8)

Se ha encontrado anormalidades en latencia y o emplitud
de los componentes de la respuesta auditiva del tallo  cerebral,
las al teraciones han sido descritas en infantes recién nacidos con
hiperbilirrubinemia con niveles séricos de bilirrubinas arriba  de
15 mg/di, es muy probable que dichas anormalidades sean debi=
das a una encefalopatia téxica aguda, causada por la variabili=
dad de sitios de unién disponibles, la répida reversibilidad  de
los cambios de las respuestas auditivas del tallo cerebral con re-
solucién de la ictericia refuerzan este concepto (10, 19).

El significado de la hiperbilirrubinemia se encuentra en su
asociacién con el kernfctero. Si los lactantes sobreviven a esta
complicacién muestran; espasticidad, incoordinacién de funcidn
motora, retraso mental, coreoatetosis, sordera sensorial y percep
tual, incoordinacidn visual y deficiencia a corto plazo, de la m§_
moria y del razonamiento abstracto ©,10,11,14,20), por lo que
deben tomarse en cuenta los factores predisponentes; como son:
anemia, problemas respiratorios, hipoglicemia, infeccién, hipo-
termia, premadurez, bajo peso (12,13).

En el periodo neonatal existen diversas causas de hiperbili-
rrubinemia tales como: administracién de oxitocina a madres, du
rdnte el parto, lactancia materna (12), incompatibilidad de gru-
po sanguineo o de Rh (1,9,14,20,22,23), en este grupo los in-
fantes presentan frecuentemente complicaciones cardiopulmonares,

12

ICC, acidosis, hipoalbuminemia, hipoglicemia, anemia severa
por hemélisis y rdpido ascenso de la bilirrubina sérica por ello de
ben ser asistidos con urgencia (1,10). 0

Cuande no se inferfiere el embarazo de una mujer Rho-sen
cibilizada (negativa) la mayoria de fetos mueren hidrépicos in
tero, algunos superan la etapa critica mediante transfusiones v
ofras medidas de manejo sin presentar ninguna complicacién du-
rante la etapa de infancia, oproximadamente el 21.4%, tres de
catorce (23). Otros por la excesiva elevacién de bilirrubina sé=
rica, pueden presentar kernicterus (12,20).

Otras causas de ictericia incluye, infecciones; bacteria=
nas, parasitarias o virales especialmente por citomegalovirus, her
pes simple, coxsaquie B, por pesibles infecciones virales com o
hepatitis, enfermedades de la sangre, déficit de enzimas, hemo-
rragia intracraneal e intraabdominal, sustancias como antibiti=
cos (22) v la [lamada ictericia fisiclégica o ictericia neonatal
aparece en aquellos recién nacidos en los que no hay ninguna
causa especifica; es el resultado del incremento temporal de | a
hemélisis por la inadecuada funcién hepética, probablemente la
enzima glucuronil=transferasa deficiente (sobre todo en infantes
prematuros), excesiva destruccién por el higado incapaz de me-
tabolizar o eliminar bilirrubina, normal porcentaje de  destruc -
cién celular con decaida funcién hepética y la interferencia con
el paso de bilis dentro del tracto intestinal (9,14,22),

El méximo incremento diario de la bilirrubina no conjuga-
da no excede de 5 mg/ 100 ml por dia (10) .

Se ha encontrado al estudiar infantes con ictericia de etio
logia desconocida un mayor grado de hemélisis, observando una
depresién de la actividad de las enzimas de los eritrocitos, posi-
blemente a consecuencia de un falle en la eritropoyesis. La va-
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loracién de actividad enzimética en el quinto dia, es escasamen
te elevada en los infantes ictéricos comparada con los  neonatos
normales, pero la diferencia no es significativa  estadisticamen=-

te (6)-

Entre los pacientes que han presentado hiperbilirrubinemia-
significativa en el perfodo neonatal (arriba de 15 mg%) debe dér
sele un especial seguimiento, porque pueden presentarse en un

pericdo latente de 3 meses, signos neurclégices que pueden desapa

recer a lo large de la infancia y nifiez, entre éstos puede encon
trarse: rigidez frecuentemente, corecatetosis y en algunos ||ﬁF@rn
tes menos afectados hipotonia. La sordera es comidn, junto ¢ on
dificultad en la formacién del esmalte de los dientes, retrasomen
tal es visto frecuentemente y es muchas veces severo; refraso psi
comotor se ha encontrade asociade con niveles de bilirrubina no
conjugada arriba de 10 mg % en el perfodo necnatal, es prograsi
vo y marcado especicimente al evaluarios con fa escala de Bay -~

fey (10,21).

