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EL TRAZO BROTE SUPRESION EN EL ELECTROENCEFALOGRAMA DEL
NEONATO Y LACTANTE , SU REPERCUSION CLINICA.

Cervantes- Blanco JM*, Ruiz — Garcia M**, Garcia — Brisefio A***, Hernandez — Antiinez BG*, Diaz — Garcia L**
*Residente de Neurologia Pediatrica, **Jefe del Departamento de Neurologia y Epilepsia, ***Jefe del Servicio de
Neurofisiologia , * M.C., Departamento de Neurologia, **M.C., Metodologia de la Investigacion.
Instituto Nacional de Pediatria (INP), México, D.F.

Resumen.  El trazo de brote-supresion (BS) en
los primeros meses de vida es un signo de dafio
neuroldgico severo; su prondstico es adverso en
85% de los casos. Objetivos: conocer la etiologia,
prevalencia, caracteristicas clinicas y evolucién de
los neonatos de término y lactantes con trazo BS.
Metodologia. Serie de casos. Resultados: Entre
enero del 2008 y diciembre del 2012 se realizaron
4,891 trazos de electroencefalograma (EEG); 355
correspondieron a neonatos y lactantes; se
identificaron 11 con BS. La prevalencia global fue
de 3.5%; 8.1% en recién nacidos de término y en
1.2% de los lactantes. El motivo de realizacion del
EEG fue crisis convulsivas en 10; la primera crisis
ocurrio dentro del periodo neonatal en 7 vy
después de los 28 dias en otros 3. Los datos
clinicos fueron: estado de alerta alterado (n=8),
hipotonia generalizada (n=2) y espasticidad (n=6).
Las etiologias principales fueron: encefalopatia
hiperbilirrubinémica, enfermedad vascular cerebral
y encefalopatia hipéxico — isquémica. Se
detectaron dos casos de encefalopatia epiléptica
infantil temprana (EEIT). Dos pacientes fallecieron
antes del tercer mes; ocho sobrevivieron un
promedio de 13 meses; todos con epilepsia,
retraso del neurodesarrollo y discapacidad. El
trazo BS continu6é en 2 pacientes; 1 y 3 meses
después de la etapa neonatal y 7 evolucionaron
con descargas focales y asimetria Conclusion. El
trazo BS es un predictor de discapacidad y
epilepsia en los neonatos y lactantes con dafio
neuroldgico.
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Abstract. Burst suppression pattern in the
electroencephalogram (EEG) is associated to
severe brain injury and implies a bad prognosis in
85% of the cases. Objectives: Identify the
prevalence of the burst-suppression EEG among
fullterm newborns and infants, determine its
etiology, clinical features and evolution. Methods.
It is a retrospective study. Between January 2008
and December 2012 4,891 EEGs were done and
11 cases identified with burst suppression pattern.
The prevalence of burst-suppression pattern in the
EEG over all was 3.5%; 8.1% among the
newborns and 1.2% among infants. Seizures was
the major reason for doing the EEG in the newborn
period in 7 patients and after day 28 in other three.
The clinical manifestation were abnormal level of
consciousness (n=8), hypotonia (n=2), and
spasticity (n=6). The main etiologies were hypoxic
ischemic injury, stroke and kernicterus. We found
two cases of early infantile epileptic
encephalopathy. Two patients died before the third
month; 8 survived an average of 13 months. All
had epilepsy, developmental delay and disability.
Two patients had persistent burst-suppression on
the EEG; 1 and 3 months after the neonatal period
respectively; 7 had focal spikes and asymmetric
pattern. Conclusions. electroencephalographic
burst-suppression pattern is a sign that predicts a
sever neurologic injury in the fullterm newborn and
infants.

