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RESUMEN

Introducción: Los estudios de neurodesarrollo reportan 
mejoría signifi cativa en prematuros nacidos con muy bajo 
peso (< 1,500 g), pero en prematuros con peso extremada-
mente bajo (< 1,000 g) se informa una gran variabilidad de 
secuelas graves. Objetivo: Conocer y comparar el desarrollo 
neurológico de infantes nacidos con peso entre 1,000-1,499 
g, comparado con los nacidos con peso menor de 1,000 g 
en una institución de tercer nivel de atención. Material y 
métodos: Se realizó un estudio de cohorte, incluyendo recién 
nacidos con peso menor de 1,500 g, valorados a los 12 meses 
de edad gestacional corregida, nacidos entre enero de 2000 
y diciembre de 2005. Se realizó examen neurológico de Amiel 
Tison y valoración audiológica. Se analizaron variables pre-
natales y neonatales y análisis estadístico con t de Student, 
chi cuadrada y regresión logística para predecir el riesgo de 
anormalidad neurológica, se estableció signifi cancia con valor 
de p < 0.05. Resultados: Se estudiaron 599 neonatos, de 
los cuales 467 tuvieron un peso entre 1,000-1,499 g (grupo 
1) y 132 con peso menor a 1,000 g (grupo 2). El grupo 1 
presentó 41.1% de infantes normales comparado con 25.7% 
del grupo 2. Las anormalidades leves y moderadas fueron 
iguales para ambos grupos. El porcentaje de anormalidades 
severas fue de 13.6% en el grupo 1, comparado con 4.1% 
en el grupo 2. El 1% presentó hipoacusia sensorial. Las 
variables predictoras para anormalidad neurológica fueron: 
peso menor a 1,000 g: RR 2.04, IC 95% (1.25-3.31), sexo 
masculino: RR: 2.12, IC 95% (1.48-3.03), hemorragia intra-
ventricular: RR 3.26, IC 95% (1.78-5.98) y sepsis: RR 1.4 
IC 95% (1.2-2.15). Conclusiones: El peso al nacer, sexo 
masculino, hemorragia intraventricular y sepsis son factores 
de riesgo para desarrollo anormal en el primer año de vida.

Palabras clave: Recién nacido, neurodesarrollo, prematurez, 
muy bajo peso al nacer.

ABSTRACT

Introduction: The neurodevelopmental studies reported sig-
nifi cant improvement in premature infants with very low birth 
weight (< 1,500 g), but in extremely low birth weight preterm 
(< 1,000 g) reports a great variability of serious sequelae. 
Objective: To determine and compare the neurological 
development of infants born weighing between 1,000-1,499 
g compared with those born weighing less than 1,000 g at 
an institution of tertiary care. Material and methods: We 
conducted a cohort study, including newborns weighing less 
than 1,500 g, measured at 12 months corrected gestational 
age, born between January 2000 and December 2005. We 
performed Amiel Tison neurological examination and au-
diological assessment. We analyzed prenatal and neonatal 
variables and statistical analysis using Student’s t, chi square 
and logistic regression to predict the risk of neurological ab-
normality was established signifi cance with p value < 0.05. 
Results: We studied 599 infants, of whom 467 had a weight 
between 1,000-1,499 g (group 1) and 132 weighing less 
than 1,000 g (group 2). Group 1 showed 41.1% of normal 
infants compared with 25.7% in group 2. Mild to moderate 
abnormalities were similar for both groups. The percentage 
of severe abnormalities was 13.6% in group 1 compared with 
4.1% in group 2. The 1% had sensory hearing loss. Predictor 
variables for neurological abnormalities were weight less 
than 1,000 g: RR 2.04, 95% CI (1.25-3.31), male: RR 2.12, 
95% CI (1.48-3.03), intraventricular hemorrhage: RR 3.26, 
95% CI (1.78-5.98) and sepsis: RR 1.4 (95% CI 1.2-2.15). 
Conclusions: Birth weight, male sex, intraventricular hemo-
rrhage and sepsis are risk factors for abnormal development 
in the fi rst year of life.

