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Resumen El llanto del neonato y del infante es una función biológica básica. Ha sido motivo 
de investigaciones diversas, pero no hay criterios para su empleo como un procedimiento en la 
evaluación integral de neonatos y lactantes. Se revisan las bases neurofisiológicas de su 
producción, a partir del funcionamiento laríngeo y de las estructuras supralaríngeas del aparato 
estomatognático. Dado el control neurológico de carácter neurovegetativo y de estructuras 
suprasegmentarias del encéfalo, las alteraciones del llanto pueden ser un indicador de daño 
neurológico, como ha sido postulado en diversas investigaciones ante factores de riesgo como la 
prematurez, la hipoxia, la exposición a drogas y otras alteraciones del neonato. Se describen las 
estrategias para estudiarlo, considerando las características de sus formantes, los límites de 
normalidad y los perfiles de alteración. Se muestran ejemplos de normalidad y patología, 
insistiendo en su investigación sistemática, especialmente en casos de alto riesgo.

The normal and abnormal in newborn and infant crying

Abstract The cry of the newborn and infant is a basic biological function. it has been a source 
of several investigations but there are no criteria for its use as a procedure in the comprehensi-
ve assessment of newborns and infants. We review the neurophysiologic basis of its production, 
from the function of the laryngeal structures and the stomatognathic structures. Given the 
neurological control of neurovegetative and suprasegmental brain structure, alterations of  
the crying can be an indicator of neurological damage, as has been postulated in various  
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Introducción

El llanto del recién nacido y del lactante es una expresión 
funcional de interés biológico fundamental1-3. En el humano, 
la ontogenia y las características del llanto han motivado 
numerosas publicaciones tanto en la normalidad como en la 
patología, sin embargo, a la fecha no hay un consenso para 
su empleo rutinario en la práctica clínica y hay todavía in-
consistencias en su interpretación4. Se plantean las bases 
isiológicas y clínicas del llanto, así como criterios de inter-
pretación, con el propósito de insistir en su empleo sistemá-
tico en la investigación integral de neonatos y lactantes.

El llanto es un fenómeno complejo que implica la produc-
ción de sonido en las cuerdas vocales y que ocurre funda-
mentalmente durante la fase espiratoria de la respiración; 
requiere el funcionamiento de los músculos respiratorios, 
laríngeos y supralaríngeos, por lo tanto, está bajo el control 
de los sistemas de regulación neurovegetativa del tallo ce-
rebral, especialmente el complejo vagal que incluye los 
pares craneales iX a Xii5. Es también un mecanismo innato 
de expresión conductual de estados funcionales, que se con-
sideran fases muy tempranas de naturaleza emocional o psi-
cológica, aún como medio de comunicación controlado por 
estructuras suprasegmentarias, como el sistema límbico, las 
áreas corticales de asociación y el cerebelo6,7. 

El llanto es la primera manifestación vocal del recién na-
cido. En los recién nacidos se ha considerado como un “es-
tado funcional”, que en la normalidad alterna con los de 
actividad durante la vigilia y el sueño8. En fechas recientes 
se han propuesto hipótesis en las que se relaciona el llanto 
de neonatos e infantes, con los mecanismos de regula- 
ción de los ritmos circadianos, con la función del eje hipo-
tálamo-hipóisis-glándulas suprarrenales y por lo tanto, con 
la actividad vigilia-sueño. Además de constituir un estado 
funcional, también se ha propuesto que constituye un signo 
para demandar cuidado y atención, cuya importancia podría 
especularse que tiene sus raíces desde que el hombre fue 
cazador y recolector. El llanto también se considera como 
un medio de comunicación durante los primeros meses de 
vida; los neonatos y los lactantes lloran ante una amplia 
gama de situaciones y para lograr la satisfacción de sus 
necesidades básicas, como respuesta al hambre, frío, inco-
modidad o alivio del dolor. Además, el infante amplía su 
repertorio modulando su llanto para obtener atención, cam-
bios de actividad, de posición, y para expresar sentimien-
tos; así, el llanto infantil se ha conceptualizado como una 
función ligada a la respiración y a la mecánica pulmonar, a 
la vez que se le concibe como una expresión emocional o 
psicológica también básica9-12; ha sido importante desde el 
punto de vista clínico y se le ha atribuido valor diagnóstico. 
Seguramente, desde los albores del cuidado médico de los 
neonatos y lactantes, el llanto tuvo valor semiológico, ya lo 
mencionan, al menos desde 1544 Thomas Phaer y desde 
1653 robert Pemell13,14. Diven en 1923, mencionó que el 

