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Resumen: El niño prematuro presenta unas manifestacio-
nes morfológicas y funcionales características de su propia 
inmadurez, que le predisponen a presentar una serie de 
complicaciones precoces o tardías, siendo la más frecuente 
la enfermedad de la membrana hialina que produce asfixia 
perinatal. Ésta puede generar  hemorragias intraventricula-
res y periventriculares. Hay muy pocos estudios sobre la 
evolución posterior de estos sujetos. En cuanto al neuro-
desarrollo, los prematuros sin complicaciones presentan en 
la etapa neonatal una reducción de la sustancia gris cortical, 
un aumento de los ventrículos laterales y una afectación de 
la sustancia blanca que se hace más evidente en edades más 
avanzadas. A los 3-8 años principalmente se observa déficit 
en el coeficiente de inteligencia, y a los 14-15 se suma la 
lectura y el cálculo. Por otro lado el prematuro con com-
plicaciones presenta dilatación ventricular, leucomalacia pe-
riventricular y atrofia de algunas estructuras subcorticales. 
En la infancia y a los 13 años se observan dificultades en el 
rendimiento cognitivo general y en algunas habilidades es-
pecíficas como la memoria. Ante la escasez de datos, pro-
ponemos un estudio neuropsicológico y de neuroimagen 
exhaustivo y a largo plazo, que muestre las consecuencias 
de la prematuridad asociada o  no a complicaciones.   
Palabras clave: Prematuridad; neurodesarrollo; asfixia pe-
rinatal; neuropsicología; neuroimagen. 
 

 Title: Neuropsychological and neurodevelopmental defi-
ciencies in prematurity. 
Abstract: Premature infants show morphological and 
functional features characterisitic of their immaturity, what 
make them vulnerable to suffer short or long term compli-
cations, being the most frequent of them  the hyaline 
membrane disease, which produces perinatal asphyxia. 
Perinatal asphyxia can produce intraventricular and 
periventricular hemorrhages. There are only few studies 
about the posterior evolution of these subjects. Related to 
neurodevelopment, premature infants without complica-
tions show, in the neonatal period, a cortical grey matter 
reduction, an increase of lateral ventricles and white matter 
lesions, more evident when they grow older. At the age of 
3-8 years, data essentially show deficits in the intelligence 
quotient, but at the age of 14-15 studies report deficits in 
reading and calculation too. On the other hand, premature 
infants with complications show ventricular dilation, 
periventricular leukomalacia and atrophy of some subcorti-
cal structures. In childhood and at the age of 13 years, 
these children have difficulties in general cognitive per-
formance and in some specific domains such as memory. 
In view of this limited  data, we suggest an exhaustive 
neuropsychological and neuroimaging study at long term, 
to highlight about the consequences of prematurity with or 
without complications. 
Key words: Prematurity; neurodevelopment; perinatal as-
phyxia; neuropsychology; neuroimage. 
 

 
Introducción 
 
La definición  de prematuro es la de recién na-
cido de edad gestacional (EG) inferior a  37 
semanas (pretérmino) y de peso inferior a 2500 
g. En función de la EG se puede clasificar el 
prematuro en: prematuro moderado, que tiene 
una EG entre 36 y 31 semanas; prematuro ex-
tremo, con una EG entre 30 y 28 semanas y 
prematuro muy extremo, que nace antes de las 
28 semanas. El peso del prematuro moderado, 
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extremo y muy extremo suele ser inferior a 
2500, 1500 y 1000 g respectivamente. Alrede-
dor del 8% de los recién nacidos vivos son pre-
términos (Figueras 1998). Las causas de parto 
pretérmino son múltiples, resumiéndose las 
principales en la Tabla 1. 
 
 Manifestaciones clínicas 
 
 Sintetizando la información de los manuales 
de Jiménez, Figueras y Botet (1995) y Figueras 
(1998), el niño prematuro presenta un creci-
miento globalmente retardado, con una longi-
tud inferior a 47 cm y un perímetro craneal in-
ferior a 33 cm. Llama la atención el gran tama-
ño de la cabeza en relación al  escaso desarrollo 
de las extremidades, que son delgadas, con po-
co desarrollo muscular y cubiertas de una piel 
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fina y arrugada. Los huesos del cráneo son 
blandos, las suturas están abiertas y la fontanela 
mayor es amplia. La piel al principio está enro-
jecida, y son frecuentes la cianosis distal, ede-
mas y hemorragias cutáneas. Habitualmente los 

testículos no han descendido al escroto en los 
varones, y en las niñas los labios mayores no 
cubren los menores. En éstas es corriente en-
contrar hernias inguinales.  
 