Key words: Newborn, neurodevelopment, prematurity, low 
birth weight.
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INTRODUCCIÓN

Los avances en la medicina perinatal y los cui-
dados neonatales han mejorado la supervivencia de 
los infantes prematuros. Las dos principales causas 
de esta mejoría se atribuyen al uso extensivo de 
esteroides prenatales como inductores de madu-
rez pulmonar y al uso profiláctico de surfactante 
pulmonar para prevención del síndrome de dificul-
tad respiratoria.1,2 Concomitantemente con estos 
avances, los límites de viabilidad han disminuido; 
sin embargo, algunos cuestionamientos todavía no 
se han respondido satisfactoriamente respecto al 
pronóstico neurológico a corto y a largo plazo,3,4 
y otros aspectos relevantes, como la calidad de 
vida de estos niños, no se han evaluado en forma 
consistente.5,6

Los resultados actuales del desarrollo neuro-
lógico en los infantes de muy bajo peso al nacer 
(menor a 1,500 g) son optimistas y se reportan 
mejores resultados que en la década pasada con 
porcentajes de anormalidades que llegan hasta el 
10%.7,8 No obstante, los infantes de peso extrema-
damente bajo al nacer (menor a 1,000 g) son un 
punto importante de discusión porque a pesar de 
medidas proactivas intensas los resultados en el 
neurodesarrollo son diversos, con porcentajes de 
anormalidades que van del 3.5 al 37%.9,10 Estas 
diferencias, en parte, se explican por las decisiones 
y las modalidades de manejo que cada centro de 
atención perinatal adopta ante la prematuridad y 
el peso extremo.11,12 Otros autores refieren que las 
diferencias en los resultados se atribuyen a causas 
como la morbilidad, la edad de valoración de los 
infantes, al año de publicación y los criterios para 
codificar lo que es una secuela grave, así como a 
los métodos clínicos de valoración.13

En la actualidad se reconoce que el neurode-
sarrollo es el resultado de un sistema interactivo 
multifactorial, y en la literatura se han descrito 
factores prenatales y de morbilidad que afectan el 
neurodesarrollo en sentido positivo o negativo.14,15 
El objetivo de este estudio es conocer y comparar 
el desarrollo neurológico de los infantes nacidos 
con peso entre 1,000 y 1,499 g y los menores de 
1,000 g, dentro de un Programa de Seguimiento 
Pediátrico en una institución de tercer nivel de 
atención.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo de 
recién nacidos prematuros en el periodo compren-
dido del 1º de enero del 2000 al 31 de diciembre del 
2005, pertenecientes al programa de Seguimiento 
Pediátrico. Se excluyeron los neonatos portadores 
de malformaciones congénitas o que no contaran 
con la valoración neurológica a los 12 meses de edad 
gestacional corregida; los datos fueron obtenidos del 
expediente clínico.

Definición de variables: Para la variable inde-
pendiente analizada se formaron dos grupos en 
función del peso al nacer: el grupo 1 con peso al 
nacimiento de 1,000 - 1,499 g) y el grupo 2 con peso 
menor a 1,000 g. Se incluyeron en el análisis las 
siguientes variables perinatales: edad gestacional 
al nacer en base a la fecha de última menstruación 
y en caso de ser incierta se consideró la valoración 
de Ballard, calificación de Apgar al primero y cinco 
minutos, sexo, días de estancia intrahospitalaria, 
uso de ventilación asistida y días de ventilación 
asistida, uso antenatal de esteroides, definida 
por la administración al menos de una dosis de 
betametasona a la madre antes del nacimiento, 
administración de surfactante pulmonar al recién 
nacido y la morbilidad neonatal.