Key words; burst-suppression, neonatal
electroencephalography.
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INTRODUCCION

El patron electroencefalografico “brote-supresion” (BS) en el periodo neonatal
constituye la expresion de una grave afeccion de la electrogénesis cerebral que
habitualmente se asocia a epilepsia y/o a lesién cerebral graves'?. Se caracteriza
por brotes de ondas theta o delta de alto voltaje, de 1 — 10 segundos de duracion
con o sin ondas agudas y/o puntas entremezcladas seguido de periodos de
supresion de la actividad de base (actividad con voltaje < 5 uV) sin modificacién en
relacion al ciclo suefio — vigilia'®. La prevalencia es variable, reportandose
frecuencias del 5.4 — 13%** en los estudios de electroencefalografia realizados en

recién nacidos de término. Se desconoce la prevalencia en México.

En el neonato el patron BS es manifestacion electroencefalografica de
encefalopatias graves causadas por multiples etiologias (hipoxia, intoxicacion
farmacologica, hipotermia, anestésicos, errores innatos del metabolismo,
infecciones congénitas o adquiridas, hemorragias cerebrales y disgenesia
cerebral), se ha relacionado a una mortalidad de 20% en los primeros cuatro
meses de vida y a un prondstico adverso para la vida y la funcion neurolégica en
93%"%° Sin embargo, existen casos aislados con dicho patrén que presentan un
desarrollo posterior normal **°. Es caracteristico de dos sindromes epilépticos
catastréficos de presentacion neonatal: la encefalopatia mioclonica temprana
(EMT) y la encefalopatia epiléptica infantil temprana (EEIT 6 Sindrome de
Ohtahara). Ambos inician antes de los 3 meses de vida y se relacionan a
enfermedades graves como errores innatos del metabolismo o lesiones estaticas

estructurales respectivamente®.

Desde el punto de vista fisiopatologico, el “brote” se asocia a potenciales
sinapticos de despolarizacion de origen intracelular que generan ocasionalmente
un potencial de accién; los episodios de supresién son ocasionados por ausencia
de actividad sindptica entre las neuronas corticales. EI mecanismo fisiopatoldgico
comun parece ser una incapacidad del sistema nervioso para regular

adecuadamente las concentraciones de calcio intersticial por existir un
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comportamiento hiperexcitable de la corteza de un cerebro inmaduro y una

permeabilidad alterada de la barrera hemato-encefalica.

El trazo realizado en la primera semana de vida es determinante como predictor
de discapacidad neurolégica independientemente de si existe 0 no mejoria del
mismo en ocasiones subsecuentes®®. Se han estudiado algunos datos
electroencefalograficos como factores prondésticos: reactividad del patron BS,
duracién méaxima del brote, amplitud del brote, duracion predominante y promedio

del intervalo inter-brote o de supresién, y amplitud del intervalo de supresién.*>®

El factor pronéstico mas sensible es la etiologia subyacente. La encefalopatia
hip6xico-isquémica es la mas frecuente entre 44 — 80 %> En la serie de Grigg-
Damberger el 27% de los pacientes con patrén BS por EHI fallecieron en el
primero o segundo mes de vida. De los sobrevivientes, el 90% evolucioné con
déficit motor incapacitante y el 50% con epilepsia grave®. Otras causas reportadas
en la literatura son: meningitis bacteriana (4 — 11%)***>*°, medicamentos como
anestésicos barbituricos (fenobarbital, tiopental), opioides (fentanilo) y midazolam
(11%)*, errores innatos del metabolismo en el 1-3% como leucinosis,
hiperglicinemia no cetdsica y otros no especificados; hemorragia intraventricular
(2-4%)*®; defectos cromosémicos 4%°; y malformaciones del sistema nervioso
central (9.3%)*°. La asociacién del patrén BS a EMT y EEIT es de 4 -6 % y 4 —

11% respectivamente®™°.

La mortalidad esperada para los pacientes con patron BS es de entre 20 - 30% en
los primeros 2 meses de vida'® y 16% entre el primer mes y el afio de edad®. Se
calcula que 86 — 90% de pacientes con patron BS en el periodo neonatal tendran
discapacidad®'® Un 32% a 50% de los pacientes tendran secuelas graves; 5.8 —
23%, moderadas y 5.8 — 16% leves'™. Los pacientes sin secuelas ocupan entre
un 6 — 11% segun estas mismas series’®. Hasta un 50% de los pacientes con
patrén BS neonatal desarrollan epilepsia posterior®. En la serie de Lahorge y cols.
el 58% de sus pacientes desarrollaron posteriormente Sindrome de West y 25%

con epilepsia de focos muiltiples refractaria®.