 
Tabla 1: Causas de parto pretérmino. 
 

Enfermedades generales Infecciones graves 
Nefropatías 
Cardiopatías 
Hepatopatías 
Endocrinopatías 
Hemopatías 

Afecciones obstétricas y ginecológicas Infertilidad previa 
Embarazos seguidos 
Gran multiparidad 
Amenaza aborto en primer trimestre 
Toxemia gravídica 
Alteraciones cervicales uterinas 
Mioma uterino 
Hidramnios 
Traumatismos en el embarazo 
Placenta previa 
Desprendimiento precoz de placenta 

Causas sociales Nivel socioeconómico deficiente 
Trabajo corporal intenso 
Intoxicaciones 
Toxicomanías, tabaquismo, alcoholismo 
Traumas psíquicos 
Alimentación dificiente, peso disminuido 

Maternas 

Otras Edad inferior a 20 años o superior a 40 
Parto prematuro habitual 

Fetales Gemelaridad 
Malformaciones congénitas 
Cromosomopatías 
Primogénitos 

 

Iatrógenas Inducción precoz del parto 
Cesáreas electivas 

 

 
 En cuanto a las características funcionales 
del prematuro, todas ellas derivan de su pro-
blema esencial: la inmadurez. Esta inmadurez  
se observa en los diferentes aparatos y sistemas 
orgánicos, predisponiendo al niño a presentar 
una serie de complicaciones precoces o tardías. 
 Los movimientos respiratorios son rápidos, 
superficiales e irregulares, con una frecuencia 
cardíaca que oscila desde 200 hasta 70 pulsa-
ciones por minuto. El sistema nervioso se en-
cuentra “deprimido” observándose una somno-
lencia exagerada, movimientos lentos, mínima 
fuerza muscular e hipotonía con reflejos dismi-
nuidos e incoordinados. Además se observa un 

control deficiente de la termorregulación con 
tendencia frecuente a la hipotermia. Hay altera-
ciones metabólicas con tendencia a la hipoglu-
cemia y acidosis.  
 
 Pronóstico  
 
 El pronóstico de los niños prematuros será 
siempre reservado, y no es prudente establecer-
lo hasta el cuarto día de vida o más tardíamente 
en casos de prematuridad extrema. La mortali-
dad media es del 6%. Los niños con un peso 
muy bajo (inferior a 750 g) tienen una mortali-
dad del 70%, disminuyendo ésta a medida que 



Trastornos neuropsicológicos y del neurodesarrollo en el prematuro                                             319 

anales de psicología, 2004, vol. 20, nº 2 (diciembre) 

aumenta el peso de  nacimiento (Picard, Dotto 
y Breslau, 2000).  Actualmente se considera 
como límite de viabilidad una EG entre 23-24 
semanas y un peso al nacer de 500-600 g (Fi-
gueras, 1998). 
 El gran avance médico en cuanto al cuida-
do neonatal, ha posibilitado un aumento consi-
derable en la tasa de supervivencia de los niños 
prematuros, sobre todo de los que nacen con 
un peso inferior a 1500 g (Picard et al., 2000; 
Volpe, 2001). Sin embargo la otra cara de la 
moneda muestra que aproximadamente el 10% 
de estos niños tendrán parálisis cerebral, y el 
25-50% presentarán déficits cognitivos o alte-
raciones comportamentales a largo plazo, que 
llevarán a dificultades académicas. Estas conse-
cuencias adversas aparecen incluso con fre-
cuencia en aquellos niños en los que las com-
plicaciones iniciales quedaron resueltas y que 
tuvieron un curso neonatal normal (Picard et 
al., 2000; Peterson, 2003-revisión).  
 