La variable dependiente analizada fue el resulta-
do de la valoración neurológica a través del examen 
de Amiel-Tison y Greiner,16,17 realizada a los 12 
meses de edad, corregida por pediatras estandari-
zados en la prueba. Este examen incluye un breve 
interrogatorio a la madre, explora el tono muscular 
activo y pasivo, reflejos primitivos, osteotendinosos y 
de equilibrio; también incluye valoración neurosen-
sorial. Se consideró como examen normal al infante 
con normalidad en todas las maniobras. Se diseñó 
una clasificación de severidad de las anormalidades 
neurológicas de la manera siguiente: a) leve: cuando 
se encontró una maniobra alterada en el tono activo 
y/o pasivo o reflejos, de extremidades superiores y/o 
inferiores, sin asimetrías, pero que a los 12 meses 
presentaron control cefálico, sedestación indepen-
diente y con reflejos de equilibrio; b) moderada: 
cuando se encontraron asimetrías en extremidades 
superiores y/o inferiores, con alteración en el tono 
activo y/o pasivo, pero con control cefálico presente, 
que el infante ayudara a sentarse, lograra la sedesta-
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ción sin caída hacia delante o atrás por 30 segundos 
y reflejos de equilibrio ausentes; c) severa: definida 
por la presencia de actividad motora anormal y 
pobre para la edad, sin control cefálico, ausencia 
de sedestación independiente, enderezamiento de 
miembros inferiores en tijera, y/o movilidad este-
reotipada, posturas patológicas como opistótonos 
y/o problemas graves en la alimentación y además 
sin reflejos de equilibrio. 

Se realizó también valoración audiométrica y 
clínica por especialista certificado. La función au-
ditiva se valoró a través de potenciales auditivos 
evocados del tallo cerebral, se consideró que había 
una sensibilidad auditiva periférica normal cuando 
la respuesta a 40 decibeles (dB) o menor para cada 
oído proporcionaba la reproductividad positiva de 
la onda V; sobre esta base se determinó el umbral 
auditivo neurofisiológico.18,19 La pérdida auditiva se 
clasificó en tres grados: a) media 41-60 dB nHL; b) 
severa 61-80 dB nHL y c) profunda, a más de 81 dB 
nHL.20 Se realizó también una audiometría clínica 
en campo libre.21,22

Análisis estadístico: para establecer diferencia 
entre ambos grupos de análisis se realizó prueba t 
de Student para variables cuantitativas y chi cua-
drada para variables nominales. Se utilizó prueba 
U de Mann-Whitney para variables con distribución 
anormal. Se realizó análisis de regresión logística 
para predecir el riesgo de anormalidad neurológica. 
Se estableció un nivel de significancia con valor de 
p < 0.05. Los datos se procesaron en el programa 
estadístico SPSS versión 13.0. 

RESULTADOS

Se incluyeron 599 infantes que cumplieron con los 
criterios de inclusión, 467 pertenecieron al grupo 1 y 
132 del grupo 2. El grupo 1 tuvo un peso promedio de 
1267.9 ± 146 g y 31.6 ± 2.4 semanas de edad gestacio-
nal al nacer. Para el grupo 2 el peso promedio fue de 
885.4 g ± 125.2 g y 29. ± 2 semanas respectivamente. 
En los cuadros I y II se describen las características 
de la población estudiada, destacando en el grupo 2 la 
mayor proporción de prematuros del sexo femenino, 
con calificación de Apgar menor a seis al primero y 
a los cinco minutos, mayor proporción de niños que 
recibieron surfactante al nacimiento, así como más 
días de hospitalización, con diferencia estadística-
mente significativa p < 0.001. En el grupo 1,  273 
(58%) prematuros recibieron ventilación asistida y 
en el grupo 2, 123 (93%), la mediana de los días de 
ventilación también fue significativamente mayor 
para el grupo 2 con 5 días (1-77) vs el grupo 1 con 3 
días (1-49) (p<0.001).

Con respecto a la morbilidad, se encontró en forma 
significativa mayor proporción de casos en el grupo 2 
con los siguientes diagnósticos: retardo del crecimien-
to intrauterino (RCIU), hemorragia intraventricular 
(HIV), enfermedad membrana hialina, displasia 
broncopulmonar (DBP), sepsis, apneas, anemia y 
enterocolitis necrosante (Cuadro III).

El resultado de la valoración neurológica de Amiel 
Tison y Greiner en el grupo 2 fue normal en el 25.7% 
(34/132) y anormal 74.2% (98/132). En el grupo 1 

Cuadro I. Características generales de la población en función del peso al nacer.