El principal punto en el diagndstico, es no confundir la ic
tericia fisiolégica con la que depende de condicionas mas serias,
la hiperbilirrubinemia puede ser sélo un hallazgo que estd asocia
do con patologia subyacente (8).

Recientes estudios, usando ultrasonido, han detectado he-
morragia intracraneal indicando que el 40 a 50% de infantes con
peso por debajo de 1,500 gramos, la presentan, lo cual seha atri
buido que es causa de dafio cerebral, la que no debe  afribuirse

a una moderada hiperbilirrubinemia asociada frecuentemente (16).

Importancia de este estudios
Evaluacién neurolégica del recién nacido:
La exploracién neurolégica del recién nacido es laboriosa,

14

consume bastante tiempo y requiere paciencia, presenta dificul -
tad por la ausencia de colaboracién e hipermotilidad del  nifio.
Su importancia estd en que; puede detectar cualquier perturba-
cién aguda precozmente, controlar la madurez del nifio; edad -
gestacional a diferencia de problemas in Gtero, encontrar cual-
quier signo que pueda indicar riesgo posterior (15,17). Debe
comprender desde: observacién de coloracién y o presencia de
anormalidades en piel y ufias (9). Postura corporal, simetria  y
movimientos corporales cocrdinados (2, 3,9). Respuesta a estimu
los, presencia de excesiva irritabilidad o letargia. Respuestas
pupilares, asi como movimi entos oculares coordinados, tomo mus
cular, reflejos, calidad del lianto, etc. (3,9,17).

Dada la importancia que encierra dicha evaluacién, se han
encontrado diversos métodos para realizarla, entre ellos se  en=
cuentran s

1. Escuela de André Thomas: se funda en cuatro aspectos: tono
activo, tono pasive, redcciones primarias y reacciones posturales

2) -

2. Escala de Graham Resenblith, de conducta necnatal: basa=

“da en el tono muscular y respuesta a reflejos, puntes en su esca-

la incluyen tambiéri: actividad motora y estiramiento, respues-
tas a estimulacién auditiva visual y tactil y dos factores de la =
conducta: irritabilidad y tensién .

3. Examen neurolégico de Prechtl-Beintema, que busca prede-
cir el prondstico de hallazgos neurolégicos a través de exémenes
de seguimiento.

4. Capacidad neurolégica y adaptativa de Amiel Tison/Barrier/

Shnider, el cual evalta cinco éreas generales: Capacidad adap
tativa, tono pasive, tono activo, reflejos primarios {marcha au-
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tomética, maniobra de Moro, succién, prensién palmar) y estado
de alerta, llanto y actividad motora.

Coda item es calificado con un punteo de 0, 1y 2 de acuer
do a la respuesta al ser evdluado: 0 ausente, 1 mediocre y 2 nor
mUI 5

El puntec méximo es de 40, un punteo de 35 o mds se aso-
cia a un recién nacido neurolégicamente vigoroso . Todos los
items del test, pueden ser evaluades en cualquier orden, pues es
el examinador el que determina segin el estado del nifio, el or=
den o fomar en cuenta en la evaluacién (2, S 19) s

Se observa un punieo de 0 a 1 en un item, puede ser reeva
juado después para confirmar dicho puntaje, dando una nueva
_oportunidad para un punteo éptime, el estado neuroldgico gene=
ral es evaluado de acuerdo a la calidad del lanto, actividad mo
tora y estado predominante de {a conciencia. Lacapacidad adap
taiiva es evaluada evitando estimulos adversos y comprendes: dis
minucién de la respuesta a estimules de luz y sonido, foscual es
han side encontrades muy afectados por drogas (15).

Utiliza ocho items para evaluar el tono muscular,  cuatro
para el tono pasivo, enfatizando en las extremidades superiores e
inferiores, por igual y permite la deteccidn de hipotonia la cual
puede ser unilateral o estar limitada a.la parte superior del cuer-
po. Las pruebas de tono activo son més especificas, pues permi=
ten detectar anormalidades del tono, de los misculos extensores
del cuelio como ocurre en la hipertensién endocraneana (2,15).

