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RESUMEN 
Introducción. El neonato prematuro es un paciente con riesgo elevado de presentar lesión cerebral y 

alteraciones en el neurodesarrollo. El electroencefalograma de amplitud integrada (aEEG) ha mostrado una 

gran capacidad para determinar la gravedad del insulto hipóxico-isquémico y el pronóstico neurológico en 

el recién nacido a término tras asfixia perinatal. Sin embargo, en el recién nacido prematuro aún no hay 

consenso sobre la mejor forma de evaluar e interpretar los trazados aEEG, ni su capacidad como 

herramienta diagnóstica y de identificación de niños con riesgo ulterior de neurodesarrollo adverso, hecho 

que ha limitado su incorporación a la práctica clínica.  

Objetivos. Investigar la naturaleza de las anomalías electroencefalográficas (trazados de base patológicos 

y crisis) presentes en esta población. Analizar las características específicas de normalidad de los patrones 

aEEG para cada franja de edad gestacional (EG). Analizar las características madurativas del trazado aEEG 

en función de la edad postmenstrual (EPM). Identificar biomarcadores aEEG de severidad de la lesión 

cerebral y de pronóstico de neurodesarrollo.  

Métodos. Estudio de cohortes prospectivo. Periodo de estudio 2017-2019. Se monitorizó la función 

cerebral mediante aEEG/cEEG en una cohorte de niños prematuros ≤ 28 semanas de EG durante las 

primeras 72 horas de vida (fase precoz), y cada 2 semanas durante la etapa postnatal hasta la edad cercana 

al término (fase madurativa). Se llevó a cabo un análisis visual de los trazados aEEG utilizando 3 sistemas 

de clasificación: 1) los trazados patológicos y las crisis se analizaron según el reconocimiento visual de 

patrones de Hellström-Westas; 2) el análisis de la continuidad/discontinuidad y de la ciclicidad se realizó 

según el criterio de Olischar; 3) y la maduración de los trazados se estableció con el sistema de puntuación 

de Burdjalov. Se identificaron y analizaron diferentes variables aEEG (trazados patológicos, crisis, 

continuidad/discontinuidad, ciclicidad y características madurativas del trazado), y se evaluó la capacidad 

diagnóstica y predictiva de pronóstico de neurodesarrollo de las mismas. Se definió desenlace adverso 

precoz como la presencia de lesión cerebral moderada-grave por ecografía cerebral y/o fallecimiento en el 
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periodo neonatal; y desenlace adverso a la edad de 2-3 años como la presencia de alteraciones graves del 

neurodesarrollo. 

Resultados. 69 pacientes de EG media 26.3 (±1.4) semanas fueron incluidos en el estudio (49 

monitorizados en la fase precoz y 57 en la fase madurativa). En 17 (24.6%) pacientes se detectó lesión 

cerebral moderada-grave por ecografía cerebral. 21 (30.4%) pacientes presentaron un desenlace adverso 

precoz. De los pacientes supervivientes (63) se evaluó el neurodesarrollo en el 88.8% (56) con una edad 

media de 2.9 (±0.5) años, de los cuales 12 (21.4%) presentaron un desenlace adverso. El trazado dominante 

encontrado en la fase precoz fue el patrón discontinuo, presente en 39 (80%) de los pacientes. 10 (20.4%) 

tuvieron un trazado dominante de brote supresión. En 14 de 17 (82.3%) pacientes que recibieron opiáceos 

se produjo un cambio del trazado de fondo de discontinuo a brote supresión/inactivo. La presencia de crisis 

en las primeras 72 horas fue del 2%. El porcentaje de actividad discontinua/continua, la presencia de 

ciclicidad y la amplitud del margen inferior del trazado de fondo en la fase precoz fueron similares entre 

los niños ≤ 26 semanas y diferentes de los niños de 27 y 28 semanas de EG. El trazado aEEG en la fase 

precoz demostró ser una herramienta de estudio poco sensible pero específica para detectar un desenlace 

adverso precoz (S 41.2%, E 100%, VPP 100%, VPN 76.2%) y un desenlace adverso a la edad de 2-3 años 

(S 37.5%, E 100%, VPP 100%, VPN 84.8%). En la fase madurativa, los retrasos madurativos del trazado 

aEEG de ≥ 2 semanas a las 32, 34 y 36 semanas de EPM se asociaron a desenlace adverso a los 2-3 años, 

siendo la ciclicidad a las 32 semanas de EPM la variable más precisa (S 72.7%, E 85%, VPP 57.1%, VPN 

91.9%). 

Conclusiones: La presencia de un trazado patológico (brote supresión e inactivo) en las primeras 72 horas 

de vida en el niño prematuro menor de 28 semanas de EG, es un marcador específico aunque poco sensible 

de lesión cerebral moderada-grave y/o muerte, y de alteraciones graves en el neurodesarrollo a la edad de 

2-3 años. La sedación con opiáceos altera la función cerebral, provocando una marcada supresión del 

trazado de fondo y pérdida de la variabilidad. La prevalencia de crisis electroencefalográficas en esta 
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población de niños prematuros es baja. Una maduración del trazado aEEG acorde a la edad postmenstrual 

es altamente predictiva de neurodesarrollo sin alteraciones graves. 

 

ABSTRACT 

Brain function assessment by amplitude integrated electroencephalography in preterm infants ≤ 28 

weeks gestational age: normative data and biomarkers of brain damage and neurodevelopment 

Introduction. Preterm infants are at high risk of brain damage and adverse neurodevelopmental outcomes. 

The amplitude integrated electroencephalography (aEEG) has been proven to be a good tool to establish 

the severity of a hypoxic-ischemic insult and the neurological outcome in the term neonate with perinatal 

asphyxia. However, in the preterm infant, there is not yet a consensus on the best system to assess the aEEG 

background, and its value as a diagnostic and prognostic tool has not been well established among this 

population. Thus, its incorporation into clinical practice is limited. 

Aims. To investigate the nature of the electroencephalographic abnormalities (abnormal backgrounds, 

seizures) present among this population. To analyze the specific characteristics of the normal aEEG patterns 

for each gestational age (GA). To analyze the maturational characteristics of the aEEG background for each 

postmenstrual age (PMA). To identify aEEG biomarkers of brain damage and neurodevelopmental 

outcome. 

Methods. This is a prospective cohort study. The study period was 2017-2019. Brain function was assessed 

by aEEG/cEEG in a cohort of preterm infants ≤ 28 weeks of GA during the first 72 hours of life (early 

phase) and every two weeks until the near-term age (maturational phase). A visual analysis of the aEEG 

tracings was performed using 3 classification systems: 1) abnormal patterns and seizures were analyzed 

following the pattern recognition system of Hellström-Westas; 2) continuity/discontinuity and cycling of 

the background were analyzed following the criteria of Olischar; 3) and the maturation of the background 
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was evaluated following the scoring system described by Burdjalov. Different aEEG variables were 

identified and analyzed (abnormal patterns; seizures; continuity/discontinuity; cycling and maturational 

characteristics of the background) and their diagnostic and prognostic value were evaluated. Short-term 

adverse outcome was defined as moderate-severe brain lesion on brain ultrasound and/or death within the 

neonatal period. Adverse outcome at the age of 2-3 years was defined as the presence of severe 

neurodevelopmental abnormalities. 

Results. 69 patients with a mean GA of 26.3 (±1.4) weeks were included in the study (49 were assessed in 

the early phase and 57 in the maturational phase). In 17 (24.6%) patients a moderate-severe brain lesion 

was diagnosed by brain ultrasound. 21 (30.4%) patients had an adverse short-term outcome. 

Neurodevelopment was assessed in 56 of the 63 surviving infants (88.8%) at a mean age of 2.9 (±0.5) years, 

of which 12 (21.4%) had an adverse outcome. The dominant background pattern during the early phase was 

the discontinuous pattern, present in 39 (80%) of the patients. 10 (20.4%) patients had a burst-suppression 

dominant pattern. In 14 of the 17 (82.3%) patients who received opioids, the background changed from a 

discontinuous pattern to a burst-suppression/inactive pattern. Seizures within the first 72 hours of life were 

present in 2% of the patients. The percentage of discontinuous/continuous activity, the presence of cycling 

and the amplitude of the lower margin of the tracing in the early phase were similar among infants ≤ 26 

weeks and different from infants of 27 and 28 weeks of GA. The aEEG background in the early phase 

proved to be a specific but not sensitive predictive tool of adverse short-term outcome (Sensitivity 41.2%, 

Specificity 100%, PPV 100%, NPV 76.2%) and of adverse outcome at the age of 2-3 years (Sensitivity 

37.5%, Specificity 100%, PPV 100%, NPV 84.8%). During the maturational phase, delays on the aEEG 

maturation ≥ 2 weeks at 32, 34 and 36 weeks of PMA were associated with an adverse outcome at the age 

of 2-3 years. The cycling of the background at the age of 32 weeks PMA was the most precise maturational 

variable (Sensitivity 72.7%, Specificity 85%, PPV 57.1%, NPV 91.9%) 
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Conclusions. The presence of an abnormal aEEG background (burst-suppression or inactive) within the 

first 72 hours of life in preterm infants ≤ 28 weeks of GA, is a specific but not sensitive marker of moderate-

severe brain lesion and/or death, and of severe neurodevelopmental abnormalities at the age of 2-3 years. 

Sedation with opioids affects the brain function, suppresses the aEEG background, and causes a loss of 

variability. The prevalence of electroencephalographic seizures among this population of preterm infants is 

low. The maturation of the aEEG background in accordance to the PMA highly predicts a 

neurodevelopmental outcome with no severe abnormalities. 

  



 

 

1. Introducción  
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1. INTRODUCCIÓN 

Los avances en la medicina perinatal han aumentado la supervivencia de los niños muy prematuros 

y extremadamente prematuros, pero estos avances no han venido acompañados de una disminución en la 

morbilidad neurológica a largo plazo (1). Entre un 5-10 % de los supervivientes tienen un trastorno motor 

permanente, y hasta un 50 % muestran discapacidades en múltiples áreas del neurodesarrollo en la edad 

escolar, siendo amplio el espectro de disfunciones neurocognitivas que incluyen trastornos del aprendizaje 

y del lenguaje, problemas con la lectura y memoria, déficits de atención y socialización, trastornos del 

espectro autista y déficits neurosensoriales (2–5). Estos trastornos cognitivos y del desarrollo constituyen 

la secuela predominante en los grandes inmaduros, y en muchos casos persiste en la vida adulta. Los 

programas de intervención para reducir la discapacidad en esta población son ya una realidad (6). Por ello, 

la identificación temprana mediante biomarcadores específicos de los niños con riesgo de pronóstico 

neurológico adverso es prioritaria. El examen neurológico, la electroencefalografía y la neuroimagen se han 

utilizado tradicionalmente como herramientas para establecer el pronóstico neurológico en el recién nacido 

a término. Sin embargo, la inmadurez del sistema nervioso central (SNC) en el niño prematuro, así como 

los eventos que acontecen en la etapa postnatal durante un periodo crítico del desarrollo cerebral, dificultan 

la interpretación de estas pruebas y la clasificación precoz de los pacientes según el riesgo. 

 

1.1. Epidemiología de la prematuridad, supervivencia y secuelas 

Se estima que cada año nacen en el mundo unos 15 millones de niños prematuros, y más de un 

millón de ellos mueren poco después del nacimiento (7). Las complicaciones derivadas de la prematuridad 

son la principal causa de muerte entre los niños menores de 5 años de edad (8). Más del 60% de los partos 

prematuros se producen en África y el sudeste asiático (figura 1) (9). En los países más pobres, de media, 

el 12% de los niños nacen demasiado pronto, en comparación con el 9% en los países de mayores ingresos; 

siendo el rango global de nacimientos prematuros del 5 al 18% del total de nacimientos. En muchos países 
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con ingresos bajos, las principales causas de los nacimientos prematuros incluyen infecciones bacterianas, 

malaria, VIH y altas tasas de embarazo adolescente. En los países con ingresos elevados, el aumento en el 

número de nacimientos prematuros está vinculado con el aumento en el consumo de drogas de fertilidad y 

el uso de técnicas de reproducción asistida, que resultan frecuentemente en embarazos múltiples. En países 

tanto pobres como ricos, muchos nacimientos prematuros siguen siendo inexplicables (7).  

  

Figura 1. Mapamundi de los nacimientos prematuros 

 
De “Born Too Soon: the Global Action Report on Preterm Birth, WHO”(9) 

 

El niño prematuro se define como aquel neonato nacido antes de la semana 37 de gestación y se 

dividen en sub-categorías según la edad gestacional (10): 

 Prematuro extremo: edad gestacional < 28 semanas. 

 Muy prematuro: edad gestacional 28 a < 32 semanas. 

 Prematuro moderado: edad gestacional 32 a < 34 semanas. 

 Prematuro tardío: edad gestacional 34 a < 37 semanas. 
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Una vez que nacen es también importante conocer la terminología de las diferentes edades que se 

emplean durante el proceso madurativo de los niños prematuros (11): 

 Edad gestacional (EG): edad en semanas desde la fecha de última regla de la madre hasta el 

nacimiento. 

 Edad cronológica: edad desde el nacimiento. 

 Edad postmenstrual (EPM): equivale a la suma de la edad gestacional en semanas y la edad 

cronológica en semanas. Se emplea durante el periodo neonatal para saber en qué fase madurativa 

se encuentra el niño. 

 Edad corregida (EC): edad que tendría el niño si hubiera nacido a término en la semana 40, es 

decir, en la fecha prevista de parto de la madre. Se corrige la edad durante los primeros 2-3 años 

para las curvas de crecimiento, hitos del neurodesarrollo y escalas métricas de neurodesarrollo. 

 

De los 15 millones de niños prematuros que nacen al año en el mundo, 1.6 millones son muy 

prematuros y 0.8 millones extremadamente prematuros (7). Existe una diferencia dramática en la 

supervivencia de los niños prematuros dependiendo del país en el que nacen. Así, más del 90% de los niños 

prematuros extremos nacidos en países con ingresos bajos fallecen en los primeros días de vida, mientras 

que en los países con ingresos elevados fallecen un 20-25% (12). Se estima que la supervivencia libre de 

morbilidad (respiratoria, gastrointestinal, neurológica, etc.) entre los niños más prematuros se sitúa en 5-

11% en los niños de 24 semanas de gestación, 20% en los de 25 semanas, 35% en los de 26 semanas, 45% 

en los de 27 semanas y 55-60% en los de 28 semanas (13). 

En España un 7% de los recién nacidos son prematuros, la mayoría prematuros moderados a tardíos. 

La Sociedad Española de Neonatología recoge los datos de casi 70 unidades de neonatología españolas y 

en la última década han registrado una media anual de 290 nacimientos a las 24-25 semanas de gestación, 
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475 nacimientos a las 26-27 semanas, y 2580 nacimientos a las 28-29 semanas (14). La mortalidad media 

española registrada en los niños prematuros extremos y muy prematuros se recoge en la tabla 1. 

 

Tabla 1. Mortalidad en España de los niños < 32 semanas de edad gestacional. 

Edad gestacional 
(semanas) 

Mortalidad 
(%) 

24 55 

25 35 

26 20 

27 13 

28 7 

29 5 

30 3.5 

31 2 
 

 

Las secuelas neurológicas de la prematuridad y sus tratamientos implican alteraciones funcionales 

y estructurales del sistema nervioso central para toda la vida. A pesar de las mejoras en el cuidado perinatal 

de las últimas tres décadas, la tasa de secuelas en el neurodesarrollo entre niños ex-prematuros, 

especialmente muy prematuros y prematuros extremos,  sigue siendo alta (15). Aunque es una población 

con mayor riesgo de desarrollar lesiones del SNC (hemorragia intraventricular, infarto hemorrágico 

periventricular, ventriculomegalia, lesión cerebelosa y lesión de sustancia blanca), estas lesiones cerebrales 

diagnosticadas por neuroimagen no justifican todas las discapacidades ulteriores detectadas en esta 

población. 

Durante los primeros 3 años de vida, la prueba de evaluación neuropsicológica más utilizada, 

aunque no la única, para detectar alteraciones o retrasos en el neurodesarrollo es la escala Bayley de 

desarrollo infantil (16,17). Es una escala métrica de evaluación diseñada para medir el desarrollo cognitivo, 

del lenguaje, motor, adaptativo y socioemocional. Para aplicar dicha escala se precisa de la interacción entre 
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el niño y el examinador (figura 2). Cuando no es posible llevar a cabo el test, bien por falta de colaboración 

del niño o bien por dificultad de las familias para acudir a la consulta, se utilizan instrumentos de cribado 

basados en el testimonio de los padres. Ejemplos de este tipo de test son el ASQ (Ages and Stages 

Questionnaire), el PARCA (Parent Report of Children’s Abilities questionnaire) y el DP (Developmental 

Profile) (18–21).  

 

Figura 2. Escala Bayley del desarrollo infantil. 

 

 

 

La mayoría de las puntuaciones obtenidas en estos test de neurodesarrollo, y en los que se utilizan 

en edades más avanzadas, siguen una distribución normal, de manera que una puntuación de 100 equivale 

a la puntuación media de la población (figura 3). La definición más reciente de neurodesarrollo alterado 

basándose en la puntuación obtenida en la escala Bayley incluye las siguientes categorías: discapacidad 

moderada (70-84), grave (55-69 para la escala cognitiva y 47-69 para la escala motora) y profunda (<55 
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para la escala cognitiva y <47 para la escala motora) (2). Es importante resaltar que a pesar de que muchas 

de las publicaciones científicas en el área de la neonatología utilizan como desenlace la valoración del 

neurodesarrollo a los 2 años, ésta predice débilmente el neurodesarrollo a largo plazo ya que sólo en un 

50% de los niños se mantiene estable la puntuación en las escalas métricas de neurodesarrollo, pudiendo 

ésta mejorar en el tiempo (22). 

