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I. INTRODUCCION

Desde que J. Roy Smith en 1937 describié por primera vez el
electroencefalograma en recién nacidos, han sido realizados diversos
‘estudios en el extranjero, correlacionando esta técnica diagndstica con
distintas patologfas del periodo perinatal. De éstas la asfixia perinatal
es una de las urgencias mas frecuentes en la sala de recién nacidos v
la mas importante causa de lesién cerebral, utilizando el EEG como
parte de su estudio. Se han relacionado las anormalidades electroence-
falograficas a esta edad con el prondstico neuroldgico del nifio.
(9,22, 23)

Por lo anterior, se decidid realizar el presente trabajo que
pretendié alcanzar los siguientes objetivos: 1) Determinar el patrén
electroencefalogréfico de recién nacidos que sufrieran asfixia perinatal;
2) Correlacionar los hallazgos electroencefalogréficos con la signologia
clinica del examen neurolégico; y 3) Correlacionar los hallazgos electro-
encefalograficos con el grado de hipoxia perinatal.

El grupo de estudio consistié en 30 recién nacidos atendidos
en el Hospital General “’San Juan de Dios", a término, adecuados para
la edad gestacional, productos de PES o cesdrea, gue hallan sufrido
algln grado de asfixia perinatal clasificada por el test de Apgar, realizan-
doles un electroencefalograma con electrodos de colodién, entre las
primeras 48 horas de vida, siendo previamente evaluados por el test
neurolégico de Amiel-Tison. Ademaés se evalud un grupo control de
30 recién nacidos, a término, productos de PES, con apgar mavor o
lgual de 7 al minuto y sin ninguna complicacién perinatal. Comparan-
dose posteriormente ambos grupos.

Al comparar los resultados, se encontré una diferencia impor-
tante entre el EEG de los 2 grupos de estudio. Presentando anormali-
dades electroencefalograficas 13 de los 30 recién nacidos asfixiados,
correspondiendo 4 casos respectivamente a la actividad convulsiva
focal, generalizada y mixta (focal y generalizada), v 1 caso con acti-
vidad no convulsiva (supresién cortical difusa). En el grupo control



s6lo un paciente presentd anormalidades en el EEG. El_ examen
neurolégico fue anormal en 17 pacientes del grupo de estudio, de .I?s
cuales 10 se acompafiaron de un EEG anormal. Erj gl grupo de recién
nacidos sanos, todos tuvieron un examen neuroldgico normal en las

primeras 48 horas de vida.

II. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

En el periodo neonatal existen varios problemas neuroldgicos
como lo son: la anoxia perinatal, hemorragia intracraneana, hematoma
subdural, anomalfas congénitas del cerebro e infecciones del sistema
nervioso central que producen dafio cerebral Y secuelas posteriores
(2,4,11,17,19, 24). Estando dichos problemas algunas veces interre-
lacionados.

De todos los anteriores, la asfixia perinatal fue el motivo de
estudio del presente trabajo. '

Se evalud una técnica diagnédstica: el Electroencefalograma
(EEG). Determinandose el patrén  electroencefalografico de recién
nacidos que sufrieron algdn grado de asfixia perinatal, y se determiné
el patrén electroencefalogréfico de los recién nacidos sanos, haciéndose
luego un estudio comparativo entre ambos grupos. Se incluyeron en el
estudio solo recién nacidos atendidos en el Hospital General ““San Juan
de Dios"”; a término, excluyéndose neonatos prematuros por la diferen-
cia en el trazo electroencefalografico; siendo adecuados para edad
gestacional, productos de PES o cesdrea con anestesia epidural, des-
cartandose aquellos productos de cesarea con anestesia general, ya que
esto causa mads depresidon en el recién nacido, vy aquellos neonatos
a los que se les encontrd otra patologia (trauma craneano, hemorragia
intracraneana, meningitis, anomalias evidentes del SNC,) fueron descar-
tados. Pacientes con procesos metabélicos (hipoglicemia, ‘hipocalcemia,
hipo e hipernatremfa) que también pueden influir en el SNC, no fueron
descartados, al no realizarles pruebas de laboratorio.

La importancia de realizar este estudio radicd en proporcionar
datos originales sobre electroencefalografia de recién nacidos en el
Hospital General ““San Juan de Dios"”, ya que no existen hasta el
momento estudios anteriores sobre este tema, contando Unicamente
con referencias extranjeras. (5, 7,9, 18,18, 22,23,28, 30)




Ademas se investigd una parte muy importante del problema
de la asfixia perinatal como lo es descubrir tempranamente el dafio
cerebral del neonato por medio de los hallazgos clinicos y electroen-
cefalograficos anormales. (1, 5, 9, 22, 23)

III. REVISION BIBLIOGRAFICA
L INTRODUCCION

La transicion de la vida intrauterina a la extrauterina ocasiona
una serie de cambios fisiolégicos en el recién nacido que pueden facil-
mente ser alterados por diversas causas maternas y perinatales. (2, 8, 9,
k16, 17.21; 24)

De todos los o6rganos del cuerpo el cerebro inmaduro del
neonato es el mas susceptible a los insultos durante el periodo perinatal.
Dichos insultos pueden producir diversas lesiones estructurales en el
sistema nervioso central debidas a alteraciones en la oxigenacion
cerebral ya sea por disminucién en la perfusién arterial cerebral como
en la encefalopatia hipdxica-esquémica, o por lesiones mecanicas como
la hemorragia intracraneana (subdural, intraventricular o subaracnoidea)
0 raramente un hematoma subdural que pueden presentar un cuadro
clinico neuroldgico similar. Asociado a lo anterior, estos pacientes
pueden presentar algunas alteraciones metabdlicas como hipoglicemia,
hipocalcemia o hiperkalemia. (2, 11, 16, 22, 24)

De los anteriores, la Encefalopatia hipdxica-isquémica es el mas
importante problema neuroldgico en el perfodo perinatal, el cual
presenta diversas manifestaciones clinicas y electroencefalograficas.
(5,9, 16, 23, 29, 30)

I. ASFIXIA PERINATAL
2.1 DEFINICION:
“La asfixia perinatal implica una compleja combinacién de

hipoxemia, hipercapnia e insuficiencia circulatoria que puede ser
inducida por una variedad de eventos perinatales'’. (15)



2.2 CAUSAS MATERNAS Y PERINATALES:

Ciertas condiciones maternas predisponen al neonato a proble-
mas durante el parto y deben reconocerse como situaciones de alto

riesgo. . .

Siendo la diabetes materna, la hipertension arterial cronica,
enfermedad renal crénica, preeclampsia o eclampsia, anemia severa,
infeccion materna e incompatibilidad de grupo sanguineo y Rh las
mds importantes causas maternas por interferencia en la circulacién
uterina alterando el transporte de oxigeno al feto.

Las causas perinatales pueden conducir a sufrimiento fetal
agudo y dafio neuroldgico. Entre ellas las distocias ya sea por despro-
porcion cefalo-pélvica o por posiciones y presentaciones anormales
ocupan un lugar importante. Ademads el abruptio placentae, la placenta
previa o la ruptura del seno marginal causan disminucién del intercam-
bio gaseoso materno-fetal y pérdida sanguinea del feto por alteraciones
de la circulacion placentaria. El prolapso del cordén umbilical limita
la oxigenacion fetal asi como los nudos o circulares alrededor del
cuello del nifio. Debe agregarse otros factores como la ruptura prema-
tura de membranas que aumenta la posibilidad de que se produzca
prolapso del corddn; y aplicaciones incorrectas de forceps que pueden
producir lesiones traumaticas craneanas. Otra causa es la depresion
respiratoria, la cual puede ser inducida por farmacos, como anestésicos,
barbitdricos, narcdticos, fenotiacinas o sulfato de magnecio adminis-

trados a la madre durante el parto.

Todo lo anterior, mas algunos otros factores que identifican
un embarazo de alto riesgo se resumen en el cuadro nimero 1.

2.3 DETECCION DEL SUFRIMIENTO FETAL AGUDO:

Conociendo las causas maternas predisponentes durante el
embarazo, se puede detectar antes del parto aguellos neonatos de alto
riesgo. Estos pacientes deben vigilarse estrechamente en una Unidad de

CUADRO No. 1 _
FACTORES MATERNOS Y PERINATALES QUE AFECTAN AL RECIEN NACIDO

I

Condiciones Fetales

Condiciones de Labor v Parto

CONDICIONES MATERNAS
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Presentaciones anormales

al nacimiento

Parto mltiple

Diabetes

Anormalidades del ritmo o

s

10N cesarea

i

Operac

Toxemia, hipertension crénica o

enfermedad renal crénica

frecuencia del corazén fetal

Liguido amnibtico con meconio

Labor prolongada {1er. estado

Incompatibilidad por grupo

sanguineo y Rh

mayor de 24 hrs., 2do. estado

Polihidramnios

mayor de 2 horas)

Disminucién del crecimiento

Prolapso del cordén

umbilical

Abrupto placentae, placenta previa

intrauterino

u otra hemorragia durante el parto

Inmadurez del sistema surfactan-

te pulmonar

Compresion del corddn

Narcoticos, barbitlricos, tranquilizantes

(circuldres al cuello, nudos del

corddn u otra causa)

u otras drogas o intoxicacion alcohdlica

Malformaciones fetales (por

ultrasonido)

Hipotension materna

Historia de previas muertes neonatales

Drogas sedantes o analgésicas

antes del parto

Ruptura prolongada de membranas

Fuente. Avery, G.B. Neonétoid’gia,Fisiopatologi’a y manejo del recién nacido. (2)




Alto Riesgo bajo monitoreo de la frecuencia cardiaca y gasometria
fetal.

Los signos clinicos de ayuda en el diagnéstico de sufrimiento
fetal agudo son: alteraciones de la frecuencia cardfaca (taquicardia,
bradicardia, desaceleraciones tardias y desaceleraciones variables),
expulsion de meconio y acidosis fetal (disminucion del pH sanguineo:
menos de 7.25).

24 VALORACION INICIAL:

La valoracion inmediata del recién nacido es muy importante,
ya que nos define la conducta ulterior a seguir. El test de Apgar ha sido
utilizado para ello y evalGa el estado neurolégico temprano por medio
de un sistema de puntuacion:

TEST DE APGAR
SIGNO PUNTUACION
0 1 2

Aspecto, coloracién Azul, Cuerpo rosado, Completamente

palido extremidades azules rosado
Pulso (frecuencia cardiaca) Ausente Menos de 100 Mas de 100
Gestos (irritabilidad =~ Sin Mueca Lianto
refleja) respuesta
Actividad (tono muscular) Débil Algo de flexion - Movimientos

en las extremidades activos

Respiracién (esfuerzo Ausente Lenta; irregular Buena. Llanto
respiratorio) enérgico

Fuente: Schaffer, A.J.y M. E. Avery. Enfermedades del recién nacido.
(24).

