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RESUMEN 
INTRODUCCION 

La leucomalacia periventricular (LPV) es una lesión que ocurre 
frecuentemente en prematuros menores de 32 semanas de edad gestacional 
(SEG). Fué definida por Banker y Larroche, consiste en una necrosis simétrica 
y bilateral de distribución periventricular, en el trígono y agujero de Monro (2, 
3).  
 
OBJETIVO  

El propósito de este estudio es determinar la presencia de las ondas 
agudas transitorias en el EEG neonatal, para el diagnóstico temprano de LPV.   
 
MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio de cohorte, analítico, prospectivo y longitudinal, que 
incluyo a recién nacidos prematuros que cumplieron con criterios de inclusión, 
a los cuales se les realizó electroencefalogama y  ultrasonido transfontanelar.  
 

Se analizaron los datos recolectados con el programa SPSS 13.0, y se 
determinó la sensibilidad y especificidad de las ondas agudas transitorias, se 
estimó el VPP y el VPN. Para la comparación entre grupos se realizó t de 
Student y prueba exacta de Fisher. 
 
RESULTADOS 

Se estudiaron en total 42 recién nacidos prematuros se dividieron en 2 
grupos; el grupo A fueron 22 recién nacidos con la presencia de ondas agudas 
transitorias en el Electroencefalograma neonatal, y el grupo B fueron 20 
pacientes sin ondas agudas transitorias, el peso, SDG y Apgar a los 5 minutos 
no tuvieron diferencias entre los grupos de estudio. 
 

Se encontró que de 22 pacientes con ondas agudas transitorias sólo 7 
pacientes (16.7%) presentaron leucomalacia periventricular y 15 (35.7%) no 
presentaron leucomalacia con una p = 0.006 demostrando con esto que el 
electroencefalograma neonatal tiene una sensibilidad de 100% y una 
especificidad de 57% para determinar el desarrollo de leucomalacia 
periventricular, obteniendo un valor predictivo positivo (VPP) de 31% y un 
valor predictivo negativo (VPN) de 100%. 
 
CONCLUSIONES 

El Electroencefalograma Neonatal seriado en recién nacidos de alto riesgo 
perinatal, es una herramienta  útil para el diagnóstico de leucomalacia 
periventricular, asociado al ultrasonido transfontanelar. 
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INTRODUCCIÓN 
La oportunidad de sobrevida en recién nacidos prematuros se ha 

incrementado en las últimas décadas, sin embargo a pesar de este mejor 
pronóstico de sobrevida, varios estudios evidencian un mal pronóstico en el 
desarrollo neurológico de estos niños. 
 

La leucomalacia periventricular (LPV) es una lesión que ocurre 
frecuentemente en prematuros menores de 32 semanas de edad gestacional 
(SEG). Fué definida por Banker y Larroche, consiste en una necrosis simétrica 
y bilateral de distribución periventricular (1). Los dos sitios más 
frecuentemente afectados son la sustancia blanca de radiaciones occipitales y 
área circundante al agujero de Monro (2, 3), también pueden presentar una 
necrosis difusa de sustancia blanca, que usualmente respeta los giros (4). Los 
prematuros de 22 a 30 semanas de edad gestacional (SEG) presentan una 
necrosis periventricular más generalizada y confluente, mientras que 
prematuros mayores presentan una necrosis más focal (5). Desde el punto de 
vista clínico la diplejía espástica es la secuela más común y más consistente 
de la LPV, que se presenta en forma bilateral, pero asimétrica.  

 
Los factores de riesgo prenatales que favorecen la evolución de daño de 

sustancia blanca periventricular son: prematurez (peso y edad gestacional), 
ruptura prematura y prolongada de membranas, corioamnioítis e infecciones 
intrauterinas (6-8), los factores perinatales y posnatales parecen también ser 
muy importantes y estos son: Asfixia neonatal, Apgar bajo, ventilación 
mecánica asistida prolongada, ECMO, episodios recurrentes de apneas y 
bradicardia, hipercarbia, hipocarbia, persistencia de conducto arterioso, 
malformaciones cardiacas, administración de indometacina (9-11), síndrome 
hipertensivo del embarazo, uso de esteroides prenatales y posnatales, 
enfermedad de membrana hialina, displasia broncopulmonar.   