Un tono mediocre generalizado, es debido probablemente
a una depresién global frecuentemente asociada a drogas y anes=
tesia de uso obstétrico (15). Condiciones éptimas para que el =
examen sea valido son: el estado de alerta, estimulo estercsep-

16

L

tvo e interoseptivo, totalmente despierto y consciente como sed
pasible, una hora antes de alimentarlo, evitar ruidos y luz, asi
como estimulos al tracto gastro intestinal .

Para detectar la presencia de problema neurolégico en el
recién nacido, es necesario tener presente que su sistema nervio=
s0, es en extremo inmaduro, tanto anatdmica como  fisiolégica~-
mente, presentan pobre diferenciacion entre las sustancias grisy
blanca, lds neuronas son inmaduras, en apariencia y funcién, los
reflejos primitives, representan respuesta de funcién neuronal pri
mitiva, no traducen dafio cerebral, su funcién cortical es dificil
de evaluar. La mayor proporcién de desérdenes nerviosos es se=
cundaria o problemas metabélices, fisicos infecciones o condicio
nes ambientales y no directamente a desérdenes primarios del ce
rebro, médula espinal o nervios, Los problemas neurclgicos que
se presentan més frecuentemente son: Hipoxia, hemorragia, pro-
blemas en el foric, convulsiones de causa metabélica comas hipe
glucemia, hiponatremia, hipoclacemia, acidosis, hiperbilirrubine
mia, hipomagnesemia, etc. de causa fisicas hipo e hipertermia.

(14).

Hallazgos en el examen neurcldgico que pueden indicar
anomalfas del sistema nervioso central: Puede observarse altera=
cién de la conciencia, del tono o de los refiejos, agrupados en
dos categorias:

12 Hipotonia, letargia e hipoactividad.

2.  Hipertonfa e hiperreactividad, la principal lesién es el
edema cerebral y anormalidades ligeras del tono, reflejos y
conciencia.

La hipertonta e irritabilidad ligeras que desaparecen a los

pocos dias son normales en la primera semana. 2)

17
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Macrocefalia puede observarse en nifios con hidrocefalia,
asi como el ancho de la sutura escamosa mayor de 2 mm . Calidad
del llanto: anormal si es débil o monétono. La ausencia de coor
dinacién de los componentes de la succién, indica incoordina=
cién del sistema nervioso central, esto puede verse en nifios con
dafio neurolégico o muy inmaduros, hay que tomar en cuenta los
factores que la afectan como: edad, hambre, fatiga cantidad
de leche, estado de alerta, medicacién materna y la  recupera-
cién de los efectos del stress intrauterino y perinatal (3).

Observar si estd presente el signo del sol poniente, donde
la pupila es totalmente visible, el globo estd en posicién normal;
se asocia frecuentemente con hiperexitabilidad e hipertonia de
los misculos elevadores de los parpados superiores.

El nistagmo sostenido: pendular, es observado cuando hay
una fijacién visual imperfecta, de origen central o periférico.

Cpistdtenos estd presente cuando hay hipertonia permanen=
te de los misculos extensores del cuello.

El cierre permanente de las manos, es normal, después de
los dos meses. Parélisis del séptimo par, cuando el infante llora
y su cara es lisa y sin expresién. La actividad motora esponténea
compara calidad y cantidad de movimientos, pobre: comprende
baja velocidad, baja intensidad y poces movimientes, exiremo:
alta velocidad, movimientos muy intensos y excesivos comparados
con el lado opuesto.

Observacién de movimientos anomales: tremor insensante,
movimiento clénicos, movimientos insensantes de brazes, de mas
ticacién, movimientos disimétricos de [os miembros, maés rigidez
que produce contraccién transitoria, de un grupo de misculos (2).

18

El patrén més comGn de anormalidad asociado con hiperto-
nia de los extensores del cuello e hiperexitabilidad son manifes-
tados maycrmente por fnsuficiencia del suefio y tremulaciones, =
otro patrén comin es la hipotonia, hiperactividad y letargia.

Es importante tomar en cuenta, que una anomalia aislada
encontrada sélo en un examen, es por una manicbra incorrecta,
una anomalia en varios estados sucesivos aislados, debe ser inter
pretada como desarrol lo subnormal o atipico pero no patolégico.

