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RESUMEN

Titulo: Hallazgos electroencefalograficos en recién nacidos pre-término.

Antecedentes: Se ha demostrado que el entorno extrauterino en el recién nacido
prematuro influye en la maduracion cerebral medida por electroencefalograma (EEG).
Se han detectado patrones y arquitectura del suefio menos maduros (cambios de fase y
suefio de transicion) en recién nacidos prematuros en comparacién con recién nacidos
a término de edades post-concepcionales iguales. Se ha sugerido que esta adaptacion
en la funcién cerebral podria ser una falta de madurez "fisiol6gica" como resultado del
estrés bioldgico y ambiental. Sin embargo, todavia hay cierto desacuerdo sobre estos
hallazgos, y varios autores informan una maduracién intrauterina y extrauterina similar
de parametros especificos del EEG. Por lo tanto, la descripcion de estos patrones
asociados a lesién neuroldgica sigue siendo necesaria.

Objetivo: Describir los hallazgos electroencefalograficos en recién nacidos pre término.

Material y Métodos: Estudio transversal, descriptivo, retrospectivo.

Se analizaron y evaluaron los estudios realizados de enero de 2017 a junio de 2021. Se
eligi6 este periodo de estudio para garantizar que los EEG fueron realizados con las
mismas técnicas y criterios internacionales, asi como haber sido evaluados por los
mismos neurofisiélogos certificados para establecer el diagnostico bioeléctrico. Lugar de
estudio: Departamento de Neurofisiologia del Hospital de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXI. Instituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México.

Poblacién diana: recién nacidos pre término.

Resultados: Se incluyeron 107 pacientes con antecedente de prematurez, con una edad
gestacional al nacer promedio de 30.9 semanas de gestacion (SDG) y una edad
promedio corregida al momento del estudio de 37.55 SDG. Del total, 70 pacientes eran
del sexo masculino (65.4%). Los hallazgos electroencefalograficos fueron normales en
43 pacientes (40%), anormales en 34 pacientes (32%) e inmaduros en 30 pacientes
(28%). Dentro de la clasificacion de hallazgos anormales, se observo disfuncion con 5
pacientes (15%) y actividad paroxistica con 29 pacientes (85%). El tipo de actividad
paroxistica fue focal en 25 pacientes (86%), brote supresion en dos pacientes (7%) y
focal secundariamente generalizada en 2 pacientes (7%). La localizacion de la actividad
paroxistica focal se presento en la region occipital en 8 pacientes (32%), multifocal en 9
pacientes (36%), frontal en 4 pacientes (16%), temporal en 3 pacientes (12%), central en
un paciente (4%).

Conclusion: En los ultimos afios, la mortalidad en pacientes pre término ha
incrementado debido a las complicaciones relacionadas al grado de prematurez. Se han
observado patrones electroencefalograficos anormales en comparacion con los recién
nacido a término, posiblemente por el estrés bioldégico y ambiental al que se exponen
estos pacientes; condicionando lesién neuroldégica en mayor o menor grado. Las
fortalezas de nuestro estudio fueron el gran tamafio de muestra, siendo 107 registros
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electroencefalograficos correspondientes a pacientes prematuros superando el tamafio
de la muestra de otros trabajos, donde el mayor nimero de pacientes fue de 76. Ademas
de analizar el tipo y el nUmero de factores de riesgo para presentar hallazgos anormales
en el EEG. Nuestro estudio difiere de estos al ser un estudio transversal por o que no
podemos inferir estos hallazgos como predictor de alteraciones en el neurodesarrollo. Se
pudo concluir que los EEG anormales corresponden predominantemente a actividad
paroxistica multifocal en pacientes de 34 a 36 SDG con al menos una comorbilidad,

siendo las alteraciones neuroldgicas (crisis convulsivas y el estado epiléptico), lo mas
frecuente.

Palabras clave: recién nacido, electroencefalograma, hallazgos, prematuro.
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Se denomina recién nacido pre término al que nace entre las 20.1 y 36.6 semanas de
gestacion (SDG). Hay tres grupos: recién nacido pre término extremo (< 28 SDG), recién
nacido pre término moderado (29-32 SDG) y recién nacidos pre término tardio (33-36
SDG). [1]

En todo el mundo, se estima que més de 1 de cada 10 recién nacidos fueron prematuros
en 2013, lo que representa 15 millones de prematuros. Entre estos, 1 millén de nifios
menores de 5 afilos mueren anualmente debido a complicaciones relacionadas con el
parto prematuro. En los paises en desarrollo, la medicidon de los recién nacidos pre
término es mas dificil y la mortalidad es extremadamente alta. [2]

En los Estados Unidos, las tasas de recién nacidos pre término en general (<37 SDG),
calculadas por la fecha de ultima menstruacion, aumentaron del 10,6% en 1990 a un
12,8% de todos los nacidos vivos en 2006 y 12,7% en 2007. Casi 400,000 nacimientos
prematuros ocurren anualmente entre los 4 millones de nacimientos en los Estados
Unidos. [3]

Los recién nacidos pre término conllevan altos costos meédicos. El Instituto de Medicina,
en su informe del 2007, estimd que los recién nacidos con menos de 32 semanas de
gestacion representaron $11 mil millones de costos extras del total de $16 mil millones
para todos los nacimientos prematuros. [4]

En México, la tasa de mortalidad perinatal ha disminuido en los ultimos 20 afios; sin
embargo, existen regiones del pais con elevada morbilidad y mortalidad materno-infantil,
congruente con el perfil epidemiologico de la marginacion y el rezago en las condiciones
de salud, como lo demuestra un estudio de casos y controles realizado en el Hospital
General de Comitan, Chiapas, durante el afio 1999, en el que se demostré una relaciéon
significativa entre la prematurez con bajo peso para la edad gestacional y la mortalidad
perinatal (RM: 9.20; IC 95%, 4.4-19.2), lo que significa que los recién nacidos prematuros
tienen 9.2 veces mas riesgo de muerte perinatal en comparacion con los nacidos a
término. [5]

En un centro perinatal de tercer nivel del Instituto Mexicano del Seguro Social del estado
de Yucatan, México, se calcul6 entre los afios 1995 a 2004 la frecuencia de neonatos
prematuros fue de 12.4%. Cuando se compararon las frecuencias de nacimientos
prematuros entre los trienios de 1995 a 1998 y 2002 a 2004, en el ultimo periodo se
observé aumento de todos los nacimientos prematuros (menos de 37 SDG) y de los
menores de 32 y 28 SDG, ademas de mayor mortalidad neonatal para los distintos
subgrupos definidos por la edad gestacional; entre los 15,178 recién nacidos vivos (RNV)
de este centro, el 63% de las 139 muertes neonatales ocurri6 en menores de 32 SDG y
31% en menores de 28 SDG. [6]



Este problema de salud también existe en las regiones del pais con mayor desarrollo
socioeconémico, como lo comprueban los resultados del estudio realizado por el Comité
de Investigaciéon de la Sociedad de Neonatologia del Estado de Nuevo Leon, México, en
el que participaron seis hospitales del sector privado y cinco del publico, entre agosto de
2001 y julio de 2002. Entre 47,226 RNV, 756 (1.6%) pesaron menos de 1,500 g, con edad
gestacional promedio de 30 + 3.2 semanas y peso promedio de 1,098 + 257 g. En este
grupo murieron 278 nifios (36.77%) y en el subgrupo con peso de 1,000 g o menos la
mortalidad fue de 64.8% (71.9% en la primera semana de vida y 38.48% en el primer dia
de vida). La inmadurez extrema fue la principal causa de muerte, 64 de los 278 nifios
(23%) en el primer dia de vida, 20% por septicemia y 15% por hemorragia intraventricular.