llanto infantil es diferente ante situaciones clínicas diversas 
y tiene valor diagnóstico en el cólico, en los traumatismos, 
durante la otalgia, la neumonía, la pleuritis, la laringitis y 
en la meningitis, entre las principales entidades patológi-
cas15. Además, al nacimiento, los neonatos que no respira-
ban o lloraban se consideraron como neonatos vivos, 
aparentemente muertos. También se ha reportado que los 
recién nacidos al ser separados de su madre, producen llan-
to y vocalizaciones interpretados como “de soledad”; esta 
observación es más consistente en los lactantes, antes del 
año de edad16. Por otra parte, algunos niños lloran más que 
otros y no siempre se puede determinar la causa. Aunque en 
la mayoría de las ocasiones las causas y las consecuencias 
son triviales, el llanto persistente es un problema clínico 
muy importante que puede tener consecuencias graves.

las métodos de estudio del llanto son diversos; incluyen 
aspectos psicológicos, de interacción madre-hijo, de conte-
nido semántico de acuerdo con las características, depen-
dientes de las condiciones en que se produce el llanto, como 
dolor, tensión, cólicos, frío17,18, así como métodos automa-
tizados de estudio por computadora, basados en el análisis 
de Fourier, y por métodos cibernéticos y de inteligencia ar-
tiicial19. Aún cuando se presente en diferentes situaciones, 
los autores señalan la estabilidad de las características del 
llanto y sobre esa base se ha postulado que el llanto rele- 
ja la integridad neuroisiológica del infante, por lo que su 
variación puede relacionarse con alteraciones orgánicas y 
funcionales. Actualmente, se sabe que en enfermedades del 
sistema nervioso central, el llanto puede verse alterado.  
El llanto está trastornado en síndromes genéticos como el 
Cri du Chat, el síndrome de Down, en alteraciones neona-
tales como la hipoxia y la hiperbilirrubinemia, así como se 
ha intentado asociar con riesgos a futuro, como el desarro-
llo cognitivo global o cuestiones patológicas como la muerte 
súbita20-23. Aunque algunos autores insisten en la variabilidad 
de sus formantes de acuerdo con las condiciones de estudio, 
y con el impacto de los sus métodos y procesamiento es-
tadístico de la información, privilegiando unos sobre otros, 
inalmente, los datos publicados en la literatura no demues-
tran tal variabilidad24-26.

Se acepta que la audición es uno de los mecanismos esen-
ciales en la regulación de las características de las emisio-
nes sonoras. Se ha insistido en que desde el punto de vista 
biológico, la audición en las diferentes especies en su fun-
ción de receptor de señales acústicas procedentes del me-
dio ambiente y entre congéneres, implica la socialización y 
el aprendizaje de las señales específicas a cada especie  
y del lenguaje en el caso del ser humano. Arch-Tirado E. 
(1991), González lima F. (1989), Snowdon C. T. (1997), men-
cionan que los humanos y los animales recién nacidos  
de ciertas especies son expuestos a señales acústicas que 
inducen la memoria auditiva. la memoria auditiva en los 
mamíferos facilita las señales individuales y grupales, así 
como del medio ambiente, siendo en algunos casos  

investigations to risk factors such as prematurity, hypoxia, exposure to drugs and other altera-
tions of the neonate. We describe the strategies to study, considering the characteristics of 
their formants, the limits of normality and the proiles of alteration and give examples of nor-
mality and pathology, insisting on its systematic research, especially in high-risk cases.
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importante para la permanencia de la especie, por esto, la 
retroalimentación auditiva es fundamental para la produc-
ción de vocalizaciones. las consecuencias de una de- 
iciencia auditiva parcial o permanente en edades tempra-
nas inluyen no sólo en el desarrollo del lenguaje a futuro, 
sino en las características del llanto27-29. Por esta razón, Fort 
(1998) propone analizar el llanto de los niños recién nacidos 
como un primer filtro de detección de sordera, y Eilers 
(1994) reiere que las vocalizaciones producidas por infan- 
tes a edades tempranas, pueden servir para un diagnóstico 
precoz en las deiciencias auditivas25,30,31.