 

Figura 3. Curva de distribución normal y puntuación de las escalas métricas de evaluación 
neuropsicológica. 

 
La puntuación de 100 equivale a la puntuación media de la población. Casi el 70% 

de la población obtiene puntuaciones entre 85 y 115 para los distintos test de 

evaluación neuropsicológica. 

 

En un 25-50% de los niños extremadamente prematuros se detecta un retraso cognitivo en los 

primeros años de vida. Las lesiones del SNC diagnosticadas mediante pruebas de neuroimagen, la displasia 

broncopulmonar, las gestaciones múltiples, el sexo masculino y un nivel sociocultural bajo de la madre son 

factores de riesgo asociados al retraso cognitivo (15,23–26). En edades posteriores, cuando alcanzan la edad 

escolar, hasta un 30-70% de estos niños presentan peor rendimiento académico, además de problemas de 

atención y emocionales, alteraciones de la coordinación visomotriz y del procesamiento visoespacial, de 
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memoria y de adaptación (27,28). Hasta un 30% de los niños prematuros extremos obtienen, en la edad 

escolar, puntuaciones por debajo de la media -2DE en escalas métricas cognitivas (28). En la adolescencia 

y edad adulta se ha detectado una mayor incidencia de déficits en las funciones ejecutivas superiores 

necesarias para regular el comportamiento y para planificar estrategias de alcance de objetivos, 

repercutiendo en los logros académicos de esta población (23,29,30). 

El desarrollo del lenguaje es de vital importancia ya que es la roca sobre la que se asientan la 

comunicación, los procesos cognitivos, la lectoescritura y las interacciones sociales. Los niños prematuros 

tienen mayor riesgo de presentar alteraciones del lenguaje como retraso o deficiencias del lenguaje 

expresivo, del lenguaje receptivo, de la fonación, de la memoria verbal a corto plazo y de la comprensión 

de la gramática (31–34). Hasta un 55% de los niños muy prematuros presentan un retraso del lenguaje 

receptivo a los 2-3 años y un 15% del lenguaje expresivo, tratándose en la mitad de los casos de retrasos 

graves (35,36). En la edad escolar se traduce en alteraciones de la lectoescritura y del léxico que repercuten 

en el aprendizaje (34). 

La prevalencia de trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) se estima en un 3.5-

5% en niños y adolescentes, y puede persistir en el tiempo, estimándose una prevalencia del 2.5% en adultos 

(37). Los niños y adolescentes con TDAH frecuentemente alcanzan menos logros académicos, tienen baja 

autoestima y mayor tendencia a un comportamiento antisocial y al abuso de drogas, además de mayor 

implicación en actividades criminales y accidentes de tráfico (38). Los niños prematuros, y en especial los 

muy prematuros y prematuros extremos, tienen 2-3 veces mayor riesgo de TDAH que los niños a término 

(39). Sin embargo, cabe resaltar que la asociación es mayor con la falta de atención que con la hiperactividad 

(40). Se desconocen las causas por las que este trastorno es más frecuente en esta población, pero 

probablemente uno de los múltiples mecanismos involucrados de base sea la dificultad que presentan 

algunos niños para el procesamiento visual de la información, de manera que se desorganizan desde el 

punto de vista conductual ante estímulos múltiples simultáneos. También se ha reportado una mayor 
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prevalencia de trastornos de ansiedad en los niños ex-prematuros en edad escolar. En general, las lesiones 

cerebrales y los problemas socioeconómicos de las familias aumentan el riesgo de patología psiquiátrica en 

estos niños (41). Recientemente se ha descrito también una asociación entre la presencia de crisis en el 

periodo neonatal en niños extremadamente prematuros y alteraciones en el desarrollo socioemocional y de 

la conducta adaptativa (42). 

En los niños nacidos muy prematuros y extremadamente prematuros además se ha identificado una 

prevalencia notablemente más elevada de trastornos del espectro autista (4-6%) respecto a la población 

general (0.5-2%) (41,43). Si bien, los niños prematuros moderados y tardíos también tienen mayor riesgo 

(2-2.5%) (44). Así, la prevalencia global  de trastornos del espectro autista (TEA) entre los niños ex-

prematuros se ha estimado en diferentes estudios en un 2-7%, siendo el riesgo mayor a menor edad 

gestacional (44,45). Se ha documentado además la presencia de rasgos autistas en un 6-20% de niños ex-

prematuros  (46). Se especula que los TEA se desarrollan en individuos con una vulnerabilidad biológica 

de base que son expuestos a factores estresantes exógenos de grado variable, todo ello en un periodo crítico 

del desarrollo cerebral durante la vida intrauterina y la vida postnatal inmediata (47,48). En la última década 

se ha visto además que las lesiones del cerebelo en los niños prematuros son más frecuentes de lo que 

inicialmente se pensaba y se sabe que se asocian a mayor riesgo de TEA (49). 

La parálisis cerebral es un grupo de trastornos permanentes del desarrollo del movimiento y la 

postura, causantes de limitación de la actividad, que son consecuencia de una lesión no progresiva sobre el 

cerebro en desarrollo, en la época fetal o primeros años de vida. (50). Se puede clasificar según el tipo 

(espástica, disquinética o distónica) y la topografía (número de miembros afectados o localización -

monoplejia, diplejía, hemiplejia y cuadriplejia-). La prematuridad supone el 50% de las causas de parálisis 

cerebral. Afecta a un 1-2% de los niños prematuros de 32-34 semanas de gestación,  a un 5% de los niños 

que nacen por debajo de las 32 semanas y a un 5-15% de los que nacen antes de las 28 semanas (28,51,52). 

El tipo de parálisis cerebral más frecuente en los niños ex-prematuros es la diplejía espástica (40-80% de 
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los casos). La hemorragia intraventricular grado 3, el infarto hemorrágico periventricular y la leucomalacia 

periventricular son factores de riesgo de parálisis cerebral (3). Para clasificar la gravedad de la parálisis 

cerebral, se utiliza una categorización de la capacidad funcional motora gruesa de los pacientes mediante 

la “Gross Motor Function Classification System” (GMFCS) (53). En un 20-35% de los niños prematuros 

se puede presentar además una distonía transitoria (tono extensor aumentado y movimientos atípicos) con 

un pico de incidencia máxima a los 7 meses de edad corregida. La presencia de esta distonía transitoria 

durante el primer año de vida aumenta el riesgo de alteraciones motoras posteriores pero, como su propio 

nombre indica, también puede desaparecer (54,55). La parálisis cerebral moderada a grave (GMFCS > 2) 

es la anomalía motora más incapacitante asociada a la prematuridad pero la menos frecuente, 2.5-8% en los 

niños extremadamente prematuros. Los déficits en la coordinación motora fina y gruesa se observan hasta 

en un 30-50% de los niños muy prematuros y prematuros extremos (12,28,56,57). A estas anomalías de la 

coordinación motora se les ha denominado “trastorno del desarrollo de la coordinación”. Este trastorno 

incluye alteraciones de la destreza manual, problemas para apuntar a un objetivo, problemas para capturar 

un objeto en movimiento y alteraciones del equilibrio que interfieren significativamente en el desarrollo de 

actividades diarias. No es infrecuente que el diagnóstico de esta entidad no se realice hasta la edad escolar 

y persista en la edad adulta con un importante impacto funcional y emocional (58,59). 

Los déficits neurosensoriales visuales y auditivos son poco frecuentes pero tienen importantes 

repercusiones a largo plazo. La incidencia de ceguera y/o sordera significativa es mayor a menor edad 

gestacional. En los niños extremadamente prematuros se han descrito incidencias de ceguera bilateral del 

0.3-2.5% y de sordera bilateral que requiera audífonos o implantes cocleares del 1-9% (12,28,51,60). 

Finalmente, otra patología neurológica que igualmente es más frecuente entre la población de niños 

ex-prematuros es la epilepsia. La prevalencia global de epilepsia entre los niños ex-prematuros es del 1-

3%, levemente superior que en la población general (0.5%) (52,61–63). En los niños muy prematuros el 

riesgo es del 2.5-3%, en los prematuros moderados del 1-2% y en los tardíos del 0.75-1% (52,61). Sin 
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embargo, en los niños con lesiones (especialmente la lesión de sustancia blanca) o malformaciones 

cerebrales, la prevalencia aumenta a un 10-25% (61,62,64). Haber presentado convulsiones en el periodo 

neonatal aumenta también el riesgo de epilepsia ulterior hasta un 30% (65). 

 

1.2. El cerebro del recién nacido prematuro: maduración estructural y funcional 
 

Durante el tercer trimestre de gestación el cerebro duplica su tamaño y la corteza multiplica su 

superficie x4 produciéndose el plegamiento cortical y la girificacion (figura 4). Desde el punto de vista 

celular, varios mecanismos ocurren simultáneamente. La proliferación celular se completa casi por 

completo para la semana 22 de gestación, la migración neuronal radial termina en torno a las 26 semanas y 

la migración tangencial tras el nacimiento a término (66). En este momento del desarrollo, la densidad 

neuronal, la sinaptogénesis, la diferenciación celular, la reorganización sináptica y la apoptosis se 

desarrollan rápidamente. El plegamiento cortical empieza de manera lenta y progresa rápidamente a partir 

de la semana 31 de gestación y hasta la 39, con pequeños cambios tras el nacimiento y durante la infancia. 

Se debe a la migración en oleadas de neuronas desde la subplaca hacia la placa cortical (67). La subplaca 

se define como la capa celular transitoria localizada por encima de la zona intermedia y por debajo de la 

placa cortical en la corteza cerebral en desarrollo. Es la estructura funcional clave para el desarrollo normal 

de la corteza cerebral del neonato (68). En el niño prematuro la subplaca es 1.5-4 veces más gruesa que la 

placa cortical, alcanzando su máximo espesor en torno a las 28 semanas de gestación. Está compuesta por 

distintas subpoblaciones neuronales desde el punto de vista morfológico y bioquímico. Las fibras aferentes 

y eferentes de la subplaca proyectan a y desde la corteza, el tálamo y, a traves del cuerpo calloso, el 

hemisferio contralateral. Las neuronas de la subplaca empiezan a interaccionar con fibras aferentes 

talámicas entre las 23 y 25 semanas de gestación. La subplaca interviene en: 1) la maduración funcional de 

las proyecciones tálamo-corticales ya que las aferencias talámicas esperan en la subplaca a que sus células 

diana migren a la capa cortical antes de redirigirse a ella; 2) la correcta ordenación de la citoarquitectura de 
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la corteza dependiente de actividad eléctrica ya que es un sustrato de actividad neuronal endógena; 3) la 

migración radial de las neuronas (69). Las primeras sinapsis tálamo-corticales aparecen después de la 

semana 26 de gestación. Surge entonces un doble circuito transitorio de conexiones cerebrales con 

complejas interacciones entre las aferencias talámicas y la placa cortical en continuo desarrollo, y la 

subplaca que va involucionando hasta desaparecer en torno a la edad del término (figura 4). La 

sinaptogénesis tálamo-cortical empieza en las zonas profundas de la corteza antes de que se desarrollen, a 

partir de la semana 28 de gestación, las capas más superfciales de la misma, conectando así la placa cortical 

con el entorno y marcando el nicio de las funciones sensoriales corticales. Las interneuronas se desarrollan 

progresivamnete siguiendo a las células piramidales que van a modular. Entre la semana 29 y 34 de 

gestación empieza a desarrollarse la conectividad intra e interhemisferica generándose sinapsis a corta y 

larga distancia (70). En este momento del desarrollo, el sistema vascular que es frágil y carece de adecuada 

autorregulación, se desarrolla en paralelo con las redes neuronales y establece las primeras columnas 

corticales (71). La mielinizacion ocurre de manera gradual y asíncrona entre diferentes áreas corticales (72). 

 

Figura 4. Secuencia del desarrollo neocortical desde la semana 24 a la 40 de gestación. 

 
A: Secuencia del desarrollo neocortical desde la semana 24 (placa cortical -CP-) a la 40 (córtex -CX-) en 

la que ya consta de 6 capas neuronales organizadas y sólo queda un remanente de la subplaca. MZ: zona 

marginal; WM: sustnacia blanca; IZ: zona intermedia; VZ/SVZ: zona sub/ventricular. De Kostovic et al 

(66). B: Secuencia del plegmiento cortical de la semana 25 a la 37. De Gholipour et al (73). 
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La actividad EEG de los niños prematuros refleja estos mecanismos tan dinámicos (sinaptogénesis, 

diferenciación celular, migración, girificacion y mielinizacion) y por ello se caracteriza por cambios muy 

dinámicos semana a semana de edad gestacional y/o postmenstrual. 

Las características del EEG durante esta fase del desarrollo pueden tener dos bases fisiopatológicas 

(74): 

 Características o elementos del EEG dependientes de redes neuronales en continua 

evolución: la continuidad/discontinuidad, la sincronía, el voltaje o amplitud de las ondas, la 

frecuencia de las ondas y la reactividad. La actividad EEG del prematuro extremo se caracteriza 

por brotes de actividad eléctrica interrumpidos por periodos de atenuación o “reposo” de la 

actividad. Se considera que estos brotes de actividad espontánea de los circuitos neuronales son 

fundamentales para el desarrollo normal de la corteza y que están presentes incluso antes de que 

las funciones sensoriales se desarrollen. Aparecen desde la semana 20 de gestación y se generan en 

la subplaca sin depender, al menos en esta fase tan temprana del desarrollo, de estímulos externos 

ni de aferencias talámicas. Los brotes se acompañan de un aumento del flujo sanguíneo cerebral, 

lo que se denomina acoplamiento neurovascular y no está claro si el cambio hemodinámico precede 

al brote y lo desencadena. Los voltajes máximos de las ondas y las frecuencias cambian a mayor 

edad gestacional debido al desarrollo progresivo de redes neuronales corticales. Desde la semana 

23 de gestacion se observa sincronía entre los brotes originados en ambos hemisferios. Esta 

sincronía desaparece transitoriamente en las semanas 28-29 para después reaparecer gradualmente 

y ser completa a partir de las 35-36 semanas de gestación. No está claro cuales son los mecanismos 

que rigen la sincronía pero se cree que no dependen de las conexiones neuronales sino de 

mecanismos no sinápticos de tipo bioquímico. El correlato electroencefalográfico de los estados de 

conducta (vigilia, sueño activo, sueño tranquilo) empieza a las 30-31 semanas de gestación cuando 



Introducción 

 

  34 
 

las redes neuronales subcorticales involucradas en el sueño empiezan a modular e interaccionar con 

las redes tálamo-corticales. 

 Características o elementos del EEG dependientes de generadores corticales y 

subcorticales específicos de determinadas edades gestacionales: los grafoelementos madurativos 

(patrones o complejos de actividad que se repiten). A medida que el cerebro se desarrolla, diferentes 

tipos de generadores endógenos transitorios emergen de la semana 24 a la 42 de gestación y 

originan grafoelementos propios de unas edades gestacionales y localizaciones. Algunos 

grafoelementos como los cepillos delta o delta brushes (ondas delta con actividad beta superpuesta) 

tienen diferentes generadores y localizaciones. No está clara la función de estos generadores, pero 

parece estar relacionada con el desarrollo de los sistemas sensoriales. 

 

La calidad y la cantidad de actividad eléctrica cerebral precoz parece jugar un rol muy importante 

en el desarrollo de la conectividad neuronal, la microestructura y el crecimiento cerebral durante la 

prematuridad (75). 

 

 

1.3. Herramientas de evaluación en neurología neonatal 

1.3.1. Examen neurológico 

El examen neurológico es la herramienta diagnóstica más potente en el campo de la neurología. 

Permite establecer la integridad o alteración funcional del SNC y la gravedad de la misma, así como hacer 

un uso juicioso de pruebas complementarias. Aporta, además, información para establecer el pronóstico. 

Sin embargo, a diferencia de otras edades de la vida, en la patología neurológica neonatal el examen pocas 

veces localiza la lesión anatómica, ya que insultos focales al SNC cursan frecuentemente con una disfunción 

generalizada. Por este motivo, la obligada historia clínica y conocer el propósito del examen neurológico 

estructurado, ayudan a interpretar las manifestaciones neurológicas (76). En el recién nacido pretérmino, la 
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adecuada interpretación del examen neurológico requiere de conocimiento de la maduración funcional del 

SNC según la edad gestacional o postmenstrual.  