Debe tomarse el rango normal como guia amplia; recordar
que la evolucidn del tono es un proceso continuo; procurar en lo
posible, separar los signos resul tantes del dafio perinatal de aque
llos por otras causas.. Separando resultados normales y anormales
y computarizéndolos, el nifio puede estar en un grupo anormal -
con hipotonia global, pero al separar dafio perinatal de otra cau
sa, sus sintomas son relacionados con dafio obstétrico minimo (2).
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MATERIAL Y METODCS

Se efectud la evaluacién neurolégica de 100 recién naci-
dos con hiperbilirrubinemia por arriba de 16 mg %, en la seccién
de Pediatria del Hospital Roosevelt, de abril a junic de 1984 en
forma prospectiva .

Se incluyeron en el estudio los recién nacidos con las  si-
guientfes caracteristicas: nifio a términc (no menor de 37: sema-
nas), adecuade para edad gestacional, producto de parto eutési-
co simple, sin haber presentade ninguna complicacion como: as-
fixia, sepsis, malformacién congénita, premadurez, frauma, vy
ademas sin haber recibidc ningin tratamiento; noc se fomaren en
cuenta antecedentes maternos, ni familiares, ni factores metabé~
licos asociados al principal problema (ictericia).

La evaluacicn se realizd con el test de Amiel -Tison et ai .-
(capacidad neurclégica y adaptativa) dentro de las primeras 48
horas de vida.

Este test utilizande 20 criterios, evalGa 5 areas generales
del comportamiento neurolégico del recién nacide:  Capacidad
adaptativa, tono activo, tono pasivo, reflejes primarios, estade
neurclégico general .

Cada criterio es calificado con un punteode 0, 162 de
acuerdo a la respuesta. El maximo puntec del test es de 40.

Antes de iniciar el estudio se realizé una normatizacién -
personal supervisada por el Dr. Jorge Maric Resales, durante una

semana, evaluando recién nacidos normales.

El examen se efectud en un pequefic cuarto, que se encuen
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tra inhabilitado en la seccién del tercer piso recién nacidos,pro-
curande un ambiente tranquilo. Se traté de conservar la tempe-
ratura corporal y la comodidad, durante la evaluacién la cual
se realizé a la mitad del periodo entre dos comidas, paraevitar
hambre y por corsiguiente incomodidad, se colocé de medo que
las pruebas se realizaran simétricamente.

Si la calificacién de algin item era de 06 1 fue reeva-
luado después para confirmarlo. En cada test se anoté:  nombre
de la madre, sexc, peso en libras, apgar, edad al realizar el
examen, nivel de bilirrubinag sérica y tipo de ictericia,

Finalizada la investigacién los datos fueron recopilados vy
analizados estadisticamente para establecer grupe  mayermente
afectade, asi como promedics de puntaje méas bajos encontrades -

~en el test.

5.1 HIPOTESIS

Les nifics con hiperbilirrubinemia, presentan alteracién al
examen neurclégice en grado variable .
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4. RESULTADOS

Fuercn evaluados con el test neurolégico de Amiel-Tisen, -
100 recién nacidos con hiperbilirrubinemia, por arriba de 16 mg
%, dentro de las primeras 24 y 48 horas de vida dependiendo del
tipo de icfericia que presentaran, pues la ictericia fisioldgica -
generalmente aparece al tercer dia de vida (72 horas).

De los 100 recién nacidos, 51 fueron nifias (51%) y 49 ni-
flos (49%) en el 45% el peso fue de 6.3 libras promedic y un 28%
de 7.3 libras.

El 93% de recién nacidos estudiados presenté un apgar de
7 al minute y 2 a los 5 minutos, siguiendo el 17% con apgar  de
8 y 10, siendo fodos a término, con edad gestacional de mas de
37 semanas .

La puntuacién obfenida en cada item de dicho test neuro-
l6gico varié de 0 a 2 puntes dependiendc de la respuesta de cada
recién nacido, 0 ausente, 1 leve y 2 vigorosa o normal .

Se realizé un frabajo, dividiendo el nimero de casos  en
tres grupos de acuerdo al tipe de ictericia presentado, para bus-
car si el grado de ictericia estaba relacionado con la puntuacién
total obtenida en el test.