En algunas condiciones de riesgo perinatal como la pre-
maturez, la hipoxia-isquemia, la hiperbilirrubinemia, algu-
nos síndromes presentes al nacimiento, el desarrollo a 
futuro es incierto. En estas condiciones, desde los enfoques 
clínicos y de investigación, es importante analizar el llanto 
infantil, en tanto expresión conductual muy temprana como 
un complemento diagnóstico, ya que estos casos pueden de-
sarrollar déicit del funcionamiento intelectual, problemas 
de aprendizaje, trastornos del lenguaje, alteraciones del 
comportamiento o problemas más graves como las secuelas 
neurológicas o la muerte súbita32-35. 

En los casos en que se demuestran alteraciones neuroi-
siológicas en el electroencefalograma, los potenciales pro-
vocados o los hipnogramas, no se explora de manera 
sistemática la característica del llanto que podría preigurar 
alteraciones del desarrollo o comportamiento comuni- 
cativo12,36. Si se acepta que la emisión vocal implica la regu-
lación neuroisiológica37,38, es de esperarse que la identiica-
ción de anormalidades del comportamiento vocal temprano, 
permita la predicción de alteraciones de la conducta comu-
nicativa posterior. Aunque algunos autores insisten que el 
llanto infantil no es sustrato del habla o lenguaje39,40, hay 
evidencia de que ambos, llanto y vocalización, están regula-
dos por los mismos sustratos neurológicos anatomofuncio-
nales (por ejemplo, programación respiratoria, función 

laríngea), por lo tanto, la identiicación de alteraciones del 
llanto infantil provee información potencialmente útil para 
predecir el desarrollo futuro de la fonación y del lenguaje.

El estudio del llanto infantil tiene una larga tradi-
ción38,41-45. Aunque los métodos de estudio han cambiado y 
han progresado con el desarrollo de la tecnología, las pre-
guntas fundamentales de los mecanismos subyacentes con-
tinúan en espera de respuestas y soluciones. Además, no ha 
sido posible determinar patrones especíicos de anormali-
dad en relación con las diversas patologías del neonato y del 
lactante46,47.

El análisis del llanto ha sido posible en virtud del desarro-
llo de instrumentos de medición, que han permitido el estu-
dio espectrográico de las señales acústicas. El primer gran 
avance se realizó en los años 40’s del siglo XX. Uno de los 
principales investigadores del llanto fue Wasz-Hockert que 
estudió el llanto bajo condiciones ambientales, diferencian-
do su cualidad de acuerdo con las condiciones que lo produ-
jeron como por hambre o básico, llanto de enojo y llanto de 
dolor44,45,48. Posteriormente, Wolf analizó el llanto del recién 
nacido con un espectrógrafo de sonidos, y describió diferen-
cias signiicativas entre los llantos, de enojo y de dolor49. Al 
mismo tiempo, en otros estudios se observó que el llanto del 
recién nacido es indiferenciado durante los primeros meses 
de vida.

A partir del estudio del llanto bajo condiciones normales, 
o al menos sin patología evidente, autores como lester am-
pliaron la investigación del llanto bajo condiciones de en-
fermedades sistémicas como la desnutrición severa y los 
relacionados con probables alteraciones del sistema nervio-
so central; también estudió el llanto de infantes pretérmino 
y nacidos a término, y casos bajo exposición materna a ma-
rihuana; con Corwin M.J. se investigaron el síndrome de ex-
posición a la cocaína y el síndrome de muerte súbita. los 
estudios de las características del llanto continuaron en ni-
ños recién nacidos con asixia perinatal, y las alteraciones y 
secuelas se relacionaron con el grado de asixia38,41,50-52.

Partiendo de la información disponible, es posible catego-
rizar la variación del llanto en 3 apartados básicos:

Figura 1 llanto de lactante sana de un mes de edad. Se obser-
van variaciones que se han categorizado como anormalidades: 
ruido con formantes difícilmente identiicables, deslizamiento 
(gliding) descendente, vibratos y glotal roll. Por breves seg-
mentos se observa bifuración de F0 con rupturas subarmónicas. 
Se identiicaron en menos del 10% de 200 emisiones de llanto. 
Además, en segmentos hay abundancia de armónicos, ilustrados 
en el recuadro mediante análisis de Fourier. Frecuencias en 
rangos de normalidad. Adobe Audition® 1.5.