 
La incidencia de leucomalacia periventricular en menores de 32 SEG es de 

5 – 15% (6, 9, 12-14). La incidencia por edad gestacional observada es: en < 
de 27 SEG  de 7.2%, a las 27 SEG de 12.9%, a las 28 SEG de 15.7%, a las 
29 SEG de 10.5%, a las 30 SEG de 12.4%, a las 31 y 32 SEG disminuye la 
incidencia considerablemente a 6.5 y 4.3%, respectivamente en recién 
nacidos (RN) que sobrevivieron como mínimo 7 días (6).  

 
Los procedimientos diagnósticos para detectar daño cerebral en el RN son 

de dos tipos: Los que se realizan en la cuna del paciente y los que no. De los 
procedimientos que se realizan en la cuna del paciente se encuentra el 
ultrasonido transfontanelar (USTF) herramienta de imagen preferida, ya que 
resulta sensible para detectar lesiones de sustancia blanca periventricular (15, 
16), sobre todo lesiones de necrosis focal de más de 1cm y quistes de más de 
3mm, pero cuando la necrosis es difusa, de menos de 1cm, con quistes 
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menores de 3mm y áreas de gliosis astrocítica resulta difícil identificarlos. (9, 
17, 18). 

 
La imagen de resonancia magnética (IRM) cerebral en el período neonatal, 

provee imágenes cerebrales de más alta calidad que el USTF, es más 
sensible para detectar la extensión y severidad de la LPV, con una excelente 
correlación entre IRM cerebral neonatal y el resultado del neurodesarrollo (16-
22). Con la desventaja que la IRM cerebral no se realiza en la cuna del 
paciente, requiere que estos se encuentren estables para realizar el estudio y 
es más costosa. 

 
La evolución de la LPV puede ser seguida por USTF, durante la primera 

semana de vida la presencia de áreas hiperecoícas periventriculares 
transitorias son frecuentes y probablemente representan la persistencia de la 
matriz germinal (23), sin embargo la presencia de focos hiperecoicos 
persistentes son patológicos y pueden observarse desde la primera semana 
de vida posnatal y dentro de la primera a la tercera semanas, estos son 
reemplazados por quistes, el fluido intraquístico es reabsorbido, los quistes 
desaparecen y son reemplazados por gliosis (24). 

 
La LPV puede estar acompañada por lesiones quísticas en sustancia 

blanca periventricular y por retraso en la mielinización (19).  La presencia de 
resplandores periventriculares persistentes, se a asociado a diplejia espástica 
o tetraplejia espástica hasta en un 50% (25). Algunos autores consideran que 
el signo ultrasonográfico más temprano que sugiere lesión de sustancia 
blanca periventricular es el resplandor periventricular (hiperecogenicidad), esto 
indica pérdida de ecos parenquimatosos normales, con apariencia globular. 

 
La LPV puede graduarse por ecografía de acuerdo al grado de lesión de 

sustancia blanca periventricular (de vries 1992), en grado I (ecogenicidad 
incrementada en áreas periventriculares, presentes durante mas de 7 días 
[resplandor periventricular] ), grado II (quistes en regiones frontoparietales, 
[ángulos externos de ventrículos laterales]), grado III [quistes en regiones 
extensas de sustancia blanca periventricular (frontopariental y/o occipital) ], 
grado IV quistes extensos en la sustancia blanca subcortical (leucomalacia 
subcortical quística) (26, 34). 

 
Los pacientes con LPV tienen una reducción severa del volumen de 

sustancia gris cortical, cuando es comparada con prematuros de la misma 
edad gestacional sin LPV. Esto puede reflejar destrucción de fibras 
corticopedales, corticofugas y fibras de asociación con daño secundario de la 
diferenciación neuronal (27). 

 
La IRM cerebral es de utilidad para el diagnóstico de LPV en su etapa 

terminal (al final de la lactancia y en edad preescolar) son muy importantes 
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para el diagnóstico de los casos leves, en los cuales solo se observa 
ventriculomegalia, sin otros hallazgos ultrasonográficos que haga el 
diagnóstico. 

 
Los hallazgos por  IRM cerebral en LPV terminal son: ventriculomegalia con 

contorno irregular del cuerpo y trígono de los ventrículos laterales, sustancia 
blanca periventricular disminuida siempre en los trígonos, en los casos 
severos incluyen todo el centro semioval, surcos profundos y prominentes que 
casi se apoyan o se apoyan sobre los ventrículos, con escasa o  ausencia 
total de sustancia blanca interpuesta (28), hiperintensidad en regiones 
peritrigonales en T2 (29-31) y mielinización retrasada (32, 33).   