Se analizaron tratando de ver, si los datos se comportaban
en forma "normal ' y para ello se hizo un anélisis de los  coefi-
cientes de curtosis y sesgo asi como andlisis de igualdad de  va-
rianza de los tres grupos; concluyendo que no se flenaba dicho
criterio, por consiguiente no se pudo hacer andlisis de varianza -
paramétrica .
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Se opté por tanto, por un anélisis de varianza no * paromé-
trica; (Kruskal-Wallis), el cual compara, no los valores indivi-
duales sino el lugar o rango que ocupa cada valor con  respecto
a los demés. Después de hacer el anélisis se verificé que con
ayuda de esta prueba, se podia tener una primera conclusién ge-
neral, respecto a que los promedios de puntec total,  obtenidos
en el test de Amiel-Tison, habia diferencia en la actividad neu-
relégica de cada grupo.

Se encontré que el grupe con puntuacién mas baja fue el
de ictericia por incompatibilidad de Rh.
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Relacién de la edad de los pacientes, con el puntaje obtenido en la evaluacién neurol
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7 Cuadro No. 2
Parémetros més afectados por hiperbilirrubinemia en los 100 recién
nacidos evaluados.

ltem Punteo Sexo
Masculino Femeninc
0 38 34
Marcha
Automética 1 10 16
2 i i
0] 16 12
Reaccién de
Soporte | 22 3
pi 11 6
0 5 5
Respuesta a
la traccién [ 26 27
2 18 19
0 5 4
Controccién
de extensores: 1 27 29
del cuello
2 17 18
0 2 3
Contraccién
de flexores 1 24 24
del cuello
2 23 24
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CUADRO No. 1:

Los ponteos méximos, se observaron en los items del 6 al 9,
que evaldan el tono pasivo, lo que demuestra que éste nose ve
ofectado por la hiperbilirrubinemia, no asi el tono activo en el
que se observaron los punteos més bajos (items def 10 al 14).

Los reflejos primarios no se encontraron significativamente
al terados Gnicamente el de la marcha automética (item 15), el
resto presentes y con respuesta vigoresa o normal (2 puntos).

No se encontré mayor afectacién en algin grupo de  edad
determinado, Gnicamente mejor respuesta en los recién  nacidos
de més de 48 horas de vida (a mayor incremento de la edad es ma
yor el desarrollo funcional organizade), aunque dependiendo del
tipe de ictericia presentado.

CUADRO No. 2:

0,
26%

El 72% de pacientes estudiados presentd un punteo de
en la evaluacién del refiejo de la marcha avtomética, el

“senisaron 1y el 2% 2 puntos; siendo el item en el que se obtu-

vo menos-respuesta normal o vigorosa, posiblemente por incoordi
nacién motora o alteracién de reflejos primitivos o bien  retraso
en la capacidad de la marcha, secundario a hiperbilirrubinemia,

fomando en cuenta que no se descartaron otras causas asociadas,
que pudieron influir en este resultado.

Luego se encontrd que el item que evalGa, contraccion de
los extensores del cuello (11), el 56% presentd un punteo de 1, y
en el item 14 (reaccién de soporte) el 55% presenté el mismo
punteo, chservéndose pues respuesta leve. El 53% presentd asi-
mismo un punteo de 1 en el item que evalud la respuesta a latrac.
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cién. Siguiendo en orden descendente, otro de fos | aspectos en
los que se encontrd baja puntuacién, fue en la evaluacidénde con
traccién de flexores del cuello, 48% puntuacién leve (1); lo
cual demuestra que en pacientes afectados por niveles elevados
de bilirrubina, se puede encontrar hipotonia, sobre todo el eva-
luar el tono activo.

Con respecto al punteo total en el test, se encontré que el
35%, presentd una puntuacidn entre 35y 38, lo cual significa -
que son neurolégicamente vigoroscs; y un 65% que presentari ya
sea hipotonia o ausencia de la marcha automética; componien=
do el 32% el sexo femeninc y el 28% los de sexc masculine.
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Anélisis del Cuadro No. 3:

El mayor porcentaje de pacientes estudiados (35%) se en-
contrd con un nivel de bilirrubina sérica de 16.1 a 17 mg.%  y
de ellos, el 20% presenté una puntuacién por debajo de 10 en la

evaluacién de la capacidad adaptativa (items del 1al 5). ‘aréfica No 1

Relnéi&n entre el punteo total obtenido
en el test, con el nibel de bilirru-

El 22% no presentd alteracién neuroldgica  significativa, binas sbricas.