[7]

En consecuencia, los determinantes de la mortalidad neonatal (incluido el parto
prematuro) se han convertido en un factor que contribuye en mayor medida a la tasa de
mortalidad en nifios menores de cinco afios a lo largo del tiempo. Las ultimas
estimaciones sugieren que las complicaciones del parto prematuro fueron la principal
causa de muerte en nifios menores de cinco afios a nivel mundial en 2016 y representan
aproximadamente el 16% de todas las muertes de nifios menores de cinco afios y el 35%
de las muertes de recién nacidos. Las complicaciones a corto plazo de la prematurez
incluyen un mayor riesgo de afecciones respiratorias neonatales (como sindrome de
dificultad respiratoria y displasia broncopulmonar), enterocolitis necrotizante, sepsis,
afecciones neurologicas (como leucomalacia periventricular, crisis epilépticas,
hemorragia intraventricular, paralisis cerebral y encefalopatia isquémica hipodxica), asi
como trastorno de succiéon y deglucién, afecciones visuales y auditivas. [8-10] Los recién
nacidos prematuros tardios (34- <37 semanas) tienen un riesgo significativamente mayor
de resultados adversos que los recién nacidos a término [11-12]. El parto prematuro se
ha relacionado con peores resultados del neurodesarrollo, tasas mas altas de ingresos
hospitalarios y trastornos de conducta, socioemocionales y de aprendizaje en la infancia
y edades posteriores [13-15]. También genera costos significativos a largo plazo para los
sistemas de salud, asi como considerables dificultades psicoldgicas y financieras para
las familias de los recién nacidos prematuros. [16-17]

CONSECUENCIAS NEUROLOGICAS EN NACIDOS PRE-TERMINO

Diferencias generales en el tamafo del cerebro:

Las mediciones generales del desarrollo cerebral se alteran con el nacimiento prematuro.
Desde el punto de vista heuroanatémico, los lactantes nacidos con <32 SDG, tienen un
volumen cerebral global reducido, en particular en las regiones frontotemporales y el
hipocampo. Los factores posnatales que se asocian con volimenes mas pequefios
incluyen sepsis, displasia broncopulmonar, hemorragia intraventricular, exposiciéon a
esteroides, oxigenoterapia y sedacion. Ademas, el parto prematuro de moderado a tardio
se asocia con una mielinizacién reducida en el brazo posterior de la capsula interna en
comparacion con el recién nacido a término, incluso en ausencia de una lesion
neurolégica evidente en la resonancia magnética (RM). Las diferencias en el volumen
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cerebral total y el tamafio de varias regiones del cerebro persisten en la adolescencia y
la edad adulta; el coeficiente intelectual se correlaciona con el tamafio de regiones
afectadas en los nacidos prematuros. [18-20]

Otras complicaciones neuroldgicas:

Pueden ocurrir con mas frecuencia después del parto prematuro. Las crisis epilépticas
son frecuentes en el periodo neonatal y el 5% de los recién nacidos experimentan crisis
epilépticas en los primeros 3 dias de vida. Las convulsiones durante este tiempo se
asocian a hemorragia intraventricular, muerte y retraso del lenguaje a los 2 afios de edad.
El riesgo de epilepsia aumenta conforme la severidad de la prematurez. Si bien la
prevalencia de la epilepsia en todo el mundo es del 0,4% al 1%, el 7% de los niflos
nacidos con <28 SDG desarrollan epilepsia. Los lactantes prematuros a menudo reciben
esteroides, lo que se asocia con un mayor riesgo de convulsiones febriles [20]. La
hemorragia intraventricular ocurre en el 25-30% de los recién nacidos prematuros y es
un factor de riesgo de paralisis cerebral e hidrocefalia. Asi mismo, se asocia con factores
intrauterinos que incluyen el desprendimiento de la placenta, los cuales conducen a un
parto prematuro. [21-26]

El suefio también puede verse afectado por la prematurez. En los nifios prematuros, los
habitos de suefio se asociaron con una hora de dormir mas temprana, una latencia mas
prolongada del inicio del suefio y una mayor duracion del suefio. Se observo alteracion
del suefio incluso en nifios prematuros sin discapacidad del desarrollo neuroldgico; sin
embargo, las dificultades para dormir aumentaron con el aumento de las alteraciones del
desarrollo neurolégico. [27]

ELECTROENCEFALOGRAMA NORMAL EN EL RECIEN NACIDO:

En el periodo neonatal el examen neuroldgico tiene una baja sensibilidad dado que la
mayoria de los reflejos evaluados son de origen espinal y de tallo cerebral, explicandose
asi que la respuesta, desde un punto de vista neuroldgico, sea inespecifica y no siempre
se correlacione con la gravedad de ésta. El estudio de neuroimagen, particularmente en
la evaluacion de malformaciones del desarrollo cortical, tiene en el recién nacido una
utilidad algo limitada dada por la escasa mielinizacién del sistema nervioso central y por
la necesidad de inmovilizar al paciente lo cual en recién nacidos criticamente enfermos o
de pretérmino extremo es de compleja implementacion. [28]

La electroencefalografia (EEG) en el periodo del recién nacido ha demostrado ser
altamente superior al examen clinico en la deteccion y pronostico de disfunciones
cerebrales, siendo ademas hasta ahora el Unico examen que permite realizar una
documentacion continua funcional cerebral al lado de la cama del paciente en forma no
invasiva, persistiendo, a pesar de los avances tecnologicos, como la herramienta mas
precisa en determinar la ontogenia o madurez del SNC, llegando a establecer en forma
consistente y con una precision + dos semanas la edad gestacional en el recién nacido
de pretérmino (RN PreT) y de £ una semana en el de término (RNT). [28]
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Parametros de Registro Neonatal:

Las guias de registro EEG neonatal han sido establecidas por la Sociedad Americana de
Neurofisiologia Clinica (Epstein 2006), que consiste en la instrumentacién con electrodos
de superficie localizados segun el Sistema Internacional 10-20. [28]

PARAMETROS SE DEBEN ANALIZAR EN LAS DIFERENTES EDADES

e Trazo de fondo: diferenciar si se trata de un trazo continuo o discontinuo. Analizar
su frecuencia y voltaje. [28]

o Trazo discontinuo: se caracteriza por un registro de base de menor voltaje

interrumpido por brotes de ondas mixtas, predominantemente delta de
mediano y alto voltaje (25- 200uV) a 0,3-1,5 Hz. de duracion breve, menor
a 15 segundos, en regiones parasagitales y occipitales. [28]
Los periodos de atenuacion de voltaje inter-descargas, propios del trazado
discontinuo son llamados intervalos inter-descarga, los cuales se acortan
paulatinamente a mayor edad gestacional y durante los momentos de
mayor actividad motora (Tabla 1). [28]

o Trazo continuo: patron electroencefalografico de vigilia y suefio activo
caracterizado por actividad de frecuencia mixta continua, de amplitud baja
a media (25-50 mV) con predominio de theta y delta. [28]

Periodos de atenuacion de acuerdo a edad gestacional

SDG Segundos Atenuacién
26 SDG 46 seg
27 SDG 36 seg
30 SDG 30-35 seg
31-33 SDG 20 seg
34-36 SDG 10 seg
37-40 SDG 6 seg

Tabla 1: Periodos de atenuacién de acuerdo con edad gestacional. Fuente: Md, E. M. M., & Md, R. H. A. (2015). Atlas of Neonatal
Electroencephalography (4th ed.). Demos Medical Publishing.

e Sincronia: definida como una diferencia menor a 1,5 seg. entre salvas inter-
hemisféricas, durante trazo discontinuo o alternante. Esta varia segun la edad
gestacional (Figura 1). [28]
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Figura 1: sincronia y edad gestacional en el EEG. Fuente: Md, E. M. M., & Md, R. H. A. (2015). Atlas of Neonatal
Electroencephalography (4th ed.). Demos Medical Publishing.

e Organizacién Topografica: grafo-elementos especificos de cada estadio segun
edad gestacional. [28]

e Reactividad: cambios del registro electroencefalografico frente a estimulacion del
neonato. [28]

Organizacion temporal:

Son cambios observados en la actividad del EEG durante la duracién del registro. Estos
cambios estan relacionados con edad gestacional corregida (EGC) y estados de
comportamiento. Los estados de comportamiento se desarrollan gradualmente, a una
edad de menos de 26 semanas, solo se pueden distinguir los estados de reposo y
agitacion. A las 40-41 semanas, la organizacion en tres estados ahora esta bien
establecida: vigilia, suefio activo y suefio quieto. [29]