 
Otro procedimiento que se puede realizar en la cuna del paciente es el 

electroencefalograma (EEG), este nos proporciona información muy 
importante: La presencia de ondas agudas transitorias (OAT) y la actividad de 
base. 

 
Cukier y cols. 1972, describieron por primera vez la presencia de ondas 

agudas rolándicas positivas (OARP) en el EEG de prematuros con hemorragia 
intraventricular (35), posteriormente se observó mejor correlato en lesiones de 
sustancia blanca periventricular (36-39). Las ondas OARP solamente se han 
observado en el período neonatal y se consideran un marcador muy sensible 
de mal pronóstico para el neurodesarrollo normal (40-41), la frecuencia > 1-2/ 
minuto se asocia generalmente con daño motor severo (LPV severa) [40-42].  

 
La aparición de OARP siempre precedieron la detección de quistes 

periventriculares por USTF, el intervalo de tiempo entre la aparición de OARP 
(media 3.9 días a las 28-32 SEG, media 9.1 días en menores de 28 SEG) y el 
diagnóstico de LPV por USTF (14 días) fue de 10.4 días para el grupo de 28 a 
32 SEG y 5 días para los menores de 28 SEG,  otros autores reportaron que 
las OARP aparecieron a los 7.6 días (edad promedio), 2 semanas más 
tempranas que las anormalidades del USTF (42).  

 
Las OARP fueron marcadores muy tempranos de LPV severa, en los 

menores de 28 SEG presentaron una especificidad de 100%, con una 
sensibilidad de 32.4%, en el grupo de 28 a 32 SEG tuvieron una especificidad 
de 99.8%, con una sensibilidad de 87.8% (43). Otros autores han reportado 
que las OARP son especificas, pero no sensibles para detectar daño de 
sustancia blanca periventricular (44). Okumura y Cols. 1999 observaron que 
las OARP tenían una sensibilidad de 45% (14 de 31 prematuros con LPV), el 
patrón desorganizado de la actividad de base presento una sensibilidad de 
87% (27 de 31). Las OARP se asociaron siempre con un patrón 
desorganizado, ambas fueron consideradas como anormalidades 
electroencefalográficas crónicas (42). 
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El patrón desorganizado se caracteriza por deformidad de la actividad de 
base, más típicamente observado en los cepillos delta (presentan cepillos 
lisos, cepillos puntiagudos que semejan una rueda dentada). Este patrón se 
encuentra más fácilmente entre las 32 a 36 SEG, a una velocidad de registro 
de 30mm/seg. Estos autores concluyeron que las OARP no fueron sensibles 
para el diagnóstico de LPV especialmente para las de menor grado de 
severidad, mientras que el patrón desorganizado de la actividad de base se 
observó más temprano que las OARP, este  pueden ser un marcador más 
sensible y  de inicio más temprano para el diagnóstico de LPV (42). 

 
La presencia de OARP se han relacionado a daño severo de sustancia 

blanca periventricular con una adecuada sensibilidad, pero esta no ocurre en 
pacientes con LPV leve. Okumura y Cols 2003 se dieron a la búsqueda de 
determinar el significado clínico de otras ondas agudas transitorias (OAT) 
diferentes a la OARP para el diagnóstico de LPV. Los autores concluyeron 
que las OAT estuvieron presentes en 27 de 31 pacientes con LPV (87%). La 
presencia de dos o más OAT correlacionó con LPV moderada o severa y se 
asociaron a mal pronóstico neurológico.  

 
Las ondas agudas frontales positivas (OAFP) asociadas con otro tipo de 

ondas correlacionaron con mal pronóstico neurológico, pero estas presentes 
en forma aislada se asociaron con buen pronóstico. Las ondas agudas 
occipitales negativas (OAON) asociadas con otro tipo de ondas 
correlacionaron con mal pronóstico neurológico. Los dos tipos de ondas 
agudas transitorias (frontales y occipitales) pueden ser útiles para predecir 
LPV leve, especialmente las OAON (45). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
¿Cuál es la utilidad del electroencefalograma neonatal para el diagnóstico 

temprano de Leucomalacia periventricular? 
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JUSTIFICACIÓN 

Uno de los principales problemas que enfrentan los profesionales que 
estudian al recién nacido, es el alto índice de individuos que sufren secuelas 
neurológicas en grado variable. Se estima, que casi la mitad de los pacientes 
con secuelas neurológicas de tipo invalidante que acuden a recibir atención 
médica tuvieron su origen al nacimiento.  
 