Figura 2 Segmento de 1.77 seg. El llanto tiene variación im-
portante: segmentos con numerosos armónicos, segmentos con 
escasos armónicos, deslizamientos (gliding) ascendente-de-
scendente, 3 segmentos constituidos por ruido. lactante sana 
de un mes de edad. Formantes en rangos de normalidad. Adobe 
Audition® 1.5.
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1. Variación del llanto del neonato y del infante bajo la 
normalidad, o al menos en ausencia de patología evi-
dente, ante situaciones ambientales diversas.

2. Variaciones del llanto, ante situaciones anormales: 
dolor, iebre, estrés, es decir, extrínseca a los meca-
nismos neurales, como conducta seguramente de  
valor adaptativo en la evolución.

3. Variación del llanto de naturaleza intrínseca por al-
teraciones del sistema nervioso central o del aparato 
fonoarticulador o asociado con otras manifestaciones 
de alteración neuroisiológica: espasmo de berrin-
che, apnea nocturna, estridor laríngeo, alteraciones 
de la deglución.

El neonato y el infante bajo condiciones normales pueden 
manifestar cambios en todas las variables que se analizan 
del llanto, como variación en umbral; así, en algunos casos 
el umbral puede ser bajo; puede presentarse el llanto ante 
cambios mínimos de las condiciones ambientales o bien, 
mostrar un umbral alto a la incomodidad o al hambre. De la 
misma manera, la latencia para iniciar el llanto puede cam-
biar y durar periodos variables. En cuanto a la estructura 
melódica, el llanto normal varía, pero con cambios suaves, 
sin desentonar, sin cambios bruscos, manteniendo la calidad 
de la voz; el máximo y el mínimo de la frecuencia funda-
mental, el máximo timbre de cambio y el deslizamiento es-
tán asimismo modulados. El llanto monótono es anormal. El 
llanto por hambre tiende a ser más intenso, pero mantiene 
límites normales.

Dentro de las alteraciones extrínsecas, el más frecuente 
es el llanto por cólico. Es un llanto excesivo, paroxístico, de 
comienzo repentino, que puede durar más de 3 horas en un 
día, regularmente 3 días por semana, durante los primeros 
meses de vida. Se asocia con expresiones faciales posteriores 
a los periodos de alimentación53-55.

En otras condiciones como el calor, el frío, la iebre, el 
llanto de soledad, el llanto por otras condiciones que provo-
can dolor como la rozadura, los traumatismos triviales, el 
llanto mantiene las características de normalidad, pero 
suele prolongarse hasta que se resuelva la condición que le 
dio origen.

Hay un cuadro clínico que se encuentra en la transición de 
lo intrínseco con lo extrínseco, y es el niño que llora de ma-
nera continua durante horas y días. En esos casos se investi-
gan toda clase de enfermedades, infección urinaria, cólico 
renal, espasmos intestinales, peritonitis o relujo, pero es 
común que se descarten todas esas enfermedades y el cua-
dro obedezca a un estado de irritabilidad del sistema ner-
vioso. Esta condición puede desembocar en casos de 
maltrato infantil directo o por sacudidas (Shaken Baby Syn-
drome), y aún infanticidio. Es una condición que requiere 
investigaciones más profundas. El llanto infantil puede con-
ducir a atención, pero también suele generar abuso y vio-
lencia8,56.

En algunas condiciones patológicas la falta de llanto es 
una condición que debe alertar al clínico, pero queda ex-
cluida de esta discusión. Asimismo, el llanto débil y el llanto 
que se asocia con manifestaciones de insuiciencia respira-
toria o aún el “quejido” constituyen manifestaciones de 
gravedad clínica, pero no contamos con estudios espectro-
gráicos suicientes para ilustrarlos; baste la orientación clí-
nica. Estas manifestaciones clínicas son frecuentes en la 
neumonía, la sepsis por diversas causas y la meningitis, en-
tre las más importantes.