Los objetivos de este estudio fueron: revisar la evolucion clinica y
electroencefalogréafica de los pacientes con antecedente de trazo con patron BS
en el periodo neonatal y los primeros 3 meses de vida, identificar las principales
causas de este patron y la frecuencia de su asociacion a encefalopatias
epilépticas propias del periodo neonatal.

METODO

Es una serie de casos que analiza dos momentos 1. Seleccion de los trazos
electroencefalograficos que cumplieran con los criterios de inclusion: todos los
registros de pacientes del INP menores a 3 meses de vida extrauterina, nacidos a
una edad gestacional entre 37 — 41 SDG por fecha de ultima regla (FUR) precisa
0 por Capurro en caso de FUR imprecisa, atendidos entre el mes de enero del
2008 y diciembre del 2010 que presenten patron BS. El tiempo fue definido por
conveniencia. Posteriormente, los trazos fueron revisados por un experto
neurofisidlogo en 2 ocasiones distintas con 6 semanas de diferencia para asegurar
el diagnastico elelctroencefalografico segun la definicion operacional. Se considero
como patrén brote-supresion a aquel registro electroencefalografico caracterizado
por brotes de ondas theta o delta de alto voltaje, de 1 — 10 segundos de duracion
con o sin ondas agudas y/o puntas entremezcladas seguido de periodos de
supresion de la actividad de base (actividad con voltaje < 5 pV) que no se modifica
a pesar de estar en vigilia o cualquiera de los periodos de suefio®*°. 2. Se
revisaron los expedientes clinicos seleccionados y se analizaron las variables de
interés: sexo, motivo de realizacion del EEG, presencia de crisis convulsivas y tipo
de las mismas, hallazgos en la exploracion fisica neuroldgica, correlato con
ultrasonido transfontanelar, tomografia axial computarizada, resonancia magnética
cerebral, tamiz metabdlico ampliado, cuantificacion de aminoacidos en sangre y
acidos organicos en orina, perfii TORCH, diagnoéstico etiolégico, hallazgos en
segundo EEG, hallazgos en la segunda exploracion fisica, evolucién del desarrollo
neurologico, presencia y tipo de trastorno epiléptico postnatal. Los datos se

analizaron mediante estadistica descriptiva. Se calculé la media y moda de las
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variables cuantitativas: edad, peso al nacer, edad del primer y segundo EEG, edad
de primera crisis convulsiva. Se excluy6 en esta fase el expediente clinico que no

contaban con al menos el 70% de la informacion requerida.

RESULTADOS

Se revisaron los reportes de 4,891 electroencefalogramas realizados entre los
afios 2008 a 2010. Se encontraron 98 estudios correspondientes a recién nacidos
de término y 237 a lactantes entre dos y tres meses de edad (n=335). De estos,
doce estudios cumplieron con los criterios de inclusién: ocho recién nacidos y 3
lactantes. Uno de ellos fue excluido posteriormente por carecer de mas del 70%

de informacién necesatria.

La prevalencia del patron BS en pacientes menores de tres meses de edad es
3.5%. Considerando dos grupos de manera aislada, 8 / 98 (8.1%) recién nacidos

de término lo presentaron y 3/ 237 (1.2%) de los lactantes.

Las caracteristicas de los pacientes se presentan en la tabla 1. Nueve (9/11)
pacientes corresponden al sexo masculino; un femenino y uno con sexo
indeterminado por ambigledad de genitales. La edad promedio al momento del
ingreso al hospital fue 17.7 dias (rango 1 a 80 dias); la mediana 8 dias. El peso al

nacer promedio fue 2,953g; uno de ellos con peso menor a 2500g.