Los factores de riesgo perinatal que pueden conducir a dichas secuelas son 
múltiples, dentro de estas se encuentra la LPV que tiene una incidencia de 5% 
a 15% en los RN prematuros nacidos antes de las 32 SEG y es una de las 
causas más frecuentes de parálisis cerebral infantil (PCI) en este grupo de 
edad (43). La presencia de hiperecogenicidades periventriculares persistentes 
por mas de 7 días, sin presencia de quistes (LPV grado I), se ha asociado a 
diplejia o tetraplejia espástica hasta en un 50% (25). 

 
Consideramos muy importante determinar la utilidad del EEG neonatal para 

el diagnóstico temprano de todos los grados de LPV, a través de las ondas 
agudas transitorias, antes de la aparición de las hiperecogenicidades 
persistentes o de los quistes periventriculares, en RN pretérmino de 28 a 32 
SEG. Al identificar tempranamente los grafoelementos que predicen la LPV, 
esto nos permite poder dar tratamiento médico neuroprotector a dichos 
pacientes y así poder disminuir la incidencia de secuelas neurológicas. 

 
 
 
OBJETIVOS 
Objetivo General 

Determinar la presencia de las ondas agudas transitorias en el  
electroencefalograma neonatal, para el diagnóstico temprano de LPV. 
 
Objetivos Específicos  

• Determinar la presencia de ondas agudas transitorias en el 
electroencefalograma de recién nacidos prematuros con factores de 
riesgo. 

 
• Determinar si existe relación entre las anormalidades 

electroencefalográficas y el ultrasonido transfontanelar en prematuros 
con ondas transitorias. 

 
• Determinar la frecuencia de ondas agudas transitorias en el EEG en 

prematuros de 28 a 32 SDG. 
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HIPOTESIS 

Las Ondas Agudas Transitorias y las anormalidades de la actividad de base 
en el EEG neonatal, son un marcador temprano y sensible de todos los grados 
de LPV, incluyendo los grados más leves.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
Estudio de cohorte  
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TIPO DE INVESTIGACION 

Observacional, analítico, longitudinal, prospectivo. 
 
 
UNIVERSO 

La población de estudio comprendió a  los recién nacidos prematuros vivos 
de 28 a 32 semanas de edad gestacional, de septiembre del 2006 a  Agosto 
del  2007.  
 
 
UNIDADES DE OBSERVACIÓN 

Recién nacidos prematuros de 28 a 32 semanas nacidos en el Instituto 
Nacional de Perinatología que cumplieron con los criterios de inclusión. 
 
 
MÉTODOS DE MUESTREO 

A todos los recién nacidos prematuros de 28 a 32 semanas de edad 
gestacional, que cumplieron con criterios de inclusión  se dividieron en dos 
grupos, grupo A casos  y grupo B controles a los cuales se les realizó 
electroencefalogama en la primera semana de vida y otro a los 15 días; a 
ambos grupos se les realizó ultrasonido transfontanelar en los primeros 3 días 
de vida, a los  14 días y mes de vida, se detectó la presencia de ondas agudas 
transitorias, como hallazgo inicial y se evaluó si desarrollaron leucomalacia 
periventricular por ultrasonido transfontanelar. 

 
Los ultrasonidos transfontanelares se realizaron con un ultrasonido marca 

Toshiba, modelo Corevisión, se utilizó un transductor pediátrico en tiempo 
real. Los electroencefalogramas se realizaron con un equipo de 
Electroencefalografía marca Nicolet, modelo Bravo Alliance de 23 canales, el 
montaje se realizó con 16 derivaciones de electroencefalograma con 
colocación de electrodos mediante el sistema 10-20 internacional, y se 
colocaron 6 derivaciones extracerebrales las cuales se colocaron de la 
siguiente manera: 1 derivación de electromiograía en el mentón, 2 
derivaciones electrooculográficas, 1 derivación de electrocardiograma, 1 
derivación termistor nasal, y 1 derivación banda respiratoria abdominal. Se 
interpretó el electroencefalograma neonatal como normal y anormal de 
acuerdo a los siguientes criterios. 
 
 
ACTIVIDAD DE BASE: 
1.- Normal. 
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2.- Ligeramente Anormal: Retraso de maduración eléctrica pasajera, menor a 
4 semanas. 
 
3.- Moderadamente Anormal: 
       Retraso de la maduración eléctrica cerebral de 4 semanas o más. 
      Trazo de base lento. 
       Patrón brote supresión con reactividad. 
       Asincronía marcada. 
      Ondas agudas transitorias positivas. 
 