El recién nacido normal presenta una puntuacién de Apgar
de 7 a 10 al minuto y no requiere mas atencién que una simple aspira-
¢ién nasofaringea.

Se define un recién nacido con leve a moderada depresién aquel
con Apgar de 3 a 6 al minuto, y un recién nacido con severa depresién
aquel con apgar de 0-2 al minuto.

La valoracién a los 5 minutos nos indica |a respuesta al trata-
miento y el pronostico neurologico en el paciente asfixiado. (21)

El indice bajo del Apgar se ha relacionado significativamente
con la acidosis fetal aunque hay estudios que no han encontrado total
correlacion. (27)

Ademas la duracién de las maniobras de resuscitacién por mas
de 5 minutos se ha relacionado con el hallazgo posterior de paralisis
cerebral. (14)

2.5 FISIOPATOLOGIA DE LA ASFIXIA PERINATAL:

Durante la asfixia perinatal se producen cambios significativos
en el equilibrio dcido base (disminucion de la PO,, aumento de la
PC02 y disminucion del pH sanguineo).

2.5.1 Metabolismo anaerobico:

La glucosa es el substrato principal para el metabolismo del
cerebro en el recién nacido. En presencia de oxigeno la degradacién
de los carbohidratos es a través del sistema oxidativo y el ciclo del
acido citrico produciendo de 1 molécula de glucosa 32 moléculas
de ATP (fosfato de alta energia). En cambio durante la deprivacion
del oxigeno el feto usa el metabolismo anaerébico formando acido
lactico y pirtvico, produciendo de 1 molécula de glucosa sole 3 molé-
culas de ATP.




La acumulacién en el feto de &cidos, principalmente 4cido
lactico, produce un estado de acidosis metabodlica, combinada con
la elevacién de la PCO, -acidosis respiratoria- producen una caida
profunda del pH sanguineo (inicialmente 7.3 y a los 10 minutos de
asfixia: 6.8), presentando entonces una acidosis mixta. (11)

Por la disminucién de glucosa se aumentan en la sangre acidos
grasos y glicerol, debido a la liberacién de adrenalina y noradrenalina;
ademds de aumentar la movilizacién de glucégeno hepético, como
fuente de glucosa al cerebro.

Otra alteracion bioguimica es la que resulta al disminuir las
reservas de energia (ATP y p-creatinina) afectando importantes proce-
sos celulares dependientes de esta energia como: la resintesis de acetil-
colina y el transporte de iones -fallando la “‘bomba de sodio”- perdien-
do la célula potasio y aminodcidos, acumulando anhfdrido carbénico,
fosfato inorgénico, amoniaco v 4cido gamma amino butirico (AGAB),
que es una substancia neuroinhibidora.

Ademas de otras alteraciones metabdlicas asociadas a la hipoxia
como la hipoglicemia, hipocalcemia y/o hiperkalemia.

2.5.2 Cambios Respiratorios:

El patrén respiratorio que se puede observar en los recién
nacidos que sufrieron asfixia es inicialmente un estado de hipernea
-movimientos respiratorios violentos gue pueden culminar en una
convulsion- luego le sigue un periodo de apnea- apnea primaria {(duran-
te la cual todavia se podian inducir respiraciones espontaneas con
estimulos sensoriales apropiados) y por ultimo -la apnea secundaria-
que comienza después del Gltimo jadeo Y si no se corrige rdpidamente
sobreviene la muerte.
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2.5.3 Cambios Cardiovascul ares:

Estos son:

1.- Calda de la presién arterial.

2. Vasoconstriccion periférica generalizada.

3.- Descenso del volumen card faco con bradicardia.
4.- Disminucion del flujo sanguineo umbilical.

5.- Disminucién del consumo de oxIigeno.

Estas alteraciones se producen para proteger los drganos vitales
-cerebro, corazén y suprarrenales- proporcionandoles ox geno a expen-
sas de la vasoconstriccion de la circulacién periférica y una distribucién
sangufnea sacrificando los érganos esplacnicos.

Defensa del recién nacido ante la hipoxia:

“El recién nacido tolera mejor la asfixia que el adulto, por
los siguientes factores:

1.- Menores necesidades metabdlicas del cerebro inmaduro
del recién nacido,
] 2. Capacidad, aunque limitada, del cerebro del recién

nacido de utilizar como substrato para la degradacion
anaerobica del glicerol, 4cidos grasos libres y cuerpos
cetonicos, ademds de glucosa,

3.- Los cambios circulatorios antes mencionados”. (10)

2.5.4 Cambios Neurologicos:

La potogenia de las alteraciones neurolégicas secundarias a la
asfixia perinatal es compleja y multifactorial.

“La hipoxia y retencién de diéxido de carbono provocan

vasodilatacién cerebral y edema mientras que la perfusién cerebral
Puede reducirse por la disminucién de la contractibilidad miocérdica

11




secundaria a la hipoxia y acidosis”. (24)

El dafio celular ocurre posiblemente cuando en la célula se
altera la concentracién de iones o no resiste el efecto osmolar de la
acumulacion intracelular de lactato y la disminucion de fosfatos de alta
energla.

2.6 SECUELAS NEUROLOGICAS
Y NEUROPATOLOGICAS:

La lesion hipdxica - isquémica afecta distintas estructuras del
cerebro produciendo una variedad de manifestaciones clinicas neurolo-
gicas segin su localizacion. (2, 8, 25, 29)

Presentdndose una forma clinica de la Encefalopatia Hipdxica
Isquémica en las primeras horas de vida, (9, 23, 29) o secuelas neurolo-
gicas que aparecen en forma mds completa meses o afios después del
nacimiento. (19, 20)

Entre las manifestaciones iniciales se encuentran las alteraciones
del estado de consciencia (estupor o coma), irritabilidad, hipotonia, o
hipertonfa, apnea, dificultad para succionar, vémitos, clonus excesivo,
llanto agudo y débil, temblor, hipotermia reaccion de Moro minima o
nula y convulsiones, siendo ésta Ultima, parte muy importante del curso
clinico de la encefalopatia, apareciendo comunmente entre las 6 y 12
horas después del nacimiento en mds o menos el 500/o de los recién
nacidos asfixiados. (5, 30)

Desde 1976, se utiliza la clasificacion de Sarnat para definir
3 estados clinicos de la Encefalopatia Hipdxica - Ixquémica segin su
severidad, (23) siendo ellos:

Estado 1: caracterizado por hiperalerta, hiperreflexia, pupilas
dilatadas, taquicardia, y ausencia de convulsiones.
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Estado 2: incluye la presencia de letargia, hiperreflexia, miosis,
bradicardia, hipotonfa, convulsiones multifocales y débil succion
ademés de disminuida respuesto de Moro.

Estado 3: esta caracterizado por estupor, flaccidez, hipotermia,
disminucion de los reflejos extensores, ademds de unas pupilas pe-
quefias, centrales, con poca reaccion a la luz, y una ausencia de res-
puesta a los reflejos de Moro vy succion.

Entre la variedad de déficits neurologicos posteriores se encuen-
tran: el retraso mental, parélisis cerebral (con alteraciones motoras,
entre ellas: espasticidad, coreoatetosis, ataxia, hemiplejfa, triplejia,
tetraplejia) y desordenes convulsivos.

Seglin el tipo de lesion vy localizacion neuropatoldgica se pueden
clasificar 4 tipos diferentes de patologia:

1.- Necrosis Neuronal: Afectando las |1aminas de la corteza cerebral
(en casos leves solo la corteza cerebral del hipocampo es afecta-
da; en casos mas severos la corteza cerebral es afectada difusa-
mente, cerebelo -células de Purkinje, nlcleo dentado-globo
pélido, talamo v el sistema nuclear del cerebro).

Las secuelas neurolégicas son: retraso mental, convulsiones,
espasticidad, tetraplejia, hemiplejia y ataxia.

2 .- Status Marmoratus: Afectando los ganglios basales, especial-
mente el caudado vy putamen, el talamo y el globo palido.

Secuelas neuroldgicas son: la coreoatetosis.

S Lesién Cerebral Parasagital: Localizada en los bordes arteriales
de zonas del cerebro.

Las secuelas neuroldgicas son: déficits motores (tetraplejia,
hemiplejia), alteraciones intelectuales (dislexias, etc.)

13




4.- Leukomalacia Periventricular: Localizacion en los bordes de
arterias y fina de zonas periventriculares de la materia blanca.

La secuela neuroldgica es: diplejia espastica.

La lesion cerebral de los recién nacidos a término difiere en los
prematuros, predominando en éstos las lesiones localizadas en la matriz
germinal periventricular, con o sin hemorragia en la zona o extendién-
dose a los ventriculos laterales {Leukomalacia periventricular). En el
nifio a término, las lesiones se localizan en la substancia gris cortical
y nuclear profunda, en la substancia blanca subcortical (necrosis neuro-
nal).

Se han relacionado las manifestaciones clinicas neuroldgicas
del sindrome hipdxico-isquémico con los hallazgos electroencefalogra-
ficos, siendo la duracién de ambos, un buen indicador del prondstico
del dafio posterior.(9, 23, 30)

III. ELECTROENCEFALOGRAMA

Para ayuda del lector, se presenta el siguiente glosario:

1. Espigas.
Actividad convulsiva formada por ondas agudas de gran ampli-
tUd. o

2. Estallidos.

Actividad compuesta por 2 o mas ondas que aparecen abrupta-
mente, de corta duracién, y que se diferencia de la actividad
principal.

,3. Focal;
Actividad que se observa sdlo en algunos de los canales.

4. Frecuencia:

Se expresa en Hertz (Hz). Comprende 4 bandas de onda: delta,
theta, alfa y beta.

14
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5. Generalizada:
Actividad que se observa en todos las derivaciones.

6. Grabacion:
Toma o trazamiento del electroencefalograma.

7. Hertz:
Medida que expresa ciclos por segundo. (Hz = cps).

8. Huso:
Actividad de suefio. Son ondas monomorficas de forma fusifor-
me de 14 ciclos por segundo.

9. Isopotencial:
Isoeléctrico. Supresién del voltaje que indica silencio eléctrico
cerebral.

10. Monomorfico:
Cuando el patrén de una secuencia de ondas es ritmico.

11. Multifocal:
Actividad que se presenta 2 o mds focos descargando simulta-
neamente.

12. Ondas del vértice:
Actividad de suefio. Ondas de bajo voltaje, difésicas en las deri-
vaciones centrales.

13. Onda aguda:
Actividad convulsiva focal, caracterizadas por ser ritmicas,
de larga duracién y gran amplitud, con forma puntiaguda.
(ver espigas).