En la segunda mitad del siglo pasado, la escuela francesa de neurología iniciada por André Thomas 

cambió la aproximación al examen neurológico del recién nacido, visto hasta entonces como un ser regido 

únicamente por reflejos de origen subcortical (77,78). Se gesta entonces el primer examen neurológico 

neonatal estructurado. En los años 70, su discípula Suzanne Saint-Anne Dargassies, aplicando la 

metodología de André Thomas, estudió los cambios que se producían evolutivamente en los niños 

prematuros en cuanto a los reflejos, las respuestas motoras y el tono, estableciendo una secuencia ordenada 

de hitos neuromadurativos (79). Estos hitos son la expresión clínica de la maduración neuroanatómica y 

neurofuncional del feto intraútero y del niño prematuro extraútero (80). Así, los esquemas disponibles a día 

de hoy, de examen neurológico sistemático y estructurado, aplicables al niño prematuro, no sólo evalúan la 

integridad del SNC sino además la madurez del mismo. Estos esquemas perfilan el método de valoración 

iniciado por la escuela francesa añadiendo descripciones más estandarizadas y cuantitativas de los ítems a 

examinar haciendo más fácil su aplicación. Ejemplos de ello son el “examen neurológico de Amiel Tison 

para el neonato a término o a las 40 semanas de edad corregida” (81), también de la escuela francesa, y el 

“examen neurológico del hospital de Hammersmith” desarrollado por Dubowitz et al (82). Ambos 

extienden las directrices del examen neurológico al lactante y niño pequeño. André Thomas no fue el único 

pionero en el campo de la neurología neonatal, al mismo tiempo Heinz Prechtl en Holanda desarrolló otro 

tipo de evaluación e incorporó de manera novedosa la valoración del complejo repertorio de movimientos 

espontáneos y su desarrollo ontogénico del niño pretérmino, a término y del lactante pequeño. Son los 

denominados “movimientos generales” (83,84). En la misma época, en EEUU, psicólogos estudiaban el 

comportamiento y por tanto la neuroconducta del recién nacido, siendo finalmente Berry Brazelton quien 

desarrolló la primera escala para la evaluación del comportamiento neonatal (NBAS) (85). Tanto Claudine 

Amiel-Tison como Lilly & Victor Dubowitz incorporaron muchos de estos conceptos de valoración de la 

neuroconducta a sus exámenes neurológicos estructurados. 
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Figura 5. En memoria de los pioneros en el examen neurológico del recién nacido. 

 

 

El examen neurológico aporta por sí solo, independientemente de los hallazgos en las pruebas de 

neuroimagen, la capacidad de discriminar los niños con respuestas neurológicas subóptimas (86). El 

examen aislado a la edad equivalente al término no es suficiente pero la persistencia de signos de disfunción 

neurológica durante su estancia hospitalaria y en los primeros meses de edad corregida alertan de riesgo de 

alteraciones en el neurodesarrollo (87–89). La valoración de los movimientos generales de Prechtl ha 

demostrado ser la herramienta clínica con capacidad predictiva más precoz, en los primeros 3 meses de 

edad corregida (90,91). El valor predictivo del método de Prechtl ha sido extensamente evaluado tanto en 

niños a término como pretérmino. Este método establece tres etapas de movimientos generales diferentes: 

los movimientos generales del neonato pretérmino, los movimientos de contoneo del neonato a término y 

los movimientos de ajetreo del lactante de 3-4 meses. Los movimientos generales del neonato pretérmino 

y a término se clasifican como normales, pobre repertorio, espasmódicos-sincronizados y caóticos; y los 
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movimientos de ajetreo del lactante como presentes, ausentes y anómalos. En los niños prematuros, la 

presencia persistente en evaluaciones seriadas semanales de un patrón de movimientos espasmódico-

sincronizado es altamente predictivo de desarrollo ulterior de parálisis cerebral espástica pero es la ausencia 

de movimientos de ajetreo confirmada entre las 9 y 20 semanas de edad corregida quien tiene mayor valor 

predictivo de alteraciones en el neurodesarrollo posterior (92–94). Este método es muy sensible y específico 

para el diagnóstico de parálisis cerebral. Su capacidad para predecir alteraciones en otras áreas del 

neurodesarrollo es menor (95,96), si bien, un análisis detallado de alteraciones cualitativas menores del 

repertorio motor podría alertar sobre niños en riesgo de alteraciones cognitivas por estar mermada su 

capacidad de interaccionar con el entorno (97). El uso combinado de un examen neurológico estructurado 

y la observación de los movimientos generales mejora la capacidad predictiva de alteración en el 

neurodesarrollo (98). 

Una parte esencial del examen neurológico, frecuentemente olvidada, es la medición del 

crecimiento del perímetro cefálico que refleja el crecimiento del cerebro (99). Un pobre crecimiento del 

perímetro cefálico durante el periodo neonatal y tras el alta se asocia fuertemente a alteraciones motoras y 

cognitivas posteriores (100,101). 

Así, el uso combinado del examen neurológico estructurado, la observación de los movimientos 

generales, el crecimiento del perímetro cefálico y las pruebas de neuroimagen optimiza la capacidad 

predictiva de riesgo de alteración del neurodesarrollo (102,103). 

 

1.3.2. Neuroimagen y lesión cerebral del niño prematuro 

Las discapacidades en el área del neurodesarrollo son altamente prevalentes en la población de 

niños prematuros. La encefalopatía de la prematuridad engloba la constelación de signos clínicos que 

afectan al área motora, neurocognitiva y de la conducta (104). Este amplio espectro de discapacidades 

tienen su base neuropatológica en un amplio espectro de lesiones cerebrales: la hemorragia intraventricular 
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y sus complicaciones, el infarto hemorrágico periventricular y la hidrocefalia posthemorrágica, la lesión 

focal periventricular y difusa de la sustancia blanca y las lesiones cerebelosas. Todo ello en un cerebro 

inmaduro y en un periodo ventana crítico de desarrollo y crecimiento cerebral (104).  

Los estudios de neuroimagen en la población de prematuros nos indican que la lesión de sustancia 

blanca en todo su espectro es la lesión cerebral más frecuente, estando presente en más del 50% de los 

prematuros de muy bajo peso. La leucomalacia periventricular (LPV) y el infarto hemorrágico 

periventricular (IHPV) son responsables de la mayoría de los trastornos motores que se ven en esta 

población (105), y ambas lesiones están bien delimitadas o reconocidas por los estudios de neuroimagen 

(ultrasonografía cerebral y resonancia magnética). Sin embargo, la LPV y el IHPV no explican de forma 

completa todo el espectro de discapacidad que se encuentra en esta población.  

En la última década, se ha identificado una forma más leve de daño crónico difuso a la sustancia 

blanca (SB) que conlleva asociado una hipoplasia (atrofia) de SB y de forma indirecta la presencia de 

ventriculomegalia (exvacuo) por pérdida de volumen de SB, y un aumento del espacio extraaxial como 

consecuencia de una reducción global del volumen cerebral. Además, estas alteraciones en la sustancia 

blanca que se producen en el niño prematuro pueden potencialmente interrumpir el proceso normal de 

maduración y desarrollo cerebral, en un periodo ventana crítico de rápido desarrollo del SNC, como 

consecuencia de la interrupción de las conexiones cortico-espinales, tálamo-corticales y cerebelosas 

(enfermedad neuroaxonal) (105,106). 

Esta nueva forma de lesión de sustancia blanca con pérdida de volumen de sustancia blanca y 

disminución de la interconectividad entre las diferentes estructuras del cerebro, parece ser la responsable 

de la mayoría de las alteraciones cognitivas y del desarrollo que se producen en esta población de grandes 

inmaduros en la edad escolar. Se hace necesario por tanto un diagnóstico precoz y una monitorización 

estrecha que nos permita identificar a los niños de alto riesgo de neurodesarrollo adverso y establecer 

programas de intervención precoz que modifiquen ese pronóstico.  
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Los estudios de neuroimagen en el recién nacido prematuro se utilizan como herramienta 

diagnóstica para detectar la lesión cerebral y como herramienta para predecir el riesgo de discapacidad en 

etapas posteriores de la vida. 

 
1.3.2.1. Diagnóstico de la lesión cerebral: ultrasonografía cerebral y resonancia magnética 

La ultrasonografía cerebral (USC) tiene un papel establecido en la detección de la hemorragia 

intraventricular, el IHPV y la LPV focal. La resolución de la USC comparada con la resonancia magnética 

(RM) cerebral parece adecuada para el diagnóstico de la lesión de sustancia blanca en su forma más grave, 

la leucomalacia periventricular quística, pero no para el diagnóstico del patrón de lesión de SB difusa y ni 

para el diagnóstico de las alteraciones en la maduración y desarrollo del sistema nervioso central. La RM 

cerebral define mejor la naturaleza de la lesión de sustancia blanca, su componente necrótico, hemorrágico 

o de gliosis, y permite además analizar de forma más precisa la localización y extensión de la lesión y el 

patrón de mielinización (107). 

No obstante para realizar un adecuado diagnóstico de la lesión cerebral del niño prematuro se 

recomienda realizar estudios seriados de USC, desde los primeros días de vida hasta la edad equivalente a 

término, con el objeto de optimizar el diagnóstico de la lesión de sustancia blanca cerebral en todo su 

espectro, diagnosticar la hemorragia de matriz germinal – hemorragia intraventricular (HMG-HIV) y sus 

complicaciones (el IHPV y la dilatación ventricular posthemorrágica), la hemorragia cerebelosa y 

monitorizar el tratamiento de la dilatación ventricular posthemorrágica. Todo ello hace que la USC y la RM 

cerebral sean en el momento actual herramientas complementarias en el estudio de la lesión cerebral del 

niño prematuro formando parte del cuidado estándar (108). 

En la última década, estudios de RM cerebral avanzada han permitido ahondar en un mejor 

conocimiento de la lesión de sustancia blanca del prematuro. Los estudios de RM de difusión (d-MRI) a 

través del estudio de la fracción de anisotropía y el coeficiente medio de difusión, están permitiendo realizar 

un análisis más detallado de la microestructura y organización de la sustancia blanca. La RM de difusión  
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combinada con la tractografía permite evaluar de forma no invasiva la microestructura de la sustancia 

blanca y el desarrollo cerebral en niños prematuros, y los estudios de RM con volumetría y segmentación 

a través de la medición de volúmenes de determinadas regiones o estructuras cerebrales nos pueden ayudar 

a mejorar la capacidad para predecir el pronóstico de los estudios de neuroimagen (109). 

 
1.3.2.2. Valor predictivo del pronóstico neurológico de los estudios de neuroimagen en el 

niño prematuro 

La combinación del diagnóstico de la lesión cerebral en todo su espectro junto con la evaluación 

del crecimiento cerebral a la edad de término mejora la capacidad predictiva de la neuroimagen para 

determinar el pronóstico neurológico a medio y largo plazo. 

La RM ofrece más detalles sobre la naturaleza y la extensión de la lesión cerebral comparada con 

la USC, y permite estudiar el patrón de mielinización de la sustancia blanca en desarrollo, información 

relevante para determinar el pronóstico. De ahí que se haya extendido el uso de la RM a la edad de término 

para identificar no sólo la lesión cerebral presente, sino como herramienta para identificar pacientes en 

riesgo de neurodesarrollo adverso. 

El tipo y extensión de la lesión cerebral tiene impacto en el neurodesarrollo, así la presencia de 

HMG-HIV grado 3 complicada con un IHPV y/o dilatación ventricular posthemorrágica incrementan el 

riesgo ulterior de desarrollar discapacidad neurológica. La lesión de sustancia blanca, en su forma quística, 

cuando es extensa se correlaciona de forma estrecha con el pronóstico motor, y la lesión de sustancia blanca 

difusa con pérdida de axones y oligondendroglía se asocia a un incremento del riesgo de presentar 

alteraciones neurocognitivas. Sin embargo, el amplio espectro de lesiones que pueden estar presentes en el 

niño prematuro y el amplio espectro de discapacidades que podemos encontrar en las diferentes áreas del 

neurodesarrollo (motora, neurocognitiva y conducta), dificultan identificar el riesgo real de discapacidad 

en las diferentes áreas de forma precoz. 
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Recientemente han sido publicados diferentes sistemas de clasificación para ayudar de forma 

sistematizada a establecer el grado de lesión cerebral global a la edad de término y su correlación con el 

pronóstico motor y cognitivo (110–113). Estos sistemas de clasificación y gradación de la lesión cerebral 

han sido validados en poblaciones amplias de niños prematuros extremos (112,114–116), demostrando que 

las lesiones cerebrales moderadas-graves aumentan de forma significativa el riesgo de retraso cognitivo 

grave, parálisis cerebral y alteraciones neurosensoriales, mostrando la RM cerebral un valor predictivo 

negativo alto pero un valor predictivo positivo bajo. Por otro lado, una revisión sistemática reciente 

comparando la capacidad para predecir el neurodesarrollo de la USC y la RM concluye que ambas técnicas 

de imagen predicen el pronóstico de forma similar y que la utilización de escalas de gradación en la 

evaluación de la lesión cerebral a la edad equivalente al término incrementa la capacidad predictiva de la 

neuroimagen (117). 

En conclusión, la lesión cerebral moderada-grave diagnosticada por neuroimagen es un marcador 

de riesgo de neurodesarrollo adverso, con un alto valor predictivo negativo pero positivo bajo. Esto hace 

necesario el desarrollo de modelos predictivos más potentes que incluyan variables clínicas, 

neurofisiológicas, el examen neurológico, etc…para identificar de forma más precisa el riesgo, y de esa 

forma programar de forma individualizada la inclusión en programas de seguimiento definiendo mejor la 

necesidad de las diferentes terapias de intervención precoz. 
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1.3.3. Electroencefalografía convencional 

El electroencefalograma convencional (cEEG) evalúa la función cerebral. La maduración funcional 

del sistema nervioso central se refleja en cambios de la actividad eléctrica recogida en el cEEG. Se producen 

cambios en los estados de conducta, las frecuencias y voltaje de las ondas, el porcentaje de actividad 

continua y discontinua, la simetría y sincronía interhemisféricas, la reactividad y la variabilidad de la 

actividad eléctrica así como la aparición de grafoelementos propios de distintas edades gestacionales y/o 

postmenstruales. 

Hans Berger, neurólogo y psiquiatra alemán, considerado en la actualidad el padre de la 

electroencefalografía por sus estudios pioneros sobre la actividad eléctrica en el cerebro humano, llamó al 

6 de julio de 1924 la fecha del descubrimiento del EEG humano. En 1933, declaró que no aparecía actividad 

eléctrica en el cerebro antes de los 35 días de vida. Sin embargo, en 1938 JR Smith documentó actividad 

eléctrica en neonatos desde el primer día de vida y constató su evolución en los primeros meses y años de 

vida como indicador de la maduración funcional cortical (118). Así, en los años 40 y 50 se estudia la 

actividad cerebral del neonato a término y pretérmino e incluso del feto a través de la pared abdominal 

materna. En 1950 se publica en Paris la primera tesis sobre el EEG en el neonato. En 1953, Colette Dreyfus-

Brisac, neurofisióloga francesa que después trabajó con Suzanne Saint-Anne Dargassies, empieza a estudiar 

el EEG en el neonato prematuro y la escuela francesa se convierte en la pionera en el EEG neonatal y la 

neurología neonatal.  Demostró que el EEG permitía determinar la edad gestacional del niño prematuro y 

aportó la necesidad de evaluar separadamente el trazado de fondo, los grafoelementos y la organización 

electroclínica del sueño del recién nacido. Entre 1953 y 1955 se introduce la terminología francesa sobre el 

EEG neonatal y términos como “tracé discontinu” y “tracé alternant” se siguen empleando universalmente 

en la actualidad, de hecho el término “tracè alternant” nunca se ha llegado a traducir en la literatura 

anglosajona. Su colaboradora más cercana, Nicole Monod, fue invitada a EEUU para introducir la poligrafía 

neonatal y así se impulsó también el estudio del EEG neonatal en este país a finales de los años 60 a través 

de Arthur Parmelee. En 1997 un grupo de médicos, muchos de ellos discípulos de Dreyfus-Brisac, 
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consideran la necesidad de unificar la terminología francesa e inglesa y así en 1999 publican el primer 

glosario sobre el EEG en el neonato a término y pretérmino con la descripción de las características 

evolutivas del EEG en el periodo neonatal (119). La digitalización posterior de la señal EEG ha permitido 

detectar amplitudes mayores y visualizar mejor los ritmos rápidos. A su vez, la mejora en el cuidado 

perinatal ha supuesto una mayor supervivencia de niños muy prematuros y extremadamente prematuros 

que han podido ser estudiados con la nueva tecnología. Así, en 2010 se actualiza el glosario de 1999 y este 

documento se convierte en referente universal sobre el EEG neonatal (120). 

 
1.3.3.1. Técnica de EEG en el neonato 

El cEEG es una herramienta esencial para el estudio del cerebro, no invasiva y disponible a pie de 

cuna. Su valor diagnóstico y pronóstico depende de en qué momento se haga y de la duración del registro. 

Se pueden hacer registros cortos intermitentes (45-60 minutos) o hacer una monitorización EEG continua 

con los nuevos equipos de video-EEG (121,122). En condiciones ideales, con la digitalización de la técnica, 

la monitorización óptima de la función cerebral en pacientes de alto riesgo neurológico debería realizarse 

mediante vídeo-EEG convencional continuo. Sin embargo, la técnica de monitorización así como la 

interpretación de los resultados requieren de un entrenamiento muy específico y de la dedicación de mucho 

tiempo por parte del profesional encargado de su revisión. 

La técnica consiste en registrar la actividad cortical cerebral en diferentes puntos del cuero 

cabelludo mediante electrodos. Estos electrodos de superficie sólo recogen la actividad eléctrica (suma de 

potenciales locales o corrientes) generada por las dendritas de las neuronas piramidales de las capas más 

superficiales de la corteza. 