Desarrollo del tema 
 

Neurodesarrollo en el prematuro sin 
complicaciones 

 
 Al final del segundo y principio del tercer 
trimestre de gestación se inician una serie de 
eventos complejos e interrelacionados, que po-
sibilitan el correcto desarrollo cerebral. Estos 
eventos incluyen: migración neuronal,  prolife-
ración de células gliales, formación de axones y 
espinas dendríticas, establecimiento de sinapsis, 
mielinización, muerte celular programada y es-
tabilización de las conexiones corticales. Esto 
último implica  una reducción en la densidad 
de sinapsis existentes, lo cual representa un tipo 
de refinamiento cualitativo en el proceso de 
conseguir un manejo más eficiente de la infor-
mación.   
 Este programa madurativo está controlado 
genéticamente con interacciones precisas en el 
ambiente intrauterino normal. Sin embargo en 
un ambiente extrauterino, con obvias diferen-
cias fisiológicas (p.ej.: mayores intensidades de 
estimulación), este proceso puede ser objeto de 

importantes modificaciones: la respuesta cere-
bral será regionalmente específica y dependerá 
además del momento temporal concreto, así 
como de la naturaleza y duración de posibles 
agentes lesivos. Las anomalías cerebrales así 
producidas podrían contribuir a explicar los 
problemas cognitivos, comportamentales y 
emocionales que pueden aparecer a largo plazo 
en los niños prematuros (Peterson, 2003-
revisión). 
 
 Estudios realizados en la etapa neonatal 
 
 Coincidiendo con otros estudios cuantitati-
vos de neuroimagen cerebral, el trabajo de Pe-
terson (2003-revisión) muestra que los niños 
prematuros presentan al nacer anomalías ana-
tómicas cerebrales consistentes en una reduc-
ción de la sustancia gris cortical, evidente en las 
regiones parieto-occipitales y, en menor exten-
sión, en el córtex sensoriomotor bilateral, y un 
aumento de un 300%  en el volumen de las as-
tas occipitales y temporales de los ventrículos 
laterales. Estas anomalías estructurales correla-
cionan significativamente con medidas de desa-
rrollo cognitivo obtenidas a los 20 meses de 
edad corregida; por tanto, pueden ser predicto-
ras de las consecuencias adversas a largo plazo 
y podrían ser variables que identificaran a los 
sujetos candidatos a beneficiarse de interven-
ciones terapéuticas precoces.  
 En referencia a la sustancia blanca  se ha 
descrito una leve asimetría en las regiones pa-
rieto-occipitales, siendo mayores en el hemisfe-
rio izquierdo y menores en el hemisferio dere-
cho (Peterson, et al. 2003). 
 Existen evidencias de que los niños prema-
turos presentan asimismo anomalías funciona-
les. En las primeras semanas de su vida postna-
tal se ha observado un descenso del flujo san-
guíneo cerebral: un menor volumen de sangre 
entra y sale del cerebro por unidad de tiempo. 
Sin embargo la velocidad del flujo está aumen-
tada, comparada con la de fetos de la misma 
edad que permanecen en el útero, lo cual 
acompañado de la inmadurez y fragilidad de los 
vasos del cerebro prematuro, podría contribuir 
a la aparición de hemorragias en la matriz ger-
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minal que tapiza los ventrículos laterales (Peter-
son, 2003-revisión).  
 Además muchos estudios sugieren que en 
los prematuros el flujo sanguíneo cerebral  es 
pasivamente dependiente de la presión sanguí-
nea sistémica, presentando por tanto una nota-
ble variabilidad en función de las fluctuaciones 
de la tensión arterial, sin capacidad de autorre-
gulación.  Así episodios de descenso de la pre-
sión arterial (Tuor y Grewal, 1994) situarían al 
cerebro del prematuro en una situación de ries-
go para sufrir un accidente hipóxico-isquémico. 
Concomitantemente se ha observado que la hi-
potensión sostenida es un predictor de daño 
cerebral y desarrollo neuronal adverso en estos 
sujetos. 
 

Estudios realizados en la infancia y la 
edad escolar 

 
 Neuroimagen 
 
 La neuroimagen ha contribuido a identificar 
distintas malformaciones congénitas y a rela-
cionar las alteraciones cognitivas con su subs-
trato lesional (Peterson et al., 2000). Concreta-
mente la resonancia magnética (RM) estructu-
ral, es la mejor técnica actual para mostrar la 
anatomía de la sustancia blanca y de la sustan-
cia gris, y  el análisis volumétrico desarrollado 
en los últimos años permite detectar atrofias 
regionales muy sutiles. 
 Varios estudios ponen de manifiesto que 
los niños prematuros presentan unas anomalías 
cerebrales estructurales detectables a través de 
la técnica de RM estructural. Al igual que en la 
etapa neonatal, a la edad de 8 años se han cuan-
tificado reducciones de la sustancia gris corti-
cal, especialmente en la región sensoriomotora, 
pero también se ha  visto afectado el córtex  
premotor, parieto-occipital y temporal medial, 
así como el cerebelo (Peterson, 2003-revisión; 
Peterson, et al. 2003). Las astas occipitales y 
temporales de los ventrículos laterales aparecen 
muy aumentadas en volumen, estimándose un 
incremento de 300-400 % según Peterson et al. 
(2003) y Stewart et al. (1999, en sujetos de 14 
años de edad). La afectación de la sustancia 