Factores madurativos: grafo elementos especificos de cada estadio segun edad
gestacional, entre los que se encuentran (Figura 2)

e Cepillos delta: Actividad presente de las 26 a las 38 SDG. Consisten en ondas
delta de 0,3 a 1,5 Hz y de 50 a 250 uV, con rafagas superpuestas de actividad
rapida de voltaje bajo a moderado. La frecuencia de la actividad rapida varia,
predominando dos frecuencias: 8 a 12 Hz y, mas comunmente, 18 a 22 Hz. Estos
complejos aparecen por primera vez a las 26 SDG, con poca frecuencia en las
regiones centrales. Hasta las 32 SDG, el componente rapido tiene una frecuencia
predominante de 18 a 22 Hz; a partir de entonces, la frecuencia mas lenta (8-12
Hz) esta presente. La distribucidén espacial de los cepillos delta cambia conforme
las SDG, volviéndose mas prominente en las regiones occipital y temporal con la
edad. A las 33 SDG, los cepillos delta aparecen de manera mas prominente en las
areas temporal-occipital. [29]

e Brotes temporales theta y alfa: ondas ritmicas de 4 a 6 Hz en rafagas cortas de
menos 2 segundos que surgen de forma independiente, bilaterales y asincronos
en las areas medio temporales izquierda y derecha, con voltaje de 20 a 200 pV.
Esta actividad aparece alrededor de las 26 SDG, con una maxima expresion entre
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las 30 y 32 semanas y luego desaparece rapidamente. reemplazada por los brotes
alfa temporales, con caracteristicas de amplitud, duracion de rafaga y distribucion
espacial similares. [29]

e Ondas agudas frontales: ondas agudas aisladas, con una fase inicial negativa
de duracién de 200 mseg seguida de una fase positiva de duracion variable, son
bilateralmente sincrénicos y simétricos; Pueden estar presentes a las 34 SDG, con
una maxima expresion a las 35 semanas. Disminuyen en numero y voltaje
después de las 44 semanas y rara vez se observan en mayores de 6 semanas
vida extrauterina. Por lo general, ocurren al azar como eventos Unicos,
predominantemente en el suefio de transicion. [29]

Tracé Alternant

Frontal Sharp Wave Transients

Occipital
Temporal Dominant
Alpha Bursts Alpha Rhythm

Temporal
Theta
Bursts

Vertex Transients

Sleep Spindles

Beta—Delta Complexes

T rrrrrrorror vy I 1
26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 50 52 54
Conceptional Age (weeks)

Figura 2: Aparicion y desapariciéon de los puntos de referencia del desarrollo del electroencefalograma desde la prematuridad hasta
los 3 meses posteriores al término. Fuente: Md, E. M. M., & Md, R. H. A. (2015). Atlas of Neonatal Electroencephalography (4th ed.).
Demos Medical Publishing.
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Si
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Si
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Si
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Si

Si

-Brotes theta temporales
-Actividad occipital muy lenta
-Cepillos delta centrales

-Cepillos delta occipitotemporales
-Actividad frontal ritmica
-Disminuyen brotes theta temporales

-Ondas agudas frontales
-Cepillos delta de amplio voltaje

-Actividad delta continua biooccipital
-Desaparecen cepillos delta centrales
-Trazado alternante en suefio no-REM

-Desaparecen cepillos delta occipitales
-Trazado alternante en sueno no-REM

Tabla 2: Evolucion de los hallazgos en recién nacidos prematuros segin edad gestacional. Fuente: Md, E. M. M., & Md, R. H. A.

(2015). Atlas of Neonatal Electroencephalography (4th ed.). Demos Medical Publishing.

RECIEN NACIDO PREMATURO EXTREMO (<28 SDG) (Figura 3)

Trazo de fondo: trazo discontinuo.
Sincronia:; brotes de actividad eléctrica asincronicos.
Marcadores madurativos: cepillos delta en regiones centrales y brotes theta

temporales rudimentarios.

Organizacion temporal: No se encuentra evidencia de ciclos de vigilia / suefio en

el EEG.

Reactividad: No se produce ninguna reaccion a la estimulacion. [29]
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Figura 3: RN de 30 semanas. Se observa un trazo discontinuo con brote de actividad de 8 s. como marcador madurativo cepillos delta
asincronicos y asimétricos en regiones temporo occipital bilateral S: 7uv/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz, V: 156mm/s. tomado del servicio
de neurdfisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.

RECIEN NACIDO PRE TERMINO MODERADO (29-32 SDG) (Figura 4)

e Trazo de fondo: trazo discontinuo. Con duracién de intervalos entre rafagas
menor que en épocas anteriores.

e Sincronia: asincronia.

e Marcadores madurativos: cepillos delta en regiones centrales. Los brotes theta
temporales son una caracteristica constante durante esta época. La actividad
occipital lenta (delta) surge durante esta época.

e Organizacion temporal: No existe una relacion clara entre las etapas de vigilia y
suefio en el EEG.

e Reactividad: No se produce ninguna reaccion a la estimulacion. [29]
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Figura 4: RN de 31 semanas. Se observa aparicién de marcadores madurativos theta temporal simétricos y asincrénicos en regiones
temporal y occipital izquierdo. S: 7uvV/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz, V: 15mm/s. tomado del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE
HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.

RECIEN NACIDO PRE TERMINO TARDIO (33-36 SDG) (Figura 5)

e Trazo de fondo: trazo continlo durante la vigilia y el suefio REM y trazo
discontinuo durante el suefio no REM.
e Sincronia: La sincronia es mayor durante esta época que en épocas tempranas,

pero la asincronia persiste, principalmente en el suefio NREM.

e Marcadores madurativos: ondas agudas frontales bien definidos en la 35 SDG,
aunque pueden aparecer de forma rudimentaria durante la 34 SDG. Durante esta
época, persisten los cepillos delta. Los brotes alfa temporales desaparecen a las
34 SDG.

e Organizacion temporal: El EEG es continuo durante la vigilia y el suefio REM,
pero discontinuo durante el suefio NREM.

e Reactividad: La actividad de fondo es reactiva a la estimulacion del bebé. [29]
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Figura 5: RN de 35 semanas. Se observa trazo discontinuo con atenuacion de 6 s. y brote de actividad delta de 3 s. aparicion de grafo
elemento madurativo ondas agudas frontales transitorias, asincrénicas en region frontal izquierda S: 7uv/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz,
V: 15mm/s. tomado del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.

ELECTROENCEFALOGRAMA BIOMARCADOR DE DANO CEREBRAL EN
PACIENTES PRE-TERMINO

Se ha demostrado que la vida extrauterina en los recién nacidos prematuros influye en la
maduracion cerebral medida por electroencefalografia (EEG) [6-8]. Se han informado
patrones de EEG y arquitectura del suefio inmaduros (cambios de fase y suefio de
transicion) en lactantes prematuros en comparacion con lactantes a término en edades
post concepcionales iguales [8, 9]. Se ha sugerido que esta adaptacion en la funcion
cerebral podria ser una falta de madurez "fisiolégica" como resultado del estrés biologico
y ambiental. Sin embargo, hay cierto desacuerdo sobre estos hallazgos, y varios autores
informan una maduracion intrauterina y extrauterina similar de parametros especificos del
EEG. [29]

Anormalidades actividad de fondo

Las anomalias en estado agudo en el EEG neonatal se caracterizan por la supresion de
los patrones de fondo normales esperados para la edad gestacional. Varias afecciones
diferentes pueden afectar la funcion cerebral en los recién nacidos y causar alteraciones
en estadio temprano. La actividad del electroencefalograma se puede interrumpir de
forma aguda como resultado de una lesion cerebral primaria o secundaria a otras
afecciones. Las anomalias agudas se han descrito bien en la encefalopatia hipéxico-
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isquémica, en respuesta a hemorragia intraventricular aguda (HIV) u otras lesiones
cerebrales importantes [30].