La colocación topográfica de los electrodos está basada en el sistema Internacional 10-20, 

denominado así porque los electrodos están espaciados entre el 10% o el 20% de la distancia total entre 

cuatro referencias anatómicas del cráneo (la línea que va del nasion al inion y la línea que separa ambos 

tragos preauriculares) (123). En recién nacidos se utiliza este sistema pero simplificado, adaptado al tamaño 
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de la cabeza del neonato, con menos electrodos aunque un mínimo de 8 (Fp1, Fp2, C3, C4, T3, T4, O1, O2) 

(figura 6). La nomenclatura de los electrodos siempre consiste en una letra que indica la localización 

topográfica (Fp = frontopolar, F = frontal, C = surco central, T = temporal, P = parietal, O = occipital) y un 

número que indica lateralidad (pares = hemisferio derecho, impares = hemisferio izquierdo) o el sufijo z 

que indica que el electrodo está sobre la línea media. Los electrodos de la línea media (Fz, Cz, Pz) deberían 

incluirse si es posible en el montaje neonatal, especialmente el electrodo Cz ya que anomalías como las 

puntas rolándicas positivas y algunas crisis podrían detectarse únicamente en la línea media. 

Además, es necesario colocar otros 2 electrodos de superficie: uno de referencia (elimina la posible 

señal de ruido de los propios electrodos y las contaminaciones electromagnéticas que invaden las UCINs), 

y otro de tierra (electrodo de escape para eliminar la electricidad que no interesa así como cerrar el circuito 

y poder medir la impedancia) que se pueden colocar en las apófisis mastoides. 

Existen distintos tipos de electrodos disponibles en el mercado para recién nacidos (agujas 

subdérmicas, cucharillas de plata u oro, electrodos autoadhesivos de hidrogel sólido y electrodos 

autoadhesivos con gel líquido conductor). El reto de una colocación adecuada de los electrodos con 

frecuencia retrasa el inicio de la monitorización, artefacta el registro impidiendo su interpretación y/o 

implica múltiples manipulaciones en pacientes inestables. Estos obstáculos se magnifican en el niño 

prematuro extremo, especialmente en sus primeros días de vida, desalentando su neuromonitorización 

(124,125). El espacio de maniobra es estrecho pues requieren estar en incubadora y frecuentemente con 

soporte respiratorio. La superficie para colocar los electrodos es reducida dado el tamaño pequeño de la 

cabeza, y de difícil acceso ya que la mayoría van a necesitar gorros para la sujeción de dispositivos 

respiratorios (nCPAP). Además, el tiempo es una limitación debido a que la pérdida de calor y humedad 

durante manipulaciones prolongadas podría alterar la estabilidad de su homeostasis térmica y en los 

pacientes más inestables puede implicar un deterioro de su situación cardiorrespiratoria (126). De modo 
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que a pesar de ser una técnica de monitorización no invasiva requiere de una gran destreza para su puesta 

en marcha (127). 

 El objetivo es conseguir la menor impedancia posible, idealmente menor de 5-10KOhms, con la 

menor manipulación posible. La impedancia se define como la oposición o resistencia al paso de la corriente 

entre la superficie de la corteza cerebral y el cuero cabelludo, y en los electrodos de superficie refleja la 

calidad del contacto piel-electrodo. Una impedancia elevada en un electrodo aumenta la probabilidad de 

que recoja otras señales comunes del entorno (respiradores, bombas de infusión, luces) artefactando el 

registro. Las agujas subdérmicas  permiten conseguir una impedancia baja y estable de manera inmediata 

sin necesidad de exfoliar la piel (128). Sin embargo, su aplicación invasiva es poco aceptada entre el 

personal sanitario y las familias. La Sociedad Americana de Neurofisiología Clínica contraindica su uso 

(129). La alternativa a las agujas es la laboriosa preparación del cuero cabelludo con pasta o gel abrasivo 

para el uso de electrodos de superficie (autoadhesivos y cucharillas) (130–133). Su aplicación a modo de 

peeling elimina la capa más superficial seca de epidermis y humedece el estrato córneo mejorando la 

conductividad, pero su uso se desaconseja en el niño prematuro extremo por el riesgo de lesión cutánea. 

Con los electrodos autoadhesivos con gel líquido conductor y aplicando en ocasiones una pequeña cantidad 

de gel conductor adhesivo, se consiguen impedancias por debajo de 5-10 KOhms sin necesidad de aplicar 

la pasta abrasiva (134). Lo óptimo es lograr impedancias por debajo de 5 KOhms, sin embargo las guías de 

neurofisiología aceptan impedancias menores de 10 KOhms, especialmente en neonatos, para evitar 

manipulaciones excesivas o abrasiones cutáneas (129). En los niños menores de 30 semanas de gestación 

la epidermis está excesivamente hidratada ejerciendo una pobre función de barrera que rápidamente madura 

a partir de la semana de vida (135). Esto podría justificar que se consigan bajas impedancias sin necesidad 

de abrasión de la piel en esta población. Si bien, el gel líquido hidrata más y más rápido la piel que el 

hidrogel de los electrodos autoadhesivos de hidrogel lo que también contribuye a una mejor conductividad, 

además de que el gel incorporado en los electrodos con gel conductor líquido es altamente conductivo. Es 

importante hacer énfasis en que las cantidades de gel que se apliquen bajo los sensores deben ser pequeñas 
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ya que, en exceso, puede crear puentes entre los electrodos o, al secarse, una costra de gel que acaba 

haciendo de barrera y aumentando más la impedancia. No obstante, el futuro de los electrodos de EEG en 

el neonato está en los electrodos secos (136) integrados en gorros que a su vez sirvan de sujeción para los 

dispositivos respiratorios tipo CPAP. 

Una vez colocados los electrodos se elige el montaje, es decir, la combinación de canales que 

aparecerán en la pantalla para leer el EEG (figura 6). Un canal es cada una de las líneas que aparecen en el 

EEG y representa la diferencia de voltaje entre dos electrodos. A la izquierda de cada canal aparecerá el 

nombre de los dos electrodos comparados. El voltaje o fuerza de una onda eléctrica se representa 

gráficamente mediante su amplitud o altura medida en microvoltios por lo que los términos voltaje y 

amplitud se suelen utilizar indistintamente. La señal registrada, es decir la línea cruda del EEG, es una 

gráfica de voltaje/amplitud (eje y) – tiempo (eje x) y representa el cambio en el tiempo de la diferencia de 

actividad eléctrica entre dos puntos del cuero cabelludo. Hay varios tipos de montajes posibles pero el mejor 

en la práctica clínica es el que combina el montaje longitudinal (Fp2-C4; C4-O2; Fp2-T4; T4-O2; Fp1-C3; 

C3-O1; Fp1-T3; T3-O1) y el transversal (Fp2-T4; Fp1-T3; T4-C4; C4-C3; C3-T3; T4-O2; O2-O1; O1-T3) 

(121). 
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Figura 6. Montaje de EEG neonatal 

 
A: Sistema Internacional 10-20 de colocación topográfica de los electrodos de superficie de EEG. Los 

electrodos están espaciados entre el 10% o el 20% de la distancia total entre cuatro referencias anatómicas del 

cráneo (la línea que va del nasion al inion y la línea que separa ambos tragos preauriculares). Vista lateral y 

superior del cáneo. B: Sistema 10-20 adaptado al neonato. C: Uno de,los posibles montajes de EEG neonatal 

que combina el motaje longitudinal y el transversal con 9 electrodos (Fp1,Fp2, C3, C4, T3, T4, O1, O2, Cz) y 

12 canales (Fp1-C3, C3-01, Fp2-C4, C4-O2, Fp1-T3, T3-O1, Fp2-T4, T4-O2, T3-C3, C3-Cz, Cz-C4, C4-T4). 

 

 

Tanto en el EEG en papel como en el EEG digital se utiliza la misma velocidad de registro a 10 

segundos/hoja (o pantalla) lo que equivale a 30mm/segundo. En recién nacidos, debido a que predominan 

las frecuencias de onda lentas, no es infrecuente comprimir el registro a una velocidad de 20 segundos/hoja 

que equivale a 15mm/segundo, para poder visualizar mejor el trazado de fondo. 

La actividad registrada por cada electrodo es de muy pequeño voltaje por lo que es enviada a un 

amplificador de señal. La sensibilidad del amplificador utilizada comúnmente es de 7-10mV/mm pero en 

ocasiones puede ser necesario aumentar o reducir la escala de voltaje de la señal (figura 7). Una vez 

amplificada, la señal pasa por filtros de frecuencia con el objetivo de eliminar las señales bioeléctricas con 

frecuencias fuera del rango de las frecuencias de onda propias de la actividad cerebral. En el recién nacido 

predominan las frecuencias lentas por lo que se utiliza un punto de corte menor para las frecuencias bajas, 

0.5Hz en comparación con 1.6Hz en la edad pediátrica. Para las frecuencias altas, 70Hz es el punto de corte 
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habitual. En los nuevos equipos digitales se puede modificar el voltaje y frecuencia a posteriori durante la 

revisión del registro (137). 

 

Figura 7. Sensibilidad en el cEEG 

 
A: Registro con una sensibilidad de 70µV/cm que equivale a 7µV/mm. La sensibilidad es la medida 

que establece la escala del voltaje (amplitud) en el eje Y de manera que a menos µV/mm las ondas se 

verán más grandes. B: Amplificador de señal del NicoletOneTM EEG System, Natus Medical Inc., USA. 

Los electrodos se conectan al amplificador de señal. 
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El EEG neonatal es, en realidad, un estudio poligráfico (121). Siempre se usa un canal para la 

monitorización simultánea del electrocardiograma ya que es un artefacto frecuente en la línea del EEG e, 

igualmente, se monitoriza la respiración, que además de ayudar a detectar artefactos, permite estudiar con 

más detalle la organización del sueño. La monitorización de los movimientos oculares y la actividad 

muscular es muy recomendable pero opcional (127,129). 

En caso de disponer de vídeo-EEG, la sincronización entre la imagen y el registro EEG permite 

establecer si movimientos y/o eventos paroxísticos tienen correlato electroencefalográfico, así como 

interpretar posibles artefactos en el trazado de EEG que simulan crisis como son la ventilación de alta 

frecuencia, el chupeteo de un chupete, las palmaditas en la espalda tras una toma, etc (138). 

El registro debería durar al menos 60 minutos para poder analizar cambios de estado sueño-vigilia 

si están presentes y no se han capturado en los primeros 45 minutos de grabación (121). 

 
1.3.3.2. Interpretación del EEG neonatal 

 
Para una adecuada interpretación del EEG es necesario analizar diferentes aspectos del mismo 

siguiendo un esquema constante en cada registro (estados de conducta, trazado de fondo, grafoelementos 

madurativos y crisis). Además, es imprescindible conocer la edad postmenstrual del paciente ya que las 

características del EEG neonatal normal varían significativamente con la maduración del SNC. 

 Estados de conducta: 

La actividad cerebral presenta distintas características en los diferentes estados de conducta 

(vigilia, sueño activo, sueño tranquilo y sueño transicional) y en las diferentes edades postmenstruales 

(139,140). Los recién nacidos pretérmino < 28 semanas alternan periodos de actividad con periodos de 

reposo sin correlacionarse con variaciones en el EEG. Los diferentes estados de conducta emergen a partir 

de las 28-29 semanas de EPM (basados en la actividad motora, patrón respiratorio y presencia de REM –

“rapid eye movements”-), comienzan a tener correlato electroencefalográfico a partir de las 30-31 semanas, 
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con progresiva concordancia a mayor EPM, y se hacen claramente discernibles en el EEG a las 35-37 

semanas de EPM (141–144). Son más fáciles de detectar en registros prolongados. En el recién nacido a 

término un ciclo completo de sueño-vigilia dura aproximadamente 3-4 horas. La presencia de cambios de 

estado adecuados para la edad es un signo de integridad de las estructuras subcorticales (145–147). 

 Trazado de fondo: 

Son varias las características del trazado de fondo que hay que analizar a la hora de interpretar un 

EEG y clasificarlo como normal o alterado. 

o Análisis de frecuencias de la actividad cerebral: las frecuencias de las ondas 

eléctricas cerebrales se clasifican en delta (1-3Hz), theta (4-7Hz), alfa (8-12Hz) y beta (>12Hz) 

basándose en el número de ondas eléctricas que se producen por segundo (figura 8). En el neonato 

la actividad eléctrica cerebral consiste en una mezcla de frecuencias con ritmos lentos y rápidos 

pero con predominio de ondas delta y theta. Los ritmos son más lentos a menor EPM. 

 

Figura 8. Frecuencias de las ondas eléctricas cerebrales 

 
 
 
 

 
o Continuidad y discontinuidad de la actividad eléctrica de fondo: desde el punto de 

vista madurativo la actividad eléctrica cerebral es predominantemente discontinua en todos los 
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estados de conducta hasta las 30-31 semanas. El desarrollo progresivo de sinaptogénesis tálamo-

corticales y córtico-corticales se traduce en la duración cada vez más prolongada de los brotes de 

actividad eléctrica, apareciendo actividad continua durante al menos 60 segundos a partir de las 25-

26 semanas. Para las 30-32 semanas, la actividad cortical es predominantemente continua durante 

el sueño activo, y a las 34 semanas durante la vigilia. El porcentaje de actividad discontinua va por 

tanto disminuyendo a mayor edad gestacional a medida que se van definiendo los estados de 

conducta, desapareciendo primero en el sueño activo, después en la vigilia y finalmente en el sueño 

tranquilo (figura 9). 

 Discontinuidad normal: brotes de actividad de mayor voltaje (hasta 

300µV en RNPT ≤ 30 semanas de EG) interrumpidos por intervalos interbrote (IBI) 

de menor voltaje (< 50µV) de al menos 2 segundos de duración. La duración normal 

del IBI depende de la EG de manera que se va acortando a mayor EG (máximo 35 

segundos en RNPT < 30 semanas y 6 segundos en RNT). El voltaje normal del IBI 

también es dependiente de la EG (< 25µV en < 34 semanas y > 25µV en RNT). La 

actividad de los brotes incluye grafoelementos adecuados para cada EG. Como ya se 

ha mencionado, madurativamente la actividad eléctrica cerebral es discontinua en 

todos los estados de conducta hasta la semana 30-31 de gestación y se denomina “tracé 

discontinu”; posteriormente se hace cada vez menos discontinua, con atenuaciones de 

voltaje de menor duración y menor intensidad. En la edad del término sólo se observa 

un trazado discontinuo normal en el sueño tranquilo. Es en realidad un trazado de 

transición entre la discontinuidad y la continuidad. Este patrón bien definido se 

denomina “tracé alternant” en el que se alternan brotes de actividad delta de 50-150µV 

con actividad theta de 25-50µV (nunca < 25µV); aparece a las 34-36 semanas de EG 

y desaparece para las 46 semanas de EPM. 
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 Continuidad normal: actividad eléctrica sin interrupciones en la que las 

atenuaciones de amplitud < 25µV duran menos de 2 segundos. La actividad continua 

aparece inicialmente en el sueño activo (31-33 semanas), seguido de la vigilia (34-35 

semanas), y finalmente en el sueño tranquilo (38-44 semanas). 

 Discontinuidad excesiva: trazado patológico en el que los IBIs son 

demasiado prolongados o atenuados para la EG. Sin embargo, en los brotes de actividad 

se identifican algunos patrones y grafoelementos adecuados para la edad además de ser 

un trazado reactivo. Un trazado excesivamente discontinuo puede ser reflejo de un 

amplio espectro de gravedad: desde una afectación leve del SNC mostrando IBIs 

simplemente algo alargados, hasta una afectación moderada-grave de la función 

cerebral, mostrando brotes de actividad anómala intercalados con IBIs muy prolongados 

y suprimidos sin llegar a cumplir criterios de brote supresión. Los fármacos depresores 

del SNC así como la hipotermia pueden exacerbar la discontinuidad de la actividad 

eléctrica cerebral. 

 Brote supresión: brotes de actividad eléctrica anómala de 1 a 10 segundos 

separados por IBIs prolongados y muy suprimidos (< 5µV). Es un trazado sin 

variabilidad espontánea y arreactivo a la estimulación externa. Dentro de los brotes no 

se identifican patrones ni grafoelementos normales. Es frecuente pero no imprescindible 

que exista un exceso de puntas y ondas agudas en los brotes. Este trazado se observa 

comúnmente en encefalopatías severas y es sugestivo de afectación de estructuras 

subcorticales. Es un trazado inespecífico que puede ser consecuencia de diversas 

patologías: encefalopatía hipóxico-isquémica, infartos extensos, infecciones del SNC, 

errores innatos del metabolismo (típico en la hiperglicinemia no cetósica), disgenesias 

cerebrales y encefalopatías epilépticas. 
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Figura 9. Discontinuidad normal y continuidad. 

 
A: Trazado discontinuo en recién nacido pretérmino de 25 semanas de edad gestacional. 

B: Trazado continuo en recién nacido a término de 39 semanas de edad gestacional. 

 
 
 
 

o Voltaje (Amplitud): Mide la altura total pico a pico de la onda, es decir, desde el 

pico máximo de la deflexión positiva hasta el pico máximo de la deflexión negativa. Disminuye 

con la maduración del SNC. 

 Voltaje normal: sólo está bien definido en los RNT, en los que debería ser 

≥ 25µV la mayor parte del tiempo y en todos los estados de conducta. Voltajes 

mantenidos entre 10 y 25µV se consideran límites a valorar individualmente en cada 
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caso. No es infrecuente que diferentes artefactos (mala impedancia, edema del cuero 

cabelludo, cefalohematomas, etc.) atenúen el voltaje normal de un registro. 

 Trazado de bajo voltaje: actividad anómala sin patrones ni grafoelementos 

normales con voltaje mantenido < 10µV. Pueden intercalarse brotes aislados de 

actividad >10µV de menos de 2 segundos de duración. Es un trazado sin variabilidad 

espontánea y arreactivo. Este trazado, en ausencia de depresores del SNC, es un trazado 

inespecífico sugestivo de afectación cortical generalizada grave que puede presentarse 

en el contexto de diversas patologías: encefalopatía hipóxico-isquémica, hemorragias 

cerebrales, infecciones del SNC, errores innatos del metabolismo y disgenesias 

cerebrales. 