blanca se observa más claramente en estas eda-
des, relacionada con el más tardío desarrollo de 
los acúmulos de mielina (van Wezel-Meijler y 
van der Knaap,  2001). Concretamente existe 
una atrofia del cuerpo calloso de alrededor del 
35 %, más notable en la parte media del cuerpo 
y en el istmo de dicha comisura (Stewart et al., 
1999; Peterson et al.,  2003).  
 En cuanto a las estructuras subcorticales  
hay una reducción de volumen de un 30 % en 
la amígdala y el hipocampo y de un 12 % en los 
ganglios basales, predominantemente las partes 
motoras (putamen y núcleo pálido) (Peterson 
2003-revisión). 
 En cuanto a las valoraciones funcionales, 
Peterson et al. (2002) (Peterson 2003-revisión) 
realizaron un estudio a niños de 8 años, en el 
que observaban la activación cerebral durante 
una tarea de audición de lenguaje, usando la 
técnica de RM funcional. Se presentaban dos 
textos, uno con y otro sin significado, para va-
lorar, respectivamente, el componente semánti-
co y fonológico del habla. Los resultados reve-
laron que en  los niños prematuros, la escucha 
del texto con significado, activaba las mismas 
regiones cerebrales que se estimulaban en los 
niños nacidos a término durante la audición del 
texto sin significado. Se observó además que 
cuanto mayor era esa semejanza, menor era el 
coeficiente de inteligencia (CI) verbal (CIV) de 
los niños prematuros. 
 
 Neuropsicología 
 
 El desarrollo cognitivo de los niños prema-
turos es incierto, si bien varios estudios han 
demostrado que existe relación entre prematu-
ridad y trastornos cognitivos y de rendimiento 
académico (Pasman, Rotteveel y Maassen, 
1998, Olsén et al., 1998, Burguet et al., 2000, Pe-
terson et al., 2000, Isaacs, Edmonds, Lucas y 
Gadian, 2001, Roth et al., 2001, Briscoe y Gat-
hercode, 2001, Ment et al., 2003, O’Brien et al., 
2004).  
 Se ha observado que los niños prematuros 
presentan en la infancia  (de los 3 a los 8 años) 
déficit en el rendimiento cognitivo general (Ol-
sén et al., 1998, Burguet et al.,  2000, Peterson et 
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al., 2000, Ment et al., 2003) y en ciertas habili-
dades no verbales (Briscoe y Gathercode, 
2001). Concretamente, en cuanto al CI, Olsén 
et al.  (1998) destaca las dificultades en las ta-
reas visuoespaciales y visuoperceptivas del CI 
manipulativo (CIM). Más recientemente Bris-
coe y Gathercode (2001) corroboran estas difi-
cultades no verbales de los prematuros a través 
de la tarea de construcción con cubos de pa-
trones complejos. Por otra parte también se 
han visto afectadas las habilidades verbales, 
destacando la comprensión gramatical, la com-
prensión auditiva de nombres de dibujos y la 
comprensión de órdenes verbales de compleji-
dad creciente (Briscoe y Gathercode, 2001, 
Ment et al., 2003, Peterson et al., 2002). 
 Los déficit neuropsicológicos encontrados 
en  adolescentes (14-15 años) con antecedentes 
de prematuridad se ciñen al CI y a la lectura 
(Roth et al. 2001, O’Brien et al., 2004), y a las 
habilidades de cálculo, concretamente las ope-
raciones numéricas y el razonamiento matemá-
tico (Isaacs et al., 2001). 
 No existe un consenso acerca de si los défi-
cit cognitivos en los niños prematuros empeo-
ran, se mantienen o mejoran a lo largo del 
tiempo. En el estudio de Ment et al. (2003) se 
observa que las habilidades cognitivas afectadas 
en edades tempranas van mejorando de los 3 a 
los 8 años. En este trabajo se explora el CI y la 
habilidad verbal en cuatro ocasiones: a los 3, 
4.5, 6 y 8 años. Los resultados muestran una 
clara mejora con el tiempo en la habilidad ver-
bal y en el CI total y verbal. En cuanto al CIM 
se observa una tendencia a la mejora. Otro es-
tudio posterior (O’Brien et al. 2004) pone de 
manifiesto que los niños prematuros de menos 
de 33 semanas de gestación presentan un apa-
rente deterioro en el neurodesarrollo entre los 
8 y los 15 años de edad, observándose diferen-
cias significativas en el CI total y en los subtest 
“Historietas” y “Cubos” del CIM y “Semejan-
zas” y “Vocabulario” del CIV, siendo peor el 
rendimiento a los 15 años de edad. 
 