EEG de tipo A discontinuo (figura 6y 7)

Consiste en rafagas con las mismas caracteristicas que las de las rafagas alternas de
trazas fisiolégicas en cuanto a su morfologia, frecuencia, amplitud y ubicacién, con
duracién de 10 a 30 segundos separadas por intervalos de actividad de muy baja amplitud
(<10 V), con una duracion <10 segundos. El trazado puede ser labil, pero desprovisto de
organizacion temporal (no se pueden distinguir los ciclos del suefio). Existe una
organizacion espacial. Se ha descrito en encefalopatia hipoxico-isquémica. [31].
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Figura 6: masculino de 40 SDG, edad corregida de 31 SDG, antecedente de encefalopatia hipdxico isquemica se observa época de
10 seg, con atenuacién de voltaje 10 seg, compatible con disfuncién moderada por frecuencia y voltaje para la edad gestacional, S:
7uVvV/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz: 15mm/s. tomado del servicio de neurdfisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra.
Maria Inés Fraire Martinez.
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Figura 7: masculino de 40 SDG, edad corregida de 31 SDG, antecedente de encefalopatia hip6xico isquemica se observa época de
10 seg, con atenuacion de voltaje 6 seg y actividad de 3 segundos en rango delta de bajo voltaje con actividad rapida superpuesta
compatible con disfuncién moderada por frecuencia y voltaje para la edad gestacional, S: 7uV/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz: 15mm/s.
tomado del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.
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EEG de tipo B discontinuo. No hay ningun patron fisioldgico, organizacion espacial y
temporal. Las rafagas consisten en ondas theta, con duracion de 10 a 30 segundos y
amplitud de 30 a 50 V, separadas por intervalos de amplitud <10 V y duracion <10 s. Se
ha descrito en encefalopatia hipoxico-isquémica. (Figura 8) [31]
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Figura 8: femenino de 42 SDG, edad corregida de 32 SDG, antecedente de encefalopatia hipéxico isquémica se observa época de
10 seg, con atenuacion de voltaje compatible con disfuncion por bajo voltaje, S: 7uv/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz: 15mm/s. tomado
del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.

Trazo EEG periddico. La organizacion temporal y espacial esta ausente; el patron
consiste en una actividad repetitiva estereotipada periodica, que involucra complejos muy
similares (ondas agudas, ondas delta y theta, asociadas con ritmos rapidos) separados
por intervalos de baja amplitud y duracion relativamente fija. [32]

Trazado paroxistico. No contiene ningun patron fisiolégico, organizacion espacial ni
temporal. Consiste en rafagas cortas que duran entre 1 y 10 s. La morfologia de las
rafagas es variable (ondas agudas, ondas theta o delta). Las rafagas estan separadas
por intervalos de baja actividad (<5 mV) que duran de 10 a 60 s. La periodicidad y
reactividad estan ausentes, incluso en grabaciones mayores de una hora. Se ha descrito
en encefalopatia hipoxico-isquémica. [33]

Bajo voltaje mas trazado theta. Este trazado consta de frecuencias theta de 5-30 mV,
gue son continuas o estan presentes en rafagas discontinuas contra un fondo inactivo o
de muy baja amplitud <15 mV, generalmente sin reactividad. descrito en la encefalopatia
isquémica hipdxica. [34]

Trazado de brote supresién (Figura 9). Descrito por primera vez en pacientes adultos
con disfuncién cerebral severa o durante ciertas anestesias, se caracteriza por rafagas
de ondas theta y / o delta, a veces entremezcladas con ondas mas rapidas, y periodos
intermedios de baja amplitud (por debajo de 20 mV). [35].
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Figura 9: masculino de 7 dias de vida extrauterina, antecedente de 31 SDG, se observa época de 10 seg, atenuacion de voltaje 5 seg
y brote de actividad polimorfa en frecuencia theta 4-5 Hz duracién de 2 seg, compatible con patron de brote supresién, S: 7uvV/mm,

HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz: 15mm/s. tomado del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk Freund, Dra. Maria Inés
Fraire Martinez.

En el recién nacido, el brote supresion se define como rafagas sincronicas de actividad
cerebral, que duran de 0,5 a 10 s, seguidas de periodos de un fondo isoeléctrico
generalizado que duran de 2 a 10 s. [40]. Este aspecto es anormal y se observa en:
anoxia, trastornos metabdlicos, malformaciones, farmacos. Altamente predictiva de un
mal resultado. [30]

El patrén de brote supresion se ha considerado el sello distintivo de los sindromes
epilépticos neonatales especificos, la encefalopatia epiléptica temprana con brote
supresion (Ohtahara) [42-43] y la encefalopatia epiléptica mioclonica temprana [44]. En
estos casos, el trazado se caracteriza por rafagas de gran amplitud (> 75 mV) que
comienzan y terminan repentinamente y no contienen patroén fisioldgico. [36]

Las rafagas consisten en ondas lentas, puntas, ondas agudas o ritmos rapidos que
pueden o0 no ser simétricos o sincronicos. Las rafagas estan separadas por intervalos de
baja amplitud (<5 6 10 V), de duracién variable entre 1y 10 s. los intervalos entre rafaga
pueden alargarse con el suefio. El término "brote supresion” no debe utilizarse para los
trazados inmaduros, normalmente discontinuos, de nifios prematuros. [36]
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EEG inactivo en el recién nacido a término. Rara vez observado, este trazado consiste
en un aspecto de EEG plano o isoeléctrico. Representa el silencio electro cerebral. [36]

Caracteristicas patoldgicas

Ondas agudas rolandicas positivas (PRSW), tipo A

Ondas agudas positivas, de duracidon <500 ms, transitorias, localizadas en C3, C4 y Cz.
Pueden ser unilaterales o bilaterales, sincrénicas o no y, en ocasiones, aisladas en Cz.
Se cuantifican por su densidad (nimero por minuto). Una densidad superior a 1 0 2 ondas
agudas rolandicas positivas por minuto se ha relacionado claramente con lesiones de la
sustancia blanca y deterioro motor. Su morfologia es variable: simple, con muescas o con
ritmos rapidos superpuestos de amplitud de 25 a 200 V. Estos patrones anormales se
observan principalmente en recién nacidos prematuros, nacidos antes de las 34 semanas
de gestacion. [37]

Descargas epileptiformes lateralizadas peridédicas (PLEDS)

Estas tienen una morfologia variable: ondas lentas, ondas agudas o puntas, bi-trifasicas
o polifasicas, de 200 a 400 ms de duracion, con una amplitud de 100 a 200 mV.
Conservan la misma ubicacion y se repiten de forma idéntica o casi idéntica a intervalos
regulares de 1 a 10 s en el mismo trazado, sin aceleracion ni extension durante varios
minutos. Se han descrito en recién nacidos a término. [38]

Descargas ictales en recién nacidos prematuros o nacidos a término. (Figura 10).
Las descargas ictales son cambios abruptos y transitorios en la actividad de fondo; su
duracion varia de 10 segundos varios minutos. Las caracteristicas observadas con mayor
frecuencia son secuencias breves de ondas agudas ritmicas o puntas, de frecuencia y
duracion variables, ondas delta y theta mas o menos monomorfas. Durante una descarga
determinada, la frecuencia y amplitud de los patrones pueden cambiar o no. Las
descargas pueden ser focales o multifocales. Las descargas de EEG pueden ir
acompafadas o no de convulsiones clinicas. Las descargas pueden ser aisladas o
intermitentes, repetitivas y pueden desplazarse de un area a otra, dando lugar a un
"estado epiléptico” o convulsiones en serie. En caso de descargas repetidas, la ubicacion
y la morfologia pueden variar. [39-40]
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Figura 10: femenino de 33 SDG, edad corregida de 32 SDG, antecedente de prematurez, hemorragia intraventricular grado 2 se
observa época de 10 seg, con actividad paroxistica frecuente frontal bilateral de predominio izquierdo y occipital izquierda como focos
independientes S: 7uV/mm, HF: 70 Hz, LF: 0,5 Hz: 15mm/s. tomado del servicio de neurofisiologia clinica, UMAE HP. Silvestre Frenk
Freund, Dra. Maria Inés Fraire Martinez.