 Trazado inactivo: se define como la ausencia de actividad cerebral ≥ 2µV 

revisando el trazado con una sensibilidad de 2µV/mm. Es un trazado sin variabilidad y 

arreactivo. Este trazado (realizado según las guías propias de cada institución), junto 

con el examen neurológico y pruebas de neuroimagen, puede ser criterio de muerte 

cerebral. 

o Reactividad: se define como cambios eléctricos en cuanto a frecuencia y/o voltaje 

y/o continuidad ante estímulos externos. Emerge a partir de las 30-32 semanas de EG. 

o Variabilidad: se define como cambios eléctricos espontáneos, no inducidos por 

estímulos externos, en la frecuencia y/o voltaje y/o continuidad. Aparecen variaciones sutiles a 

partir de las 25 semanas de EG, que se hacen más evidentes a las 28-29 semanas. La variabilidad 

intrínseca debería estar bien establecida a partir de las 30-31 semanas coincidiendo con la 

maduración de los estados de conducta. Puede existir variabilidad en un trazado en ausencia de 

claros estados de conducta electroencefalográficos (registros cortos, depresores del SNC, etc.). 

o Simetría interhemisférica: las frecuencias, voltajes y grafoelementos deberían ser 

más o menos iguales en regiones homólogas de los dos hemisferios. La presencia de asimetrías 
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significativas en el trazado de fondo es sugestiva de lesiones focales tipo infartos isquémicos, 

hemorragias parenquimatosas, abscesos, displasias corticales focales, etc. 

o Sincronía interhemisférica: en los trazados con actividad discontinua, se dice que 

existe sincronía cuando los brotes de mayor voltaje emergen de forma casi simultánea en ambos 

hemisferios cerebrales. Hasta la semana 28 sólo ocurre con los brotes de gran amplitud y 

posteriormente la sincronía desaparece hasta la semana 31 de EG. A partir de entonces, el 

porcentaje de actividad síncrona interhemisférica se hace cada vez mayor, apareciendo inicialmente 

en el sueño activo y la vigilia. El sueño tranquilo no se hace completamente síncrono hasta la edad 

del término. 

 Grafoelementos madurativos normales o patrones específicos: 

Son patrones o complejos normales que forman parte del trazado de fondo. Son característicos de 

determinadas edades gestacionales y por lo tanto ayudan a establecer la evolución madurativa de la función 

cerebral. Los más destacados son: 

o Actividad delta monorrítmica: ondas delta lentas de 0.3 a 1Hz y hasta 300µV de 

voltaje, generalmente síncronas y simétricas, que están presentes entre las 24 y 34 semanas de EG. 

o Delta brushes (cepillos delta): ondas aleatorias delta de 0.3 a 1.5Hz y 50 a 300µV 

con actividad superpuesta beta de 10-75µV, generalmente asíncronas con asimetría variable, que 

están presentes entre las 26 y 40 semanas de EG. La localización predominante de los delta brushes 

varía en las distintas edades gestacionales. 

o Actividad rítmica theta temporal: brotes de ondas theta rítmicos de 20 a 150µV de 

2 segundos de duración, generalmente asíncronos, que están presentes en las regiones temporales 

entre las 24 y 34 semanas de EG.  
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o Disrritmia anterior: ondas delta rítmicas de 50 a 100µV y 1 a 4 segundos de 

duración, generalmente síncronas y simétricas, que están presentes en las regiones frontales entre 

las 32 y 44 semanas de EG/EPM. 

o Encoches frontales (ondas agudas frontales): ondas difásicas de 50 a 200µV con 

una pequeña deflexión negativa inicial seguida de una deflexión positiva más grande, generalmente 

síncronas y simétricas, que están presentes en las regiones frontales entre las 33 y 46 semanas. 

 

En la figura 10 y en la tabla 2 se muestran las características generales del trazado de fondo de las 

diferentes edades gestacionales o postmenstruales para cada estado de conducta, así como la aparición de 

grafoelementos madurativos y su distribución espacial (120,137,148–150). 

 

Figura 10. Maduración electroencefalográfica del recién nacido prematuro en relación con la EG/EPM. 
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Tabla 2. Características del EEG para cada EG/EPM y estado de conducta. 

EG/EPM 
(semanas) 

 Características 

24-25 

Estados Variaciones espontáneas del EEG no asociadas con el comportamiento (alternan periodos de actividad y reposo) 

Trazado Muy discontinuo. IBI: < 45-60s y < 25µV. Brotes de > 50µV y < 60s y brotes de 15-50µV de 20-25s. 

Sincronía Brotes breves de ondas lentas de gran amplitud 100% 

Reactividad No 

Patrones y 
grafoelementos 

Ondas delta mono o difásicas: 0.3-1Hz, >300µV. Regiones T, C, O y menos abundantes en F. 
Brotes theta (~ 200µV) difusos o de predominio en regiones T 

26-27 

Estados Variaciones espontaneas del EEG no asociadas con el comportamiento pero sí con los movimientos oculares 

Trazado Muy discontinuo. IBI: < 45s y < 25µV. Brotes de 15µV a > 50µV de 20-80s. 

Sincronía 100% 

Reactividad Apenas detectable 

Patrones y 
grafoelementos 

Ondas Delta difásicas: 0.3-1Hz, > 300µV; predominio en C. Con o sin ritmos theta o alfa superpuestos. 
Brotes cortos de ondas lentas de gran amplitud síncronos en las regiones O 

Brotes theta (~ 200µV) difusos pero de predominio T 
Delta brushes: pocos en regiones C 

28-29 

Estados Vigilia activa, sueño activo (con REM) y sueño tranquilo discernibles pero aún no total concordancia con el EEG 

Trazado Discontinuo. IBI: < 30s y < 25µV. Brotes de hasta 160s y más frecuentes (sobre todo en sueño activo) 

Sincronía Hasta 0% en regiones O 

Reactividad No constante y de expresión variable 

Patrones y 
grafoelementos 

Ondas delta mono o difásicas: 0.5-2Hz, 30-300µV; abundantes en C; predominantes en O durante el sueño, en 
secuencias de hasta 20s 

Brotes theta (20-250µV) difusos síncronos o de predominio en regiones T y O 
Delta brushes: pocos en regions C 

EG: edad gestacional; EPM: edad postmenstrual; IBI: intervalo interbrote; s: segundo; F: frontal; C: central; T: temporal; O: occipital; REM: rapid eye movement;  
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Tabla 2 (continuación). Características del EEG para cada EG/EPM y estado de conducta. 

EG/EPM 
(semanas)  Estados de conducta 

Vigilia Sueño transicional Sueño tranquilo Sueño activo 

30-31 

Trazado 
Discontinuo 

IBI: < 20s, < 25µV 
Brotes > 180s 

-- 
Discontinuo 

IBI: < 20s, < 25µV 
Brotes > 180s 

Continuo 

Sincronía 0-20% -- 0-20% 0-50% 

Reactividad  -- Actividad continua ↓ Amplitud 

Patrones y 
grafoelementos 

Ondas delta 
Delta brushes: C 
Brotes theta: > T 

-- 
Ondas delta 

Delta brushes: C 
BROTES THETA: >T 

ONDAS DELTA 
DELTA BRUSHES: C 

Brotes theta: > T 

32-34 

Trazado 
Discontinuo: 32-

33sem 
Continuo: 34sem 

 
-- 

Discontinuo 
32-33sem: < 20s, < 25µV 

34sem: < 10s, ~ 25µV 
Continuo 

Sincronía 20-80% -- 20% 50-80% 

Reactividad  -- Actividad lenta continua Descenso en actividad 

Patrones y 
grafoelementos 

Delta brushes 
Sólo en 33sem: 

brotes alfa T 

34sem: Encoches 
frontales (inmaduras, 

asimétricas) 

Brotes theta T 
32sem: Delta brushes (T&O) 

>32sem: DELTA BRUSHES (O) 

32sem: Brotes theta T 
32sem: DELTA BRUSHES (T&O) 

> 32sem: Delta brushes (O) 

35-36 

Trazado Continuo Continuo (↑ amplitud) Discontinuo: < 10s, ~25µV Continuo 

Sincronía 80-100% 80-100% 20-50% 80-100% 

Reactividad   Act. continua lenta ↑ amplitud Descenso en actividad 
Patrones y 
grafoelementos Delta brushes Disritmia anterior 

Encoches frontales 
Ondas Delta 

DELTA BRUSHES 
Ondas Delta: O 
Delta brushes 

37-39 

Trazado Continuo Continuo  (↑ amplitud) Trace alternant: IBI<6s, >25mcV Continuo 

Sincronía 100% 100 50-80% 100% 

Reactividad   Brote de ondas lentas o ↑IBI Descenso en actividad 
Patrones y 
grafoelementos Delta brushes: O Disritmia anterior 

Encoches frontales DELTA BRUSHES: O Delta brushes: O 

EG: edad gestacional; EPM: edad postmenstrual; IBI: intervalo interbrote; s: segundo; sem: semana; C: central; T: temporal; O: occipital; Act: actividad. Los grafoelementos aparecen 
en mayúscula en el estado de conducta en el que sean francamente más frecuentes. 
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Tabla 2 (continuación). Características del EEG para cada EG/EPM y estado de conducta. 

EG/EPM 
(semanas)  Estados de conducta 

Vigilia Sueño transicional Sueño tranquilo Sueño activo 

40-44 

Trazado Continuo Continuo Trace alternant 
Trazado hipervoltado lento Continuous 

Sincronía 100% 100 80-100% 100% 

Reactividad Atenuación del trazado    

Organización Diferenciación entre regiones anteriores y posteriores 

Patrones y 
grafoelementos NO Delta brushes Disritmia anterior 

Encoches frontales 
Delta brushes: O (raros ≥42sem) 

Husos de sueño (inmaduros) 
Delta brushes: O (raro 

≥42sem) 
EG: edad gestacional; EPM: edad postmenstrual; sem: semana; O: occipital. 
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 Crisis:  

Las crisis registradas en el EEG (crisis eléctricas) pueden tener correlato clínico (crisis 

electroclínicas o convulsivas) o ser silentes sin clínica acompañante (crisis subclínicas o no convulsivas). 

La disociación electroclínica (crisis eléctricas en ausencia de correlato clínico) es un fenómeno muy 

frecuente en el recién nacido (debido a la inmadurez del SNC que aún está en proceso de sinaptogénesis, 

mielinización y organización) que se exacerba aún más tras la administración de fármacos antiepilépticos 

(151–153). Una crisis se define como la presencia de un patrón anómalo repentino, repetitivo, estereotipado,  

con cambios evolutivos en el tiempo en cuanto a morfología, frecuencia, amplitud y/o localización, que 

dura al menos 10 segundos y tiene una amplitud mínima de 2µV (154). Para hablar de dos crisis separadas 

en el tiempo, debe existir un intervalo de al menos 10 segundos entre ellas. Un patrón repetitivo que no 

evoluciona en el tiempo no puede considerarse una crisis (figura 11). 

 

Figura 11. Crisis eléctrica. 

 
Final de una crisis eléctrica en el hemisferio izquierdo (C3): disminución progresiva de la 

amplitud de las ondas hasta su extinción. 
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En recién nacidos con sospecha de crisis convulsivas puede resultar difícil capturar un evento 

durante un EEG de 45-60 minutos. En estos casos, la presencia de un excesivo número de puntas (<100 

milisegundos) y/u ondas agudas (100-200 milisegundos) en el EEG, puede ser muy sugestiva de 

irritabilidad cortical y apoyar la decisión de iniciar tratamiento antiepiléptico en determinados casos. 

Existen diferentes definiciones de estado epiléptico en neonatos. La más reciente considera estado 

epiléptico cuando la suma en segundos de todas las crisis detectadas ocupa ≥ del 50% del total del tiempo 

de un registro continuo de una hora de duración. 

En la actualidad son varios los grupos que están explorando la posibilidad de diseñar un algoritmo 

que permita la detección automática y precisa de crisis aunque es algo en lo que se viene trabajando desde 

los años 90 (155–157). 

 
1.3.3.3. Valor predictivo del pronóstico neurológico del EEG en el niño prematuro 

 
La capacidad predictiva del EEG convencional en niños prematuros ha sido ampliamente estudiada 

(158–160). Se han analizado tanto EEGs precoces en los primeros días de vida como EEGs seriados 

posteriores (161). Su máxima capacidad predictiva se ha observado en los EEGs realizados en edades 

postmenstruales cercanas a la edad del término, una vez superadas todas las posibles complicaciones agudas 

del periodo neonatal de estos niños (162,163). 

Se han propuesto distintas clasificaciones de los trazados anómalos del niño prematuro (159). Los 

primeros estudios de la escuela francesa hacían la distinción entre anomalías moderadas y anomalías 

marcadas en el EEG (162). Las anomalías moderadas incluían a patrones inmaduros para la EPM del 

paciente, bajo voltaje generalizado con actividad de fondo normal, asimetría persistente pero < 50% del 

tiempo de trazado, asincronía excesiva para la EPM y/o actividad delta occipital pobremente desarrollada; 

las anomalías graves incluían al trazado inactivo, ondas positivas agudas rolándicas, trazado de brote 

supresión, actividad epiléptica crítica, asimetría persistente > 50% y/o asincronía mantenida.  
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Posteriormente Watanabe et al. proponen una clasificación que introduce como novedad la 

evolución en el tiempo de las anomalías halladas en el EEG (161). Esta clasificación distingue entre 

cambios en estadío agudo y cambios en estadío crónico. En la fase aguda del daño cerebral el EEG muestra 

distintos grados de depresión de la actividad eléctrica. Las anomalías que aparecen en la fase aguda tienden 

a desaparecer con el tiempo y son sustituidas por anomalías crónicas si el insulto al SNC ha provocado un 

daño cerebral permanente (164). La realización de EEGs seriados ayuda a determinar aproximadamente el 

momento en el que se produjo el insulto al SNC y establecer la persistencia de daño cerebral secundario 

(164–166). La monitorización precoz mediante EEG en las primeras horas de vida puede ser especialmente 

útil para establecer si se produjo un daño antenatal (presencia de anomalías crónicas), perinatal (presencia 

de anomalías agudas) o postnatal (EEG normal al nacimiento), lo cual es de especial interés en el desarrollo 

posterior de lesión de sustancia blanca (167). 

Los cambios agudos aparecen inmediatamente tras el insulto al SNC para después desaparecer y 

son secundarios a una atenuación de la actividad neuronal. Consisten en grados variables de disminución 

del voltaje, disminución de la actividad a frecuencias rápidas y/o aumento de la discontinuidad (161). La 

afectación del voltaje puede variar desde una atenuación leve del mismo a una atenuación grave (actividad 

< 20µV) y, en su forma más grave, a un trazado inactivo. La disminución de las frecuencias rápidas se 

manifiesta como una atenuación de la actividad beta de los delta brushes, de los brotes theta y de otras 

actividades rítmicas alfa/theta/beta, y un marcado predominio de la actividad delta. 

La gravedad del aumento de la discontinuidad puede variar desde un alargamiento del IBI hasta un 

trazado arreactivo y sin variabilidad de brote supresión. La presencia de estos cambios en estadío agudo en 

grado grave (ausencia de actividad continua -brote supresión-, presencia sólo de actividad delta, trazado 

moderada o gravemente  hipovoltado o trazado inactivo) en los primeros 2 días de vida es indicador de que 

el daño al SNC es perinatal y se asocia a LSBQ y parálisis cerebral posterior aunque con un valor predictivo 

positivo bajo (168), de ahí la importancia de realizar EEGs seriados. La hemorragia intraventricular y el 



Introducción 

 

  63 
 

infarto hemorrágico periventricular se asocian a atenuaciones del trazado de fondo de mayor intensidad a 

mayor grado de HMG-HIV (169,170). 

Los cambios crónicos tardan días o semanas en aparecer, son secundarios a una actividad neuronal 

modulada por señales anómalas de axones alterados en la sustancia blanca y tálamo, e implican trazados de 

fondo dismaduros o desorganizados (161). El trazado “dismaduro” se define como aquel con IBIs 

demasiado prolongados para la EPM del paciente, disminución o ausencia de patrones propios de la EPM 

o persistencia de patrones propios de EPMs más tempranas. La “dismadurez” puede ser transitoria o 

permanente en cuyo caso indica mal pronóstico (141,171). El trazado desorganizado se refiere a aquel con 

una actividad de fondo deformada, especialmente representada en los delta brushes. Este trazado es más 

fácilmente reconocible entre las 32-36 semanas de EPM ya que los delta brushes en los niños muy 

prematuros pueden parecer deformados y en los niños a término las ondas delta son generalmente 

polimorfas. 