pues el punteo se encontré arriba de 25 en la segunda parte d el
test, evaluacién neurolégica, propiamente dicha; unicamente
el reflejo de la marcha automética, que se ercuentra significati=

vamente bajo, sin tener relacién con el nivel de bilirrubinas en- 1.01 . .
contrado. i . ‘
37 ; e
P ! S T ‘
En el mayor némero de casos de pacientes estudiados (77%) junkRe - Hitndms ot = aidetad . |
no pudo clasificarse el tipo de ictericia, per lo que pueden agry Ssr [ e i AP ‘ |
parse como de causa desconccida ¢ no determinada; ya gue; per e ‘ ' a sedE 3§ &
andlisis de laboratorie ne se encontré incompatibilided de grupo a3 . o Gy g B iR ee B |
o de Rh, por ello podria ser deneminada como ictericia por  in- R £ 5 sy e . '
compatibilidad de subgrupos, lo cual no puede determinarse por g ‘ : .
nuestro laboratorio . 281 : P
25| ¢ stiadeb oivbog (Shesin ) .
S . Y . : 4 —
T9597 T 1645 17.5  18.5 19.5 205 215

Nivel de bilirgubini‘sﬁﬁibn
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GRAFICA No. 1:

Los niveles de bilirrubina sérica, no guardaron relacién
con el puntaje total obtenido en el test, pues se observaron  re-
cién nacidos con niveles de 18.5 mg % y un punteo total de 34,

Los punteos més altos (39 puntos), se observarcn en pacien
tes, con bilirrubina sérica de 16.2 a 18 mg % e ictericia de etic
logia indeterminada, la mayoria entre las edades de 48 a 72 ho-
ras.

El punteo total més bajo (26 puntos), se observé en un re-
cién nacido de sexo femenine con 21.5 mg% de bilirrubina, de
48 horas de vida y con ictericia por incompatibilidad de grupo.

Ef 57% de pacientes estudiados, se encuentran agrupados,
con niveles de bilirrubina de 15.5 a 17 mg % con punteos tota=-
les entre 31 y 37 puntos; lo cual demuestra la hipotonia y la au
sencia del reflejo de marcha automética encontrados, (de acuer-
do) el punteo total no es secundario a los niveles elevados de bi
lirrubina sérica, sino més bien podria deberse a otras causas aso-
ciadas (metabdlicas) o a su misma inmadurez .
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Para conocer qué grupo de recién nacidos, de acuerdo al
tipo de ictericia, se encontré mayormente ofectado, se realiz 6
un anélisis de contrastes previa determinacién de varianza no pa
ramétrica; para comparar los promedios encontrados en cada gru
po; concluyendo que el grupo de recién nacidos mas  afectados
son los que presentaron ictericia por incompatibilidad de Rh con
un promedio de punteo fotal de 28 puntos, siguiendo en orden de
afectacién, los del grupo de ictericia por incompatibilidad de gru
pos sanguineos, con promedio de 32.6 pts. los que componen el
mayor grupo; ictericia de etiologia desconocida o no determina=
da, con un promedio de 34.2, en esfe grupo se clesificé a fos re
cién nacidos que presentaron ictericia por arriba de 16 mg%, den
tro de las primeras 48 horas de vida, en los cuales no pudo defer
minarse por laboratorio, incompatibilidad de grupos e Rh,  ade-
més no pueden ser clasificados como ictericia fisiolégica, pues
ésta si bien es cierto aparece generalmente en las primeras 72 ho
ras de vida, pero los niveles de bilirrubina no exceden de 8 mg%
en recién nacidos a términc y de 12 mg % en prematuros (10,14,

20,24).

En lo que respecta a las respuestas encontradas en el test,
la evaluacién de la marcha primitiva fue el item en el que se en
contrd bien ausencia de respuesta o respuesta leve en un 72% de
los casos .

Ademés en la evaluacién del tono activo se enconfraronres
puestas leves en el 55% de los casos, pero se desconoce la causa
relacionada con dicha hipotonia, podria ser la  hiperbilirrubine-
mia misma, o alguna otra causa metabdlica asociada.