Neurodesarrollo en el prematuro con 
complicaciones 

 
 Tal y como se ha comentado anteriormen-
te, el niño prematuro, debido a su inmadurez 
general intrínseca y a los trastornos sistémicos 
que ésta conlleva, presenta un alto riesgo de su-
frir complicaciones que no se presentan (o más 
esporádicamente) en el recién nacido a térmi-
no. En particular, la complicación médica más 
frecuente en el prematuro, es decir, la enfer-
medad de la membrana hialina, produce un 
síndrome de distrés respiratorio o  asfixia peri-
natal (AP) de gravedad progresiva durante las 
primeras 48 horas de vida, que a su vez genera 
una situación de hipoxemia e hipercapnia, con 
frecuencia cardíaca inferior a 150 lati-
dos/minuto. Estas condiciones se suman a la 
incapacidad de autorregulación del flujo san-
guíneo cerebral en el prematuro, generándose 
un sufrimiento cerebral con alteración de la 
oxigenación, metabolismo y nutrición del cere-
bro, que puede llegar a producir un cuadro de 
encefalopatía hipóxico-isquémica.  
 La hipoxia  neonatal puede favorecer, ade-
más, la aparición de hemorragias intraventricu-
lares (HIV)  y periventriculares (HPV), que se 
originan en la matriz germinal subependimaria. 
Esta estructura presenta en el prematuro (sobre 
todo en el que tiene una EG < a 32 semanas) 
un intenso desarrollo de redes capilares que, si 
bien posteriormente desaparecen, posibilitan la 
extravasación hemática en sujetos pretérmino. 
Independientemente de la hipoxia, tal y como 
se ha mencionado anteriormente, la propia labi-
lidad de los vasos cerebrales del prematuro 
predispone a su rotura al aumentar la velocidad 
sanguínea y/o la presión arterial. Hay concor-
dancia en que determinados fármacos (feno-
barbital, etamsilato, vitamina E, indometacina) 
administrados el primer día de vida, pueden 
disminuir la presencia o gravedad de la HIV, lo 
cual ha provocado un descenso del porcentaje 
de incidencia de este tipo de hemorragias (Ji-
ménez et al. 1995). 
 Por tanto, sea debido a la inadecuada oxi-
genación o a la acción directa de las 
HIV/HPV, el resultado será una alteración en 
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el crecimiento y desarrollo cerebral. Las conse-
cuencias de esta alteración irán desde déficits 
neuropsicológicos sutiles hasta secuelas neuro-
lógicas graves.  
 
 Neuroimagen 
 
 Actualmente se considera que el reconoci-
miento de la AP depende principalmente de la 
información recogida a través de la historia clí-
nica y la exploración neurológica,  siendo la ul-
trasonografía  cerebral la técnica  adicional más 
empleada para ayudar a  precisar el pronóstico 
de los niños prematuros durante el período ne-
onatal (Papile, Munsick y Schaefar, 1983; 
McMenamin, Shakelfard y Volpe, 1984). 
 Los estudios acerca de las consecuencias de 
la AP en prematuros realizados varios años 
después del nacimiento, utilizando RM  mues-
tran un  patrón de dilatación ventricular bilate-
ral (Barkovich y Truwit, 1990; Narberhaus et 
al., 2003) y una afectación de la sustancia blan-
ca en forma de leucomalacia periventricular 
(Mc Ardle, Richardson, Hayden, Nicholas y 