14. Paroxismo: ‘
Ver estallidos.

15




15. Patron periodico:
“Patrén de supresion post descarga”. Es cuando luego de esta-
llidos de actividad, el trazo se vuelve isopotencial. Es una activi-
dad anormal.

16. Voltaje:
Corresponde a la amplitud de onda en microvoltios.

El electroencefalograma (EEG) es una técnica de investigacion
auxiliar de la Neurologfa.

La grabacion electroencefalografica registra las oscilaciones de
potencial que parten de las neuronas del cerebro.

El estudio electroencefalogréfico en el recién nacido representa
una valiosa técnica diagndstica utilizada en “los trastornos de tipo
convulsivo, en la localizacidon de lesiones de la masa supratentorial o
proporcionar evidencia de la ausencia de afectacion del cerebro en pre-
sencia de ciertos sintomas o signos’’. (24)

Se pueden realizar grabaciones durante el suefio o despierto
siendo lo ideal el patron entre el despertar v el suefio ya que da infor-
macién sobre el nivel de madurez de la corteza y subcorteza. El estado
despierto es indicador de la maduracién de las areas centrales, esto es
seguido durante el desarrollo del EEG en la nifiez por la maduracion
frontal y occipital y finalmente por maduracion temporal. El suefio
es un método provocativo excelente para descubrir actividad anormal,
gue en otras circunstancias no se presentan.

Otros métodos de provocacién son la hiperventilacion y la
fotoestimulacion (répida sucesion de estimulos luminosos delante de los
0jos del paciente).

Para una grabacion electroencefalografica en recién nacidos se

deben aplicar idealmente electrodos con colodién, montajes especiales
Y monitores del ojo (EOG), electrocardiograma (EEG), monitores
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respiratorios y de los musculos (EMG), con el fin de evitar dificultades
de interpretacion por presencia de artefactos.

Para la formacion de los montajes se utiliza el Sistema Interna-
cional 10-20 de colocacion de electrodos que es un procedimiento para
la localizacion exacta de igual espacio en la posicion de los electrodos
en el cuero cabelludo, usando identificables puntos en el craneo como
referencia.

El sistema esta basado en la relacion entre el sitio del electrodo
y la estructura cortical bajo este punto.

La nomenclatura se caracteriza por letras que se refieren al area
del cerebro bajo la cual estén localizados v el nimero se refiere si es
en el hemisferio derecho (nUmero par) o izquierdo (nGmero impar), ya
que se colocan en forma simétrica y en igual numero de cada lado de
la cabeza.

La nomenclatura que se usa es:

Area del cerebro Hemisferio Linea Hemisferio
Izquierdo Media Derecho
Polo frontal Fpl Fp2
Frontal F3 F4
Frontal Inferior F7 : F8
Frontal Medio Fz
Temporal Anterior T1 12
Temporal Medio T3 T4
Temporal Posterior Thb T6
Central c3 C4
Vértice o Gentral Media Cz
Parietal R3 P4
Parietal Medio Pz
Occipital o1 02
Cerebral Ch1 Cb2
17



Otros Puntos:
Auricular Al A2
Nasofaringeo Pg1 Pg2

Los anteriores electrodos se combinan para formar los diversos
montajes que se utilizan.

E| EEG estd compuesto de un namero de ritmos eléctricos y
descargas pasajeras las cuales pueden ser distinguidas segun su localiza-
cién, frecuencia, forma, periodicidad y propiedades funcionales. La
identificacion de un Unico criterio no es suficiente para establecer un
patrén dado como una entidad electrofisiologica.

La localizacion es designada de acuerdo a la region del cerebro
desde la cual el fendmeno bajo consideracion es observado.

La Frecuencia se expresa en Hertz (Hz), lo que equivale a ciclos
por segundo. El campo de frecuencia esta dividido en 4 bandas:

1. Delta: menos de 4 Hz {cps),
2. Theta: de 4 a 8 Hz (cps),
3. Alpha: de 8 a 13 Hz (cps), vy
4, Beta: méas de 13 Hz (cps).

La amplitud de onda, en microvoltios, esta determinada compa-
rando el voltaje standard con la dimension méxima del canal de la onda.
El bajo voltaje corresponde a menos de 20 uV, el moderado voltaje de
20 a 40 uV vy un alto voltaje indica mas de 40 uV.

Las formas de onda son descritas variadamente como suave,
irregular, complejos, aguda o espigas. El patron temporal de una secuen-
cia de ondas puede ser ritmico o irregular (términos analogos son mono-
maorfico y polimérfico). Un huso es una corta secuencia de ondas
monomérficas teniendo una apariencia fusiforme. Un estallido (paro-
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SISTEMA INTERNACIONAL 10-20

Fig. No. 1

RELACION ENTRE EL SURCO CENTRAL (+), LA FISURA DE
SILVIO (*), LOBULOS DEL CEREBRO Y LAS POSICIONES DE LOS
ELECTRODOS

F = frontal
P = parietal
O = accipital
T = temporal
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Lado
derecho

Lado
izquierdo

Punto
Preauricular

Punto
Preauricular

Fig. No. 2

PRESENTACION EN SU TOTALIDAD DE TODOS LOS ELECTRO-
DOS. SISTEMA INTERNACIONAL 10-20

Fuente: Revision del Sistema Internacional 10-20 para colocacion de los

electrodos. Figuras proporcionadas por el Dr. Gustavo Cosenza
Ch., Neurdlogo del Hospital General “’San Juan de Dios".
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s un fenémeno distintivo compuesto por 2 o més ondas, este
sserva fuera de la actividad principal debido a una diferencia en

"'d-, frecuencia o forma de las ondas. Aparece abruptamente y es
nte de corta duracion.

Patrones individuales pueden ser separados por intervalos de
Wpo gue son periddicos o no periddicos. Ciclo es usado para referirse

L

En la comparacién de patrones de una o mas regiones del
sincronismo y asincronismo usualmente son empleados para
la naturaleza de un punto a otro punto, relacionandolo entre
ses de las ondas, pero también puede ser usado en referencia al
npo medido de la ocurrencia de las descargas.

El EEG en nifios: varia en relacion a la edad. Infantes prematu-
con edad concepcional de menos de 8 meses tienen largos periodos
e los cuales el EEG no revela actividad. El resto del tiempo,
estallidos de ondas lentas alternando con cortos periodos de
io eléctrico o actividad de baja amplitud, con ondas lentas apa-
ndo independientemente sobre los dos hemisferios. Estados de
to vy suefio no pueden ser diferenciados. A los 8 meses de edad
pcional, la actividad cerebral es generalmente continuay en forma
) paroxistica. Algin grado de sincronismo izquierdo-derecho puede
evidente. E| patrén despierto es bajo en amplitud y menos ritmico
. | de dormido. Por los 9 meses de edad concepcional, el patrén
’SY pierto puede ser distinguido de los 2 estados de suefio.

En el infante a témino, el patron de somnolencia puede ser di-
I'de distinguir del estado de alerta, sin embargo este puede ser lige-
nte de gran amplitud vy algunas veces ritmico. Algunos neonatos
en husos rudimentarios de suefio de 13 a 15 cps y ondas “V"
te el suefio ligero. Con el inicio del suefio profundo, cortas se-
I€ncias de moderada amplitud, ondas muy lentas de forma irregular

rmando con baja amplitud, definen pobremente una actividad
(“traze alternante’).
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El patron electroencefalografico normal en recién nacidos
a término despiertos o en alguna etapa del suefio ya han sido amplia-
mente descritos. Encontrando entre ellos los siguientes:

Infante Normal a Término Despierto.

1) El “‘ideal” electroencefalograma despierto de un infante a térmi-
no normal es bajo en voltaje y relativamente no ritmico.

2) Puede hallarse alguna actividad ritmica ligera de 2-4 Hz en deri-
vaciones centrales.

3) En el infante de menos de 75 horas de edad, puede haber acti-
vidad presente, algo difusa, de bajo voltaje de 8-9 Hz 6 quiza
haber actividad de muy bajo voltaje de 18-22 Hz vista desde
las regiones posteriores de |a cabeza.

4) Estos ritmos rapidos tienden a ser vistos muy estrechamente en
el periodo neonatal o levemente en infantes prematuros”. (7)

Patrones de Sueiio en recién nacidos a término:

1) En el recién nacido a término somnoliente los patrones EEG
muestran un incremento general en la amplitud y ritmo en
forma de husos de suefio rudimentarios particularmente en
las regiones centrales.

2) El suefio ligero puede mostrar rudimentariamente espigas
de suefio (ondas del vértice) de bajo voltaje y distribucion
central. (Suefio en estadios | y II).

3) Al intensificarse el suefio la grabacion puede mostrar un mode-
rado crecimiento y disminucion de amplitudes” (7) vy bajade
ritmo. (Estadios de suefio |1l y V).

Espigas pasajeras frontales (FST) son un hallazgo comun pueden
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estar presentes desde los 8 meses de gestacion a cerca de un mes de edad
| ;aespués del nacimiento a término. "‘Estas son predominantemente fron-
tales, potencialmente difésicas negativo-positivo y pueden aparecer con
amplitudes arriba de 180 microvoltios. Ellas comunmente aparecen en
recorridos cortos y son a menudo asimétricas en los dos hemisferios”.

(7)

Husos de Sueiio (Sigma): Husos rudimentarios centrales de
suefio de 13 a 14 Hz estdn a menudo presentes desde el nacimiento.
Inicialmente y por varios meses, pueden ocurrir completamente asin-
crénicos en los dos lados. Cambian con la edad, incrementandose en
amplitud y sincronizacién. Durante el primer mes de vida los husos se
incrementan en amplitud y duraciéon. A los 3 meses de edad aparecen
medianamente sincronicos y a los 11 a 12 meses seran completamente

sincronicos.

Ondas Pasajeras Centrales o del Vértice: Las ondas pasajeras
centrales llegan a ser evidentes como ondas difésicas de bajo voltaje
en las derivaciones centrales en aproximadamente las 6 semanas de
edad. Inicialmente ellas son pobremente definidas, pero se convierten
completamente prominentes alrededor de los 3 meses de edad.