  Grupo 2   Grupo 1
  n = 132   n = 467  Valor p*
Variable Media  DE Media  DE

Peso (g) 835.4 125.1 1267.9 146.0 < 0.000
Talla (cm) 34.2 2.5 38.7 2.2 < 0.000
Perímetro cefálico (cm) 24.9 1.7 27.8 1.4 < 0.000
Semanas de edad gestacional 29.1 2.0 31.6 2.4 < 0.000
Días de estancia
intrahospitalaria 67.5 27.1 37.2 17.7 < 0.000

* t de Student
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41.1% (192/467) y anormal en el 58.9% (275/467); 
esta diferencia fue estadísticamente significativa, p 
< 0.001 (Cuadro IV).

Al realizar el análisis de la severidad de las anor-
malidades neurológicas, el porcentaje de anormalida-
des leves y moderadas fue igual en ambos grupos de 
análisis, pero existió mayor número de anormalidades 
severas para el grupo 2, 18/132 (13.6%), comparado 
con 19/467 (4.1%) del grupo 1, p < 0.0001 (Cuadro IV).

Las variables de morbilidad que demostraron 
mayor porcentaje de anormalidades neurológicas 
fueron: la HIV, la DBP, la sepsis, el nacer con peso 
menor a 1,000 g y el ser del sexo masculino (p < 
0.001) (Cuadro V).

El análisis de regresión logística muestra como 
variables predictoras para un desarrollo anormal 
en el desarrollo neuromotor: el nacer con peso me-
nor a 1,000 g, con riesgo relativo (RR) de 2.04, con 
intervalo de confianza (IC) al 95% (1.78-5.98), ser 

Cuadro II. Características de la población estudiada en funciòn del peso al nacer.

  Grupo 2   Grupo 1
  n = 132   n = 467  Valor p*
Variable No. de casos  % No. de casos  %

Sexo femenino 83 63.4 220 46.9 0.001
Apgar 1` (< 6) 72 54.5 162 34.7 0.000
Apgar 5`(< 6) 12 9.1 14 3 0.002
Esteroides prenatales 65 49.2 217 46.5 0.573
Uso de surfactante 114 86.4 234 50.1 0.000
Uso de ventilación 123 93.2 272 58.2 0.000

* chi cuadrada

Cuadro III. Morbilidad de la población estudiada en función del peso al nacer.

   Grupo 2   Grupo 1
  n = 132    n = 467  Valor p*
Morbilidad  No. de casos   % No. de casos   %

Retardo del crecimiento intrauterino 78  59.1  215  46.0  0.008 
Hemorragia intraventricular 38  28.8  54  11.6  0.000 
Enfermedad membrana hialina 57  43.2  138  29.6  0.003 
Displasia broncopulmonar 59  44.7  80  17.1  0.000 
Sepsis 85  64.4  171  36.6  0.000 
Anemia 86 65.2  137  29.3 0.362 
Neumonía 34  25.8  86  18.4  0.063 
Hiperbilirrubinemia 100 75.8 328 70.2 0.260
Enterocolitis necrosante 29 22 28 6 0.000
Síndrome de fuga aérea 13 9.8 30 6.4 0.178
Crisis convulsivas 7 5.3 16 3.4 0.322
Apneas 75  56.8  129  27.6  0.000 

* chi cuadrada
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del sexo masculino con RR de 2.12, IC 95%(1.48-
3.03), hemorragia intraventricular con RR 3.26, 
IC 95% (1.78-5.98) y sepsis con RR 1.48, IC 95% 
(1.2-.2.15) (Cuadro VI).

Se encontraron cinco infantes con hipoacu-
sia bilateral severa de tipo sensorioneural y un 
infante con hipoacusia severa unilateral; todos 
pertenecieron al grupo 1 y fueron de 30 semanas 
o mayores, cuatro del sexo masculino y dos del 
femenino.

DISCUSIÓN

El neurodesarrollo es el indicador y el resultado 
final más relevante de cada centro de medicina peri-
natal y neonatal. 