 Los grados más graves de anomalías agudas que aparecen tras insultos graves y breves al SNC (ej. 

asfixia perinatal o hemorragia intraventricular grado 3 o infarto hemorrágico periventricular), se suelen 

asociar posteriormente a trazados desorganizados y éstos a su vez a riesgo de parálisis cerebral; y los grados 

más leves de anomalías agudas que suelen aparecer tras insultos más leves pero más duraderos (ej. 

inestabilidad hemodinámica e hipoperfusión asociada al ductus arterioso persistente, hipoxemia asociada a 

displasia broncopulmonar) se asocian a trazados “dismaduros” y posterior riesgo de retraso cognitivo 

(161,172–174); aunque cualquiera de los dos tipos de trazados pueden asociarse a afectación motora y/o 

cognitiva a largo plazo (166). Algunas anomalías de ambos trazados pueden coexistir a veces y la 

realización de EEGs seriados ayuda a evaluar la evolución del EEG y caracterizar el tipo de trazado. La 

ausencia de anomalías agudas y anomalías crónicas se asocia casi siempre a un neurodesarrollo normal 

(161,166). 
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Las ondas agudas positivas rolándicas son un tipo de grafoelemento anómalo descrito en 1972 (175) 

y constituyen un marcador precoz sensible y específico pero no patognomónico de leucomalacia 

periventricular (176,177). Se consideran anomalías en estadío crónico y no aparecen de manera aislada sino 

asociadas a otras anomalías del trazado de fondo, generalmente a un trazado desorganizado. Estas ondas 

aparecen en el EEG unos días antes de verse la lesión quística de sustancia blanca en la ecografía cerebral 

pero son poco sensibles para lesiones leves y focales de sustancia blanca (161). La incidencia de estas ondas 

ha disminuido con el cambio que se ha producido en el tipo de lesión de sustancia blanca presente en la 

población de niños prematuros en las últimas dos décadas (166,178). 

Así, la aparición persistente de cambios crónicos en el EEG se asocia de manera significativa a 

alteraciones moderadas-graves motoras y cognitivas, haciendo del cEEG una técnica sensible y específica 

de alteración en el neurodesarrollo ulterior incluso más allá de los 2 años (166). 

Aunque la detección de lesiones neuroanatómicas graves tipo HMG-HIV grado 3, IHPV y LSBQ 

mediante pruebas de neuroimagen es el marcador más potente para predecir un desenlace neurológico 

adverso, el cEEG proporciona información adicional independiente de la neuroimagen y de los factores de 

riesgo clínicos (163,178). 

La tendencia en los últimos años es a intentar desarrollar un sistema de puntuación de EEG 

fácilmente reproducible para predecir la evolución neurológica a largo plazo de manera aislada o dentro de 

modelos multimodales que incluyan además el examen neurológico y las pruebas de neuroimagen (179). 

Recientemente el grupo de Boylan et al. ha propuesto un esquema estandarizado para evaluar y 

analizar las características normales y patológicas de la actividad electroencefalográfica en los niños 

prematuros. Este método integra las clasificaciones anteriores teniendo en cuenta la edad postmenstrual, y 

evaluando la ciclicidad y organización temporal de la actividad eléctrica, así como la presencia de 

grafoelementos y patrones normales y patológicos y la alteración de otros elementos del EEG (180). Tiene 

como objetivo reducir la subjetividad del lector del EEG aportando, a modo de instrucciones, unas 
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definiciones muy detalladas de cada parámetro EEG a evaluar y para cada edad gestacional y/o 

postmenstrual. Posteriormente han desarrollado un sistema de gradación de la gravedad de las anomalías 

encontradas en el EEG utilizando este método (tabla 3). El uso de esta escala de gravedad en cEEGs 

realizados en las primeras 72 horas de vida y en cEEGs seriados ha demostrado ser una buena herramienta 

para predecir precozmente alteración del neurodesarrollo a los 2 años de edad (163). Los niños con un EEG 

normal o levemente alterado a las 32 y/o 35 semanas de EPM, incluso si en EEGs previos habían presentado 

anomalías electroencefalográficas moderadas/graves, tuvieron un neurodesarrollo normal a los 2 años. Los 

índices de precisión diagnóstica alcanzaron su valor máximo a las 35 semanas de EPM. 

 

Tabla 3. Sistema de gradación de las anomalías del EEG desarrollado por Pavlidis et al. (180) 

Grado Definición 

0 Normal 

1 Leve bajo voltaje 
IBIs algo prolongados 
Ondas agudas positivas temporales y/u otras ondas agudas 

2 Moderado bajo voltaje 
IBIs prolongados de manera moderada 
Ondas agudas positivas rolándicas 
Delta-brushes deformados 
Asimetría 
Asincronía anómala 
Descargas periódicas intermitentes breves, 
Ondas inmaduras en > 26 semanas y/o no ciclicidad en < 28 semanas  

3 Bajo voltaje gravemente suprimido 
IBIs excesivamente prolongados 
Crisis 
Brote supresión en > 30 semanas 

4 Inactivo 
Estado epiléptico 

IBI: intervalo interbote 
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También han sido varios los intentos de hacer un análisis espectral automático del EEG (cuantifica 

la actividad rítmica u oscilatoria de las diferentes frecuencias) en los niños prematuros y examinar la 

capacidad predictiva de alteración ulterior del neurodesarrollo de este tipo de análisis pero los resultados 

no son concluyentes (181–183). 

 

1.3.4. Electroencefalografía integrada por amplitud 

En los años 60, Douglas Maynard, un ingeniero biomédico del laboratorio de investigación de EEG 

del London Hospital, diseñó el monitor de función cerebral (MFC) (184). A medida que las donaciones de 

órganos de humanos se hacían más frecuentes, aumentaba la necesidad de diagnosticar de manera precisa 

el daño cerebral irreversible en pacientes adultos reanimados tras una parada cardiaca. El EEG había 

demostrado tener valor para predecir la supervivencia de estos pacientes pero una monitorización continua 

de la actividad cerebral era costosa ya que requería de la disponibilidad de personal entrenado y aparatos 

complejos, y grababa los registros en cantidades ingentes de papel. Así, Pamela Prior, neurofisióloga del 

London Hospital, empezó a utilizar el monitor de función cerebral (185,186) (figura 12). Para hacer énfasis 

en un método o técnica y no en un monitor en concreto, al método que utiliza el MFC se le denomina 

frecuentemente electroencefalografía integrada por amplitud y se representa con las siglas aEEG. 
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Figura 12. Diagrama del funcionamiento del MFC extraído de la publicación de Maynard y Prior, 1969 

 

 

 

A finales de los años 70 David Viniker, obstetra del London Hospital, junto con Maynard utiliza el 

MFC para monitorizar a fetos en las horas previas del parto (187). A principios de los años 80 investiga su 

aplicación en el neonato, escribiendo en 1983 (University of London) la primera tesis sobre la 

monitorización aEEG en neonatología. Destacó la capacidad del MFC para detectar ciclos sueño-vigilia, 

describió los cambios de la banda de aEEG con el sueño tranquilo y constató la importancia de interpretar 

los registros conociendo la edad postmenstrual del paciente dado que se producen cambios en el trazado de 

fondo (188). A partir de entonces se empieza a utilizar el MFC en la práctica clínica en neonatología y se 

identifican patrones de normalidad en niños a término y pretérmino (189–191). Para la descripción de 

patrones patológicos se monitorizó inicialmente a neonatos con asfixia perinatal (192). A día de hoy, tras 

la inclusión del MFC en los ensayos clínicos de hipotermia terapéutica en pacientes con encefalopatía 

hipóxico-isquémica, el aEEG es una herramienta imprescindible en el cuidado integral de estos niños (193–

195) y se ha incorporado de manera rápidamente progresiva en las unidades de neonatología. 
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1.3.4.1. Procesamiento de la señal EEG 

La señal EEG que se procesa para obtener el aEEG deriva de un canal, es decir, de la señal eléctrica 

que registra la diferencia de voltaje entre dos electrodos. 

La señal de EEG se amplifica y se pasa por un filtro asimétrico de frecuencias de manera que se 

atenúan las frecuencias por debajo de 2Hz y por encima de 15Hz. Así se da igual peso a actividad EEG 

normal no rítmica que se atenúa a frecuencias altas y se minimizan los potenciales artefactos de baja 

frecuencia como sudor, actividad muscular, señales eléctricas, etc. El filtro de frecuencias bajas de 2Hz 

implica la pérdida de un componente importante del EEG neonatal. Una vez filtrada, se rectifica la señal 

EEG utilizando los valores absolutos de las ondas, es decir, invirtiendo las ondas negativas. Una vez que la 

señal EEG está rectificada y tanto las deflexiones positivas como negativas del EEG se representan en un 

mismo eje positivo, se detectan los picos de máxima amplitud y los picos de mínima amplitud en cada 

epoch de 15 segundos. Se representa entonces la distancia pico a pico de pico máximo a pico mínimo de 

cada epoch y se comprime en el tiempo a 6cm/h (10min/cm = 1min/mm) obteniendo una banda densa. Así, 

el margen superior de la banda representa las ondas de mayor amplitud con los valores más positivos o más 

negativos de la señal EEG y el margen inferior representa las ondas de menor amplitud con los valores más 

cercanos a 0 de cada epoch de 15 segundos. Dado que el objetivo inicial del monitor de función cerebral 

era el diagnóstico de muerte cerebral, se eligió una escala semilogarítmica que resalta visualmente las 

amplitudes bajas. En la representación gráfica del aEEG, las amplitudes de 0 a 10µV se representan en 

escala lineal y las amplitudes de 10 a 100µV en escala logarítmica (log10), de manera que en el eje vertical 

de ordenadas, la mitad inferior representa las amplitudes de 0 a 10µV y la mitad superior las amplitudes de 

10 a 100µV (184,196,197). Esta representación gráfica resulta de gran utilidad para el neonato, 

especialmente el neonato pretérmino, dado que presenta amplitudes mínimas muy inferiores al adulto. 

En la figura 13 se muestra el procesamiento de la señal de EEG para obtener el aEEG (196). 
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Figura 13. Procesamiento de la señal de EEG para obtener el aEEG. 
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1.3.4.2. Técnica de aEEG en el neonato 

Los primeros MFC procesaban el aEEG a partir de un único canal de cEEG. La posición 

recomendada de los electrodos para los registros monocanales es P3-P4 siguiendo el sistema Internacional 

10-20, es decir, colocados simétricamente en las regiones parietales. Esta posición fue elegida 

originalmente por Maynard y Prior para evitar artefactos musculares y minimizar las interferencias durante 

las intervenciones de enfermería (184). Se considera además la localización topográfica más sensible para 

detectar cambios anómalos en el EEG secundarios a un compromiso vascular difuso ya que los electrodos 

P3-P4 se asientan sobre el ápex de los territorios de vascularización limítrofe. En adultos es común, en la 

práctica clínica, posicionar los electrodos en la frente usando un montaje bifrontal (Fp1-Fp2) para facilitar 

la colocación de los electrodos evitando áreas con cabello (198). Sin embargo, esta localización no es la 

ideal en neonatos porque las regiones frontales están aún poco desarrolladas desde el punto de vista 

electrofisiológico y se ha demostrado que hasta 2/3 de las crisis eléctricas generadas en otras áreas del 

cerebro no se propagan de manera consistente a las áreas frontales (199). 

En la actualidad existen MFCs que ofrecen la posibilidad de hacer registros de aEEG de uno o dos 

canales y muestran tanto el aEEG como el EEG crudo, y equipos de video-EEG multicanal que incorporan 

el algoritmo para procesar el aEEG a partir de tantos canales de EEG como se deseen (figura 14). El uso 

de dos canales, uno en cada hemisferio, permite detectar asimetrías en la actividad cerebral y aumenta la 

sensibilidad diagnóstica del MFC tanto de lesiones focales como de crisis eléctricas, manteniendo la 

simplificación de la técnica de colocación e interpretación del EEG que tiene como objetivo el MFC (200). 

Los montajes de aEEG más utilizados en neonatología se muestran en la figura 15. Los electrodos 

utilizados son los mismos que para la monitorización mediante cEEG y el objetivo de conseguir una 

impedancia por debajo de 5-10 KOhms también se mantiene. 
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Figura 14. Monitores de función cerebral. 

 

 

En los MFC específicos para aEEG, hay que tener en cuenta que las opciones de escala de voltaje 

(µV/mm) para el EEG crudo (+/-50µV, +/-100µV, +/-200µV) son diferentes a las utilizadas en los aparatos 

de EEG convencional. La revisión del EEG crudo en la nueva era de los aparatos digitales tiene más 

opciones de sensibilidad/escala de voltaje, velocidad de registro y filtros de frecuencias en los monitores 

de vídeo-EEG convencional que en los MFC. 

 
 

Figura 15. Montajes de aEEG en el neonato 
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1.3.4.3. Interpretación del aEEG neonatal 

A la hora de interpretar el aEEG, se analizan el trazado de fondo, la ciclicidad y la presencia o no 

de crisis (201). Los cambios evolutivos del trazado cEEG según la edad gestacional o postmenstrual se 

traducen en cambios en el porcentaje de actividad continua y discontinua presentes en los registros, en la 

ciclicidad y en el voltaje de los márgenes inferior y superior del trazado de fondo del aEEG. La aparición 

de ciclos sueño vigilia es probablemente el factor más estrechamente relacionado con la edad postmenstrual 

y el mejor indicador de desarrollo cerebral (202). 

 Trazado de fondo: 

El aEEG sólo utiliza los voltajes o amplitudes más alejados de 0 y los voltajes o amplitudes más 

próximas a 0 de las ondas de EEG independientemente de la frecuencia de las ondas. El aEEG, por tanto, 

no da información sobre la frecuencia de las ondas del EEG. Los elementos que definen el trazado de fondo 

en el aEEG son la amplitud del margen superior, la amplitud del margen inferior y el ancho de la banda 

(figura 16). Debido al procesamiento que se realiza de la señal del EEG crudo para obtener el aEEG, los 

rangos numéricos de amplitud normal son diferentes en cada técnica. Cuando se habla de voltaje de onda 

en el cEEG se refiere al voltaje total desde la deflexión positiva hasta la deflexión negativa de la onda, es 

decir, a la suma del voltaje de la parte postiva de la onda y el voltaje en valor absoluto de la parte negativa 

de la onda. Como en el aEEG se rectifican las ondas EEG y las deflexiones negativas se invierten a un eje 

positivo, los voltajes o amplitudes serán siempre inferiores en el aEEG respecto al cEEG. 
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Figura 16. Margen inferior, margen superior y ancho de la banda de aEEG. 

 
A: Trazado aEEG de un niño prematuro de 25 semanas. El margen superior (líneas negras), el 

margen inferior (líneas rojas) y el ancho de banda (flechas amarillas) son muy variables. Las 

máximas amplitudes registradas se encuentran en 50-100µV pero la mayor parte del registro 

están en 10-50µV y las mínimas amplitudes por debajo de 5µV. B: Trazado aEEG de un niño 

a término. El margen superior (líneas negras), el margen inferior (líneas rojas) y el ancho de 

banda (flechas amarillas) del aEEG son más regulares. El ensanchamiento de la banda se 

corresponde con el tracé alternant del sueño tranquilo. Las máximas amplitudes registradas 

están en 25-50µV durante el sueño tranquilo y en 10-25µV el resto del tiempo, y las mínimas 

amplitudes en torno a 5µV en el sueño tranquilo y en 5-10µV el resto del tiempo. 

 

 

o Margen superior: viene determinado por las ondas EEG de voltaje más positivo o 

más negativo, es decir, por las ondas positivas o negativas más alejadas de 0. El voltaje normal en 

el cEEG de los niños a término está bien definido por encima de 25µV. En los niños prematuros es 

más complicado, y aunque la actividad EEG predominante se sitúa aproximadamente entre 15 y 

50µV, el rango de normalidad del voltaje máximo es mucho más amplio. Este rango es máximo en 

los niños extremadamente prematuros, desde 15-25µV en la mayoría de los brotes a ondas de hasta 
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300-400µV. Hay que recordar que las ondas de máximo voltaje suelen ser ondas muy lentas que se 

van a filtrar durante el procesamiento de la señal EEG, sin embargo otras ondas de gran voltaje 

como los brotes theta de 200µV no se filtrarán. En el niño a término el margen superior de la banda 

aEEG está en 10-25µV la mayor parte del tiempo (puede subir a 25-50µV) y en el niño prematuro 

extremo en 25-50µV con muchos brotes entre 50-100µV. A medida que los brotes de actividad 

EEG van disminuyendo en voltaje a mayor EG y se acortan los IBIs, el margen superior del aEEG 

desciende y tiene menos interrupciones. 

o Margen inferior: viene determinado por las ondas de EEG positivas o negativas 

cuyo voltaje esté más cercano a 0. El margen inferior asciende a mayor EG a medida que se acortan 

los IBIs y se alargan los brotes de actividad EEG, de manera que en los niños prematuros el margen 

inferior está por debajo de 5µV y en los niños a término en 5-10µV. 

o Ancho de banda: es la altura de la banda densa entre el margen superior y el margen 

inferior. La banda de aEEG será más estrecha a menor diferencia entre las ondas EEG ya 

rectificadas de mayor voltaje y las de menor voltaje, es decir a menor diferencia de pico máximo  

a pico mínimo, y más ancha a mayor diferencia pico a pico. Así, el ancho de banda es máximo en 

los niños prematuros extremos en los que la diferencia entre el voltaje de los brotes y 

grafoelementos y el voltaje de los IBIs es máxima, y se va estrechando a mayor EG a medida que 

disminuye la discontinuidad del trazado EEG (figura 17). 

 

Es importante tener en cuenta que la amplitud o voltaje del EEG puede verse afectado por la 

distancia entre los electrodos de superficie (menos diferencia de voltaje a menor distancia), edema del cuero 

cabelludo (atenua el voltaje) y señales eléctricas no cerebrales (ECG, ventilación de alta frecuencia, etc. 

que artefactan los valores máximos y mínimos de voltaje) y, en estos casos, puede elevar o descender 

falsamente los márgenes de la banda del aEEG.  Es por esto que, no sólo hay que conocer los valores de 
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normalidad de las amplitudes máximas y mínimas del aEEG, sino además saber reconocer los patrones 

normales y patológicos del trazado de fondo (203). 

 

Figura 17. Comparación del trazado de fondo del aEEG entre el niño prematuro y el niño a término. 