las enfermedades que implican el sistema nervioso, afec-
tan la fonación por diversos mecanismos, dependiendo del 
nivel de la lesión. En algunas alteraciones de la laringe se 
producen por lesión de nervios periféricos (laríngeos recu-
rrentes), se cuenta con descripciones clínicas, endoscópicas 
y espectrográicas, como en las parálisis uni o bilaterales de 
las cuerdas vocales o en la incoordinación de la movilidad 
de las cuerdas y en la laringomalacia57-59. En estas últimas 
condiciones, las alteraciones laríngeas corresponden a le-
sión de los núcleos grises del tallo cerebral, de los núcleos 
centroencefálicos o de la corteza cerebral como en la hiper-
bilirrubinemia, la hipoxia neonatal o la prematurez, en cu-
yos casos no se ha establecido una patología laríngea 
especíica, a excepción de las lesiones inlamatorias de la 
laringe posteriores a la intubación prolongada y al empleo 
de ventiladores. Aunque las alteraciones del llanto se han 
investigado mediante espectrogramas, no integran patrones 

Figura 3 Segmento de 6.12 seg. Se observa variación de  
llanto. Un segmento exclusivamente ruido. Numerosos desliza-
mientos (gliding) ascendentes-descendentes, vibratos. Forman-
tes en rangos de normalidad. Un caso normal, analizado con 
programa Praat®.

Figura 4 Se observan F0 de tonalidad alta anormal (> 600 Hz) 
y deslizamientos (gliding) bruscos. Caso con hipoacusia. Pro-
grama Cool Edit®.
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especíicos. La isiopatología de estos casos incluye además 
alteraciones de la respiración, con disminución de la presión 
espiratoria en la región subglótica, que condiciona llanto 
débil, llantos muy cortos y vibratos; alteraciones de la mo-
vilidad de las cuerdas vocales, disminución o incapacidad 
para mantener la tensión en la posición de aducción, lo cual 
altera el timbre y el tono del llanto, paresia o parálisis uni o 
bilateral de las cuerdas vocales que condiciona bifonación y 
disfonía, así como imposibilidad de mantener el tono vocal 
en posición de aducción, que produce lujos aéreos de ca-
rácter aperiódico o aún caótico60-62, que condiciona la falta 
de formantes y armónicos, que se maniiestan como concen-
tración de ruido, llanto afónico, llanto disfónico o bifona-
ción.

En todos estos casos, los análisis espectrográicos permi-
ten determinar la frecuencia fundamental y las caracterís-
ticas de los armónicos, la duración, la intensidad, los 
intervalos de respiración, los periodos entre llanto y no llan-
to. la frecuencia fundamental (F0) es la variable mejor co-
nocida. Es la frecuencia de vibración de las cuerdas vocales 
por la presión subglótica del aire espirado, que determina el 
tono. Al iltrar la señal básica en las regiones supraglóticas y 
en el aparato fonoarticulatorio, se producen las ondas que 
constituyen los armónicos que determinan el timbre de la 
voz; son múltiplos de la F0. A la frecuencia fundamental se 
estudian las siguientes características:

 — Altura tonal máxima (maximum pitch): el punto más 
alto de la F0 observado en el espectrograma. El 
máximo considerado normal es 650 Hz. las frecuen-
cias más elevadas se consideran anormales y se ob-
servan en la mayoría de las condiciones patológicas.

 — Altura tonal mínima (minimum pitch): el punto más 
bajo de la F0 observada en el espectrograma. El mí-
nimo normal es cercano a 400 Hz.

 — Tono de cambio (pitch of shift): es la frecuencia ob-
servada después de un cambio rápido de la F0. los 
cambios de timbre no son trascendentes si se estabi-
lizan durante 2.5 seg, aproximadamente.

la latencia del llanto sólo se puede evaluar cuando se 
analiza bajo condiciones estándares de producción, por 

ejemplo con estímulos dolorosos; no es aplicable al llanto 
no inducido por el investigador que obedece a otras ra-
zones. En general, los casos que cursan con algún tipo de 
daño orgánico, tienen latencia del llanto prolongada, es 
decir, lloran poco. Tardan en llorar con las manipulaciones, 
los cambios o quedar solos.