"“E| cambio méas abrupto del EEG ocurre entre la edad temprana
prematura y los primeros tres meses de vida".

Se pueden distinguir patrones caracterizados por los periodos
de la edad concepcional (la edad gestacional mds el tiempo desde el
Nacimiento):

i) De 24 a 27 semanas,
2) De 28 a 31 semanas,
3) De 32 a 3b.semanas,

4) De 36 a 40 semanas, _

5) De infantes a término a los primeros 3 meses de edad,
6) Después de los tres primeros meses de vida,

7) Durante la nifiez y adolescencia.




El EEG nomal de infantes a término hasta los 3 meses de edad:

El EEG puede mostrar hasta 4 patrones diferentes en diferentes
tiempos. Tres de éstos son modificaciones ligeras de los patrones de
prematuros, un recientemente adquirido cuarto patrén aparece durante
el desvelo {despierto) v el suefio activo.

Patron No. 1. El “trazo alternante” o trazos alternantes son una
modificacion del patron discontinuo y aparecen durante el suefio
tranquilo. Estallidos de ondas de gran amplitud de 1-3 Hz ocurren
simultaneamente en ambos lados de la cabeza y duran de 4-5 segundos.
Alternando con periodos de actividad de baja amplitud de duracién
similar. Espigas frontales aparecen durante los estallidos. Este patrén
desaparece 3-4 semanas después del término.

Patron No. 2. Este patron esta asociado con el suefio activo
consistiendo en continua amplitud baja mezclada con ondas lentas
con sobrepuestas ondas deltas grandes las cuales son una de dos: inter-
mitentes o continuas.

Patron No. 3. Actividad Media es el patrdn més comuUn visto en
despiertos y en suefio activo a esta edad. Esto consiste en ondas conti-
nuas y medianamente ritmicas principalmente de 4-8 Hz de relativa
baja amplitud de menos de B0 uV.

Patron No. 4. Un patron nuevo asociado con suefio tranquilo
consistente en ondas lentas continuas de 0.5-2 Hz v de medianamente
elevada amplitud, maximamente occipital, husos de 18-25 Hz pueden
estar sobrepuestos.

El adormecimiento no puede ser identificado con certeza en el
recién nacido. Las transiciones entre el suefio activo y tranquilo son
muy rdpidas. En contraste con el suefio de la vida posterior, el suefio
en infantes hasta la edad de 3 meses empieza con la fase activa. El
recién nacido tiene ciclos de suefio los cuales duran de 45 a 60 minutos
y consisten en cerca de 25 minutos de suefio activo y 20 minutos de
suefio tranquilo. Semejantes alternaciones ritmicas entre el suefio activo
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y quieto no pueden ser claramente distinguidas en el infante prematuro.

Estimulacion tactil o auditiva durante el suefio pueden provocar
una de las reacciones severas no especificas en el EEG:

a) Una espiga negativa del vértice hasta 100 uV;

b) Aplanamiento generalizado;

c) Racha (estallidos) de ondas lentas generalizados;

d) Racha seguidos por aplanamiento;

e) Cambios en el estado del suefio, especialmente desde trazos
alternantes a lentos difusamente o patrones de bajo voltaje.

Algunos patrones los cuales son anormales en adultos deben ser
aceptados como normal en infantes. Por ejemplo: espigas esporadicas
no focales en alguna parte de la cabeza, espigas pasajeras agudas fronta-
les, y ondas lentas anteriores son normales en recién nacidos; pasajera
asimetria en patrones durante el desvelo y suefio no son anermales.
Actividad ritmica de frecuencia alfa puede ser vista ocasionalmente
en las areas parietal o central durante el suefio. Registros del suefio nor-
mal muestran ritmos rapidos occipitales de baja amplitud; espigas
pobremente definidas en el vértice y ondas puntiagudas en el area cen-
tral son precursoras de actividad del suefio més madura. Sin embargo,
la sincronizacion entre rachas del patréon de suefio discontinuo incre-
menta y es aproximadamente perfecto en la edad de 40 semanas.

PATRONES ELECTROENCEFALOGRAFICOS ANORMALES:

Los hallazgos electroencefalograficos anormales en recién naci-
dos que sufren asfixia perinatal y presentan Encefalopatia Hipdxica-
Isquémica han sido ultimamente motivo de estudio por su relacién con
el prondstico del dafio neuroldgico. (6, 9, 22, 23, 30)

En un estudio encontraron que los infantes que habfan sufrido
alguna complicacién perinatal o alguna complicacién materna durante
el embarazo (toxemia y diabetes principalmente) presentaban patrones
no adecuados para la edad gestacional (formas inmaduras) al contrario
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de la correlacion entre la edad gestacional y el EEG de recién nacidos
después de embarazos normales. (13}

En un estudio realizado en 1976, en 21 recién nacidos que
sufrieron asfixia perinatal se clasificd la Encefalopatia Postandxica
en 3 estados clinicos correlacionédndolos con hallazgos electroence-
falograficos. Encontrandose para el estado 1 un electroencefalograma
normal. En el estado 2, la primera alteracion ocurrié tempranamente,
usualmente en las primeras 24 horas y consistié en depresion del
voltaje de 5 uV a 25 uV de actividad en la delta y rango de frecuen-
cia bajo en theta, y una escasez de la normal suma de superior theta
y rango alfa de la actividad usualmente encontrada en el EEG des-
pierto del recién nacido normal a término. La baja amplitud retardada
fue muy ligeramente mds pronunciada en la region temporal que en
otra, pero fue generalizada.

Un patrén periddico en despiertos o con letargia fue visto en
algunos neonatos en estado 2 desde el nacimiento, o aparecian en el
segundo dia en mas de estos, quienes inicialmente tenian baja amplitud
de lenta actividad. Ondas agudas polimorficas v lentas de bOuV a
200uV ocurrieron en estallidos durando uno a tres segundos, y alter-
nando con una fase delta y theta de baja amplitud durando tres a seis
segundos. ‘‘Husos prematuros” de 16 a 20 Hz fueron superpuestos en
ambas fases del tiempo. La fase de gran amplitud ocurrio simultanea-
mente en ambos hemisferios, pero no fue sincronicamente.

El primer cambio en el estado 3 fue mds depresion del patron
periddico.. Los estallidos de gran amplitud decrecieron en frecuencia
dée cada 6 a 12 segundos, y los intervalos de baja amplitud sufrieron mas
depresion del voltaje hasta aproximadamente isopotencial. Con el pro-
gresivo envolvimiento en el estado 3, el EEG se convirtié totalmente
en isopotencial.

Conwulsiones focales motoras fueron caracterizadas por 1 a

1 1/2 Hz complejos de ondas agudas y lentas de un hemisferio, usual-
mente en la regién central o temporal. Los focos algunas veces cambia-
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ron a otro hemisferio unos pocos minutos despues.

El estudio concluye que la severidad del insulto perinatal es
dificil de cuantificar, pero el curso postnatal del infante, juntamente
con los cambios electroencefalograficos, parecen ofrecer la mejor indi-
cacion del dafio neuroldgicos posterior.

En este trabajo, las siguientes formas del EEG neonatal pare-
cieron estar asociadas con un peor prondstico: 1) totalmente isopoten-
cial en alglin tiempo; 2) un patrén periédico con una fase isopotencial
entre estallidos de actividad que ocurren menos frecuentemente que
cada 6 segqundos en despiertos o estuporosos; 3) un patron periodico en
despiertos con continua actividad cortical entre estallidos que ocurrie-
ron cada 3 a 6 segundos, pero que persistieron por 7 dias o mas; y 4)
la recuperacion desde el patron periddico a una actividad lenta anormal
con amplitud baja en vez de la normal.

Ellos demostraron que los infantes que presentaron un estadio
Il durante la EHI, quienes tuvieron signos de estadio || por mas de 7
dias o aquellos con hallazgos electroencefalograficos anormales que no
revirtieron a lo normal en este tiempo, una de dos, murieron o tuvieron
significantes secuelas neuroldgicas. En este estudio, 5 de 21 infantes con
estadio IIl, 2 murieron y 3 tuvieron un examen anormal posterior.
Por Gltimo recomiendan que como minimo se realicen 2 grabaciones
electroencefalogréaficas a losrecién nacidos asfixiados, durante la primera
semana de vida, una en el segundo dfa vy la otra 6 dias después del naci-
miento. (23)

En 1977, Volpe y Pasternak publicaron un estudio scbre la
lesion cerebral parasagital en la Encefalopatia Hipdxica-lsquémica
neonatal reportando 3 casos en los que encontraron al realizarles un
EEG: numerosas espigas multifocales y periodos de 5 a 10 segundos
de continuas espigas en el hemisferio derecho, en el segundo caso lo
anterior, mas periodos prolongados de supresion de voltaje, especial-
mente en el hemisferio derecho vy en el tercer caso: espigas multitocales,
primariamente derivadas del hemisferio izquierdo. (30}

4
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En otro estudio sobre la Encefalopatia Hipdxica-lsquemica
en recién nacidos a término se realizaron electroencefalogramas a
51 neonatos durante los primerbs cinco dias de vida, encontrando:
31o/o fueron normales, y 690/o anormales, de éstos 160/0 fueron
interpretados como mostrando un fondo de bajo voltaje con o sin
ondas de espiga, 370/0 revelaron supresién de estallidos, v 160/0
tuvieron un fondo normal con ondas agudas. A estos bebés se les
hizo seguimiento clinico encontrando que un 650/0 de los infantes
fueron normales o incapacitados minimamente, 28o/0 fueron signi-
ficativamente incapacitados y 7o0/0 murieron.

Para este estudio, las convulsiones no tuvieron valor en el
“pronostico neurolgico de los neonatos, pero el apgar a los 5 minutos
(especialmente el grupo con apgar de 0-3); la necesidad de vigorosa
reanimacion, el estado de la encefalopatia (siendo los mas afectados
los recién nacidos en estado |l - Il1); el tiempo de inicio de las convul-
siones (primeras 24 horas de vida); el sexo (siendo el sexo femenino
el mas afectado), y el patron de fondo del EEG son todos significati-
vamente importantes para determinar el futuro neuroldgico.