El puntaje promedio encontrado en el grupo estudiado  fue
de 32.5 puntos lo que demuestra recién nacidos con respuesta
neurolégica anomal .
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C ONCLUSIONES

La evaluacién neuroldgica en recién nacidos, es sumamen
te importante principalmente, en los que presentan algln -
problema en las primeras 48 horas de vida, como la icteri-
cia, por presentar al teraci ones neuroldgicas en grade  va=
riable .

La principal alteracién neurolégica encontrada, de acuer-
do ol nivel de bilirrubinas, fue hipotonia, principalmente-
en la evaluacién del tono activo, sin descartar causas me=
tabélicas asociadas.

Los reflejos primarios evaluados (prensién, succién, Moro)
no se encontraron deprimidos, excepto la marcha automa-
fica, que se observé ausente en el 72% de los pacientes
que compusieron la muestra .

El promedio de punteo total més bajo, se encontré en el
grupo de recién nacidos con ictericia per incompatibilidad
de Rh (28 puntos), siguiendo el grupo de ictericia por in-
compatibilidad de grupo con promedio de 32.6y por olti-
mo los de ictericia de etiologfa no determinada con 34.2
puntos.

El puntaje promedio obtenido en recién nacidos de sexo fe
menino, fue de 32 puntos y en los de sexo masculine 33
puntos, por lo que, se observa mayor afectacién en el pri-
mer grupo, aunque no significativa.

En la mayoria de items evaluados, se encontrd respuesta -

normal (2 puntos), en el 49% de éstos la respuesta fue le-
ve, es decir de 1 punto y ausente (0) principalmente al eva
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13,

luar la marcha automética (72%).

Los niveles de bilirrubina sérica, no guardaron relacién
con el punteo total obtenido en el test, porque  pudieron
observarse recién nacidos con nivel de bilirrubina de 18.8
mg % y un punteo total de 34.

El mayor puntaje obtenido, se observé en los items del 6
al 9, que evalGan el tonc pasivoy del item 16 al 18 que
evalban 2 reflejos primitives y el estade de alerta.,

Los recién nacidos de sexo femenine presentarcn  mayor nd
mero de respuestas leves ¢ ausentes, asi comc puntec m &s
bajo en relacién a los de sexo masculine, aunque la dife-
rencia ne fue significativa. ;

El promedio de apgar encontrade por sexeos, no guardé rei@
cién alguna con las respuestas obtenidas en cada item  ni
con el punteo total ,

En los recién nacidos de mayor edad, se observaron mejo-
res respuestas, lo que demuestta mayor desarrolie  funcio-

nal, aunque en el 12% de éstos, influyé el nivel de bilirru

bina, lo cual no permitié obtener respuestas normales .

Se evaluaron 16 recién nacidos con peso por debajo  de 6
libras (4.5-5.3), lo cual no influyé en la obtencién de res
puestas normales, pues eran a término con edad gestacio—
nal de més de 37 semanas .

El tipo de ictericia predominante en el estudic es la de -
etiologia né determinada 77% y el promedioc de edad en-
contrado en este grupo fue de: 72 horas en el 70% de los

pacientes y de 96 horas en el 30%.
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RECOMENDACIONES

Se debe real izar una evaluacidn neuroldgica en recién na
cidos, que presenten ictericia en las primeras 96 horas de
vida, para poder darles una terapia adecuada de  acuerdo
al dafic que presenten .

Conocer la importancia de evaluar neurolégicamente a los
recién nacidos, para detectar problemas tales como: hipo-
tonfa, rigidez, retardo psicomotor.

Procurar un seguimiento en los recién nacidos que  han si-
do afectados por hiperbilirrubinemia, para conecer sy evo-
jucién neurolégica y evitar dafio irreversible.

Detectar problemas de incompatibilidad de grupe y  sobre
todo de Rh, para evitar posibles anomalias en el recién na
cido, prircipalmente el mayer dafic neuroldgice secunda-
rio a hiperbilirrubinemia, kernicterus.