la duración del llanto se categoriza desde 2 puntos de 
vista. la duración del llanto en principio corresponde al 
tiempo que dura llorando un neonato, por cualquier causa. 
En casos anormales, puede permanecer llorando hasta 6 o 7 
horas. la duración de una sola emisión de llanto se con-
sidera del inal de una espiración, al inicio de la siguien- 
te. Se acepta que la duración promedio del llanto es de 2.5 
seg, sin embargo, algunos autores como Wash-Höckert et al. 
y Thoden y Koivisto, consideran como normales rangos de 
2.6 a 5.2 seg. Mencionan que los llantos demasiado cortos 
(1.7 seg) son anormales. En cuanto a la duración, sólo es- 
tos 2 autores consideran el llanto de 4.5 a 6 seg de duración 
dentro de un rango normal. Se está de acuerdo en que el 
llanto muy corto, menor de 1.5 seg es anormal. En nuestras 
investigaciones los datos de referencia son muy distintos, la 
duración promedio del llanto de casos sin patología es de 
528 ms ± 615, de tal manera que los llantos mayores a 2 seg 
corresponden al percentil 97 y ya se consideran prolonga-
dos. También, se ha encontrado la relación del llanto con el 
periodo inspiratorio de 2:1. Por lo tanto, en nuestra experi-
encia se considera anormal el llanto que rebasa 2 desviacio-
nes estándar (DE), ya que no se guarda la relación con el 
tiempo de inspiración entre llantos. Puede haber llanto ins-
piratorio, del inal de una señal de llanto espiratorio al ini-
cio del siguiente37. 

 — Segunda pausa: intervalo entre el inal de la señal y 
el inicio de la siguiente inspiración. Aunque no se 
cuenta con referentes cuantitativos, las pausas pro-
longadas se consideran anormales.

 — Glotal roll o vocal fry: es un sonido de tonalidad 
grave a veces precedido por vibratos. Michelson 
menciona que se presenta al final de llantos pro-
longados; no se han observado en casos anormales 
con emisiones de llanto muy breves. Thodén y Kovis-
to, Wasz-Höckert consideran que puede ser normal, 
pero al inal de llantos de 5-6 seg es necesariamente 
anormal y se puede explicar por pérdida de la  

Figura 5 Duración 2.104 seg. No hay formantes, sólo ruido. Se 
observa en casos de hipotiroidismo congénito. El llanto ronco 
no es de tonalidad grave, corresponde a ruido.

Figura 6 Se observan vibratos, deslizamientos (gliding) as-
cendentes-descendentes y concentración de ruido. El llanto es 
muy agudo, en algunos segmentos alcanza 1,200 Hz. Hiperbilir-
rubinemia por enfermedad hemolítica del recién nacido.
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presión subglótica y tensión en las cuerdas vocales, 
mientras se mantiene la fonación.

 — Vibrato: cuando se presentan al menos 3 o 4 cambios 
rápidos de la F0, es posible que represente un dese-
quilibrio entre la presión subglótica de fonación y el 
estado de tensión de las cuerdas vocales, a menor 
presión, como sucede al inal de la espiración, el es-
tímulo no es suiciente para mantener una tensión 
estable o una frecuencia estable de vibración de las 
cuerdas vocales. Es frecuente y normal en algunos 
cantantes, pero el llanto constituido básicamente 
por vibratos tiende a la anormalidad.

 — Tipo de melodía: descendente, ascendente, ascen-
dente/descendente, plana (monótona). El llanto 
monótono es anormal, así como la dificultad para 
mantener o recuperar el tono y timbre que caracteri-
za la fonación de cada sujeto. Si la fonación desento-
na también se considera anormal, o si en un conjunto 
de emisiones el rango de la F0 es muy amplio.

 — Continuidad: si el llanto tiene sonido durante todo el 
periodo espiratorio, o si se interrumpe.

 — Doble ruptura armónica: serie de armónicos para-
lelos a los armónicos de la F0. No se considera anor-
mal si es esporádica.

 — Bifonación: doble F0, con o sin duplicación de ar-
mónicos. Se considera anormal por la asimetría de 
las cuerdas vocales, se producen vibraciones 
aperiódicas60-62.

 — Concentración de ruido: un pico de alta energía de 
2,000-2,300 Hz. Se considera anormal. las cuerdas 
vocales no pueden sostenerse en adución bajo la pre-
sión subglótica, y la energía se concentra en las  
regiones supraglóticas. Se presenta en los primeros 5 
minutos posteriores al nacimiento, en algunos casos 
de hipotiroidismo severo y en algunos casos de hi-
poxia.

 — Furcación: cuando se divide la F0, habitualmente de 
alta intensidad, en 2 o más F fundamentales  
de menor intensidad. Se ha considerado anormal por 
observarse en casos con hiperbilirrubinemia; en ca-
sos de parálisis de cuerdas vocales puede ser el me-
canismo de la bitonalidad. Se observa en casos 
normales sólo de manera esporádica, sin llegar a 
percibirse bifonación o disfonía.