El encontrar en el inicial EEG, la presencia de un bajo voltaje
0 un patrén de supresion (silencio eléctrico cerebral) fue asociado
con un incremanto de probabilidad de incapacidad neuroldgica poste-
rior. (9)

En abril de 1982, fue publicada una investigacién por Coen,
R.W. et al, en la cual monitorizaron el electroencefalograma continua-
mente luego de asfixia perinatal demostrando que la actividad convul-
siva caracterizada por descargas ritmicas que decrecian en frecuencia
mientras aumentaban en amplitud y duracién, durando 20 segundos o
mas, ocurre predominantemente en los dias tempranos subsiguientes a
la asfixia perinatal. Encontrando que clinicamente las convulsiones
aparecen dentro de las 6 primeras horas después del nacimiento y pro-
gresan dentro de un estado epiléptico en las primeras 24 horas. Por
EEG 81o/o de las convulsiones fueron demostradas durante los prime-
ros tres dias de vida luego del nacimiento. (5)
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En 1970, Rose A. y C. Lombroso publicaron una investigacion
en la cual estudiaron a 137 bebés que habfan convulsionado durante sus
primeras 3 semanas de vida, realizandoles un EEG inicial y luego los
siguieron evaluando tanto clinica como electroencefalograficamente
hasta mas o menos los 4 afios de edad; encontrando que los recién naci-
dos que convulsionaron con un EEG neonatal normal, un 860/o tuvie-
ron un desarrollo neurolégico normal en comparacion con los recién
nacidos que presentaron electroencefalogramas anormales séloun 70/0

se desarrollaron normalmente.

De los neonatos con EEG anormal se dividieron aquellos con
hallazgos unifocal de los cuales un 69o/o se desarrollé normalmente; y
de aguellos con trazos multifocal de los cuales sélo un 11.80/c fueron
considerados normales y ninguno de los 18 pacientes con EEG isoe-
léctrico o con trazos periddicos fueron normales.

Del total de los casos 10 se debieron a anoxia perinatal obser-
vando que €l inicio de las convulsiones postandxicas fue caracteristica-
mente retrasado por 24 a 36 horas después del parto.

En este estudio fueron considerados 4 tipos de anormalidades
en el EEG:

Unifocal: fue la més frecuente anormalidad. Se considerd como
un foco eléctrico localizado, acompafado por convulsiones focales.
Consistiendo en un foco de espigas difasicas u ondas agudas difésicas
surgiendo desde un foco y difundiéndose a la adyacente corteza contra-
lateral. Este tipo de descarga convulsiva fue asociada con buen pronds-
tico.

Multifocal: 2 o mds focos independientemente descargando,
surgiendo en unoc o mas frecuentemente en ambos hemisferios cerebra-
les. Todos los pacientes en este grupo, a excepcién de 4, una de dos
murieron tempranamente o sobrevivieron con déficits neuroldgicos
mayores.
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Patron Periédico: en 13 pacientes el EEG mostro formas perio-
dicas paroxismales cuando el primer record fue después del parto.
Este EEG parece ser un precursor de hipsoarritmia y es morfolégica-
mente similar al EEG hipsoarritmico durante el suefio. Esto consiste
en periodos de virtual silencio eléctrico interrumpido a intervalos mas
o menos regular por estallidos de actividad irregular, polimorfica y
frecuentemente asincronica. Estas formas pueden ser descritas como
una exageracion del “trazo alternante”.

EEG plano: en 5 pacientes, el trazo fue aproximadamente isoe-
léctricoy no mostrd patrones de suefio o despierto, reflejando la casi
completa interferencia con la actividad eléctrica cerebral normal. Esto
fue encontrado en 4 casos con meningitis neonatal severa y en 1 caso de
encefalopatia andxica con convulsiones mioclénicas. (22)

Harris R. y Tizard J. en 1960, estudiaron el EEG en 41 neona-
tos gue convulsionaron. Siendo el mayor grupo de convulsiones obser-
vadas, aquellas acompafiando al dafio andxico (18), caracterizado cli-
nicamente por espasmo tonico simétrico, algunas veces precedido o
seguido por unosf;focos temblores cldnicos vy electroencefalograficamen-
te por aplanamiento del record. En el estudio se sugiere que puede ha-
ber relacién entre los resultados de anormalidades electroencefalogré-
ficas unilateral o bilateral v el prondstico; ya que 8 de los 10 bebés
con anormalidad bilateral, 5 mostraron severo desorden cerebral a la
edad de 1 afio. En cambio, de los 7 pacientes gque presentaron anorma-
lidad unilateral, 6 se consideraron normales a la edad de 1 afio y sdlo
1 anormal por presentar convulsiones febriles.

Ademas definieron los siguientes tipos de actividad en el EEG,
que observaron en los recién nacidos gque convulsionaron no asi en neo-
natos sanos; ellos son:

Ondas lentas ritmicas: la frecuencia de la actividad anormal es
usualmente de 1 a 2 ciclos por segundo. La ampiitud estd en el orden
de 50 a 200 microvoltios. Una caracteristica es que son ondas lentas
focales unilateral de 3 cps v 75 uV de amplitud en el inicio de una
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convulsion, gradualmente desarrollando una actividad ritmica genera-

\lizada bilateral durante la convulsion.

Ondas Agudas persistentemente focal: ocasionales ondas agudas
focales de 100 msec. de duracion y 756 Uv de amplitud no son rara-
mente vistas en trazos de bebés clinicamente normales cuando duermen.
ndas agudas son reportadas como una actividad convulsiva focal

 caracterizadas por su persistencia y algunas veces ritmicidad y difieren

de agueilas vistas en nifios y adultos por su extrema Iarga duracion
(arriba de 1/2 segundo) y gran amplitud (arriba de 300 microvoltios).

Espigas: refieren que es dificil hacer una vélida distincion
entre espigas y ondas agudas, aceptando que pueden variar en su dura-

clon.

Repetidas estereotipadas ondas agudas o complejos de ondas:

@stas son dramaticas en apariencia y nunca son vistas en el EEG normal.

La forma simple es un par de ondas regularmente recorriendo el trazo,
la frecuencia generalmente lenta hacia el fin de los estallidos. Mas
complicadas formas son vistas consistentemente de una alternancia de
onda lenta y uno o mas mono o multifasica ondas agudas. Esta activi-
dad es frecuentemente de gran amplitud. La forma de los complejos
con frecuencia desarrollados durante un estallido de pequefia amplitud
repitiendo una Unica onda aguda para €l complicado compiejo de
onda, difundiéndose de una area para envolver por completo todo un
hemisferio y luego generalizarse. '

Gruesa asimetria: el trazo normal es de general simetria bila-
teral de onda, frecuencia y amplitud, aunque puede finalizar con unos
pocos segundos de actividad asimétrica. Persistente asimetria v
amplitud han sido reportado en casos de hematoma subdural. En casos
de actividad epiléptica unilateral se puede observar mayormente gruesa
asimetria,
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Pequeiia amplitud: la pequefia amplitud es definida como
persistente actividad inferior a 50 microvoltios. La pequefia amplitud
ha sido vista méas frecuentemente en neonatos enfermos, prematuros
o durante periodos de apnea, pero también en algunos casos de con-
vulsiones generalizadas tonicas.

Actividad rapida: cortos estallidos de ondas, terminando 1 a 2
segundos de actividad répida ritmica (de 14 a 20 Hz) son vistos fre-
cuentemente en el trazo de neonatos inmaduros. Persistente actividad
répida generalizada fue vista en algunos recién nacidos con niveles
bajos de glucosa en sangre. (12)

Un estudio publicado en 1968 por Torres F. y Blaw M., ellos
correlacionaron los hallazgos clinicos y electroencefalograficos en
130 nifios desde el nacimiento hasta los 4 afios de edad; encontrando
que de 30 nifios que tuvieron un EEG neonatal anormal, 23 presenta-
ron anormalidades clinicas, Ademads recién nacidos con mas de una
anermalidad focal en su EEG, presentaron alteraciones clinicas mas
frecuentemente que aquellos con un Unico foco. Nifios con un EEG
anormal al nacimiento y un adicional trazo anormal mas tarde, pre-
sentaron una mayor incidencia de anormalidades clinicas que aquellos
con un s6lo EEG neonatal anormal.

De los 30 pacientes con EEG anormal: 3 tenfan foco unilateral
de espiga frontal; 18 tenian espigas centrales, de éstos 14 unilateral y
4 bilateral; 18 tenfan espigas occipitales, s6lo 1 bilateral. Espigas se
presentaron en 8 (34o/0) de los 23 clinicamente anormales y en 21
(190/0) de los 107 nifios clinicamente normales. Siendo la diferencia
no significativa. Las espigas transitorias especialmenté aquellas origi-
narias en el 4rea central, no tuvieron valor prondstico.
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Ejemplo de Ondas lentas ritmicas
de gran amplitud

FIGURA No. 4
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baby e.inormal
6 days asleep

Babv H 6 days

asleep
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Las anormalidades electroencefalogréficas las clasificaron en

FIGURA No. 5

1. Espigas focales o multifocal: éstas fueron diferenciadas de
junas ondas agudas pasajeras del vértice vistas en neonatos dormidos.

s espigas tienen un curso corto de tiempo, usualmente de alto voltaje,
n asimétricas.

2. Supresion post-descarga: este patron parece ser una anormal
gcentuacion del “trazo alternante”. Este “trazo alternante” es un
patron normal y estd caracterizado por alternaciéon entre ondas lentas

alto voltaje, generalmente sincronizado en todas las 4reas, v periodos
baja amplitud. La transicion entre el alto y bajo voltaje es gradual.
patron post-descarga también llamado ‘‘trazamiento paroxistico”
considerado anormal y difiere del anterior en que éste presenta
estallidos claros de gran voltaje de ondas lentas, frecuentemente asocia-
do con espigas, algunas veces asincronico, separado por periodos de
completo o casi completo silencio eléctrico durando mds de 3 segundos.

Ejemplo de complejos de ondas

agudas estereotipadas focales. 3. Depresion del voltaje: la depresion difusa del voltaje fue

sconocido como una anormaiidad. Trazos de este tipo mostrd una
plitud inferior a 20 microvoltios y un monomorfismo con ausencia

FIGURA No.6 de frecuencias rdpidas raramente visto en el EEG del neonato. (28)

1

Bornhofen et al encontré una significante correlacién del

“'patrén post-descarga’ con una serie de hailazgos asocigdos constress
_en el momento del nacimiento. {28)

FUENTE:

Harris, R. et al. El
electroencefalograma en
convulsiones neonataies.

J Pediatr 1960 Oct; 57 (4)
:501-5022

[

El valor pronostico del EEG en neonatos, alin no esté suficien-
‘temente comprobado a pesar de tantos estudios al respecto, ya que en
algunosde ellos, esto no fue completamente confirmado.