Amparo,  1987; Van de Bor, Guilt, Schreuder, 
Wondergem y Vielvoye, 1989; Barkovich y 
Truwit 1990, Olsén et al. 1998, Sridhar, Kumar, 
Katariya y Narang, 2001; Volpe 2001). Cabe 
destacar que la escasa perfusión sanguínea de la 
sustancia blanca aumenta su vulnerabilidad ante 
una situación de hipoxia (Borch y Greisen 
1998). 
 En cuanto a las estructuras subcorticales, se 
ha observado que los niños prematuros con an-
tecedentes de AP presentan atrofia hipocampal 
bilateral (Gadian et al.,  2000; Narberhaus et al., 
2003).  
 Más recientemente nuestro grupo de inves-
tigación ha estudiado el caso de un par de ge-
melos de 13 años de edad, prematuros y con 
exposición prenatal al alcohol. La acción de es-
te tóxico ha dañado diferentemente sus cere-
bros, habiéndose detectado de forma relevante 
en el caso del gemelo más afectado una atrofia 
del hipocampo bilateral, del núcleo caudado  
bilateral y del cuerpo calloso (Narberhaus et al., 
en prensa). 

 
Tabla 2: Estudios de neuroimagen realizados en niños prematuros 
 
Autores/Año Muestra Técnica de neuroimagen Hallazgos 
Mc Ardle et al. 1987  RM e. Leucomalacia periventricular 
Van de Bor et al. 1989  RM e. Leucomalacia periventricular 
Barkovich et al. 1990  RM e. Leucomalacia periventricular; 

Dilatación ventricular 
Olsén et al. 1998 N= 42, 8a RM e. Leucomalacia periventricular 
Stewart et al. 1999 N=72, 14a RM e. Dilatación ventricular; 

Atrofia del cuerpo calloso 
Gadian et al. 2000 N= 1, 14a RM e. Atrofia del hipocampo 
Sridhar et al. 2001 N= 40, 3m RM e. Leucomalacia periventricular 
Peterson et al. 2002 N= 26, 8a RM funcional  
Narberhaus et al. 2003 N= 3; 13a RM e. En un caso: Dilatación ventricular 

bilateral; atrofia del hipocampo 
Peterson 2003: revisión de los resultados obtenidos por su grupo 
Peterson et al. 2003 N= 25, 8a RM e. Dilatación ventricular;  

Atrofia del cuerpo calloso 
Narberhaus et al. en prensa N= 2; 13a RM e. En un caso: atrofia del hipocampo 

y  núcleo caudado bilaterales; atro-
fia del cuerpo calloso 

RM e.: resonancia magnética estructural 
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 Neuropsicología 
 
 El estudio acerca de los déficit cognitivos 
que pueden aparecer en la infancia en el caso 
de niños prematuros con complicaciones, ha 
sido abordado en dos trabajos, si bien de forma 
inespecífica, ya que no se concreta la etiología 
de la afectación cerebral que presentan los suje-
tos.  
 Pasman et al. (1998) muestran que 12 niños 
prematuros, con complicaciones neonatales, es-
tudiados a los 5 años de edad, presentan una 
afectación cognitiva particularmente evidente  
en pruebas visuo-motoras, de concentración, 
memoria auditiva e integración funcional.  
 Olsén et al. (1998) exploran a  prematuros 
de 8 años de edad con parálisis cerebral (n=4) 
o con disfunciones neurológicas menores 
(n=24), y realizan un estudio comparativo en 
relación a su afectación cognitiva. En cuanto al 
rendimiento cognitivo general, evaluado a tra-
vés del WISC-R, los resultados indican que los 
prematuros tienen un CI dentro de los límites 
de la normalidad, pero significativamente más 
bajo que sus controles, sobre todo en las tareas 
visuoperceptivas y visuoespaciales de los sub-
test manipulativos. Destaca que los sujetos con 
disfunción neurológica menor presentan pre-
dominantemente un déficit en el CIM, con una 
baja puntuación en Historietas. En relación a 
funciones cognitivas más específicas, se admi-
nistran 21 subtest de la batería neuropsicológi-
ca NEPSY. Los resultados indican que los 
prematuros con disfunción neurológica menor 
son los que puntúan más bajo, concretamente 
en  atención y funciones sensoriomotoras. En 
cuanto a los prematuros con parálisis cerebral, 
no presentan diferencias significativas respecto 
a sus controles en ninguna función neuropsico-
lógica, quizás debido al escaso número de ca-
sos. 
 La literatura acerca de los déficit cognitivos 
que pueden aparecer a  más  largo plazo es es-
casa. Nosotros hemos descrito el caso de unas 
trillizas de 13 años de edad, con antecedentes 
de prematuridad y AP, en el que una de ellas 
muestra un déficit en la tarea de aprendizaje 