 — Plosiones glóticas: liberación súbita de presión en las 
cuerdas vocales, con la producción de sonido espira-
torio impulsivo (similar a la tos).

 — Deslizamiento (Gliding): cambios rápidos de la F0, 
de corta duración, ascendentes o descendentes. Se 
ha observado en enfermos y prematuros.

En vista que al comparar grupos a riesgo, con casos con-
troles no siempre ha sido posible demostrar diferencias, 
como lo publicado por robb M. P., Goberman A. M. (1997), 
quienes al estudiar casos nacidos pretérmino con problemas 
respiratorios o neurológicos, no encontraron diferencia con 
las características del llanto de recién nacidos normales y 
concluyeron que sus hallazgos preliminares, sugieren que la 
organización y el control neurológico del llanto es similar 
entre estos grupos.63,64 El interés de esta publicación radi- 
ca en sistematizar las características anormales del llanto 
en condiciones de patología neonatal, y enfatizar la necesi-
dad del estudio sistemático del llanto.

Michelsson estudió infantes asixiados a término y pretér-
mino. En los infantes asixiados, la frecuencia fundamental 
excede los 1,000 Hz en el 35% de los casos20,65-67. El llanto de 
los recién nacidos asixiados es de corta duración, arrítmico 
y con características de bifonación; los cambios son más no-
torios cuando la asixia es más prolongada, principalmente 
en recién nacidos prematuros. lester et al. también realiza-
ron estudios del llanto ante diversas condiciones de riesgo y 
morbilidad como la desnutrición, el consumo materno de 
marihuana y cocaína, retardo del desarrollo futuro, asixia 
neonatal y prematurez, demostrando variaciones como llan-
to inicial prolongado, tono alto, baja amplitud, arritmia, 
latencia prolongada para el siguiente llanto y disfonía, que 
relacionaron con alteraciones del sistema nervioso central. 
los estudios de las características del llanto continuaron en 
niños recién nacidos con asixia perinatal; las alteraciones y 
secuelas se relacionaban con el grado de asixia38,41,50-52,68,69.

Hay alteraciones espectrográicas de casos de cohorte es-
tudiados por razones diversas, que posteriormente sufrieron 
muerte súbita, en tanto, causa de muerte más común en 
infantes de un mes a un año de vida en los países del llama-
do primer mundo. las teorías acerca de la etiología de este 
síndrome, consideran anormalidades en las vías respirato-
rias y en tallo cerebral, donde se lleva a cabo la regulación 

Figura 7 Llanto agudo al inicio, con peril descendente y vi-
brato. Se observa en la hipoxia y la hiperbilirrubinemia neona-
tal.

Figura 8 (1) los formantes al inicio del llanto se convierten en 
doble ruptura de armónicos (2), en la transformada de Fourier 
(3) se observan los picos frecuenciales.
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de la frecuencia cardiaca, la respiración y el control de la 
musculatura faríngea; dadas las posibles alteraciones neuro-
lógicas en el tallo cerebral, se postula que también se mani-
festarán en las características del llanto. los estudios del 
llanto se han tratado de correlacionar con el análisis de 
otras variables neuroisiológicas. Se ha intentado determi-
nar la correlación entre las características del llanto y las 
respuestas auditivas evocadas del tallo cerebral, en casos 
de hiperbilirrubinemia5,70. Zeskind (1996) estudió casos de 
umbrales altos de llanto y encontró que los infantes con um-
brales altos, tienen además latencias más prolongadas, du-
ración más corta del primer llanto y episodios más cortos de 
llanto. la variabilidad de la frecuencia cardiaca es baja y 
tienen menos cambios de estado funcional conductual y me-
nos reacciones de sobresalto; concluyó que un umbral alto 
para llanto se asocia con alteraciones de la regulación auto-
nómica sobre sistemas rítmicos71,72. Además, el llanto, espe-
cialmente el prolongado por más de 5 a 6 seg tiene analogías 
con la maniobra de Valsalva: la secuencia a corto y a media-
no plazo, incluye aumento de la presión intraabdominal, 
frecuencia cardiaca y presión arterial, reducción de la satu-
ración de oxígeno, aumento de la presión intracraneana, 
inicio de respuestas de estrés, depleción de las reservas 
energéticas y de oxígeno73, y en caso de llanto prolongado, 
implica alteración del control respiratorio por el relejo de 
Hering-Breuer72.