4.- Marcadamente Anormal: 
       Trazo electroencefalográfico plano. 
       Trazo de fondo persistentemente hipoactivo. 
        Patrón brote supresión sin reactividad. 
 
ANOMALÍAS ELECTROENCEFALOGRÁFICAS  EPILEPTIFORMES: 
1.- Intercríticas: 
      Ondas agudas de origen focal. 
      Ondas agudas de orígen multicocal. 
 
2.- Críticas: 
       Descargas focales: puntas u ondas agudas mayor o igual a 2Hz. 
       Descargas focales de baja frecuencia 1Hz. 
       Descargas focales rítmicas (pseudos beta, alfa, theta y delta). 
       Descargas multifocales. 
 
 
El grado de LPV se determinará de acuerdo a la clasificación de Vries 1992: 

• Grado 1: Ecogenicidad periventricular transitoria >7 días . 
 
• Grado 2: Quistes localizados en el ángulo externo del ventrículo lateral. 
 
• Grado 3: Quistes extensos en áreas periventriculares fronto parietal y/o 

occipital (LPV quística). 
 

• Grado 4: Quistes extensos en sustancia blanca periventricular 
subcortical (LPV subcortical quística). 

     
Toda la información se recolectó en la hoja de recolección de datos 
 
 
TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Para determinar el tamaño de la muestra se utilizó la siguiente formula: 
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N  = [Zα √P (1-P) (1/q1+1/q2) + Zβ √P1 (1-P1) (1/q1)+P2 (1-P2) (1/q2)] 2 
( P1-P2) 2 

 
                  N =  22 
 

De acuerdo a la incidencia de la leucomalacia periventricular reportada en 
la literatura la cual es del 5% aproximadamente. 

 
Se empleo la formula para prueba diagnóstica, considerando que para tener 

relevancia clínica debe tener una especificidad de 99% y sensibilidad de 32%. 
El número de pacientes a estudiar es de 22 para el grupo en estudio y 22 

para el grupo control. 
 
 
CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION 
Criterios de Inclusión 
 

- Los recién nacidos prematuros de 28 a 32 SEG, nacidos vivos en el 
Instituto Nacional de Perinatología. 

- Recién nacidos prematuros con un registro electroencefalográfico la 
primera semana de vida, y un registro una semana posterior al 
registro inicial.  

- Pacientes con ultrasonido transfontanelar,  en los primeros 7 días de 
vida, otro a los 14 y 30 días de vida.  

 
Criterios de Exclusión 

Todos los prematuros que presentaron malformaciones cerebrales e 
infecciones del sistema nervioso central. 
 
 
VARIABLES DE ESTUDIO 
Variables Dependientes 
 

• Leucomalacia periventricular 
 
Variables Independientes 
 

• Ondas agudas transitorias 
• Corioamnioitis 
 
 

DEFINICIÓN DE VARIABLES 
Leucomalacia Periventricular: 

La leucomalacia periventricular se define como necrosis de la sustancia 
blanca, en  los ángulos externos lateral y dorsal a los ventrículos laterales. 
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Pueden ser de dos clases: 
Lesiones necróticas focales que ocurren en la profundidad de la sustancia 

blanca cerca del trígono de los ventrículos laterales y alrededor del agujero de 
Monro (17). Lesiones difusas, estas lesiones más difusas sufren menos 
cambios quísticos importantes y tienen probabilidades de pasar inadvertidas 
en la ultrasonografia craneal durante la vida (18), mas aún, la lesión difusa 
puede suceder sin necrosis focales profundas manifiestas.    

 
Ondas Agudas Transitorias:  

Grafoelemento agudo, transitorio, de polaridad positiva que destaca de la 
actividad de base, con una amplitud > 50uV, y una duración < de 500 ms. 
 
Prematurez: 

Recién nacido con una edad gestacional menor de 37 semanas. 
 
Corioamnioítis: 

Infección del amnios determinada por los criterios de leucocitosis >16 mil, 
fiebre materna, bandemia, hipersensibilidad uterina, cavidad hipertérmica y 
líquido amniótico fétido. 
 
RECOLECCION DE DATOS.  

La información se recolectó en la hoja de datos correspondiente, de todos 
los registros electoencefalográficos realizados, y de los ultrasonidos 
transfontanelares que se realizaron. 
 
  ANÁLISIS. 

Se analizaron los datos recolectados con el programa SPSS 13.0, y se 
determinó la sensibilidad y especificidad para las ondas agudas transitorias, 
se estimó el valor predictivo positivo y el valor predictivo negativo. Para la 
comparación entre grupos se realizó t de Student para las variables 
cuantitativas, y prueba exacta de Fisher para las nominales, con una 
significancia del 95%. 
 