Cepillos en forma de rueda dentada o cepillos mecanicos

Estos cepillos anormales se definen como rafagas de ondas puntiagudas rapidas con
forma de huso con amplitudes maximas superiores a 40 mV y frecuencias entre 13y 20
Hz. [29]

Patron desorganizado

En los recién nacidos prematuros, el patrén desorganizado se caracteriza por ondas delta
distorsionadas, con la presencia de ondas agudas anormales y cepillos en forma de rueda
dentada. [29]

También se pueden observar ondas agudas transitorias anormales, como PRSW.
Patron dismaduro [64,69] este patron se define como la presencia de caracteristicas
fisiologicas del EEG que indican 2 semanas o mas de inmadurez, en comparacion con
edad gestacional. [29]
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JUSTIFICACION:

El cerebro humano se desarrolla rapidamente durante la gestacibn a medida que
aumenta el grado de plegamiento cortical de una semana a otra. Estos cambios ocurren
no solo desde la perspectiva macroestructural, sino también en términos de organizacion
microestructural y conexiones de redes cerebrales. El nacimiento prematuro es un evento
inesperado debido a distintas causas subyacentes, todas las cuales pueden influir en la
trayectoria de desarrollo del sistema nervioso. El dafio cerebral severo en recién nacidos
prematuros puede provocar la muerte o trastornos en el neurodesarrollo moderados a
graves, incluida la pardlisis cerebral, retraso mental, la discapacidad visual y auditiva, y
afectar gravemente la calidad de vida, por lo tanto, es de vital importancia la evaluacion
temprana y su prevencion para ofrecer un mejor prondéstico neurologico. Con los
resultados del presente estudio se pretende describir detalladamente aquellos hallazgos
electrofisiolégicos de recién nacidos prematuros que han acudido al servicio de
neurologia. Asimismo, al identificar la frecuencia y tipo de hallazgos este estudio servira
como base para estudios futuros sobre el tema en nuestro servicio.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se ha demostrado que el entorno extrauterino en el recién nacido prematuro influye en la
maduracion cerebral medida por EEG. Se han detectado patrones y arquitectura del
suefilo menos maduros (cambios de fase y suefio de transicion) en recién nacidos
prematuros en comparacion con recién nacidos a término de edades post-concepcionales
iguales. Se ha sugerido que esta adaptacion en la funcion cerebral podria ser una falta
de madurez "fisiologica™ como resultado del estrés biologico y ambiental. Sin embargo,
todavia hay cierto desacuerdo sobre estos hallazgos, y varios autores informan una
maduracion intrauterina y extrauterina similar de parametros especificos del EEG. Por lo
tanto, la descripcion de estos patrones asociados a lesion neuroldgica sigue siendo
necesaria.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢,Cudles son las caracteristicas neurofisiolégicas del electroencefalograma del paciente
recién nacido pre término?

OBJETIVO GENERAL:

e Describir los hallazgos electroencefalogréaficos en recién nacidos pretérmino.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir las caracteristicas del electroencefalograma en el recién nacido
pretérmino.

2. Describir la frecuencia de alteraciones electroencefalogréaficas en el recién nacido

pretérmino.

Describir el tipo y localizacion de alteraciones en el recién nacido pretérmino.

Describir y caracterizar comorbilidades en recién nacidos pretérmino.

B w
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HIPOTESIS

No requiere al tratarse de un estudio descriptivo

MATERIAL Y METODOS

Disefo del estudio: Estudio transversal descriptivo, retrospectivo.

Se analizaron y evaluaron los estudios realizados de junio de 2017 a junio de 2021. Se
eligié este periodo de estudio para garantizar que los EEG fueron realizados con las
mismas técnicas y criterios internacionales, asi como haber sido evaluados por los
mismos neurofisidlogos certificados para establecer el diagndstico bioeléctrico.

Lugar de estudio: Departamento de Neurofisiologia del Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI. Instituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México.
Poblacion diana: Recién nacidos pretérmino.

CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes recién nacidos con antecedente de prematurez al momento del estudio, sin
distincion de género, a los cuales se les haya realizado un electroencefalograma, en el
periodo de tiempo comprendido entre junio de 2017 a junio de 2021.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
Pacientes con registro electroencefalografico incompleto y/o expediente clinico sin datos
completos (diagndstico de envio, semanas de gestacion, factores de riesgo perinatal).

CRITERIOS DE ELIMINACION:
Pacientes que se encuentren con medicamentos sedantes (tiopental, fentanilo,
midazolam, diazepam).
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TABLA DE VARIABLES:
VARIABLES DE INTERES:

. Definicion Definicion Tipo de Escala de
Variable . . .
conceptual operacional variable medicion
La presencia de Maduro
Proceso del o | una organizacion Inmaduro
Maduracion | dUe s€ traduce y de grafo :
cerebral en una funcién clementos nominal
neurobiolégica q ; dicotdmica
especifica para | madurativos
cada edad acorde a la edad
corregida.
Factores Si/No
presentes pre,
peri o
postnatales
ue L, .
9 El recién nacido
incrementan la cuenta por lo
_ posibilidad de bor. .
Presencia de menos algun Cualitativa
" desarrollar : :
comorbilidad dafio factor de riesgo nominal
perinatal L asociado a dicotémica
neuroldgico y ,
; prematurez:
presencia de
alteraciones en
el desarrollo
cognitivo,
motor y/o
sensitivo.
Factores e Prematurez
presentes pre, e Retraso en el
peri o crecimiento
postnatales intrauterino
e Encefalopatia
que p
incrementan la hlr():oxmalns_quemma
posibilidad de | Se describira el . * LONVUISIoNes
. : Cualitativa | neonatales
Tipo de desarrollar tipo de factor de ) Mi fali
comorbilidad | dafio riesgo asociado a nominal * vicrocelala
g politémica | ® Infecciones del

neuroldgico y
presencia de
alteraciones en
el desarrollo
cognitivo,
motor y/o
sensitivo.

prematurez

sistema nervioso
central

e Neuroimagen
patol6gica

e Anomalias
congénitas.
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e Traumatismo
craneal

e Cardiopatia
congeénita

e Enfermedad
pulmonar.
Sepsis del recién
nacido

e Otros
factores de
riesgo.

Conjunto de Focal

Se describira si el

grafo . . Generalizada
paciente presento
elementos que -
actividad
emergen .
paroxistica focal
bruscamente 0 generalizada
del ritmo de 9
. base. Cualitativa
Actividad . Focal: .
. Presencia de al nominal
paroxistica e Frontal S
menos uno de dicotdmica
L e Central
los siguientes
e Temporal
grafo g
e Occipital
elementos
durante el .
) Generalizada:
registro
e Brote-
electroencefalo .,
L supresion
grafico.
Alteracion en la
frecuencia, Presente
forma, Ausente
topografia y / o | Se describira si el
cantidad de | paciente presento
ritmos EEG: 0 no algun tipo de
(1) Individuo en | disfuncién como:
registros e Alteracion o
J . . Cualitativa
. ., anteriores 0 del ritmo .
Disfuncion ) nominal
ritmos de de base L,
. L, dicotbmica
regiones e Alteracion
homélogas en de los
el lado opuesto. grafo
(2) relacion elementos
con los del suefo

hallazgos en
sujetos
normales  de
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edad similar y
similar estado
de vigilancia.

Edad Tiempo de vida | Edad al momento | Cuantitativa | Dias de vida

Cronoldgica | transcurrido de realizar del discontinua | extra-uterina
desde el estudio.
nacimiento y
por lo tanto es
la edad
postnatal.

Edad Tiempo Semanas de Cuantitativa | Semanas de

gestacional | transcurrido a | gestacion al discontinua | gestacién

al o partir de la momento del calculados al

hacimiento | ytima fecha de | nacimiento nacimiento
menstruacion
de la madre,
hasta el parto.

Edad Tiempo de Se calculara de Cuantitativa | Semanas de

corregida transcurrido la siguiente discontinua | gestacion
desde laedad | forma: calculados al
cronologica del | (Edad momento del
recién nacido, | Corregida= estudio
en menores de | Edad gestacional
40 semanas de | al nacimiento +
gestacion. Edad

Cronoldgica -
40).

Sexo Caracteristicas | Fenotipo del Cualitativa | Masculino
fisiolgicas y paciente nominal Femenino
sexuales con las dicotémica
que nacen
mujeres y
hombres

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

El estudio se realizé en el servicio de neurofisiologia del Hospital de Pediatria CMN Siglo
XXI, IMSS, de la ciudad de México, en el periodo correspondiente de junio de 2017 a
junio de 2021. Previa autorizacion por el Comité de Investigacion y Etica de la UMAE HP
CMN Siglo XXI, IMSS.

Se seleccionaron los estudios EEG realizados en pacientes recién nacidos (menores de
37 SDG por edad corregida).

Se realiz6 el analisis ordenado para la interpretacion del EEG. Se valoré la continuidad o
discontinuidad del trazo, simetria, sincronia, amplitud, reactividad y morfologia de los
grafo-elementos con el fin de determinar el grado de maduracion, se identificaron las
anormalidades electroencefalograficas.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 estadistica descriptiva con el célculo de porcentajes, frecuencias y en el caso
de las variables con distribucion normal se determinaron las medidas de tendencia
central.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Es una muestra por conveniencia no probabilistica, de todos los pacientes en etapa
neonatal que cumplieron con los criterios de seleccion.