De las características generales de la población eva-
luada destaca que el grupo con peso menor a 1,000 g, 
tiene más días promedio de estancia intrahospitalaria 
y días de ventilación con 67 y 5 días respectivamen-

Cuadro IV. Resultados de la exploración neurológica de acuerdo a la severidad de las anormalidades.

Valoración Amiel Tison PEBN n = 132 MBPN n = 467
 No. de casos % No. de casos % Valor p*

Normal 34 25.7 192 41.1 0.001
Leve 61 46.2 201 43 0.58
Moderada 19 14.4 55 11.8 0.51
Severa 18 13.6 19 4.1 0.000

* chi cuadrada

Cuadro V. Morbilidad de la población neurológica en función del resultado neurológico.

  Normal N = 226 Anormal N = 373 
Variable No. de casos % No. de casos % Valor p*

Peso menor a 1,000 g 34 15 98 26.3 0.000
Sepsis 82 36.3 174 46.6 0.014
Hemorragia intraventricular 15 6.6 77 20.6 0.000
Sexo masculino 91 40.3 205 55 0.001
Displasia broncopulmonar 37 16.4 102 27.3 0.002

* chi cuadrada

Cuadro VI. Análisis de regresión logística signifi cativa para resultado neurológico anormal.

Variable RR Intervalo de confi anza 95% Valor p

Hemorragia intraventricular 3.26 1.78-5.98 0.000
Sepsis 1.48 1.2-2.15 0.037
Sexo masculino 2.12 1.48-3.03 0.000
Peso < 1,000 g 2.04 1.25-3.31 0.004
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te, comparado con 37 y 3.9 días del grupo con peso 
entre 1,000-1,499 g. Lo anterior reporta un avance 
en relación a lo informado en esta misma institución, 
hace 12 años, cuando había un promedio de 9 días de 
ventilación en los menores de 32 semanas y 85 días 
de estancia intrahospitalaria en los menores de 1,000 
g.23,24 Cabe mencionar que en esta institución, en la 
última década, se ha protocolizado el uso de esteroides 
prenatales, y uso profiláctico de surfactante pulmonar 
y modalidades más fisiológicas de ventilación.

En ambos grupos se encontró un porcentaje de 
uso de esteroides prenatales del 46-49% sin diferen-
cia significativa entre los dos grupos de estudio y el 
análisis de regresión no mostró efecto protector en 
el neurodesarrollo. En otras instituciones de tercer 
nivel se reporta que el uso preventivo de esteroides 
se ha elevado hasta el 89% con un efecto benéfico 
en la disminución de secuelas graves, incluso en los 
menores de 1,000 g,2,25,26 como Wilson que refiere 
una serie con sólo 5% de anormalidades graves en 
prematuros extremos.27 El hecho de no contar con 
la administración profiláctica del esteroide en los 
infantes estudiados podría estar asociado a las ca-
racterísticas de la institución, de ser un centro de 
referencia.

En el presente estudio, el uso de surfactante 
pulmonar se administró en mayor porcentaje a los 
de menos de 1,000 g con 86.4%, comparado con el 
50.1% en el grupo de 1,000-1,499 g, y la necesidad 
de ventilación mecánica fue de 93.2% en el grupo 2 
y de 58.2% para el grupo 1. La administración del 
surfactante no demostró efecto protector en el neu-
rodesarrollo. La terapia con surfactante pulmonar se 
ha convertido en el estándar de los cuidados críticos 
respiratorios del prematuro, con beneficios en la 
disminución de la mortalidad, y en el manejo respira-
torio;28 sin embargo, respecto al neurodesarrollo los 
resultados no revelan diferencias a dos años de vida 
de niños tratados con surfactante y sus controles en 
las valoraciones neuropsicológicas.29,30

En función del peso al nacer se encontró que los 
más afectados fueron los menores de 1,000 g con 74.2% 
de anormalidades, comparados con los de 1,000-1,499 
de 58.9%. El análisis de regresión confirma también 
riesgo adverso para el neuroexamen a los 12 meses 
de edad para los menores de 1,000 g del grupo 2. Las 
anormalidades leves y moderadas no resultaron signi-
ficativamente diferentes entre ambos grupos, pero las 
anormalidades graves se presentaron en 13% en los 

menores de 1,000 g en comparación a 4.1% en los de 
1,000-1,499 g. Constantinou, en un estudio, evaluó dos 
poblaciones de acuerdo al peso al nacer encontrando 
alteraciones severas del 20.4% en los menores de 1,000 
g y del 8% en los menores de 1,500 g.31