ASPECTOS ETICOS.  

Fue una investigación sin riesgo. 
 
 

 
 

 
RESULTADOS 

Se estudiaron en total 42 recién nacidos prematuros de 28 a 32 semanas 
de gestación que nacieron en el Instituto Nacional de Perinatología, que 
cumplieron con los criterios de inclusión, se dividieron a los recién nacidos 
prematuros en 2 grupos; el grupo A (casos), fueron 22 recién nacidos con la 
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presencia de ondas agudas transitorias en el Electroencefalograma neonatal, 
y el grupo B (control) fueron 20 recién nacidos prematuros con ausencia de 
ondas agudas transitorias, se encontró que en cuanto al peso del grupo A se 
obtuvo una media de 1075.5 g (± 283.9)  y en el grupo B una media de 1074.9 
g (± 216.7) con una p = 0.993, se analizó también la edad gestacional en el 
grupo A una media de 29.4 SDG (± 1.66) en el grupo B 29.9 SDG (± 1.35) con 
una p = 0.243, el Apgar a los 5 minutos en el grupo A tuvo una mediana de 8.0 
(± 1.0), en el grupo B una mediana de 7.0 (± 1.0), con una p = 0.088, lo que 
demuestra que no hubo una diferencia significativa entre las variables de 
peso, edad gestacional y Apgar a los 5 minutos, entre el grupo de estudio y el 
grupo control, las características generales de la población se muestran en la 
(tabla 1). 

 
En relación a la presencia de corioamnioítis con la aparición de ondas 

agudas transitorias un porcentaje de 66.7% contra un 33.3% en pacientes que 
no presentaron ondas agudas transitorias con un valor de p = 0.40, la 
preeclampsia se presento en un 52.6% de los pacientes con ondas agudas y 
en el 47.4% de los pacientes sin ondas agudas transitorias con una p = 0.24 lo 
que demuestra que ni la corioamnioítis ni la preeclampsia tuvieron 
significancia estadística para la aparición de ondas agudas transitorias (tabla 
2). 

 
En relación del peso, edad gestacional y Apgar a los 5 minutos se reportó 

en pacientes que desarrollaron leucomalacia una media de edad gestacional 
de 29.5 SDG (± 1.66), un peso de 1162.5 g (± 354.6), y una mediana de Apgar 
a los 5 minutos de 8.0 (± 1.0), en comparación con los pacientes que no 
desarrollaron leucomalacia un peso de 1057.7 g (± 227.9), una edad 
gestacional de 29.7 SDG (± 1.5) con una mediana de Apgar a los 5 minutos de 
7.0 (± 1.0), con una p = 0.730, para SDG p = 0.247 y para Apgar a los 5 
minutos una p = 0.319 para el peso, lo que indica que  no hubo diferencias 
significativas en estos grupos (tabla 3). 

 
En relación a la presencia de ondas agudas transitorias y la presencia de 

leucomalacia periventricular se encontró que de 22 pacientes con ondas 
agudas transitorias sólo 7 pacientes (16.7%) presentaron leucomalacia 
periventricular y 15 (35.7%) no presentaron leucomalacia corroborado por 
ultrasonido transfontanelar (tabla 4).  Del grupo con ausencia de ondas 
agudas transitorias, ningún paciente presentó leucomalacia periventricular, 
con una p = 0.006 demostrando con esto que el electroencefalograma 
neonatal con presencia de ondas agudas transitorias tiene una sensibilidad de 
100% y una especificidad de 57% para el desarrollo de leucomalacia 
periventricular, obteniendo un valor predictivo positivo (VPP) de 31% y un 
valor predictivo negativo (VPN) de 100%. 
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De los 7  pacientes con leucomalacia periventricular, 1 paciente presento 
leucomalacia grado 1 (ecogenicidad periventricular transitoria), 2 grado 2 
(quistes en angulo externo del ventrículo lateral), 3 grado 3 (quistes extensos 
en áreas periventriculares fronto parietal y/u occipital) (quística) y 1 grado 4 
(quistes extensos en sustancia blanca periventricular subcortical) (subcortical 
quística). Once pacientes del grupo con ondas agudas presentaron crisis 
convulsivas intercríticas (50%), 6 pacientes crisis convulsivas críticas (27.3%), 
y 5 pacientes (22.7%) no presentaron crisis convulsivas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