 
A: trazado discontinuo en un niño de 25 semanas de edad gestacional. Trazado aEEG con banda ancha 

con margen inferior por debajo de 5µV. B: trazado continuo en un niño a término de 40 semanas. Trazado 

aEEG con banda estrecha con margen inferior por encima de 5µV. Presencia de ciclos sueño-vigilia. 

 

 

Se han descrito dos sistemas de clasificación de trazados de aEEG (figura 18): la clasificación de 

al Naqeeb et al. basada en  el voltaje de los márgenes superior e inferior de la banda de aEEG (204); y la 

clasificación de Hellström-Westas et al. basada en el  reconocimiento visual de patrones, que utiliza además 

terminología basada en los criterios de clasificación de los trazados de cEEG (205). Ambas clasificaciones 

han sido validadas en los neonatos a término, especialmente en los recién nacidos con encefalopatía 

hipóxico-isquémica. Sin embargo, ninguna hace referencia a los patrones de normalidad de los trazados 

aEEG para la población de niños más inmaduros (< 32 semanas de edad gestacional). Destacar también que 

aunque Hellström-Westas el al. aproximaron la terminología de la clasificación de los trazados aEEG a la 



Introducción 

 

  76 
 

del cEEG hay que tener en cuenta que no son equivalentes. Un trazado inactivo en el aEEG no siempre 

equivale a un trazado inactivo en el cEEG que se rige por unos criterios de voltaje (<2µV) y arreactividad 

que no se aplican al aEEG. 

 

Figura 18. Clasificaciones del trazado de fondo del aEEG 

 

 

 

Han sido varios los intentos de definir los patrones de normalidad del trazado aEEG del niño 

prematuro (206). Los primeros estudios de aEEG en neonatos sanos incluyeron niños moderadamente 

prematuros y muy prematuros pero la mayoría por encima de 30 semanas de edad gestacional (188–

190,207–209). En 1987, Greisen et al. clasifican los trazados de niños de 25 a 32 semanas de EG en trazados 

con actividad continua y trazados con actividad discontinua de tipo brote supresión o de tipo “tracé 
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alternant” (207). Posteriormente, en 1991, Hellström-Westas et al. (coautores del trabajo anterior) en un 

estudio con niños < 900g de peso al nacimiento clasifican los trazados de fondo en continuos y discontinuos 

con patrón de brote supresión con o sin reactividad a la manipulación (191). No es hasta la primera década 

del siglo XXI cuando aparecen más estudios, varios ya con MFC digitales, que describen de una manera 

cualitativa y cuantitativa los trazados aEEG del niño muy prematuro y extremadamente prematuro (210–

213). La mayoría de estos estudios aportan datos de normalidad relacionados con variables como el margen 

superior e inferior de la banda, el ancho de banda y la ciclicidad. En 2004 Olischar et al. adaptaron los tres 

tipos de trazados descritos por Hellström-Westas et al. y mejoran la caracterización del aEEG del prematuro 

redefiniéndolos como patrones continuo, discontinuo de bajo voltaje y discontinuo de alto voltaje, y 

cuantificando el porcentaje de tiempo  que estaba presente cada patrón para las distinta edades gestacionales 

a partir de 75 niños prematuros menores de 30 semanas (figura 19 y tabla 4) (210). En este estudio y en 

publicaciones posteriores se ha demostrado que a mayor edad gestacional el patrón discontinuo de bajo 

voltaje disminuye y el patrón continuo aumenta (211,214–216). Como se ha mencionado anteriormente, 

Hellström-Westas et al. no incluyeron en su clasificación de reconocimiento visual de patrones propuesta 

con posterioridad, en 2006, una evaluación de patrones y amplitudes del prematuro en las distintas edades 

gestacionales (205). 
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Figura 19. Clasificación de los patrones de aEEG del niño prematuro de Olischar et al.y definición de 
ciclos sueño vigilia de Kuhle et al. (210,217) 

 

 

 

Tabla 4. Clasificación y valores de referencia de patrones aEEG de Olischar et al.(210) 

Patrón aEEG Ancho de 
banda 

Margen 
inferior 

Margen 
superior 

Mediana (%) de tiempo (p25-p75) 
24-25 

semanas 
26-27 

semanas 
28-29 

semanas 
Discontinuo de 
BAJO voltaje Irregular <3µV 15-30µV 56 

(46-70) 
34 

(3-59) 
7 

(0-32) 

Discontinuo de 
ALTO voltaje Irregular 3-5µV 20-40µV 33 

(18-54) 
56 

(31-65) 
52 

(26-74) 

Continuo Regular >5µV 20-40µV 0 
(0-9) 

6 
(0-21) 

17 
(0-67) 

 

 

 

 



Introducción 

 

  79 
 

 Ciclicidad: 

La ciclicidad se refiere a la variabilidad intrínseca de la discontinuidad/continuidad y el ancho de 

banda del aEEG, a modo de oscilaciones sinusoidales semirrítmicas. Está presente en el trazado aEEG a 

partir de las 24-26 semanas de edad gestacional, y evoluciona de forma progresiva  a lo que se denominan 

ciclos sueño-vigilia (CSV) bien establecidos en el recién nacido a término sano (205,208,217,218). 

En los niños < 30 semanas se ha definido la presencia de ciclicidad como variaciones sinusoidales 

cíclicas de la amplitud y el ancho de banda con una duración mínima de cada patrón de 20 minutos (figura 

19) (217). En los niños prematuros extremos, antes de que emerjan los estados clínicos de conducta (basados 

en la actividad motora, patrón respiratorio y presencia de REM –“rapid eye movements”-), no está claro a 

qué se corresponde esta ciclicidad y existe controversia sobre si son fases rudimentarias del sueño o ritmos 

cíclicos endógenos implicados en el desarrollo cortical (218,219). 

Los ciclos sueño-vigilia son claramente discernibles a partir de las 30 semanas de edad gestacional 

que es cuando los estados de conducta (vigilia, sueño tranquilo y sueño activo) empiezan a tener correlato 

electroencefalográfico. En el EEG la actividad discontinua desaparece primero en el sueño activo en torno  

a las 30-31 semanasa, después en la vigilia en torno a las 33-34 semanas y finalmente en el sueño tranquilo 

a la edad del término. En el aEEG no es posible delimitar los diferentes estados pero sí identificar la 

presencia de estas variaciones de dicontinuidad/continuidad en el trazado de fondo que se corresponden 

con la presencia de cambios de estado. A partir de las 32 semanas el ensanchamiento de la banda aEEG en 

cada CSV se corresponde con el sueño tranquilo, y la duración media del mismo se mantiene estable en 20-

30 minutos (190). En el niño a término el ensanchamiento de la banda de aEEG que se produce durante el 

sueño se corresponde con el tracé alternant del sueño tranquilo del cEEG, mientras que el sueño activo y 

la vigilia son indistinguibles entre sí en el aEEG (205). 

La presencia de CSV en el niño a término y pretérmino tardío indica la integridad de las estructuras 

subcorticales. 
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Hellström-Westas et al. clasifican  los CSV en (205): 

o Ausencia de CSV: ausencia de variaciones cíclicas del trazado aEEG. 

o CSV inmaduros/inminentes: algunas, pero no completamente desarrolladas, variaciones cíclicas 

del margen inferior. 

o CSV desarrollados: variaciones sinusoidales claramente identificables entre actividad de fondo 

discontinua y continua con una duración del ciclo ≥ 20 minutos. 

 

El EEG muestra cambios predecibles como consecuencia del desarrollo y maduración estructural 

y funcional del cerebro. Estos cambios se reflejan en los trazados de aEEG en el porcentaje de continuidad 

presente, en la presencia y desarrollo de los CSV y en el voltaje del margen inferior y ancho de banda. 

Burdjalov et al. desarrollaron, a partir de registros seriados de 30 recién nacidos de 24 a 39 semanas de 

edad gestacional sin lesiones en la ecografía cerebral, un sistema de puntuación para evaluar la maduración 

del trazado aEEG en función de la edad gestacional y/o edad postmenstrual (202). Utilizaron el montaje de 

un canal P3-P4. Este sistema de puntuación se basa en el análisis visual de las características de diferentes 

variables: continuidad (0-2), ciclicidad (0-5), amplitud del margen inferior (0-2) y ancho de banda (0-4). 

La puntuación mínima es 0 y la máxima 13 (figura 20). La puntuación total se correlaciona con la edad 

gestacional y/o postmenstrual alcanzando la puntuación máxima a las 35-36 semanas. Otros autores han 

validado posteriormente este sistema de puntuación demostrando que, aunque inferior al cEEG, tiene una 

correlación buena con la edad postmenstrual (220,221). La puntuación de ciclicidad que propone en función 

de la maduración de la misma es el más detallado de la literatura. 
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Figura 20. Sistema de puntuación de la maduración del trazado de fondo del aEEG de Burdjalov et 
al.(202) 

 

 

Diversos estudios han descrito una aceleración de la maduración en variables como la continuidad, 

la ciclicidad y el ancho de banda en el trazado aEEG en las primeras semanas de vida en niños nacidos 

prematuramente, clínicamente estables y sin lesión en la ecografía cerebral al compararlos con niños de 

mayor edad gestacional con la misma edad postmenstrual (215,216,222). Sin embargo, estos hallazgos no 

son consistentes para todas las variables analizadas del aEEG, ya que otros autores no han observado esta 

aceleración, no demostrándose en ninguna variable del aEEG o solamente en la ciclicidad (211,221,223). 

Esta controversia se ve además avivada por los datos reportados en la literatura en estudios con cEEG que 

no avalan la teoría de la maduración acelerada de la actividad cerebral en el niño muy prematuro 

(221,224,225). 

 

En la tabla 5 se recogen las características madurativas del aEEG publicadas en la literatura. 
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Tabla 5. Características madurativas del aEEG 

EG 
(semanas) 

Trazado de 
fondo Ciclicidad 

Margen inferior 
(µV) 

Margen superior  
(µV) 

 ST  ST 
24-25 DC +/-- 2-5 - 25-50 (100) - 
26-27 DC +/- 2-5 - 25-50 (100) - 
28-29 DC > C ++/- 2-5 - 25-30 - 
30-31 C > DC + 5-7 1-3 15-30 10-30 
32-33 C > DC + 5-7 1-3 15-25 10-30 
34-35 C >> DC (ST) + 6-8 1-4 15-20 15-35 
36-37 C >> DC (ST) + 6-9 2-5 12-20 20-35 
38-40 C >> DC (ST) + 6-10 6-10 10-25 15-45 

EG: Edad gestacional; DC: discontinuo; C: continuo; ST: sueño tranquilo 

 

 

 Crisis: 

La mayoría de las crisis se reconocen en el trazado aEEG como elevaciones bruscas del margen 

inferior acompañadas generalmente, pero no siempre, de elevaciones del margen superior (197,203). La 

amplitud máxima en el cEEG, pico a pico, de la actividad ictal en el corazón de una crisis neonatal típica 

es de aproximadamente 145µV, y por eso se eleva el margen inferior de la banda aEEG (226). 

Los despertares durante las manipulaciones y una infinidad de artefactos pueden provocar 

elevaciones en el margen inferior de la banda aEEG que se interpreten erróneamente como crisis. Es por 

ello indiscutible la necesidad de revisar el EEG crudo ante cualquier elevación del margen inferior del 

trazado de aEEG para no confundir crisis con artefactos. El estado epiléptico puede verse como un patrón 

en dientes de sierra o como una elevación sostenida de la banda aEEG. 

Las crisis en el neonato son generalmente focales pero se propagan rápidamente a zonas adyacentes, 

por lo que a pesar del menor número de electrodos de superficie, el aEEG ha demostrado ser una prueba 

diagnóstica sensible y específica para la detección de crisis en el recién nacido a término y pretérmino 

tardío. Sin embargo, la actividad epileptiforme intercrítica no produce cambios en el trazado de fondo del 
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aEEG (227). En los niños muy prematuros y prematuros extremos no hay tanta experiencia sobre la 

capacidad del aEEG de detectar crisis. 

En la figura 21 se muestra la clasificación de las crisis eléctricas detectadas mediante aEEG 

propuesta por Helström-Westas et al (205). 

Al igual que para el cEEG se están diseñando algoritmos fiables de detección automática de crisis 

a partir del aEEG y cEEG de uno o dos canales (228,229). 

 

Figura 21. Clasificación de las crisis eléctricas detectadas en el aEEG 

 

 

 

Recientemente se ha descrito un patrón de crisis característico en niños con epilepsia neonatal 

secundaria a una mutación en el gen KCNQ2 que consiste en un descenso brusco del margen inferior del 

aEEG al final de la crisis y que refleja una profunda supresión post-ictal de la actividad cerebral (230).  

 

1.3.4.4. Limitaciones del aEEG 

La menor cobertura espacial y de frecuencias del aEEG hacen que se pierda un 20-30% de las crisis 

en el neonato (199,226,231–234), si bien, esta pérdida se compensa con la posibilidad de mantener una 

monitorización continua de la actividad eléctrica cerebral en caso de crisis. Dado que 1mm de trazado 

equivale a 1 minuto de registro de EEG, las crisis eléctricas cuya duración sea inferior a 30 segundos no se 
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distinguen en el trazado de aEEG. También es posible no identificar las crisis de baja amplitud que no 

modifican significativamente el margen inferior del aEEG e infraestimarse la duración total de las crisis 

(227). Así, se ha calculado una sensibilidad media de 76% y especificidad de 85% para la detección de 

crisis del aEEG combinado con la línea del EEG crudo.  Igualmente se ha descrito una posible 

sobreestimación de crisis con el aEEG debido a la interpretación errónea de artefactos como crisis eléctricas 

(235–239). 

Al no analizar frecuencias, el aEEG no permite estudiar los grafoelementos madurativos. 

Al comparar ambas técnicas, aunque el cEEG ofrece más información que el aEEG y permite 

evaluar la maduración de la función cerebral con mayor detalle y estimar la edad postmenstrual con mayor 

precisión, su lectura es mucho más complicada y necesita entrenamiento específico en neurofisiología. El 

MFC permite una monitorización continua, las 24 horas del día, de la función cerebral supervisada por el 

personal que se encuentra al cuidado directo de los pacientes. 

 

1.3.4.5. Valor predictivo del pronóstico neurológico del aEEG en el niño prematuro 

Desde la década de los años 90 se conoce el gran valor predictivo para determinar el pronóstico 

neurológico del trazado de fondo aEEG en los niños a término con encefalopatía hipóxico-isquémica 

(195,240–242). El valor predictivo del trazado aEEG no se ha evaluado en el niño prematuro tan 

extensamente como en el niño a término, aunque el número de estudios demostrando su utilidad en esta 

población está creciendo.  

En los últimos años estudios realizados en población de niños prematuros muestran que el trazado 

aEEG es capaz de detectar alteraciones neurológicas precoces y que tiene valor predictivo para determinar 

el pronóstico neurológico a la edad de 2-3 años.  

Algunos patrones del trazado de fondo, la ausencia de ciclicidad, el retraso en la maduración de los 

ciclos sueño-vigilia y la presencia de crisis en las primeras horas de vida se asocian a la presencia de lesión 
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cerebral como la hemorragia intraventricular (HIV), el infarto hemorrágico periventricular y la 

leucomalacia periventricular (191,243–246). Además, el grado de depresión del trazado se ha asociado a la 

gravedad de la HIV (207). En pacientes con HIV, la desaparición de la ciclicidad en los días siguientes al 

diagnóstico de la hemorragia así como la depresión del trazado de fondo se han asociado al desarrollo 

ulterior de hidrocefalia posthemorrágica (247,248). 

Estudios recientes han analizado la capacidad para predecir el pronóstico neurológico de la aEEG 

a la edad de 2-3 años en niños nacidos prematuros. La presencia de CSV en la primera semana de vida se 

asocia a buen pronóstico a la edad de 2 años (191). Los trazados de fondo suprimidos (BS e inactivo), la 

ausencia de ciclicidad, un número reducido de brotes/hora y las crisis en los primeros días de vida se han 

asociado a mal pronóstico neurológico (209,245,249–251). Menos frecuentemente se ha estudiado la 

capacidad predictiva de los estudios seriados de aEEG a diferentes edades postmenstruales, siendo de 

momento los resultados contradictorios (252–255).  

La heterogeneidad en la metodología de los distintos estudios, así como los tamaños muestrales 

reducidos, limitan las conclusiones para poder establecer unas indicaciones clínicas de monitorización en 

el niño prematuro. 

En la tabla 6 se muestran los estudios que evalúan la capacidad de detectar o predecir lesiones 

cerebrales y/o el fallecimiento y en la tabla 7 los estudios que evalúan la capacidad predictiva del aEEG de 

alteraciones en el neurodesarrollo. 

Es importante destacar el posible efecto de medicaciones sedantes y antiepilépticas sobre el trazado 

de fondo en el niño prematuro a la hora de interpretar los registros.  El efecto puede durar de minutos a 

horas (256). El SNC del niño prematuro parece ser más sensible a su efecto depresor que el del niño a 

término. Con un efecto mayor a menor edad gestacional, estas medicaciones afectan a la ciclicidad, alargan  

los IBIs, producen un descenso de las amplitudes y una pérdida de la variabilidad del margen inferior 

pudiendo inducir trazados tipo brote-supresión (257–260). 
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Por otro lado se está explorando la relación entre la función cerebral precoz estudiada mediante 

aEEG en los primeros días de vida y la morfología cerebral estudiada mediante resonancia magnética, dado 

que se postula que la actividad cerebral en sí misma contribuye al desarrollo estructural del cerebro (261).  
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Tabla 6. Estudios que evalúan la capacidad del aEEG para detectar o predecir lesiones cerebrales y/o 
muerte. 