Las crisis convulsivas fueron la causa de evaluacion en 10/11 pacientes. La
primera crisis convulsiva se presento a los 21.3 dias en promedio (rango 1 - 87
dias), con una mediana de 8.5. La edad de realizacion del primer EEG vari6 entre
3y 70 dias. Siete de los 10 pacientes (5/10) presentaron crisis convulsivas dentro
del periodo neonatal. Tres pacientes presentaron crisis tipo tonicas generalizadas;
uno, sutil; uno tonicas y sutiles y otro con clonicas y sutiles. Tres (3/10) iniciaron
con crisis convulsivas después de los 28 dias; 2 con crisis convulsivas parciales y
otro con estado epiléptico. En un paciente no fueron clasificadas. En un paciente
el EEG se realizo por alteracion del estado de alerta.



En la exploracion fisica 8/11 pacientes presentaban estado de alerta alterado, 2/11
hipotonia generalizada hiperrefléctica, 6 / 11 espasticidad; 2 pacientes con
ausencia de reflejos transitorios del recién nacido; dos con microcefalia y uno con
hemorragias retinianas sin otro dato neurolégico anormal. Dos pacientes estaban
sedados, lo que limité llevar a cabo una exploracion fisica completa. Uno de ellos

por estado epiléptico y otro como manejo de edema cerebral.
Diagnosticos

Se confirm6 un diagnostico etiolégico en 10/11 pacientes: dos (2/11) con
encefalopatia hiperbilirrubinémica, 2/11 casos por enfermedad vascular cerebral
(uno hemorrdgica y uno isquémico — hemorragica), 2/11 con encefalopatia
hipdxico - isquémica, 1/11 probable error innato del metabolismo, 1/11 encefalitis,
1/11 disgenesia cerebral y uno (1/11) con etiologia mixta (encefalopatia hipdxico

isquémica e hiperbilirrubinémica).

Se encontraron dos casos de EEIT; la prevalencia en nuestra poblacion (0-18
afos) es de 0.04%. El diagnéstico probable de uno fue error innato del

metabolismo; del otro, se desconoce.
Los hallazgos de laboratorio e imagen se presentan en la tabla 2.
Evolucién

Seis (6/11) pacientes estaban vivos al momento de recabar la informacion; en
ellos, la sobrevida promedio fue de 13 meses. Dos (2/11) fallecieron a la edad de
34 y 83 dias, el primero por disgenesia cerebral y el segundo, por hematoma
subdural y estado epiléptico. Se desconoce el estado de salud de 3 ya que uno
fue trasladado a otra institucion y los otros dos no continuaron el seguimiento en

consulta.

Ocho pacientes fueron valorados en una segunda ocasion por clinica y
electroencefalografia. Dos (2/10) fueron valorados solo por un método: uno

clinicamente y otro solo con EEG. En el paciente que fallecié con diagndstico de



disgenesia cerebral no fue posible realizar ninguna revision en un segundo

momento.

Se cuenta con un segundo EEG en 9/11 pacientes. El momento de su realizacién
vario entre 18 dias y 5 meses, con un promedio de 2.25 meses. Dos (2/9) EEG
permanecieron como patrén BS a la edad de 31 dias y 3 meses respectivamente.
La evolucion electroencefalogréafica en los otros 7 fue diversa; 4 con alteracion
paroxistica focal, los 3 restantes con alteraciones en simetria y sincronia del ritmo.

No hubo ningun trazo electroencefalografico de hipsarritmia.

En 8 se documentd la persistencia de epilepsia posterior al periodo neonatal; cinco
(5/8) con crisis parciales y 3/8 con espasmo infantil de los cuales dos mostraban
aun patron BS en EEG. EIl primero, con antecedente de crisis clénicas y el
segundo, convulsiones sutiles y ténicas generalizadas. Se consider6 que este

altimo cursaba con epilepsia infantil temprana (sindrome de Ohtahara).

De los 9 pacientes en quienes fue posible realizar una segunda valoracion clinica,
8 permanecieron con retraso del neurodesarrollo y datos de afeccion neurolégica
grave; 7 con cuadriparesia espastica, 3 con alteracion de los reflejos primarios y 4
con hipoacusia profunda. Solo uno se desarroll6 normalmente; su diagnostico fue

encefalitis por S. agalactiae. Las caracteristicas clinicas se detallan en la tabla 3.