Es importante recordar que fa evaluacién neurolégica, es
parte del examen completo en el recién nacido, y que no
requiere de més de 10 minutos el llevarla a cabe, por lo
que siempre debe ser incluida dentro de la evaluacién,

Realizar una evaluacidn neurolégica post-fratamiento; pa
ra observar la diferencia entre el punteo total cbtenido ini
cialmente y el cbtenido después, para poder clasificar  a
los recién nacidos con dafio neurol égico permanente.
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10. RESUMEN

Estudio prospectivo de evaluacién neurclégica en 100 re-
cién nacidos con hiperbilirrubinemia por arriba de 16 mg %, con
el test de Amiel Tison et al, en las primeras 48 horas de  vida;
realizado en la seccién de pediatria del Hospital Roosevelt del
mes de abril al mes de junio de 1984,

Se utilizé el test de Amiel-Tison, ya que éste habia  sido
estandarizado en un estudic anterior, evaluando a 150 recién na
cidos normales, requiere poco tiempo para realizarse y es de f&-
cil interpretacion .

Actualmente no existe ningin estudic, que el misme tiem=
po gue evalGe, determine el dafio neurcldgico de recién nacidos
con ictericia, por lo que se considerd importante este estudio, so
bre todo para detectar el principal problema neurclégico, en és=
tos recién nacidos.

Se encontré que los recién nacidos mayormente afectados,
de acuerdo al promedio de punteo total obtenido en el test, fue
el de ictericia per incompatibilidad de Rh con un total de 28 pun
tos, luego el grupo de ictericia por incompatibilidad de grupe -
sanguineo, con un promedio de 32.6 puntos y los de ictericia de
etiol ogia desconocida o indeterminada con promedio de 34.2.

Los punteos méximos, se observaron en los items del 6 al 9
y del 16 al 18; que evallan tono pasivo, reflejos primarios y es
tado de alerta, respectivamente y los més bajos en la evaluacién
del tone activo, siendo hipotonia la principal alteracién neuro-
l6gica encontrada, aunque en ésta pudieron estar presentes otras
causas metabélicas asociadas, las cuales no fueron descartadas.
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El item donde se obtuvo el promedio de punteo més bajo
fue el 15, marcha automética, pues el 72% presenté  respuesta
ausente, lo que implica posible incoordinacién motora .

Los datos obtenidos, fueron analizados cen varianza no pa
ramétrica (Kruskal-Wallis) con el cual se encontré diferencia sig
nificativa en la actividad neurclégica, de acuerdo al grado y al
tipo de ictericia presentado en forma dominante, se utilizé tam-
bién un andlisis de contrastes para conccer el grupe mas  afecta-
do.

Los recién nacidos de sexo femenino se encontraron més =
afectados, de acuerdo al puntaje total obtenido en el test, con
respecto a los de sexo masculino, aunque la diferencia no  es sig
nificativa. i
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FASE IV

NOMBRE :

NUMERD:

APGAR: PESD:

SEADS

ELAD:

EVALUACION NEURDLOGICA Y ADAPTATIVA EN RECIEN NACIDOS & TERMINDG

5 0 L 2
1l RESPUESTA AL SON1DO aussnte leve vigorosa
HABITUA AL SONIDO ' T-12 maenoa 6
) Enrgsd-u 6
3 RESPUESTA A LA LUZ lave us
4 HABITUA A LA LUZ 7-12 menos 6
5 CONSOLABLE difficil fécil
AI TOTAL: CTAPACIDAD ADAPTATIV
i pirededor|codo paes liqcudo no llea
6 SIGND BUF ANDA del cuellb nss imedia ga 8 linea
i ENCOGE CODD ausents lento, dépi' répido
8 ANGULO POPLITED >110u JDU-llDO & 900
9 ENCOGE PIERNAS auaente lento, débil | réapide
]m CONTRACCION FLEXDRES DEL CUELLO
| {posicidén supina) ausente dififerl) o
CONTRACCION EXTENSCORES DEL CUELLO
1 (posicién inclinado adelante) ausente daflicil huena
12 PRENSIOMN PALMAR ausente débil excsleante
Tevanta partd levanta .0)
13 RESPUESTA A TRACCION ausente '|del peso do el peso
14 REACCION SCPORTE gusenta incompleta fuerte
15 MARCHA AUTOMATICA ausente dif il perfecta
perfecto &
16 lREFLEJO DE MORO ausents gEbal completo
| G TR TR
A7 s SUECTON susente cébil sincrénico
18 £5TADO DE ALERTA cecma let4rgico normal
débil, agudd
19 LLANTO ausente excesivo normal
ausents D
120 ACT!VIDAD HMOTORA | excesiva] disminuida normal
: H = w3
T
TUTAL. 1 MELACL DG CO
E s
PUNTEO |
JMRA/jdem 500e.
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