MUESTREO:

Se realiz6 muestreo no probabilistico de casos consecutivos.
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RESULTADOS

El presente estudio descriptivo transversal retrospectivo analizé el comportamiento de
pacientes con antecedente de prematurez tomando en cuenta sus semanas de gestacion
(SDG), semanas de gestacién corregida (SDGC) y principales factores de riesgo
registrados en base de datos de electroencefalogramas. El periodo de tiempo del estudio
comprende de enero del 2017 a junio del 2021, donde se incluy6 un total de 107 pacientes
con antecedente de prematurez con una edad gestacional al nacer media de 30.9 SDG
+ 3.25 y una edad corregida al momento del estudio de 37.55 SDGC = 4.03, siendo 37
mujeres (34.6%) y 70 hombres (65.4%) (Figura 1). La distribucion por grupos de edad
corregida al momento del estudio: <30 SDGC con 3 pacientes (3%), 31 a 33 SDGC con
16 pacientes (15%), 34 a 36 SDGC con 30 pacientes (28%), 37 a 40 SDGC con 31
pacientes (29%) y mas de 40 SDGC con 27 pacientes (25%) (Figura 2). (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacién en estudio.

General n= 107
Variables demograficas Media D.E.
Edad gestacional al nacer (SDG) 30.99 3.25
Edad corregida (SDG) 37.55 4.03
Genero n= 107 Porcentaje
Mujeres (%) 37 34.58%
Hombres (%) 70 65.42%
Grupos por edad corregida n= 107 Porcentaje
<30 SDG 3 3%
31-33 SDG 16 15%
34-36 SDG 30 28%
37-40 SDG 31 29%
>40 SDG 27 25%

Los datos se expresaron como mediat+DE; mediana (rango intercuartilico o
frecuencia (porcentaje) segun correspondiera.
SDG: semanas de gestacion; D.E.: desviacion estandar
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Mujeres
35%

Hombres
65%

M Mujeres

B Hombres

Figura 1 Distribuciéon por género.

Distribucion edad corregida

m<30
m31-33
m 34-36
m37-40
m>40

Figura 2 Distribucién por grupo de edad corregida

Los hallazgos electroencefalograficos fueron normales en 43 pacientes (40%), anormales

en 34 pacientes (32%) e inmaduros en 30 pacientes (28%) (Figura 3).
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Inmadurez
28%

H Normal
B Anormal

M Inmadurez

Anormal
32%

Figura 3 Hallazgos electroencefalogréaficos

Dentro de la division de hallazgos anormales, se subclasifico en disfuncion con 5
pacientes (15%), 3 de ellos con actividad delta generalizada de muy bajo voltaje, uno con
trazo discontinuo de 60 a 110 seg. sin reactividad y uno con ritmo delta generalizado de
2 Hz y asimetria interhemisférica de mayor voltaje en hemisferio izquierdo. En cuanto a
actividad paroxistica con 29 pacientes (85%) (Figura 4) (Tabla 2).

Hallazgos Electroencefalograficos
Anormales

Disfuncion
15%

M Disfuncion

M Act. Paroxistica

Act. Paroxistica
85%

Figura 4 Hallazgos electroencefalograficos anormales.

El tipo de actividad paroxistica se dividié en focal con 25 pacientes (86%), brote supresién
con 2 pacientes (7%) y focal secundariamente generalizada con 2 pacientes
respectivamente (7%). (Figura 5). (Tabla 2).
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30 100%

90%
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70%
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15 50%
40%
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Focal Brote supresion Focal + generalizada
25 2 2
86% 7% 7%

Figura 5 Clasificacion actividad paroxistica.

La localizacion de la actividad paroxistica focal se presentd en la region frontal en 4
pacientes (16%), temporal en 3 pacientes (12%), parietal en 0 pacientes (0%), occipital
en 8 pacientes (32%), central en 1 pacientes (4%) y multifocal en 9 pacientes (36%),
(Tabla 2). (Figura 6)

Tabla 2 Hallazgos electroencefalograficos de la poblacion en estudio

Hallazgos n=107 Porcentaje
Normal 43 40%
Anormal 34 32%
Inmadurez 30 28%
Hallazgos anormales n=34 Porcentaje
Disfuncion 5 15%
Actividad paroxistica 29 85%
Actividad paroxistica n=29 Porcentaje
Focal 25 86%
Brote supresion 2 7%
Focal + generalizada 2 7%
Localizaciéon n=25 Porcentaje
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Frontal 4 16%
Temporal 3 12%
Parietal 0 0%
Occipital 8 32%
Central 1 4%
Multifocal 9 36%

LOCALIZACION ACT. PAROXISTICA FOCAL

HFrontal MW Temporal M Parietal ™ Occipital M Central ™ multifocal

Figura 6 Localizacion actividad paroxistica focal.

Los hallazgos electroencefalograficos por grupo de edad fueron en menores de 30 SDGC
anormales en 3 pacientes (100%). En el grupo de 31 a 33 SDGC se encontraron
hallazgos normales en 8 pacientes (50%) anormales en 7 pacientes (44%) e inmaduros
en 1 paciente (6%). En el grupo de 34 a 36 SDGC normales en 8 pacientes (27%),
anormales en 9 pacientes (30%) e inmaduros en 13 pacientes (43%). En el grupo de 37
a 40 SDGC se encontraron hallazgos normales en 11 pacientes (35%), anormales en 8
pacientes (26%) e inmaduros en 12 pacientes (39%). En mayores de 40 SDGC normales
en 16 pacientes (59%) anormales en 7 pacientes (26%) e inmaduros 4 pacientes (15%),
(Tabla 3).
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Tabla 3 Hallazgos electroencefalograficos por grupo de edad.

SDGC <30 31-33 34-36 37-40 >40
n=3 % n=16 % n=30 % n=31 % n=27 %
Normal 0 0% 8 50% 8 27% 11 35% 16 59%
Anormal 3 100% 7 44% 9 30% 8 26% 7 26%
Inmadurez 0 0% 1 6% 13 43% 12 39% 4 15%

Los hallazgos electroencefalograficos anormales distribuidos por grupo de edad: <30
SDGC,3 pacientes con actividad paroxistica (100%); 31 a 33 SDGC 7 pacientes con
actividad paroxistica (100%); 34 a 36 SDGC 9 pacientes con actividad paroxistica
(100%); 37 a 40 SDGC 2 pacientes con disfuncién (25%) y 6 con actividad paroxistica
(75%); y mayores de 40 SDGC 3 pacientes con disfuncion (43%) y 4 pacientes con
actividad paroxistica (57%), (Tabla 4).

Tabla 4 Hallazgos electroencefalograficos anormales por grupo de edad.

SDGC <30 31-33 34-36 37-40 >40
n=3 % n=7 % n=9 % n=238 % n=7 %

Disfuncidon 0 0% 0 0% 0 0% 2  25% 3 43%

Act. Paroxistica 3 100% 7 100% 9 100% 6 75% 4 57%

La localizacion de hallazgos electroencefalograficos por grupo de edad muestra en
menores de 30 SDGC actividad occipital, multifocal y brote supresion con 1 paciente cada
uno (33%). En el grupo de 31 a 33 SDGC actividad frontal con 2 pacientes (29%),
temporal y occipital con 1 paciente cada uno (14%), multifocal con 3 pacientes (43%). El
grupo de 34-36 SDGC con actividad paroxistica occipital en 5 pacientes (56%), multifocal
en 2 pacientes (22%), central y temporal con un paciente cada uno (11%). En la categoria
de 37 a 40 SDGC con actividad frontal en 2 pacientes (33.3%), temporal, occipital y
multifocal con 1 paciente cada uno respectivamente (16.7%) y actividad focal
secundariamente generalizada en 1 paciente (16.7%). En mayores de 40 SDGC con
actividad multifocal en 3 pacientes (75%) y focal secundariamente generalizada en 1
paciente (25%), (Tabla 5).
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Tabla 5 Hallazgos electroencefalograficos actividad paroxistica por grupo de edad

SDGC <30 31-33 34-36 37-40 >40
n=3 % n=7 % n=9 % n=6 % n=4 %

Frontal 0 0% 2 29% 0 0% 2 33.3% 0 0%
parietal 0 0% 0 0% 0 0% 0 0.0% 0 0%
central 0 0% 0 0% 1 11% 0 0.0% 0 0%
temporal 0 0% 1 14% 1 11% 1 16.7% 0 0%
occipital 1 33% 1 14% 5 56% 1 16.7% 0 0%
multifocal 1 33% 3 43% 2 22% 1 16.7% 3 75%
brote supresién 1 33% 0 0% 0 0% 0 0.0% 0 0%
focal sec generalizado 0 0% 0 0% 0 0% 1167% 1 25%

La distribucion de pacientes que presentan comorbilidades son

100 (93.4%) y sin

comorbilidades 7 pacientes (6.5%). Las comorbilidades por sexo estan en 65 hombres
(65%) y 35 mujeres (35%) (Tabla 6). Las comorbilidades se clasificaron de la siguiente
manera: sin comorbilidades con 7 pacientes (6.54%), una comorbilidad en 53 pacientes
(49.53%), dos comorbilidades en 33 pacientes (30.84%) y 3 o comorbilidades en 14

pacientes (13.09%) (Figura 7).