Considerando que la regulación de los periodos de sueño y 
vigilia tiene relación con la expresión del llanto, conforme 
se profundice en su conocimiento la investigación, podrá in-
cidir sobre la orientación a los padres con respecto al cuida-
do y respuestas al llanto, y aún incidir sobre estrategias 
generales de paternaje y de manejo en casos de llanto ex-
cesivo74.

En los casos estudiados con sordera congénita, los espec-
trogramas analizados con métodos estadísticos no parecen 
discriminar de los normales, pero el estudio cualitativo de 
las variables señaladas se perila como un estudio de utili-
dad básicamente para el control de la intervención terapéu-
tica, ya que para el diagnóstico se cuenta con métodos de 
alta sensibilidad y especiicidad como las emisiones otoa-
cústicas y los potenciales evocados del tallo cerebral27. Ca-
margo E. (2008) logra discriminar el llanto del sordo, 
elaborando cocleogramas con el programa para investiga-
ción fonética Praat, del instituto de Fonética de Amster-
dam75.

Aunque no se han establecido patrones de alteración y 
dado que es posible observar variaciones consideradas anor-
males en neonatos y lactantes sanos, se postula que si la 
proporción de alteraciones es mayor del 5%-10% en el análi-
sis de un mínimo de 100 emisiones de llanto76, todas estas 
variaciones pueden encontrarse en casos sin enfermedad. Si 
con este criterio se determina que el llanto es anormal, es 
necesario investigar una alteración neurológica básicamen-
te del tallo cerebral, mediante estudios neuroisiológicos 
complementarios. 

En las iguras 1-3 se presentan espectrogramas de neona-
tos sanos con frecuencia fundamental en rango normal y nu-
merosos armónicos, aunque se observan variaciones que se 
han categorizado como anormales no exceden el 10% de las 
emisiones de llanto. En la igura 4 se presenta el espectro-
grama de un caso hipoacúsico F0 de tonalidad alta anormal 
(> 600 Hz) y deslizamientos (gliding) bruscos. En la igura 5 

no hay formantes, sólo se observa ruido; en el hipotiroidis-
mo congénito el llanto ronco no es de tonalidad grave, co-
rresponde a ruido. En la igura 6 en el espectrograma de un 
caso con hiperbilirrubinemia por enfermedad hemolítica del 
recién nacido se observan vibratos, deslizamientos (gliding) 
ascendentes y descendentes y concentración de ruido; el 
llanto es muy agudo. las variantes ilustradas caracterizan  
el llanto de recién nacidos con hiperbilirrubinemia, lac- 
tantes desnutridos, casos con hidrocefalia, que además pue-
den tener llantos débiles, de baja intensidad (baja ampli-
tud de los espectros) con frecuencia fundamental 
aumentada, llanto arrítmico, de latencia prolongada y con 
largos intervalos entre llantos, que se explican por altera-
ción del tallo cerebral; también se observan bifonación, bi-
furcación (furcation), concentración de ruido (noise 
concentration), doble ruptura de armónicos (double harmo-
nic break), explosiones glóticas (glottal plosives), vibrato, 
anormalidad de la melodía (abnormal melody types rising, 
falling-rising, lat and no melody types), estabilidad monó-
tona de la frecuencia fundamental y estridor inspiratorio.

En conclusión, aunque el llanto infantil ha sido motivo de 
numerosas investigaciones en el ámbito mundial, su estudio 
sistemático mediante espectrogramas aún no ingresa a la 
clínica cotidiana por derecho propio, aunque de acuerdo 
con lo mencionado es un procedimiento no invasivo de gran 
utilidad para el diagnóstico y el pronóstico, que debería 
practicarse a todo recién nacido como estudio de rutina, 
junto con el tamiz de errores metabólicos o la exploración 
neurológica. No hay patrones especíicos de alteración.

Se discutieron las características de los llantos que han 
sido categorizadas como anormales, básicamente cuando se 
desvían de un patrón modulado, sin embargo, en algún mo-
mento, los casos que no tienen patología alguna, es decir, 
considerados normales desde el punto de vista nosológico, 
también pueden manifestar esas características. El criterio 
de anormalidad se propone en términos cuantitativos.
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