DISCUSION

La mayor proporcion de estudios con patron BS se encontré en recién nacidos. La
prevalencia del patrén BS en la etapa neonatal coincide con la reportada por otros
autores; sin embargo, hasta donde nosotros tenemos conocimiento no existe otro
trabajo previo que calcule este dato en el 2° y 3er mes de edad postnatal. La
diferencia de la prevalencia entre los recién nacidos y los lactante refleja que las
caracteristicas propias de la madurez del recién nacido de término lo hacen mas
susceptible a este tipo de respuesta bioeléctrica. Es posible que el porcentaje que
calculamos de electroencefalogramas con patron BS en el 2° y 3er mes de vida
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subestime la verdadera prevalencia ya que no incluimos a pacientes con
antecedente de prematurez cuya edad postconcepcional pudo haber sido de 2 0 3
meses al momento del estudio. Este criterio se decidié para evitar reportar falsos

positivos.

La proporcién de casos de encefalopatia hiperbilirrubinémica como causa de
patron BS con igual frecuencia que la hipoxico — isquémica y la enfermedad
vascular cerebral sobresale en el presente trabajo. En los 3 casos de
encefalopatia hiperbilirrubinémica el diagndstico se determind por alteracion del
estado neuroldgico asociado a ictericia e hiperbilirrubinemia indirecta mayor a 30
ug/dL; los 3 requirieron exsanguinotransfusion. Es razonable pensar que fueran
pacientes que hubieran sufrido también de una lesidon hipoxico-isquémica; sin
embargo, no se documentaron hallazgos en los antecedentes pre o perinatales
compatibles ni historia de evento hipéxico — isquémico durante su estancia
intrahospitalaria. Esta serie se realiz6 en un centro hospitalario de tercer nivel de
atencion en el que los neonatos son referidos de otras instituciones por lo que no
se puede constatar los eventos clinicos previos a su ingreso. Est4 bien
establecido que los pacientes con hiperbilirrubinemia pueden cursar también con

crisis convulsivas®*®

como ocurrid en estos 3 pacientes. Por lo tanto, la
encefalopatia hiperbilirrubinémica puede ser una causa subdiagnosticada de

patron BS en el periodo neonatal.

Como en otras series, la manifestacion principal fue la presencia de crisis
convulsivas®’. No se logré asociar algun tipo particular de crisis convulsiva al
patron BS, debido a la dificultad para identificar convulsiones en el neonato y/o por
la semiologia insuficiente que se documenta en los expedientes. No obstante,
sabemos que existen otros datos clinicos de afeccion neurolégica grave como
alteracion del estado de alerta, datos de focalizacién y alteracion en los reflejos
primarios, que aunque inespecificos pueden asociarse a patron BS en
padecimientos sistémicos que producen encefalopatia como los errores innatos

del metabolismo.



En todos los pacientes se identifico alteraciones en su exploracion neurolédgica en

la primera evaluacion.

La presencia de BS es una condicion que debe alertar al clinico en relacién a la
severidad del proceso y que a pesar de asociarse en una alta proporcion a dafio
neuroldgico irreversible hay casos aislados de recuperacion. El paciente con
neuroinfeccion bacteriana evoluciond hacia la mejoria clinica con exploracion
fisica normal y sin retraso en el neurodesarrollo. Grigg-Damberger y cols? reportan
un caso similar. Debera estudiarse con mas detalle si los pacientes con patrén BS

secundario a neuroinfeccion tienen un mejor prondstico.

Diez pacientes sobrevivieron con severas limitaciones funcionales por hipertonia,
hipoacusia o retraso global del neurodesarrollo y epilepsia. Dos fallecieron antes

de los tres meses de vida.