Tabla 6 Distribuciéon por comorbilidades

Comorbilidades n=107 Porcentaje
Si (%) 100 93.40%
No (%) 7 6.50%
Comorbilidades por sexo n=107 Porcentaje
Hombres 65 65.00%
Mujeres 35 35.00%
Numero de comorbilidades n=107 Porcentaje
Sin comorbilidades 7 7%
Una comorbilidad 53 49%
Dos comorbilidades 33 31%
Tres 0 mas comorbilidades 14 13%
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M Sin comorbilidad
M Una comorbilidad
m Dos comorbilidades

Tres omas comorbilidades

Figura 7 Distribucién segin numero de comorbilidades

Las comorbilidades por patologia se distribuyen en neurol6gico (50%), pulmonar (15%),
cardiovascular (13%) y otras (22%). (Figura 8).

W Neuroldgico
M Pulmonar
m Cardiovascular

Otras

Figura 8 Distribucién por comorbilidades

Dentro de la clasificacion por tipo de comorbilidad, el factor neuroldgico se clasifico en 6
tipos: crisis epilépticas y estado epiléptico (36%), hemorragia intracraneal (29%),
encefalopatia hipoxico-isquémica (20%), malformaciones del SNC (6%), infeccion del
SNC (3%), y otras (6%) (Tabla 7).
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Tabla 7 Comorbilidades en la poblacion en estudio

Tipo de comorbilidad porcentaje
Neurolégico 50%
Cardiovascular 13%
Pulmonar 15%
otras 22%
Tipo de comorbilidad neuroldgica porcentaje
Crisis epilépticas/ Estado Epiléptico 36%
Encefalopatia hipoxico-isquémica 20%
Hemorragia intracraneal 29%
Infecciones 3%
Malformaciones del SNC 6%
Otras 6%
Tipo de comorbilidad cardiovascular porcentaje
Persistencia del conducto arterioso 32%
Foramen oval permeable 7%
Comunicacion interauricular 11%
Comunicacion interventricular 21%
Tetralogia de Fallot 4%
Otras 25%
Tipo de comorbilidad pulmonar porcentaje
Neumonia 9%
Sindrome de dificultad respiratoria aguda 17%
Apnea 39%
Displasia broncopulmonar 26%
Hipertension arterial pulmonar 4%
Otras 5%
Grados de Hemorragia de la matriz ,

germinal porcentaje
Grado | 11%
Grado |l 36%
Grado Il 36%
Grado IV 11%
Hemorragia intracraneal 6%
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La clasificacién por tipo de comorbilidad cardiovascular (Tabla 7), se dividié en 6
categorias: persistencia del conducto arterioso (32%), comunicacion interventricular
(21%), comunicacion interauricular (11%), foramen oval permeable (7%), tetralogia de
Fallot (4%) y otras (25%).

La clasificacion por comorbilidad pulmonar (Tabla 7), incluye las siguientes categorias:
neumonia (9%), sindrome de dificultad respiratoria aguda (17%), apnea (39%), displasia
broncopulmonar (26%), hipertension arterial pulmonar (4%) y otras (5 %).

Los hallazgos electroencefalogréaficos se agruparon por nimero de comorbilidades en:
sin comorbilidades con hallazgo normal en 2 pacientes (28.57%), anormal en 3 pacientes
(42.86%) e inmadurez en 2 pacientes (28.57%). Una comorbilidad con hallazgo normal
en 20 pacientes (38%), anormal en 17 pacientes (32%) e inmadurez en 16 pacientes
(30%). Dos comorbilidades se reportaron normal en 15 pacientes (46%), anormal en 11
pacientes (33%) e inmadurez en 7 pacientes (21%). En 3 o0 mas comorbilidades con
hallazgo normal en 6 pacientes (43%), anormal en 3 pacientes (21%) e inmadurez en 5
pacientes (36%), (Tabla 8).

Tabla 8 Hallazgos electroencefalogrficos por nimero de comorbilidades

comigilida Una Dos
d % comorbilidad % comorbilidades % 3 0 >comorbilidades %
28.57 43
Normal 2 % 20 38% 15 46% 6 %
42.86 21
Anormal 3 % 17 32% 11 33% 3 %
28.57 36
Inmadurez 2 % 16 30% 7 21% 5 %

Dentro de los hallazgos anormales por numero de comorbilidades se reportdé en
pacientes: sin comorbilidad un paciente con disfuncién (33%) y 2 con actividad paroxistica
(67%). En el grupo con una comorbilidad 2 pacientes con disfuncion (12%) y 15 con
actividad paroxistica (88%). En la categoria de dos comorbilidades, 1 paciente con
disfuncion (9%) y 10 pacientes con actividad paroxistica (91%). En el grupo de 3 0 mas
comorbilidades 1 paciente con disfuncion (33%) y 2 pacientes con actividad paroxistica
(67%) (Tabla 9).

Tabla 9 Hallazgos electroencefalograficos anormales por niamero de
comorbilidades

Sin Una Dos
comorbilidad % comorbilidad % comorbilidades % 30 >comorbilidades %
Disfuncién 1 33% 2 12% 1 9% 1 33%
Act.
Paroxistica 2 67% 15 88% 10 91% 2 67%
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DISCUSION

El objetivo de nuestro estudio fue describir los hallazgos electroencefalograficos en recién
nacidos pretérmino.

En todo el mundo, se estima que mas de 1 de cada 10 recién nacidos nacieron
prematuros en 2013, lo que representa 15 millones de prematuros. Entre estos, 1 millén
de nifios menores de 5 afios mueren anualmente debido a complicaciones relacionadas
con el parto prematuro. En los paises en desarrollo, la medicién de los recién nacidos pre
término es mas dificil y la mortalidad es extremadamente alta.

Existe evidencia que el entorno extrauterino en el recién nacido prematuro influye en la
maduracion cerebral medida por electroencefalograma (EEG). Se han detectado
patrones y arquitectura del suefio inmaduros (cambios de fase y transicion de suefio) en
recién nacidos prematuros en comparacién con recién nacidos a término de edades post-
concepcionales iguales. Se ha sugerido que esta adaptacion en la funcién cerebral podria
ser una falta de madurez "fisiologica" como resultado del estrés bioldgico y ambiental. Sin
embargo, todavia hay cierto desacuerdo sobre estos hallazgos, y varios autores informan
una maduracion intrauterina y extrauterina similar de parametros especificos del EEG.
Por lo tanto, la descripcion de estos patrones asociados a lesion neuroldgica sigue siendo
necesaria.

En el presente estudio los hallazgos electroencefalograficos en el grupo con edad menor
a 30 SDGC fue anormal en el 100% de la poblacion estudiada. En cuanto al grupo de 31-
33 SDGC 50% se encontraron normales, 44% anormales y 6% con inmadurez. En el
grupo de 34-36 SDGC 27% se encontraron normales, 30% como anormales y 43% con
inmadurez. El grupo de 37-40 SDGC 35% fueron normales, 26% anormales y 39% con
inmadurez. Finalmente, en el grupo de 40 SDGC 59% se encontraron con hallazgos
normales, el 26% con hallazgos anormales y 15% con inmadurez.

Al analizar los hallazgos electroencefalograficos anormales por grupo de edad, en el
grupo con edad gestacional corregida menor a 30, la actividad paroxistica fue dominante
con un 100%. En el grupo de 31-33 SDGC de igual forma la actividad paroxistica fue
predominante, ya que se presento en el 100% de la poblacion de estudio y de igual forma
en el grupo de 34-36 SDG. En el grupo de 37-40 SDG la actividad paroxistica represento
el 75% de los hallazgos anormales y disfuncion el restante 25%. En el grupo con edad >
40 SDGC la actividad paroxistica represento el 57% de los hallazgos y disfuncién el
restante 43%.