DISCUSION 
Las ondas agudas transitorias en el electroencefalograma neonatal, son un 

marcador muy sensible para la detección de leucomalacia periventricular (42), 
el propósito de este estudio fue demostrar la presencia de ondas agudas 
transitorias en el EEG de pacientes con riesgo para desarrollar leucomalacia 
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periventricular. En este estudio se encontró que las ondas agudas transitorias 
estuvieron presentes en 7 pacientes que desarrollaron leucomalacia 
periventricular (16.6%) y 15 pacientes (35.7%) que no la desarrollaron, de los 
22 pacientes estudiados con presencia de ondas agudas transitorias y no se 
observaron en ningún paciente del grupo control. En este estudio se utilizó el 
ultrasonido transfontanelar para el diagnóstico definitivo de leucomalacia 
periventricular quística. 

 
En este estudio no se demostraron diferencias estadísticamente 

significativas  respecto a los factores de riesgo (edad gestacional, peso, Apgar 
a los 5 minutos, corioamnioítis y preeclampsia), en contraste con lo informado 
en la literatura donde se demuestra que la corioamnioítis y la preeclampsia 
son un factor de riesgo para el desarrollo de leucomalacia (9).  Algunos de los 
factores que pudieron haber incidido en estas diferencias, pudieran ser, el 
tamaño de las muestras, ya que en el trabajo de Volpe el número de pacientes 
fue mayor, otro factor a considerar es un probablemente un subregistro de 
estas patologías ya que esta información fue extraida del expediente materno. 

 
Se encontró una sensibilidad de 100% y una especificidad de 57%, lo que 

contrasta con lo encontrado en la literatura, donde se informan sensibilidades 
que van del 87.8% al 45% (42,44,46), así como también una discordancia en 
la especificidad.. 

 
Nuestra sensibilidad  fue más alta que lo descrito en la literatura por que no 

se consideró la eliminación de pacientes con presencia de hemorragia 
intraventricular ya que esta entidad puede originar ondas agudas transitorias 
positivas, además el USTF no detecta la presencia de LPV difusa donde se 
observan quistes menores de 3mm, necrosis focal de menos de 1cm 
(9,17,18), esto se ha observado en pacientes que desarrollaron diplejia 
espástica en el seguimiento neurológico y tenían USTF normales.  Estos 
resultados implican que el USTF tiene limitaciones para el diagnóstico de LPV 
no quística (difusa)(46). 

 
Por lo tanto el EEG neonatal puede ser una herramienta útil para la 

detección de lactantes de alto riesgo con posibilidad para desarrollar LPV y el 
USTF puede ser útil para confirmar la presencia de LPV quística, pero todo 
aquel paciente con ondas agudas transitorias y USTF normal deberá 
realizarse resonancia magnética que es más sensible para la detección de 
lesiones producidas en la leucomalacia periventricular.   
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CONCLUSIONES 

El Electroencefalograma Neonatal seriado en recién nacidos de alto 
riesgo perinatal realizando el primer estudio los primeros 3 días de vida 
extrauterina y un segundo estudio entre los 7 a 10 días de vida extrauterina 
(como mínimo), es una herramienta  útil para el diagnóstico de 
leucomalacia periventricular, asociado al ultrasonido transfontanelar 
seriado que  corrobora la presencia de quistes periventriculares. 
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Consideramos debe realizarse tamizaje electroencefalográfico y 
ultrasonográfico a los recién nacidos prematuros menores de 32 semanas 
de alto riesgo perinatal. 
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TABLAS 
Tabla 1. Edad gestacional, peso y Apgar en los grupos de estudio. 

 
 Grupo con 

ondas agudas 
transitorias 

(n=22) 

Grupo sin 
ondas agudas 

transitorias 
(n= 20) 

Valor de p 
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Peso (media) 
 

1075.5 (±283.9) 1074.9 (±216.7) 0.993* 

Semanas de 
gestación 
(media) 

29.4 (±1.66) 29.9 (±1.35) 0.243* 

Apgar 5 min  
(mediana) 

8.0 (±1.0) 7.0 (±1.0) 0.880** 

Significancia p <0.05   * t Student        ** U Whitney 
  
 
 
 
 
 
 

Tabla 2. Presencia de corioamnioitis y preeclampsia con ondas agudas 
transitorias. 