8 A
34 Ejempo de guesa asietrfa. 35
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FIGURA No. 8
Ejemplo de actividad rdpida
generalizada ritmica de 14-20
ciclos x segundo

~

amplitud.

FIGURA No. 7
Ejemplo de completo silencio
eldctrico, mostrando pequefia

Harris, R. et al. El electroencefa-
lograma en convulsiones neonatales.

Fuente:
J Pediatr 1960 Oct; 57(4)
:501-520.
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IV. MATERIALES Y METODOS

El estudio se hizo en: "

4.1.1 Servicio de Recién Nacidos del HGSJD.
4.1.2 Unidad de Neurologia y Electroencefalografia de la
Consulta Externa de Adultos del HGSJD.

Debido a la falta de recursos y para la factibilidad del estudio,
el universo consistié en:

421 30 recién nacidos, con las siguientes caracteristicas:
al Edad: a término (3842 *semanas-"'por edad ges-

tacional medida por el método de Dubowits
modificado por Capurro) y adetuado para edad

gestacional.
b) Peso: mayor de 2,500 gramos.
c) Estado de consciencia: dormido o despierto.

d)  Tipo de parto: productos de parto eutdsico
simple o cesarea con anestesia epidural.

e Que hallan sufrido asfixia perinatal, no impor-
tando la causa, clasificdindose en 3 grupos de
acuerdo al puntaje de! test de Apgar, asi:

- Leve (apgar de 5-6 al minuto)
— Moderada (apgar de 3-4 al minuto)
- Severa (apgar de(®-2 al minuto)

f) Que hallan presentado sufrimiento fetal agudo:
manifestado por expuisién de meconio o altera-
ciones de la frecuencia cardaca fetal.

g) Que hallan necesitado o no reanimacion por
medio de ventilacion asistida con mascarilla 0
Amb, canalizacién de vena umbilical y/o

* administracion de drogas. ' '
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4.3

44

40

422

h) Duraciéon de la reanimaciéon: mas o menos de
B minutos.

Ademas se tomd un grupo control de 30 recién nacidos
sanos, con las siguientes caracteristicas:

a) Edad: a término (3842 semanas por edad gesta-
cional medida por método de Dubowitz modifi-
cado por Capurro) y adecuado para edad gesta-

cional.
b) Peso mayor de 2,500 gramos.
c) Punteo de Apgar: mayor o igual que 7 al minuto.
d) Sin ninguna complicacion perinatal o anteceden-

te prenatal patoldgico.

De los 2 grupos se excluyeron agquellos recién nacidos que
presentaron las siguientes variables no tomadas en el trabajo:

a) Trauma craneano evidenciado por deformidades
adquiridas del craneo como: el cefalohematoma,
caput sucedanen severo © moldeamientos
signifcativos.

b) Hemorragia Intracraneana.

c) Anomalfas congénitas evidentes del Sistema
Nervioso Central.

d) No se evaluaron por métodos de laboratorio,

procesos metabdlicos (hipoglicemia, hipo e
hipercalcemia, e hipernatremia) que pudie-
ron haber producido dafio al SNC. Sin embargo
ningln nifio presentd sintomatologia clinica
de estas entidades.

Se les realizd un examen neuroldgico estandarizado, el de
Amiel-Tison/Barrier/Shnider “NACS" - Evaluacién Neurolégi-
ca y Adaptativa en Recién Nacidos a término - en las primeras

48 horas de vida, antes de efect'uarles el EEG. E| examen
evallia:

441 Respuesta al sonido: Se evalud con un juguete de goma
que hizo ruido al comprimirse. Es esperada una respues-
ta de susto por el sonido, asi como también actividad
motora o parpadeo

4472 Habitaa el sonido: Con punteo de O si no se habitué
1 punto si tardo de siete a doce segundos y punteo de
2 si lo hace en menos de 6 segundos.

443 Respuesta a la luz: Se evalud usando una linterna
proyectando la luz ante los ojos del nifio. La respuesia
esperada fue de un cierre rapido de ojos o intensifica-
cion dei cierre si ya estaban cerrados.

444 Habitda a la luz: punteo que dependid del tiempo que
tomo en segundos habituarse a la luz, igual gue en el
parametro dos, el punteo fue dado de acuerdo al tiempo
en segundos.

445 Consolable: se refirid a la respuesta del nifio, cuando
estuvo llorando, si cedid el llanto al cambio de posicion
o a la introduccion de la mano dentro de la boca.

446 Bufanda: las manos del nifio fueron llevadas hacia el
hombro contrario. Normalmente este movimiento
pasivo tiene gran resistencia que limita su amplitud. La
mano del nifio no llega hasta el hombro. La respuesta”
tiene gque ser simétrica.

447 Encoje codo: se extendieron los antebrazos del nifio,
venciendo la resistencia a! extenderlos, y se soltaron
las manos sUbitamente Los antebrazos rapidamente
regresan a su posicion inicial como movidos por resortes.

448 Angulo popliteo: el nifio, en posicion de declbito
supino, sus caderas en contacto con la mesa del exami-
nador. Se flexionaron las piernas y se hizo presion
contra el abdomen y luego se separaron las piernas de
los muslos hacia arriba sin pasar gran resistencia, siendo
normalmente el dngulo formado de 90°.
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449

44.10

4411

4412

4413

4414

4414

44.16

Encoje piemas: se evalud tomando los pies del nifio
y forzarido la extensién de las piernas y soltandolas
rapidamente. Las piernas vuelven a adoptar su posicion
flexionada.

Contraccion extensores del cuello en posicion inclinada
hacia adelante: lentamente, el nifio se sienta deteniendo
el tronco por los hombros y brazos. Luego de un mo-
mento, espontdneamente el nifio endereza su cabeza
por contraccion de los extensores del cuello.
Contraccion flexores del cuello en posicion supina: el
nifio, en posicidon supina, se tomoé de las mufiecas vy
se tracciond hacia adelante, hasta lograr separar la
cabeza de la mesa. Normalmente levanta la cabeza,
alinedndola con el cuerpo.

Presion palmar: se estimulo el lado palmar de la mano
del nifio, lo que causa flexidon y cierre de los dedos
alrededor del objeto estimulante.

Respuesta a traccion: inmediatamente seguido a la

evaluacidon de la presion palmar, se traccionan las manos

hacia arriba y adelante lo cual inicia una reaccion ténica
distal hacia antebrazo, brazo, hombro y cuello, que hace
posible que se levante el peso del cuerpo de la mesa.
Reaccion de soporte: se sostuvo al nifio en posicion
erecta, permitiéndole asentar la planta de los pies en la
mesa. Se hizo presion hacia abajo, lo cual hace que el
nifio enderece las piernas.

Marcha automatica: el recién nacido se sostiene recto,
con la planta de los pies en contacto con la mesa del
examinador. Si es empujado hacia adelante, Ileva a cabo
movimientos altemos de flexion y extension de las
piernas, apoyando primero el talén vy luego la superficie
plantar.

Reflejo de Moro: con el nifio en posicion supina, toman-
dolo de las mufecas, se tracciond, despegandole el
occipucio de la mesa. Se sueltan las mufiecas vy el resulta-
do es la extension de los brazos hasta los dedos, con

4714

4418

4.4.19

4.4.20

Ilanto vy regreso a la posicion inicial.

Succién: se evalué con la introduccion de la mano del
nific a la boca o con el dedo (ndice del examinador
flexionado, haciendo leve presién contra el paladar.
Este estimulo provoca el reflejo de succion.

Estado de alerta: se evalud en base a la observacion del
nifio despierto o durante el transcurso del examen.
Llanto: se evalud el tono del llanto, asi como su fre-
cuencia. Considerandose normal el llanto vigoroso de
tonalidad media y bien tolerado por el examinador,
que no provogue distubios respiratorios ni fenémenos
vasomotores. Se tomd como anormal cuando fue
repetido, agudo, prolongado o que evoque respuestas
como estado convulsivo.

Actividad motora: se evaludé en base a la actividad
esponténea del nifio al ser observado, en la mesa del
examinador.

Calificandose cada parametro de la siguiente forma:

0 puntos para una respuesta anormal. ]

1 punto si la respuesta es mediocre o levemente anormal.

2 puntos si la respuesta es anormal. (ver anexo)

Se consideré como un nific neurolégicamente normal, aguel
gue obtuvo treinta y cinco puntos o mas.

Entre las primeras 48 horas de vida se les efectud un electroen-
cefalograma a cada recién nacido, de la siguiente forma:

a)

Se realizaron en la Unidad de Neurologia y Electroence-
falografia de la Consulta Externa de Adultos del HGSJD
en el horario de 13:00 a 15:00 horas, de lunes a viernes.
Previamente se les lavd la cabeza con agua y jabon.
Estando los bebés acostado en una camilla se procedié a
colocar los electrodos de estafio en el cuero cabelludo,
fijandolos con colodién con la ayuda de un compresor
de aire, llenando luego el interior de cada electrodo con
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d)

e)

una pequefia cantidad de gel conductora, metodologia
de acuerdo con estandares de la American EEG Society.
No se utilizd ningn medicamento para sedacion.
Tomandose electroencefalogramas en neonatos despiert-
tos 0 con suefio espontineo.

Cada EEG fué interpretado por Neurologo, Dr. Gustavo
Cosenza Ch. con entrenamiento completo en Neurologia
y 10 afios de practica en Encefalografia.

A cada electroencefalograma se le evalud:

Yoltaje: se definié como la diferencia de potencial eléc-
trico entre dos puntos. Es la amplitud en relacién a la
referencia de calibracion en microvoltios, que fue en
todos de BOuVA.. Se midid por medio de una regla con
medidas estandarizadas en Uv la amplitud. Actividades
observadas: son |as actividades que se observen en forma
regular, simétrica o asimétricamente en ciclos por
segundo, a lo largo de todo el trazo.

Ritmo de base: es la actividad (campo de frecuencia)

que predomine en ciclos por segundo.

Actividad de suefio: si se observaron formas iniciales

de husos de suefio, bien desarrollados u ocasionales

ondas del vértice.

Anormalidades electroencefalograficas: aqui se inclu-

veron todos los hallazgos electroencefalograficos anor-

males como: depresion del voltaje, espigas, actividad
paroxistica actividad epileptiforme, etc. Definiéndose
asi:

1. Depresion de voltaje: voltaje inferior a 20uV o un
EEG isopotencial.

2. Espigas: foco de actividad convulsiva formado por
ondas de alto voltaje, simétrica o asimétricamente,
gue causan depresion del voltaje al finalizar las
espigas. Se presentaron en forma focal, multifocal
v generalizadas.