Se reconoce que el mejor indicador de madurez y 
pronóstico neurológico es la edad gestacional al na-
cer y existen numerosos estudios en función de esta 
variable. Sin embargo, y a pesar de las desventajas 
que representa, las publicaciones actuales de neuro-
desarrollo siguen reportándose en función del peso al 
nacer.12,32 Uno de los estudios más representativos lo 
hace el National Institute of Child Health and Human 
Development (NICHD) en la era postsurfactante que 
refiere a los 18 meses de vida alteraciones neurológi-
cas que van del 7 al 37% y parálisis cerebral que va 
del 16 al 30%.10

Uno de los reportes más extensos con 5,250 infantes 
valorados a los 10-22 meses de edad lo hace Gargus 
en prematuros extremos (401-1,000 g) nacidos de 
1998 al 2001 y reporta el 16% sin daño, 22% con daño 
moderado y 22% con daño severo; 40% murieron; de 
los sobrevivientes de las unidades de terapia neonatal, 
uno de cada cuatro neonatos vivos no presentaron daño 
neurológico, motor auditivo o visual. La predicción de 
supervivencia sin daño fue asociada a haber recibido 
esteroides prenatales, nacimiento por cesárea, la au-
sencia de morbilidad mayor, nacimiento único, sexo 
femenino, mayor peso al nacer y variables sociodemo-
gráficas como: mejor nivel educacional de la madre, 
estar casada y tener derecho a servicios médicos.33 

Existen series que refieren casos de infantes con peso 
menor a 500 g con resultados óptimos, explicables a 
factores de buen pronóstico como: edad gestacional 
mayor a la valorada prenatalmente, nacer por cesárea, 
y en una institución de tercer nivel.14,15,34,35

Fernández C refiere la frecuencia de anormalida-
des graves para los prematuros: de 9% en 1991,23 en 
1994 del 12%,36 en 1997 del 9%24 y en 1999 del 25%,37 
es decir, no se observa una disminución en las alte-
raciones graves, incluso en dos periodos de estudio. 
Wilson informa en estudios de la década pasada que 
la proporción de discapacidad grave fue del 12% en 
los menores de 1,000 g; otros autores comentan un 
incremento hasta del 36%;38 sin embargo, el mismo 
autor reporta en otra cohorte de estudio una dismi-
nución al 5% en los menores de 1,000 g nacidos del 
2000-2002.27 En los Países Bajos, el porcentaje de 
leucomalacia y de parálisis cerebral a los 18 meses de 
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edad fue del 3.5% en prematuros de 25 a 30 semanas; 
sin embargo, no se reporta el peso de los infantes 
estudiados.9

Los resultados del presente se analizaron a los 
12 meses de edad corregida, en contraste con los 
reportados en la literatura internacional donde las 
valoraciones mínimas son a los 18, 22 ó 24 meses de 
edad y tiene relevancia porque las diferencias en los 
resultados podrían ser explicables por esta razón. 
También destaca la heterogenicidad en las pruebas de 
valoración neurológica. En la actualidad no hay con-
senso en la uniformidad de los instrumentos clínicos 
de valoración y se discute también su valor predictivo 
para el futuro individual de cada infante.39,40

El sexo masculino también fue una variable sig-
nificativa para daño neurológico, lo cual también ya 
ha sido reportado por otros autores, quienes además 
sugieren que las anormalidades severas, incluso 
sensoriales, se presentan con mayor frecuencia en 
este sexo.10,41,42