La localizacion de la actividad paroxistica en el grupo con edad <30 SDGC correspondi6
en un 33% occipital y 33% multifocal. En el grupo de 31-33 SDGC fue predominantemente
multifocal 43%. Del grupo de 34-36 SDG la localizacién mas frecuente fue occipital con
56%. En el grupo de 37-40 SDGC la localizacién mas encontrada fue frontal con 33% y
en el grupo con edad mayor a 40 SDG la localizacion mas reportada fue multifocal con
75%.
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La actividad brote supresion fue mas frecuente en el grupo con edad menor a 30 SDGC
y focal secundaria generalizado fue méas frecuente en el grupo con edad mayor a 40
SDGC.

En (Fogtmann et al., 2017) hicieron una revision sistémica donde su objetivo fue evaluar
la precision del EEG de amplitud integrada o EEG convencional temprano en recién
nacidos pretérmino para predecir el resultado del desarrollo neurologico. Se realiz6 una
busqueda en bases como Cochrane Library, PubMed, Embase, etc. Se incluyeron
estudios observacionales donde se realiz6 EEG en los primeros 7 dias de vida
extrauterina de recién nacidos pretérmino y que reportaran desarrollo neurolégico de uno
a 10 afos. Se incluyeron 13 estudios con una poblacion total de 1,181. Se realiz6 un
metaanalisis de 3 estudios (267). Encontraron que cualquier anormalidad en el EEG de
acuerdo con la clasificacion de Hellstrom-Westas fueron un factor predictivo de desarrollo
neuroldgico anormal. [41]

En (Le Bihannic et al., 2012) realizaron un estudio para evaluar el valor prondstico de los
hallazgos en el EEG en recién nacidos pre término. Incluyeron 76 participantes < 30
SDG, vy se realizé seguimiento a los 4, 9, 18 meses y a los 5 afios. Se encontraron 25
pacientes con hallazgos normales en el EEG y 22 de estos tuvieron un desarrollo
neurolégico normal. 36 participantes tuvieron secuelas neurolégicas y de estos 30
pacientes tuvieron anormalidades en el EEG. El hallazgo de inmadurez fue el mas
frecuente en estos pacientes con secuelas. Dentro de los pacientes con patron
desorganizado, 12 tuvieron secuelas neurologicas y dos presentaron paralisis cerebral
infantil. En su estudio la sensibilidad del EEG para valorar el desarrollo neuroldgico fue
de 83.3% y la especificidad de 88% con un valor predictivo positivo de 90.9%. [42]

En (D Selton et al., 2013) realizaron un estudio donde incluyeron 58 recién nacidos pre
término menores a 29 SDG. Se realizé EEG a las 6 semanas de vida extrauterina y se
encontré que 25 (43%) presentaban hallazgos anormales. Al cumplir 5 afios de vida se
aplico test de Kaufman Assesment Battery for Children, encontrando que 20 de los 25
(80%) pacientes con hallazgos anormales en el EEG presentaban mas discapacidades
psicomotrices en comparacion con aquellos que tuvieron hallazgos normales (6 de 26,
23%) (P=0.0002). [43]

En (Daniele Selton et al., 2010) realizaron un estudio donde se incluyeron 58 recién
nacidos pre término menores a 29 SDG o con peso al nacimiento menor de 1 kg. Se
realiz6 EEG a las 6 semanas de vida extrauterina y se encontraron hallazgos anormales
en 28 pacientes; 7 pacientes presentaron hallazgos de inmadurez y 13 pacientes tuvieron
un patron desorganizado. Se realizé correlacion entre estos hallazgos en el EEG vy el
desarrollo psicomotriz al cumplir 12 meses de edad. Encontraron que 15 de los 28
pacientes (34.5%) con hallazgos anormales tenian diversas anormalidades neurolégicas
(p < 0,0001). Concluyen que el EEG realizado a las 6 SDGC pueden ser de utilidad para
estratificar riesgo neuroldgico en recién nacidos pretérmino. [44]
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Los resultados de los autores mencionados apoyan los hallazgos de nuestra
investigacion, ya que el hallazgo mas frecuente encontrado fue anormal, con excepcion
de (Le Bihannic et al., 2012) quien reporta mas hallazgos de inmadurez que correlacionan
mas con un desarrollo neurolégico anormal. [42]

Las fortalezas de nuestro estudio incluyen el gran tamafio de muestra, siendo 107
registros electroencefalograficos correspondientes a pacientes prematuros superando el
tamafo de la muestra de trabajos previamente mencionados, donde el mayor nimero
de pacientes fueron 76 (Le Bihannic et al., 2012). Ademas de analizar el tipo y el nimero
de factores de riesgo para presentar hallazgos anormales en el EEG. [42]

Nuestro estudio difiere de estos al ser un estudio descriptivo transversal para valorar

estos hallazgos como predictor de alteraciones en el neurodesarrollo, por lo que no se
cuenta con seguimiento de los participantes.
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CONCLUSION:

El total de nuestra muestra fue de 107 pacientes con antecedente de prematurez con una
edad gestacional al nacer media de 30.9 SDG = 3.25 y una edad corregida al momento
del estudio de 37.55 SDGC * 4.03, siendo 37 mujeres (34.6%) y 70 hombres (65.4%). La
distribucién por grupos de edad corregida al momento del estudio: <30 SDGC con 3
pacientes (3%), 31 a 33 SDGC con 16 pacientes (15%), 34 a 36 SDGC con 30 pacientes
(28%), 37 a 40 SDGC con 31 pacientes (29%) y > 40 SDGC con 27 pacientes (25%).

Los hallazgos electroencefalograficos fueron normales en 43 pacientes (40%), anormales
en 34 pacientes (32%) e inmaduros en 30 pacientes (28%). De los estudios anormales,
5 (15%) presentaron disfuncion y 29 pacientes (85%) actividad paroxistica

El tipo de actividad paroxistica fue focal con 25 pacientes (86%), brote supresion en dos
pacientes (7%) y focal secundariamente generalizada en 2 pacientes (7%).

La localizacion de la actividad paroxistica focal se presentd en la region occipital en 8
pacientes (32%), multifocal en 9 pacientes (36%), frontal en 4 pacientes (16%), temporal
en 3 pacientes (12%), central en un paciente (4%).

Los hallazgos electroencefalograficos por grupo de edad fueron:
En menores de 30 SDGC anormales en 3 pacientes (100%).

En el grupo de 31 a 33 SDGC normales en 8 pacientes (50%) anormales en 7
pacientes (44%) e inmaduros en 1 paciente (6%).

En el grupo de 34 a 36 SDGC normales en 8 pacientes (27%), anormales en 9
pacientes (30%) e inmaduros en 13 pacientes (43%).

En el grupo de 37 a 40 SDGC se encontraron hallazgos normales en 11 pacientes
(35%), anormales en 8 pacientes (26%) e inmaduros en 12 pacientes (39%).

En mayores de 40 SDGC normales en 16 pacientes (59%) anormales en 7
pacientes (26%) e inmaduros 4 pacientes (15%),

De los hallazgos anormales por grupo de edad la actividad paroxistica se encontré en
<30 SDGC, 3 pacientes (100%); de 31 a 33 SDGC 7 (100%); 34 a 36 SDGC 9 (100%);
37 a 40 SDGC y 6 (75%); 2 pacientes con disfuncién (25%) y mayores de 40 SDGC 3
pacientes con disfuncion (43%) y 4 pacientes con actividad paroxistica (57%).
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ANEXOS
ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Numero de folio: Género: M: F:
Edad gestacional al nacimiento: SDG. Edad cronoldgica:
Edad corregida al momento que se le realiz6 el estudio EEG:
Factores de riesgo perinatal:
SI(__) Cual No ()
Semanas| Normal para la Normal Anormal Inmadurez
de edad
gestacion
or EEG
P S| NO SI [NO SI [NO SI [NO
ANORMAL
DISFUNCION Sl NO
ACTIVIDAD
PAROXISTICA Sl NO
LOCALIZACION
FRONTAL TEMPORAL PARIETAL OCCIPITAL CENTRAL
FOCAL
GENERALIZADA
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ANEXO 2: CRONOGRA

MA DE ACTIVIDADES.
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