verbal y de retención de material verbal a largo 
plazo (Narberhaus et al., 2003). 
 Refiriéndonos por último al trabajo ya cita-
do de  Narberhaus et al. (en prensa), uno de los 
gemelos presentaba un déficit en el CI y en 
aprendizajes verbales y memoria verbal inme-
diata, memoria de la vida cotidiana, memoria 
de trabajo y fluencia fonética.  Respecto al otro 
gemelo se observó alteración en los aprendiza-
jes verbales, memoria verbal inmediata y me-
moria de trabajo. 
 
Discusión y conclusiones 
 
La notable escasez de datos neuropsicológicos 
y de neuroimagen en niños prematuros con 
complicaciones, podría quizás atribuirse a que 
la prematuridad por sí misma implica un riesgo 
más alto de pronóstico desfavorable y los me-
canismos conducentes al mismo pueden ser 
múltiples, debido a la presencia frecuente de 
complicaciones concurrentes tanto en la etapa 
fetal como en la neonatal. Así, determinar la 
contribución de un factor aislado como por 
ejemplo la hipoxia neonatal, puede ser difícil 
(Sridhar et al. 2001). 
 Los pocos trabajos que han tratado este 
tema presentan una serie de limitaciones. En 
unos casos la exploración neuropsicológica 
únicamente evalúa algunas funciones cogniti-
vas, omitiendo muchas otras que también po-
drían estar afectadas en estos sujetos. Los estu-
dios de neuroimagen utilizan la técnica de la 
RM estructural, sin tener en cuenta otras técni-
cas que pueden aportar otros tipos de informa-
ción sobre el funcionamiento cerebral. Además 
cabe destacar que hasta el momento no se han 
estudiado las consecuencias neuropsicológicas 
en adolescentes más mayores con antecedentes 
de prematuridad, con/sin complicaciones.  
 Cada vez se ha hecho más evidente el inte-
rés del estudio a largo plazo de los niños pre-
maturos, por ser sujetos que presentan un ries-
go intrínseco de deficiencias en su desarrollo 
neurocognitivo. Si a ello se asocia la presencia 
de complicaciones como la AP o la HIV/HPV, 
con la subsiguiente repercusión cerebral (atro-



324                                                                                 Ana Narberhaus y Dolors Segarra 

anales de psicología, 2004, vol. 20, nº 2 (diciembre) 

fias estructurales, leucomalacia periventricular, 
incremento de la cantidad de LCR,.....), aumen-
ta la posibilidad de un desarrollo cerebral sub-
óptimo o incluso de lesiones cerebrales, que 
pueden manifestarse de forma tardía y ser la 
causa de problemas de aprendizaje y dificulta-
des de adaptación social. 

 Los avances en el ámbito de las neurocien-
cias y en las técnicas de neuroimagen, han in-
crementado notablemente nuestra compren-
sión de cómo el cerebro se desarrolla y respon-
de a las influencias del entorno, lo que a su vez 
ha mejorado nuestra capacidad para detectar y 
tratar a niños con disfunciones muy sutiles en 
el SNC.  

 
Tabla 3: Estudios de neuropsicología realizados en niños prematuros 
 
Autores/Año Muestra Test Funciones evaluadas Res. 
Olsén et al. 1998 N=42; 8a WISC-R CIV, CIM, CIT Alt. 
  NEPSY Atención, lenguaje, funciones  ejecutivas, sensorio-

motoras y visuoespaciales, memoria y aprendizaje 
Alt. 

Pasman et al. 1998 N=44; 5a  Integración visuomotora, concentración, memoria 
auditiva, función de integración 

Alt. 

Burguet et al. 2000 N=171; 5a WPSSI CIV, CIM, CIT Alt. 
Peterson et al. 
2000 

N=25; 8a WISC-III CIV, CIM, CIT Alt. 

Briscoe y Gathercode 
2001 

N=20; 5a RBMT 
BPVS 
TROG 
DAS 

Memoria de la vida cotidiana 
Habilidades verbales 
Habilidades verbales 
Habilidades no verbales 

N 
Alt. 
Alt. 
Alt. 