El grupo 2 presenta mayor morbilidad que el 
grupo 1, asociada a la prematurez, lo cual es un 
resultado esperado. En el presente estudio, la HIV 
demostró ser una variable significativa para un 
resultado neurológico negativo con 77/92 casos 
anormales, comparado con 15/92 casos normales. 
El 90% de las hemorragias en ambos grupos fueron 
grado I o II y el análisis demostró que el grado de 
severidad no constituyó un riesgo para el examen 
neurológico anormal; pero se ha demostrado que la 
hemorragia severa sí es un predictor para daño grave 
en el neurodesarrollo a corto y largo plazo.10,43,44 

Otros autores reportan que a pesar de que se ha 
logrado la disminución de la severidad de la HIV, 
no ha mejorado necesariamente el resultado en el 
neurodesarrollo; una posible explicación es que se 
ha demostrado en el seguimiento la presencia de 
lesiones en la materia blanca cerebral detectadas 
por resonancia magnética y no evidentes por el ul-
trasonido transfontanelar y que correlacionan con 
las pruebas clínicas motoras y con las valoraciones 
de coeficiente intelectual.45,46

La sepsis resultó ser una variable de riesgo para 
casos anormales, y el análisis de regresión reporta 
un RR de 1.48 (IC 95% 1.2-2.15). Estos hallazgos ya 
han sido reportados por otros autores como Stoll, en 
una serie de prematuros extremos siendo la relación 
entre la sepsis (temprana, tardía o enterocolitis ne-
crosante) y la prematurez directamente proporcional 

al daño neurológico, explicable por daño en la materia 
blanca cerebral donde la respuesta inflamatoria a la 
infección contribuye a la patogénesis de los disturbios 
funcionales motores, por lo que se deben proponer es-
trategias para disminuir la infección neonatal.47,48 Se 
reconoce también que procesos infecciosos intrauteri-
nos severos como la corioamnioitis son responsables 
de leucomalacia periventricular y parálisis cerebral, 
por lo que las estrategias para la prevención deben 
de iniciar in utero.49,50

En relación a la DBP, se encontró mayor número de 
casos significativos en el grupo 2 y con mayor propor-
ción en los casos anormales; sin embargo, en el análisis 
de regresión no se demostró como una variable signi-
ficativa de riesgo, lo que contrasta con lo reportado en 
años anteriores en esta misma Institución donde los 
infantes con esta morbilidad tuvieron mayor riesgo 
de anormalidades neurológicas.51 No obstante, en la 
actualidad otros estudios siguen refiriendo anormali-
dades a corto y largo plazo,52 atribuibles a los periodos 
recurrentes de hipoxia y daño en la materia blanca y 
reducción en el volumen de áreas cerebrales demos-
trada por resonancia magnética.34,53-55

Finalmente, en relación al daño auditivo se encon-
traron seis infantes, 1% a los 12 meses de vida con 
pérdida sensorioneural auditiva severa bilateral y en 
sólo uno fue unilateral. Otros autores refieren anor-
malidades en el mismo periodo de estudio que varían 
desde el 1.4 hasta el 13%.10,13,33 35,43 Martínez reporta 
en esta institución, en una población de menores de 
1,500 g, que los factores asociados a la sordera fueron 
la administración de fármacos ototóxicos y la hiper-
bilirrubinemia. El mismo autor reporta en infantes 
menores de 1,000 g nacidos entre 1990 al 2000 una 
frecuencia del 13% al 34% siendo la etiología multi-
factorial, destacando la hiperbilirrubinemia, la hemo-
rragia intraventricular y la meningitis neonatal.56,57 

En conclusión, el presente estudio encontró que 
los infantes con peso de 1,000-1,499 g al nacer pre-
sentaron menor porcentaje de anormalidades severas, 
comparado con el grupo de menores de 1,000 g, y que 
en aquellos con peso al nacer menor a 1,000 g y de 
sexo masculino, la hemorragia intraventricular y la 
sepsis son factores de riesgo para desarrollo anormal 
durante el primer año de vida.

De acuerdo a lo informado en la literatura, para 
disminuir las anormalidades neurológicas, especial-
mente las severas, se recomienda un adecuado control 
prenatal que incluya el uso oportuno y racional de 
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los esteroides prenatales para inducción de madu-
rez pulmonar, así como la prevención y tratamiento 
oportuno de las infecciones perinatales.
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