 
 Grupo con 

ondas agudas 
transitorias 
F (n=22) 

Grupo sin 
ondas agudas 

transitorias 
F (n=20) 

Valor de p 

Corioamnioitis 
 

2 (66.7%) 1 (33.3%) 0.40* 

Preeclampsia 
 

10 (52.6%) 9 (47.4%) 0.24* 

Significancia p < 0.05    * prueba exacta de Fisher 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla 3. Peso, edad gestacional, Apgar y leucomalacia. 
 
 Con 

leucomalcia 
(n=7) 

Sin 
leucomalacia 

(n=0) 

Valor de p 

Peso (media) 
 

1162 (±354.6) 1057.7(±227.9) 0.319* 
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Semanas de 
gestación 
(media) 

29.5 (±1.66) 29.7(±1.52) 0.730* 

Apgar 5 min 
(mediana) 

8.0(±1.0) 7.0 (±1.0) 0.247** 

Significancia de p < 0.05   * t student    ** U Whitney 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 4. Ondas agudas transitorias y leucomalacia periventricular 
 
 Con leucomalacia 

 
Sin leucomalacia  Total  

Con ondas 
agudas 
transitorias 

7 (16.7%) 15 (35.7%) 22 
(52.4%) 

Sin ondas 
agudas 
transitorias 

0 (0%) 20 (47.6%) 20 
(47.6%) 

p = 0.006 (x²)  Sensibilidad – 100%  Especificidad – 57%   
Valor predictivo positivo -31%   Valor predictivo negativo – 100% 
 
 

 
 
 
 
 

 
ANEXOS  

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
1.- Nombre:_______________________________________________ 
2.- Registro:________________  Fecha de Nac___________________ 
3.- Edad Gestacional semanas:______      FUM: ____     Ballard:_______ 
4.- Peso:____________ gr                
5.- Talla:____________ cm                      
6.- PC:_____________ cm 
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7.- Hipotrofico:________  Eutrofico:________  Hipertrofico:___________ 
8.- Apgar 1 minuto:_________     5 min:_____________ 
9.- Sexo:  Fem:_______         Masc:___________ 
10.- Via nac: vaginal:_________  Cesarea: Urgente:SI__    NO__ 
11.-      pH arterial:________   Deficit Base mEq___________ 
 
HALLAZGOS CLINICOS PRENATALES 
12.- RPM> 48h__________ 
13.- Placenta abrupta:_________ 
14.- Corioamnioitis:___________ 
15.- Preeclampsia__________         Eclampsia:_________ 
16.- Embarazo múltiple:_____________ 
17.- Esteroides prenatales:______     dosis__________ 
18.- Uso de drogas:_____________________ 
 
HALLAZGOS CLINICOS POSTNATALES 
19.- Maniobras de resucitación: Intubación: ___________    O2________ 
20.- VMA >10 dias________________   horas________ 
21.- Surfactante:__________________ 
22.- DBP:___________  Grado:_________ 
23.- EMH:___________ Grado:_________ 
24.- Esteroides postnatales:__________ 
25- Sepsis Neonatal bacteriana:____________ 
26.-ECN:__________   Estadio:_________ 
27.-PCA:____________________ 
28.- HIV:____________  grado:___________ 
29.- CC:_______________   Tipo:_______________ 
30.- Hipotension:_________________ 
31.- Acidosis:__________________ 
32.- Hipoxia:____________________ 
33.- EHI________ Sarnat I_____    II________  III_________ 
34.- Breech:_______________ 
35.- Falleció: SI (  )  NO (  )  <7 dias_________    >7 dias_________ 
36.- USTF: Fecha:____________  
                  Hallazgo:____________________________________________ 
Fecha:____________           
Hallazgo:_________________________________________________ 
Fecha:____________                  
Hallazgo:_________________________________________________ 
Fecha:____________                  
Hallazgos:________________________________________________ 
 
 
37.- Poligrafico:  

 23

Neevia docConverter 5.1



 Fecha  Fecha  Fecha  
Actividad de 
fondo 
 

   

Ondas 
agudas 
 

   

Paroxismos 
epilept 
 

   

 
 
38.- Dia de inicio de quistes:___________ 
 
39.- Grado de LPV de Vries 1992: 
        Grado 1 Ecogenicidad periventricular transitoria >7 dias (    ) 
        Grado 2 Quistes localizados en el ángulo ext vent lateral (     ) 
        Grado 3 Quistes extensos en áreas periventriculare fronto parietal y/o 
occipital   
        (LPV quistica) (     ) 
        Grado 4 Quistes extensos en sustancia blanca periventricular subcortical 
(LPV   
        subcortical  quística) (     ) 
 
40.- Tratamiento con antiepilépticos:_____________ 
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