Como era esperado, ninguno de los EEG en los sobrevivientes mostro
normalizacion posterior. Dos permanecieron como patron BS; uno durante una
semana y otro, cuatro. Los otros presentaron disfuncion de grados variables por
anormalidad en la simetria, sincronia o actividad paroxistica focal o generalizada.
No encontramos ningun trazo compatible con hipsarritmia. No esta informada la
proporcion de electroencefalogramas con patron BS que evoluciona a hipsarritmia
cuando es provocado por causas diferentes a los sindromes epilépticos ya
mencionados. Por otro lado, segun Yamatogui y cols. solo 2/3 partes de los
pacientes con Sindrome de West integran el patrén de hipsarritmia mientras que
2.6% de los pacientes con Sindrome de West fueron diagnosticados previamente
con Sindrome de Ohtahara®. Probablemente de haber tenido un seguimiento
mayor 0 una muestra mas numerosa se hubiesen detectado trazos de

hipsarritmia.

La prevalencia que encontramos de sindromes epilépticos de la etapa neonatal
como EEIT (encefalopatia epiléptica de inicio temprano) en la edad pediatrica
(0.04%) y en el periodo neonatal (1%) es similar a otros estudios realizados que

incluyen pacientes hasta los 10 o 13 afios de edad®'*. Dos de los 3 pacientes que
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presentaron espasmo infantil permanecieron con patrén BS por mas de una
semana y desarrollaron este sindrome epiléptico neonatal. Ohtahara y cols. han
propuesto la permanencia del patron BS por mas de 2 semanas como criterio
diagnéstico para evitar confundir estos diagndsticos con otras entidades®. En la
presente serie, el primero persistié al menos una semana y el segundo, un mes.
Hubiera sido util contar con otro EEG en el primer caso una semana después para

corroborar segun este criterio el diagnostico de EEIT.

No fue posible conocer el estado de salud de un paciente diagnosticado con EEIT.
Se considera indispensable un seguimiento a largo plazo con EEG periddicos, al
menos cada 3 meses con el fin de identificar oportunamente la evolucion del

fendmeno epiléptico a hipsarritmia y sindrome de West.

Sugerimos que para su abordaje el patron BS puede clasificarse en sindromatico y
no sindromatico. El primer grupo incluye a trazos con patrén BS asociados a crisis
convulsivas mioclonicas o espasmo tonicos y que haria sospechar en uno de los
sindromes epilépticos de la etapa neonatal como EMT y EEIT respectivamente.
La permanencia del patron BS por 2 semanas, como Ohtahara propone,
confirmaria esta posibilidad. El segundo grupo corresponde a trazos con patrén
BS en pacientes con cualquier otro tipo de crisis convulsivas o alteracion del

estado neurolégico.

Esta podria tener relevancia para el prondstico clinico; el patrén BS no
sindromatico evoluciona hacia epilepsia multifocal como ocurrié en esta serie y por
lo tanto asociarse a una mayor sobrevida y a un prondéstico menos adverso que
para el patrén BS sindromético. Se requiere de estudios prospectivos para poder
aseverarlo. Esto sugiere que las enfermedades que ocasionan lesiones
multifocales y no difusas, a pesar de presentar patrén BS, pueden tener una mejor

evolucion.

La identificacién de los trazos con patrén BS sindromaticos permitird hacer énfasis
en buscar alteraciones estructurales y/o metabdlicas graves y asi brindar un

asesoramiento genético oportuno a los padres.
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Una debilidad de nuestro estudio fue el periodo de observacion de 3 afios. No
obstante, el nimero de EEG fue considerable para poder realizar conclusiones

relevantes.

CONCLUSIONES

El patron brote-supresion en el neonato o lactante representa una afeccion
neurologica grave que se asocia a discapacidad, epilepsia multifocal o
generalizada refractaria y alta mortalidad. Las etiologias mas frecuente son la
encefalopatia hipéxico - isquémica, los errores innatos del metabolismo,
infecciones del sistema nervioso central, disgenesias cerebrales y encefalopatias
epilépticas neonatales. Es posible que exista también una relacion entre el patrén
BS y otros diagnésticos como la encefalopatia hiperbilirrubinémica y la

enfermedad vascular cerebral que debe ser estudiada mas ampliamente.