3. Actividad ritimica y paroxistica: actividad

6.

sincronica de 3-4 Hz, bihemisférica, que se inicia
en dreas profundas extendiéndose simétricamen-
te a los 2 hemisferios. Puede ser focal o genera-
lizada.

Actividad epileptiforme: actividad convulsiva
rapida, mayor de 20 Hz, generalizada.

. Depresion cortical difusa: Es aplanamiento del

trazo, con muy baja amplitud que nos indica
falta de actividad eléctrica cerebral,

Desigualdad de los patrones de suefio: Asimetria
gruesa en el desarrollo de los patrones de suefio.

d)Los electrodos se colocaron utilizando el Sistema

Internacional 10-20, con los siguientes montajes:
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No. 4

No. 3

Fuente: Figuras proporeionadas por el Dr. Gustavo Cosenza Ch., Neur6logo del HGSJD.




5.7 |nstrumentos de Medicion de las variables:

5.7.1 Electroencefalografo Modelo 7109 NIHON KO-
HEN
= Electrodos de estafio
— Colodion
- Gelatina conductora
— Papel de EEG
— Compresor de aire.

5.7.2 Boleta para la recoleccion de los datos: (ver ane-
x0). Constd de 4 partes:

. Datos maternos.

2. Datos perinatales.

3 Datos del recién nacido (incluye examen
neuroldgico).

4, Hallazgos electroencefalograficos.

Lo referente a los datos maternos y perinatales se recolec-
taron interrogando a la madre y revisando la ficha médica de la
madre y el recién nacido, que es elaborada por residentes de Mater-
nidad v Pediatria. La tercera parte se llend al evaluar a los recién
nacidos, lo cual efectué en compafiia de mi asesor al inicio del
estudio, para estandarizar el criterio de las respuestas normales
al examen neurolégico. Los hallazgos electroencefalograficos
fueron evaluados por mi asesor de acuerdo a las variables a estudiar
{voltaje, actividad, ritmo, etc.) al analizar cada trazo.

5.8 Tratamiento estad {stico de los datos:
Se utilizd estad (stica descriptiva.

No fue posible debido a los datos obtenidos, usar medidas
de tendencia central y medidas de dispersion.

V. RESULTADOS




CUADRO No. 1

~ CLASIFICACION DE LOS NEONATOS DEL GRUPO DE
ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL SEGUN SEXO Y PESO.
HGS]D. 1984. '

GRAMOS ~ Grupo de.estudio -Grupo Gentrol

M T ofo IF ™M1 T o/o

=
8| 9 | 17] 567 |1 51 6 20

- 3,001 — 3,500 3|1 8 | 11{367]|7 |12]19 63.3

3,501 — 4,000 o 2 2| 66 |1 41 5 16.7

I TOTAL 1] 19 30 | 100 9 21 | 30 100

Fuente: Boleta para recoleccion de datos

Pediatria. HGSJD. / 1984.

En el presente trabajo se estudiaron 60 recién nacidos
divididos en un grupo de estudio v un grupo control. De los cuales
al distribuirlos por sexo y peso, como se observa en el presente
Eluadro, el sexo masculino predomind con un porcentaje de 66.7
- 0/0 variando el peso entre 2,500 y 4,000 gramos.

b



CUADRO No. 2

PRESENTACION DE LOS HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS EN
30 RECIEN NACIDOS ASFIXIADOS Y:slg RECIEN NACIDOS SANOS
HGSJD. 19

En el cuadro No. 2 se presentan todos los hallazgos elec-
%ﬁrOEncefangréﬁcos encontrados en los 2 grupos, observando que

HALLAZGOS EL ECTROENCEF ALOGRAF ICOS en ambos, un voltaje moderado (de 20 a 40 uV), fue el que predo-
GRUPO GRUPO 1ind con porcentajes de 93.30/o0 y 900/o respectivamente. La
I ESTUDIO ofo | CONWROL { ofo. actividad observada y el ritmo de base no presentaron diferencia
w BAJO 20uV 2 6.7 1 33 ] ; 1. )
2 MODERADO 20-40uV 28 93.3 27 90.0 ntre ambos grupos, ya due no se observé una actividad predo
E ALTO 40uV g 0.0 B e WO minante en ningun nifio.
g TOTAL 30 100.0 2 6.7
2:: 1—4 Hz 39 44.4 40 50.6 De los 60 neonatos, 42 estuvieron dormidos durante la
= | ShiE 3 wsl % | %4 toma del EEG, presentando 39 de ellos actividad de suefio como
=g : ; 2 o . )
= : se observa en el cuadro, notandose que sélo en los recién nacidos
05 TOTAL 88(*) | 100.0 79(*) | 100.0 3 ) 1dose g
- = =~ o sanos se observo husos de suefio bien desarrollados (50/0) y husos
& 30 i = e
cE NINGUND acompafiados de ondas del vértice {300/0).
w NO SE OBSERVO ~ * 2 9.1 1 5.0
a HUSOS INMADUROS 20 90.9 12 60.0 ; _ =
29 Eh‘%‘ﬁ RIIDEONSDESA- 5 o y s Se observa, que anormalidades electroencefalogréficas se
_5 = HUSOS DE SUENO+ 0'0 ' presentaron en 13 de los 30 recién nacidos del grupo desestudio,
Zo E 0 ; 6 30.0 : . o ) . _ :
E DN DRL Iy T predominando la actividad convulsiva (focal,, generalizada v
< TOTAL 22 100.0 20 100.0 ‘mixta). En cambio en los recién nacidos sanos, sblo 1 paciente
p
o ACT. CONVULSIVA presentd anormalidad no convulsiva en el EEG.
a FOCAL 4 13.3 0 0.0
= ACT. CONVULSIVA
S0 GENERALIZADA 4 13.3 0 0.0
| ACT. MIXTA (**) 4 13.3 0 0.0
s u ACT. NO CONVULSIVA 1 3.3 1 3.3
T NINGUNA 17 56.8 29 96.7
Z TOTAL 30 100.0 30 100.0

F

c
m

NTE: Boletas para recoleccidn de datos.
Pediatria. HGS)D%1984.

(*) El nimero totai de actividades es mayor a la muestra por haber nifios con
varias frecuencias,

(*#) Actividad focal y generalizada.

EEG: Electroencefalograma.
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CUADRO No. 3

COMPARACION DE LOS RESULTADOS DEL EEG CON EL EXAMEN NEUROLOGICO
Y APGAR EN LAS PRIMERAS 48 HORAS DE VIDA EN RECIEN NACIDOS DEL
HGSJD. 1984

Examen T
‘neuro|bgico ELECTROENCEFALOGRAMA 0
AMIEL-TISON : T
: | ' ; A
{Punteo Total) NORMAL ANO HMA!_ L |
_Apgar al 02 | 34 | 56 |Z=7 | T 02 | 34 | 56 |=7 T |
NORMAL 0 4 39 1 1 1 4 43
3540 8 2d 1
ANORMAL | 3 ; 1 x =
<34 3 0 7 6 2 0
TOTAL. | 3 y TN 29 46 7 3 3 1 14 60

Fuente: Boietas para recoieccion de datos. Pediatria HGSJD/1984
EEG: Electroencefalograma. '

En el presente cuadro se observa que de los 30 recién nacidos asfixiados, 10 presentaron
EEG y examen neuroldgico normal; 7 EEG normal y examen neurolégico anormal; 3 EEG anormal
con examen neuroldgico normal y 10 pacientes con ambos estudios anormales. En cambio de los
recién nacidos sanos (apgar = 7): 29 tuvieron EEG y examen neurolégico normal y sélo 1 caso
presentd un EEG anormal acompafiado de examen neurolégico normal.

CUADRO No.4 ;

COMPARACION DE LAS ANORMALIDADES ELECTROENCEFALOGRAFICAS
ENTRE EL GRUPO DE ESTUDIO Y EL GRUPO CONTROL SEGUN APGAR.
HGSJD. 1984

ANORMALIDADES GRUPO DE ESTUDIO l GRUPQO CONTROL
ELECTROENCEFALOGRAFICAS APGAR AL MINUTO TOTAL
0-2 3-4 5-6 T o/o 7 T o/o

Ninguna 3 T § % 7 17 56.8 29 29 96.7 46
Actividad Convulsiva Focal 1 2 1 4 13.3 0 0 0 4
Actividad Convulsiva

generalizada 2 1 1 4 133 0 (4] 0 4
Actividad Mixta® 3 0 1 4 13.3 0 0

Actividad no Convulsiva 1 0 0 1 3.3 1 1 33 2
TOTAL 10 10 10 30 100 30 30 100 60

Fuente: Boletas para recoleccion de datos. Pediatria. HGS)D/1984.
*Actividad convulsiva fecal ygeneralizada.

EEG: Electroencefalograma

Los hailazgos anormaies se correlacionaron con el apgar, noténdose que de los 13 EEG anormales, 7 (63.30/0) pertene-
cian a los neonatos con asfixia severa {apgar 0-2) v 3 casos fueron respectivamente para aquelios con asfixia leve y moderada. La
actividad convulsiva predomind, clasificandose en fiocal,!. generalizada y mixta, observandose 4 casos en cada una. Actividad no

{ convulsiva se presentd en 2 casos, uno en cada grupo.

GG




99

CUADRO No. 5

RELACION ENTRE EL EEG Y EL ESTADO DE CONSCIENCIA EN EL
GRUPO DE ESTUDIO Y EL GRUPO CONTROL. HGS]JD.

ESTADO DE CONSCIENCIA GRUPO DE ESTUDIO GRUPO CONTROL
DORMIDO DESPIERTO m DORMIDO DESPIERTO il
EEG NORMAL 14 636 | 3 Z7.50/0 17 19 950/o0 | 10 1000/0 29
EEG ANORMAL 8 364 | 5 62.50/0 13 1 50/0 0 o > 1
TOTAL 22 100o/o |8 1000/0 30 20 1000fo | 10 1000/0 30

Fuente: Boletas para recoleccion de datos. Pediatria. HGS]D/1984.

EEG: Electroencefalograma.

Como se observa en este cuadro, de los 60 recién nacidos: 42 estuvieron dormidos
y 18 despiertos durante la toma del EEG. En el grupo de los recién nacrdos dormidos,
8 (36.40/0) tuvieron un EEG anormal y 14 (63.60/0) un EEG normal, en cambioen los
despiertos, 3 (37.50/0) casos con EEG normal contra 5 (62.50/0) con EEG anormal.
No observéndose una diferencia en el resultado'del EEG segln el estado de consciencia.