Isaacs et al. 2001 N=80; 15a WISC-III 
WOND 
WORD 

CIV, CIM, CIT 
Razonamiento matemático 
Lectura, pronunciación, comprensión lectora 

N 
Alt. 
N 

Ment  et al. 2003 N=296; 
3,4.5,6,8a 

SBIS, WPPSI-R, 
WISC-III 
PPVT-R 

CIV, CIM, CIT 
 
Habilidades verbales 

* 

Narberhaus et al. 2003 N=3, 13a RAVLT 
 

Aprendizaje y memoria verbal 
 

1 

O’Brien et al. 2004 
 

N=207; 8a 
 
N=151; 14a 

WISC-R, K-ABC 
WISC-R; Schon-
nel Test 

CIV, CIM, CIT 
 
CIV, CIM, CIT; lectura 

N 
 
Alt. 

Narberhaus et al. en 
prensa 

N=2; 13a WISC-R 
RAVLT 
RBMT 
Fluencia verbal 

CIV, CIM, CIT; memoria de trabajo 
Aprendizaje y memoria verbal 
Memoria de la vida cotidiana 
 

2 

Alt.: alterado, BPVS: British Picture Vocabulary, DAS: Differential Ability Scales, K-ABC: Kaufmann Assessment Battery, 
N: Normal, NEPSY: Neuropsychological Assessment for children, PPVT-R: Peabody Picture Vocabulary Test-revised, 
Res.: Resultados, RVLT: Rey Auditory Verbal Learning Test, RBMT: Rivermead Behavioural Memory Test, TROG: Test 
for Reception of Grammar, SBIS: Stanford-Binet Intelligence Scale, WISC-R: Wechsler Intelligence Scale for children re-
vised, WISC-III: Wechsler Intelligence Scale for children-III, WOND: Wechsler Objective Numeric Dimensions Test, 
WORD: Wechsler Objective Reading Dimensions Test, WPPSI: Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence. 
* mejoran a lo largo del tiempo 
1: un caso con resultados alterados, y en los otros normales 
2: un caso con resultados alterados, y el otro normales 
 
 De acuerdo a estos antecedentes sugerimos 
el estudio más exhaustivo de los déficit cogniti-
vos en sujetos con antecedentes de prematuri-
dad, con o sin complicaciones, a través de un 
estudio neuropsicológico y de neuroimagen 

completos. Asimismo creemos conveniente re-
lacionar ambos resultados.  
 En este sentido se debería evaluar el rendi-
miento cognitivo general y diversas funciones 
cognitivas más concretas. El CI se mediría a 
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través de la escala de inteligencia de Wechsler 
revisada (WISC-R/WAIS-III). Respecto a la 
valoración de las distintas funciones de memo-
ria, la memoria visual se evaluaría mediante el 
test de la figura compleja de Rey; la memoria 
verbal inmediata, demorada y de reconocimien-
to, mediante una versión del test de aprendizaje 
auditivo-verbal de Rey; y la memoria de la vida 
cotidiana, con el test conductual de la memoria 
cotidiana Rivermead, y un cuestionario paren-
tal. Las habilidades visuoperceptivas, visuoes-
paciales y visuoconstructivas se explorarían 
mediante la copia del test de la figura compleja 
de Rey y los subtest cubos y rompecabezas del 
WISC-R/WAIS-III. Finalmente para valorar las 
funciones frontales, se administraría la prueba 
de fluencia verbal fonética y semántica. Asi-
mismo se administraría el test de los trazos 
A/B, en su versión clásica o infantil según la 
edad del sujeto. 

 En cuanto al estudio de neuroimagen, suge-
rimos además de la utilización de la RM estruc-
tural, el empleo de métodos funcionales, como 
la tomografía por emisión de positrones o la 
RM funcional, que registran los cambios de la 
actividad cerebral producidos por la manipula-
ción de variables conductuales. Finalmente la 
espectroscopia por RM, se ha revelado como 
muy útil en la evaluación de los perfiles bio-
químicos de distintas patologías cerebrales. 
 Interesaría especialmente realizar la valora-
ción cognitiva a largo plazo (por ejemplo hasta 
unos 20 años tras el nacimiento), ya que hasta 
el momento los estudios se han focalizado 
esencialmente en el pronóstico inmediato de 
vida y en el examen del desarrollo psicomotor y 
cognitivo durante la infancia y primera adoles-
cencia.  
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