El dato clinico que motiva la realizacion del EEG es la presencia de crisis
convulsivas, aunque existen otros datos anormales en la exploracion neurolégica

asociados a patrén BS.

El patron BS sindromatico tiene un prondstico mas grave ya que se asocia a
mayor mortalidad y severidad en las secuelas; sin embargo, los pacientes con
patron BS no sindromatico también evolucionan con epilepsia y retraso del

desarrollo neurolégico en grado variable.

La evolucion clinica y electroencefalografica de los pacientes con patron BS
depende de la enfermedad causal; pero en general, los pacientes tendran
limitaciones funcionales graves y epilepsia parcial o espasmo infantil con
electroencefalogramas anormales por descargas focales o multifocales,
hipsarritmia 6 persistencia del patron BS. Si se acomparfa de espasmo infantil en
la etapa del lactante es posible se trate una transicion de un sindrome epiléptico

especifico de la etapa neonatal como la epilepsia mioclonica temprana o la
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encefalopatia epiléptica infantil temprana (Sindrome de Ohtahara) hacia un

sindrome de West.

Encontrar un EEG con patron BS en un recién nacido o lactante requiere de un

abordaje diagndstico y terapéutico especifico e inicio temprano de rehabilitacion.
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Tabla 1. PRIMERA EVALUACION

No. Sexo Edad de | Exploracion fisica Edad primer | Crisis
paciente ingreso EEG convulsivas
(Dias) trazo con
patrén BS
(dias)

1 M 7 Hipotonia, hipoacusia, |11 Sutiles
irritabilidad e
hiperreflexia.

2 M 3 Espasticidad, 13 Ténicas
hipoactividad, generalizadas
hiperreflexia, Babinski
presente, clonus;
reflejos primarios
ausentes

3 F 80 Sedacion 3 Estado epiléptico

4 M 1 Microcefalia, 5 Toénicas
cuadriparesia generalizadas
espastica, hiperreflexia,
clonus, Babinski
presente

5 M 18 Sedacion 70 Parciales clénicas

hemicorporales

6 M 22 Hipotonia, 23 Sutiles y clénicas
hiporreflexia, ausencia multifocales
reflejos primitivos

7 M 9 Aduccion de pulgares, | 13 Datos insuficientes
no seguimiento visual
ni auditivo,
cuadriparesia
espastica, hiperreflexia.

8 M 30 Cuadriparesia 60 Sutiles / ténicas
espastica, posicion de generalizadas
Sandifer

9 M 5 Hipertonia, aduccién 9 Ténicas
de pulgares generalizadas

10 M 77 Hemorragias retinianas | 60 Parciales motoras

11 Indeterminado | 2 Microcefalia, hipertonia | 7 Sin crisis

proximal, hiperreflexia,
Babinski presente,
succion débil

Tabla 1. Sexo, edad y caracteristicas clinicas en la primera evaluacion.
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Tabla 2. ESTUDIOS PARACLINICOS

No. Ultrasonido Tomografia de Resonancia Tamiz Cuantificacion | Acidos Perfil
paciente | transfontanelar craneo magnética metabdlico de amino&cidos | organicos | TORCH
1 Leucomalacia No Atrofia cortical y No No No No
periventricular subcortical
2 No Encefalopatia No No No No No
multiquistica
3 No Hemorragia Atrofia cerebral, No Inespecifico No No
intraventricular y edema giral y
zonas hipodensas | necrosis laminar
multiples
bilaterales
4 Hemorragia Dilatacién de Hemorragia de Normal Inespecifico Anormal No
intraventricular y espacios sustancia blanca
leucomalacia subaracnoideos, periventricular,
periventricular zonas de probable
hiperdensidad encefalopatia
periventriculares hipéxico-isquémica,
bilaterales atrofia cortico-
subcortical
5 Edema cerebral No No No No No No
6 No Encefalomalacia Encefalomalacia; Normal Normal Normal No
infarto sustancia gris
y blanca, predominio
periventricular,
7 Edema cerebral No Encefalomalacia; No No No No
severo hiperintensidad en
ganglios basales
(kernicterus)
8 No No Asimetria No No No No
hipocampal,
alteracion
espectrosco-pica
I6bulos frontales
9 Normal No Areas hiperintensas No No No No
en secuencias T1y
T2 en globo palido
bilateral (kernicterus)
10 No Hematoma No No No No No
subdural
11 No No Disgenesia de cuerpo | No No No No
calloso, lisencefalia
incompleta
predominio bifrontal