LS

CUADRO No. 6 ‘
RELACION ENTRE EL EEG Y LOS NINOS QUE RECIBIERON REANIMACION '
EN 30 NEONATOS CON ASFIXIA PERINATAL. HGSJD. 1984

GRUPO DE ESTUDIO T

Reanimacibdn 0
EEG NORMAL EEG ANORMAL T

A

apgar 0-2 34 5-6 T olo 0-2 34 5-6 T ofo L

st 5’ 3 7 3 13 76.5 3 3 2 8 61.5 21
6' 0 0 0 0 0 4 0 0 4 20.8 4

NO 0 0 4 4 23.5 0 0 1 1 %7 5
TOTAL 3 7 7 17 100 ¥ 3 3 13 100 30

Fuente: Boletas para recoleccion de datos, Pediatria. HGSJD/1984.

EEG: Electroencefalograma.

Notamos en el cuadro anterior que de los 30 recién nacidos que sufrieron asfixia peri-
17 tuvieron EEG normal v 13 EEG anormal. De los pacientes que necesitaron reanima-
cidén por menos de 5: 13 tuvieron EEG normal y 8 EEG anormal, y de los 4 casos que reci-
bieron reanimacion por mas de &', todos presentaron EEG anormal.
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VI. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

De los 30 recién nacidos asfixiados, 13 (43.30/0) presenta-
ron EEG anormal y los restantes 17 (56.70/0) tuvieron un EEG
normal; este resultado difiere del que presentd Finer et al en su
estudio, donde de 51 neonatos que sufrieron asfixia, 690/0 tuvie-
ron EEG anormal. A los neonatos asfixiados se les clasifico en
3 grados de asfixia, siendo el grupo més afectado aquellos con
asfixia severa presentando 7 casos (563.80/0) de los 13 con EEG
anormal.

De los pacientes con EEG anormal, 4 (13.30/0) presenta-
ron actividad convulsiva focal; de éstos 2 fueron focos de espiga
temporal derecha, 1 foco de espiga en el hemisferio derecho v 1
en la regién central derecha. Hallazgos que se correlacionaron con
estudios previos en los que encontraron actividad convulsiva focal
(12, 22, 23, 28), siendo los focos de espigas en la regién central
de buen pronédstico (28), asi como el que sean espigasunifocales
(12, 22, 28). "Estas anormalidades focales o lateralizadas sugieren
anormalidades primarias del cerebro como neoplasmas, malfor-
maciones arteriovenosas, patologia subdural, absceso del cerebro,
trauma focal graneal o anomalfas unilaterales congénitas.”” (26)

La bibliografia consultada refiere que debido a la inma-
durez cerebral del recién nacido es raro encontrar actividad convul-
siva generalizada (12). En nuestro estudio se observaron 4 casos
con esta anormalidad, sin que se halla encontrado una explicacion
€Xacta para este resultado. Es importante mencionar aquf, que en
este estudio no se evaluaron, procesos metabdlicos tales como:
hipoglicemia, hipocalcemia, hipo e hipernatremia, que pudieron
haber influido en los resultados, por su afectacién al Sistema

Nervioso Central (SNC).
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Las espigas multifocales segin estudios anteriores, se
observan frecuentemente en pacientes con Encefalopatia Hipo-
xica Isquémica (EIH), tal como lo sefialan Volpe y Pasternak
en su estudio sobre la lesion cerebral parasagital. Nosotros obtu-
vimos actividad multifocal pero acompafiando a una actividad
paroxistica generalizada, por lo que se clasifico como actividad
mixta, que constituyd el 13.3o0/0 con 3 casos que habfan presen-
tado asfixia perinatal severa y 1 caso con asfixia' leve. Segun
estudios previos, en los cuales les dieron seguimiento londitudinal
tanto clinico como electroencefalografico a sus casos, las espigas
multifocales las relacionaron con muy mal prondstico neurolo-
gico.

Dentro de la actividad no convulsiva, observamos un
patrén de supresidon certical difusa, observado frecuentemente
en pacientes con estadio |11 de la Encefalopatia Hipdxica Isquémi-
ca (9, 22, 23, 30); y que en estudios de seguimiento clinico (9),
este patréon de supresion, notado en el primer EEG, fue asociado
con un incremento de probabilidad de secuelas neurolégicas.

Es importante mencionar, que se observd dentro del grupo
control, un caso con EEGanormal, presentando una desigualdad
en los patrones de suefio, con mejor desarrollo de éstos en el lado
derecho. No encontrando una explicacion del origen de esta anor-
malidad, que de acuerdo a la referencia consultada, se clasifica
entre las anormalidades lateralizadas confinadas a un hemisferio.
(26).
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VII. CONCLUSIONES

De los recién nacidos que sufrieron asfixia perinatal
(apgar menor de 7 al minuto), 13 (43.30/0) casos presen-
taron anormalidades electroencefalograficas.

Los pacientes con asfixia severa (10 nifios) presentaron
mas frecuentemente anormalidades al examen neuroldgico
(9 casos = 900/0) y electroencefalograma anormal (7
casos = 700/0).

En este estudio, de los 30 recién nacidos asfixiados, 17
(66.70/0) presentaron un examen neuroldgico anormal
en las primeras 48 horas de vida.

El estado de consciencia no influye en el resultado del
electroencefalograma.

En nuestro estudio, los 4 casos (1000/0) que necesitaron
reanimacion por mas de 5 minutos se acompafiaron de un
EEG anormal.

" En los pacientes asfixiados, la actividad convulsiva fue el

hallazgo electroencefalogréfico anormal més frecuente
(96.70/0).
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VIII. RECOMENDACIONES

Se recomienda que a partir de este trabajo, se inicien otros

estudios de seguimiento clinico y electroencefalografico a

mediano y largo plazo a estos nifios, evaludndolos por medio '
del test de Denver y otras pruebas sicométricas para confirmar ‘
la presencia de secuelas posteriores, y correlacionar con los

hallazgos electroencefalograficos de este estudio.
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IX. RESUMEN

El electroencefalograma (EEG) es un método auxiliar de diag-
noéstico, que se ha usado en recién nacidos que han sufrido Encefalo-
patia Hipdxica Isquémica. Relacionando los hallazgos electroencefa-
lograficos con el pronostico neurolégico de los nifios.

La poblacion del presente estudio fueron 30 recién nacidos
atendidos en el Hospital General “San Juan de Dios”, que habfan
sufrido asfixia perinatal. Ademas se tomo un grupo de 30 recién nacidos
sanos, con apgar mayor o igual de 7 al minuto.

A ambos grupos, se les efectué un EEG entre las primeras
48 horas de vida. Utilizéndose electrodos de estafio, fijandolos con
colodién con ayuda de un compresor de aire y aplicandoles luego a
cada electrodo una pequefia cantidad de gel conductora. Usdndose
4 montajes para colocar los electrodos. Luego cada EEG fue interpreta-
do por Neurélogo. Previo a realizarles el EEG se les evalud neuroldgica-
mente por medio del Examen Neuroldgico de Amiel Tison.

De los ‘30 recién nacidos asfixiados, 13 (43.30/0) presentaron
un EEG anormal, por lo que se concluyd que la asfixia produce fre-
cuentemente anormalidades electroencefalograficas. De los 13 EEGs
anormales, 7 {63.30/0) pertenecieron a los neonatos con asfixia severa
(apgar de 0-2 al minuto). Se concluyd ademds que la asfixia conduce
a un examen neurolégico anormal en las primeras 48 horas de vida, y
esto en alto porcentaje (58.90/0) se acompafid de trastornos electro-
encefalograficos. Los 4 casos que necesitaron reanimacién por mas de
5' tuvieron un EEG anormal, por lo que se concluyd que la necesidad
de reanimacién por més de b’ probablemente conlleva un dafio neuro-
l6gico severo.
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DATOS MATERNOS:

No.
BOLETA PARA RECOLECTAR DATOS:

Nombre:
Direccion:

DATOS PERINATALES:

Fechay Hora del parto:
Tipo de parto:
Sufrimiento fetal Agudo.

Sexo: femenino.
Apgar:  al minuto:
Pesoial naceri—.—— . —Qf5.
Peso/edad gestacional:

Necesidad de reanimacion: Si
Duracion de la reanimacion:

Fecha y Hora del registro:

Espontaneo (—

Si

DATOS DEL RECIEN NACIDO:

Cesérea
No

masculinc:

alos bx"
Edad x examen D

sem

somatico:

Adecuado
Pequefio
Grande

menos de b’
mas de B’

Examen Neuroldgico: (ver hoja adjunta)
ELECTROENCEFALOGRAMA:

No

Edad del recién nacido:

Estado de consciencia durante el registro:

horas de vida. CC:

1. Voltaje:
2. Actividad Observada:

3. Ritmo de base:

4. Actividad de suefio:

5. Anormalidades
" electroencefalogréficas:
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EVALUACION NEUROLOGICA Y ADAPTATIVA
EN RECIEN NACIDOS A TERMINO

0 1 2
1. Respuesta al sonido ausente leve vigorosa
2. Habitla al sonido 7-12 menos 6
3. Respuestaalaluz leve parpédeo o
susto
4, Habitiaalaluz 7-12 ; menos 6
5. Inconsolabie dificil facil »
TOTAL: CAPACIDAD ADAPTATIVA
6. Bufanda alrededor del cuello codo pasa lifea codo no
media llega alinea
media
7. Encoje codo ausente lento, débil rapido
8. Angulo popliteo 110 100-110 90
9. Encoje piernas ausente débil rapido
10. Contraccibn extensores del
cuello, posicién inclinada
adelante ausente dificil bueno
11. contraccién flexores del cuello
posicion supina ausente dificil bueno
12. Presion paimar ausente débil excelente
13. Respuesta a Traccion ausente levanta parte levanta
parte cuello todo el
peso del
cuerpo
14. Reaccion soporte ausente incompleta fuerte
15. Marcha automatica ausente dificii perfecta
16. Refiejo de More ausente débil perfecto o
completo
17. Succién ausente débil perfecta y
sincronica
18. Estado de alerta coma letargico normai
19. Lianto ausente débil, agudo, normal
excesivo
20. Actividad motora ausente o disminuida normal
excesiva

TOTAL:

NEUROLOGICO

PUNTEO TOTAL:

[



_CENTRO DE INVESTIGACIONES DE LAS CIENCIAS
DE LA SALUD
(c1cs)

i i i

LSESOR.

Los conceptos expresados en este trabajo
gon responsabilided @micamente del Autor.
(Reglamento de Tesis, Articulo 44),
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