Tabla 2. Estudios paraclinicos de imagen y laboratorio.
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Tabla 3. EVOLUCION CLINICA Y ELECTROENCEFALOGRAFICA SOBREVIDA TRATAMIENTO
No. paciente | Edad Exploracién fisica Desarrollo Tipo crisis | 20 EEG Estado | Sobrevida | Numero FAE’s
neurolégico salud (meses)
1 17 Cuadriparesia Retrasado Parciales No tiene Vivo 17 2
meses | espastica,
hipoacusia
2 5 Persistencia de Retrasado Parciales Parcial Vivo 14 1
meses | reflejos primarios,
cuadriparesia
espastica
3 4 Hiporreflexia pupilar, | Retrasado NA Parcial focos | NA 3 4
meses | cuadriparesia multiples
espastica con
hiperreflexia
4 1 mes Cuadriparesia Retrasado Espasmo Parcial focos | Vivo 23 6
espastica con intantil multiples
hiperreflexia, clonus,
Babinski
5 2 Normal Normal Parciales Parcial focal, | Vivo 24 1*
meses asincronica
y asimetria (4 alinicio, 1 al
actividad de momento de
base segunda
evaluacion)
6 31 Hipertonia, hiper- Retrasado Espasmos | Patr6n BS NA 2.8 2
dias reflexia,microcefalia; infantiles
ausencia de
seguimiento visual,
de reflejo cocleopal-
pebral
7 44 Hipoacusia bilateral Retrasado Parciales Parcial focos | Vivo 37 2
dias profunda; multiples
cuadriparesia
espastica; persis-
tencia de reflejos
primitivos
8 3 mes Hipotonia en cuello, Retrasado Espasmos | Patrén BS NA 5 1
posicion de Sandifer infantiles
9 18 Hipotonia del tronco, Retrasado Parciales Parcial focos | Vivo 19 2
dias hipertono multiples
extremidades,
hipoacusia;
seguimiento visual
ausente
10 NA Coma por NA No Lentificacién | Finado | 2.3 No aplica
medicamento y depresion
del voltaje
generalizado
11 NA NA NA NA NA Finado | 1.1 mes 2

Tabla 3. Evolucidn clinica, electroencefalogréaficay sobrevida de los pacientes con patrén brote
supresion. (FAE =farmacos antiepiléptico)
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Figura 1. Trazo brote-supresion. Brote de actividad
delta-theta de alto voltaje, puntas y ondas agudas en las
regiones fronto-central y parietal izquierda (arriba), sin
reactividad al estimulo auditivo (superior derecha) que
alternan con depresion del voltaje de 5 a 30 segundos
(abajo).

17



Patron BS

en recién
nacido

Edad ( Edad
postconcepcional postconcepcional
<37 SDG J L > 37 SDG
Repetir estudio Crisis
edad: > 37 SDG convulsivas
edad postcon-
cepcional |
Si/ \No
\j V.
r
Tipo Tipo Otros tipos
espasmo mioclonicas de crisis
ténico
Vv V
4 N
Brote supresion
Brote supresion sindromdtico L no sindromdtico
\ J
Y
4 N
Repetir EEG dos semanas después
\ J

éPersistencia del
patrén BS? No

©)

Encefalopatia

Epilepsia

mioclonica
temprana

epiléptica
infantil

Complementar estudio de la etiologia (estudios paraclinicos)

Figura 2. Propuesta de algoritmo para diagndéstico en el patron brote-supresién del recién nacido y
lactante.
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