Referencia N 
EG(s) 

Edad 
aEEG 

HIV  
1-2 

HIV 3 
IHPV 

LSB Muerte Hallazgos más relevantes 

Olischar 
2007 
(262) 

131 
< 30 

< 14d X X   

Mayor % de trazado DC de bajo voltaje, 
menor % DC de alto voltaje, y ausencia de 
trazado continuo a mayor grado de HMG-
HIV/IHPV 
Menos CSV a mayor grado de HMG-
HIV/IHPV 

Bowen 
2010 
(246) 

65 
< 29 

< 48h: 
12-14h 
24-26h 
46-48h 

X X  X 
Continuidad (< 80% a 10µV) : VPP 73%, 
VPN 86%. 
Trazado BS 

Shah 
2010 
(263) 

51 
< 30 

< 7d 
Cont 

X X  X Crisis: mayor OR de lesión estructural a 
menor EG 

Chalak 
2011 
(264) 

30 
< 28 

< 48h: 
Total 1h 

 X   Trazado BS/Inactivo: S 57%, E 100%, VPN 
85%, VPP 100%. 

Kato 
2011 
(265) 

20 
27-30 

0-5d 
6-13d 

21-34d 
  X  Margen superior más elevado en la 2a 

semana de vida 

Kidokoro 
2012 
(245) 

12 
27-32 

< 24h: 
Cont 

 X X  Ausenica de ciclicidad en las primeras 24h 
de vida 

Soubasi 
2012 
(266) 

115 
25-32 

< 72h: 
Total 5h 

 X X  

Trazado BS, BV, Inactivo o DC bajo 
voltaje: S 89%, E 61%, VPP 41%, VPN 
94% 
Ausencia de ciclicidad: S 63%, E 80% 
Margen inferior <3µV: S 52%, E 88% 

Natalucci 
2013 
(244) 

104 
< 32 

< 24h a 
día 4 

Cont 
X X X  

Sistema de puntuación de Burdjalov: 
aumenta en los primeros días de vida. En 
niños con lesión cerebral grave hay retraso 
en la maduración de la puntuación de  
ciclicidad 

La edad a la que se realizaron los registros EEG difiere de unos estudios a otros: monitorizaciones continuas los 

primeros días de vida, o en determinadas franjas horarias los primeros días de vida, o a determinados días de vida.  

EG: Edad gestacional; s: semanas; HIV: hemorragia intraventricular; IHPV: infarto hemorrágico periventricular; LSB: lesión de 
sustancia blanca; d: días; h: horas; Cont: continuo; DC: discontinuo; CSV: ciclos sueño-vigilia; S: sensibilidad; E: especificidad; 
VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; BS: brote supresión; BV: bajo voltaje; OR; odds ratio. 
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Tabla 6 (continuación). Estudios que evalúan la capacidad del aEEG para detectar o predecir lesiones 
cerebrales y/o muerte. 

Referencia N 
EG(s) 

Edad 
aEEG 

HIV  
1-2 

HIV 3 
IHPV 

LSB Muerte Hallazgos más relevantes 

Benavente 
2014  
(243) 

92 
≤ 32 

< 72h: 
12-14h 
46-48h 
70-72h 

 X  X 
Ausencia de CSV : muerte 
Trazado de bajo voltaje: muerte y lesión 
cerebral grave 

Vesoulis 
2014 
(250) 

95 
< 32 

< 72h 
Cont 

X X X X 
La presencia de crisis no aumenta el riesgo 
pero sí la duración prolongada de las 
mismas 

Song 
2015 
(267) 

152 
27-31 

<72h: 
Total 4-

24h 
  X  

Sistema de puntuación de Burdjalov <5 
Trazado BS/Inactivo/BV o ausencia de 
CSV o Crisis 
No asociación con HMG-HIV/IHPV 

Magalhães 
2018 
(268) 

70 
< 33 

< 48h: 
Total 6h 

 X X  Trazado BS, BV, Inactivo: S 100%, E 89% 

Meledin 
2019 
(269) 

229 
< 28 

< 72 
Cont 

   
X 

en UCIN 

Trazado inactivo/BV/BS-: asociación 
significativa 
Crisis: no valor predictivo 

La edad a la que se realizaron los registros EEG difiere de unos estudios a otros: monitorizaciones continuas los 

primeros días de vida o en determinadas franjas horarias los primeros días de vida. 

EG: Edad gestacional; HIV: hemorragia intraventricular; IHPV: infarto hemorrágico periventricular; LSB: lesión de sustancia 
blanca; s: semanas; d: días; h: horas; Cont: continuo; DC: discontinuo; CSV: ciclos sueño-vigilia; S: sensibilidad; E: especificidad; 
VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; BS: brote supresión; BV: bajo voltaje; OR; odds ratio. 

  



Introducción 

 

  89 
 

Tabla 7. Estudios que evalúan la capacidad del aEEG para predecir alteraciones del neurodesarrollo  

Referencia N 
EG(s) 

Edad 
aEEG 

Seguimiento 
Hallazgos más relevantes 

Muerte Edad PC Retraso 
psicomotor Ep 

Hellström-
Westas 
1991 
 (191) 

31 
23-33 

< 48h 
a 7°día 
Cont 

X 2a X X  

% Trazado con margen inferior 
>3µV: S 67%, E 94%, VPP 91% 
Trazado inactivo: S 38%, E 100%, 
VPP 100% 
CSV: S 73%, E 69%, VPP 69% 
Crisis: S 75%, E 80%, VPP 80%  

Hellström-
Westas 
2001 
(209) 

64 
< 33 < 7d X 3a X X X 

Brotes/h <130 en 2°día de vida: S 
70%, E 92%, VPP 95%, VPN 60% 
Crisis: no asociación con 
desenlace 

Klebermas 
2011 
(270) 

143 
< 30 < 14d X 3a X X  

Sistema de puntuación combinado 
de trazado, presencia de CSV y 
crisis: puntuación: S 61%, E 98%, 
VPP 96%, VPN 79% 

Kidokoro 
2012 
(245) 

12 
27-32 

< 24h 
Cont  1a X X  Ausencia de ciclicidad en las 

primeras 24 horas de vida 

Wickström 
2012 
(249) 

49 
< 30 

< 72h 
Cont X 2a X X  

Trazado BS: S 89%, E 67%, VPP 
63%, VPN 91% 
Ausencia CSV: S 58%, E 77%, 
VPP 61%, VPN 74% 
Ausencia de trazado dominante 
continuo: S 89%, E 53%, VPP 
54%, VPN 89% 
%IBI > 55% de registro: S 59%,     
E 90%, VPP 77%, VPN 79% 
Crisis: no valor predictivo 

Welch 
2013 
(253) 

65 
< 28 

28s 
32s 
36s 

 
18m 

a 
22m 

 X  Sistema de puntuación de 
Burdjalov: no es predictivo 

Vesoulis 
2014 
(250) 

95 
< 32 

< 72h 
Cont  2a  X  

La presencia de crisis, 
independientemente de la 
duración se asocia a retraso en el 
lenguaje 

Reynolds 
2014 
(252) 

136 
≤ 30 

< 14d 
30s 
34s 

> 37s 

 2a  X  

Sistema de puntuación de 
Burdjalov a las 30 y 34 semanas 
predice el score motor de la escala 
de BayleyIII 

La edad a la que se realizaron los registros EEG difiere de unos estudios a otros: monitorizaciones continuas los 

primeros días de vida, o en determinadas franjas horarias los primeros días de vida, o días de vida o semanas de EPM. 

EG: Edad gestacional; PC: parálisis cerebral; Ep: epilepsia; s: semanas; d: días; h: horas; a: años; m: meses; Cont: continuo; IBI: 
intervalo interbrote; CSV: ciclos sueño-vigilia; S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor 
predictivo negativo; BS: brote supresión. 
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Tabla 7 (continuación). Estudios que evalúan la capacidad del aEEG para predecir alteraciones del 
neurodesarrollo  

Referencia N 
EG(s) 

Edad 
aEEG 

Seguimiento 
Hallazgos más relevantes 

Muerte Edad PC Retraso 
psicomotor Ep 

Song 
2015 
(267) 

152 
27-31 

< 72h: 
4-24h X 18m X X  

Trazado BS/Inactivo/BV o 
ausencia de CSV o Crisis: S83%, 
E58%, VPP 15.9%, VPN 97% para 
PC; S 75%, E 60.9%, VPP 28%, 
VPN 92% para muerte y/o PC y/o 
retraso psicomotor y/o alteración 
neurosensorial 

Ralser 
2017 
(271) 

232 
< 32s 

<72h: 
Cont 

7d 
14d 
21d 
28d 

 18m  X  

Puntuación de Burdjalov entre las 
18-24h: S 67%, E 57%, VPP 46%, 
VPN 77% 
aEEGs seriados: no predicivos 

Bruns 
2017 
(251) 

65 
≤ 32 

< 72h: 
4h/día X 2a  X  

Ausencia de CSV: muerte 
Ausencia de CSV y/o trazado BS/In 
el 3er día: retraso motor 
Score Burdjalov: no predictivo 

El Ters 
2018 
(255) 

60 
< 30 37-41s  2-3a  X  

Ausencia de CSV a la edad del 
término se asocia a retraso 
cognitivo y motor 

Middle 
2018 
(272) 

41 
26-32 

Sin HIV 
≥ 2 

< 48h: 
4h  6-8a  X  

Presencia de CSV se asocia a mayor 
cociente intelectual y mejor 
percepción visual 
Trazado BS: no se asocia al 
desenlace 

Huning 
2018 
(273) 

38 
< 32 

< 72h 
Cont  2a  X  

Un sistema combinado de 
Burdjalov el 1er día y RM a la edad 
término se correlaciona con la 
puntuación psicomotora 

Feldman 
2019 
(274) 

118 
< 32 

< 24h 
a día 4 
Cont 

 5a  X  

Puntuación de Burdjalov, amplitud 
mínima y máxima y el trazado de 
fondo: no predictivos de cociente 
intelectual 

Burger 
2020 
(254) 

306 
< 32 

< 72h 
7-14d 

14-21d 
21-28d 

 2a  X  

Puntuación de Burdjalov en <72h y 
en aEEG seriados se asocia a peor 
neurodesarrollo pero tiene pobre 
capacidad predictiva. 

La edad a la que se realizaron los registros EEG difiere de unos estudios a otros: monitorizaciones continuas los 

primeros días de vida o en determinadas franjas horarias los primeros días de vida o días de vida o semanas de EPM. 

EG: Edad gestacional; PC: parálisis cerebral; Ep: epilepsia; s: semanas; d: días; h: horas; a: años; m: meses; Cont: continuo;  CSV: 
ciclos sueño-vigilia; S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; BS: brote 
supresión; BV: bajo voltaje; In: inactivo; RM: resonancia magnética. 
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1.3.5. Espectroscopia cerecana al infrarrojo 

El oxígeno es el sustrato del que depende el metabolismo aeróbico y la integridad celular. Dado 

que los tejidos no disponen de un sistema para almacenar oxígeno, necesitan el aporte mantenido del mismo. 

La prevención, detección precoz y reparación de la hipoxia tisular son esenciales para evitar la disfunción 

progresiva de órganos y sistemas. La oximetría cerebral mediante espectroscopia cercana al infrarrojo 

(NIRS: near infrared spectroscopy) es una tecnología que permite monitorizar de modo no invasivo el 

estado de oxigenación tisular, es decir, el grado de saturación de la hemoglobina que refleja el balance entre 

el aporte y la demanda de oxígeno a los tejidos (275). 

El descubrimiento de la energía del infrarrojo cercano se atribuye a William Herschel en el siglo 

XIX y su utilidad en humanos fue descrita por primera vez por Frans Jöbsis en 1977. Describió que los 

tejidos biológicos son relativamente transparentes a la luz cercana al espectro infrarrojo, la cual puede 

penetrar en los tejidos hasta una profundidad de 8-10 cm. Así, el cerebro neonatal es un órgano diana ideal 

para su uso ya que se localiza a una profundidad de unos 5mm bajo la piel. La monitorización continua con 

NIRS proporciona información sobre cambios cuantitativos en la concentración tisular de cromóforos 

(compuestos pigmentados que absorben la luz en su paso a través de los tejidos). El agua, los lípidos, la 

melanina y la mioglobina son cromóforos que absorben la luz a su paso por los tejidos con un espectro de 

absorción constante y diferente de unos a otros. El espectro de absorción de la hemoglobina depende de si 

se encuentra en forma de deoxihemoglobina (HHb) u oxihemoglobina (O2Hb).  Al tener cada cromoforo 

un espectro de absorción diferente, la espectroscopia puede separarlos utilizando diferentes longitudes de 

onda para calcular la concentración de cada uno de ellos en el tejido (276). 

A día de hoy es una herramienta cuya utilidad se está todavía testando en el niño prematuro. Su 

aplicación en la práctica clínica podría aportar datos con valor pronóstico, mejorar el manejo integral del 

niño prematuro extremo para disminuir el tiempo de hipoxia tisular cerebral y consecuentemente mejorar 

el pronóstico a largo plazo de esta población. Estudios recientes en niños extremadamente prematuros y 
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muy prematuros muestran de momento resultados contradictorios sobre la posible asociación entre tiempo 

de hipoxia tisular cerebral durante las primeras 72 horas de vida y alteraciones en el neurodesarrollo ulterior 

(277,278). 

 

 

1.4. Crisis en el recién nacido prematuro 

La causa más frecuente de crisis en los niños < de 32 semanas de gestación es la hemorragia 

intraventricular y el infarto hemorrágico periventricular y en los niños prematuros moderados y tardíos la 

encefalopatía hipóxico-isquémica. (279,280).  

El reconocimiento de las crisis clínicas en los niños más inmaduros es difícil debido a que en 

muchas ocasiones son sutiles y de difícil apreciación. La incidencia de crisis reportadas en la literatura es 

muy variable y oscila en la población de niños muy prematuros y prematuros extremos desde un 2-6% en 

estudios poblacionales hasta un 3-50% en estudios de centros únicos (166,191,249,250,263,269,279,281–

286). Estudios que han utilizado el cEEG como herramienta diagnóstica han reportado una incidencia de 

crisis en esta población de niños más inmaduros del 3-12% (166,279,281,283) mientras que estudios que 

han utilizado el aEEG como herramienta diagnóstica han reportado incidencias de hasta el 20-50% 

(191,249,250,263,269,282). Al igual que en el neonato a término, se ha demostrado que las crisis eléctricas 

sin correlato clínico son muy frecuentes, incluso más frecuentes que las crisis electroclínicas (191,280,281). 

Recientemente se ha publicado una prevalencia de crisis del 5% en los primeros 3 días de vida en niños < 

32 semanas de gestación en un estudio prospectivo de monitorización continua mediante vídeo-EEG 

multicanal (283). Este estudio reporta crisis en el 28% de los niños con HMG-HIV grado 3 y/o IHPV en 

comparación con el 60-80% reportado previamente en estudios realizados con aEEG (191). 

El diagnóstico de crisis eléctricas en el niño muy prematuro y prematuro extremo puede resultar 

difícil ya que presentan muchos patrones de actividad rítmica no ictal y la mayoría de las crisis son cortas 
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y de bajo voltaje (283,287,288). Al igual que en el niño a término, la mayoría de sus crisis son de origen 

focal, pero se propagan menos y se originan mas frecuentemente en las regiones occipitalesa (40%) que en 

las centrales (289). 

 

 

1.5. Marco de la tesis 

El neonato prematuro es un paciente con riesgo elevado de presentar alteraciones en el 

neurodesarrollo tanto en el área motora como neurocognitiva. Este riesgo viene determinado por la 

inmadurez de su sistema nervioso central, la mayor vulnerabilidad para presentar lesiones cerebrales 

hipóxico-isquémicas y hemorrágicas, y la lesión de la sustancia blanca en desarrollo, condiciones que 

ocasionan una interrupción del normal desarrollo cerebral.  Se han utilizado diferentes técnicas de estudio 

en la evaluación del daño cerebral del paciente prematuro y su capacidad de predicción del pronóstico 

neurológico a corto y medio plazo. Entre ellas, la monitorización de la función cerebral, que ha mostrado 

una gran capacidad para identificar alteraciones en la función cerebral, determinar la gravedad del insulto 

hipóxico-isquémico y el pronóstico neurológico en el recién nacido a término tras asfixia perinatal. 

En el recién nacido prematuro, aunque se está utilizando cada vez con mayor frecuencia, su uso no 

se ha generalizado aún en las unidades de neonatología. Se han publicado en la literatura diferentes sistemas 

de lectura y clasificación de los trazados aEEG en el niño prematuro, pero aún no hay consenso sobre la 

mejor forma de evaluar e interpretar los trazados aEEG en esta población. El reconocimiento visual de 

patrones puede ser subjetivo, y en el neonato prematuro, este reconocimiento visual de patrones es aún más 

difícil debido al predominio de la discontinuidad y la ausencia de los ciclos sueño vigilia maduros. Aunque 

se han descrito parámetros aEEG de normalidad y patológicos y su correlación con un pronóstico adverso, 

todavía no hay acuerdo sobre la terminología (y/o definiciones) de la continuidad y la ciclicidad en los 

trazados aEEG más inmaduros. Se hace necesario por tanto encontrar patrones aEEG específicos y 

característicos de cada franja de edad gestacional, y definir mejor los patrones alterados que se 
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correlacionan con daño establecido por neuroimagen y con el pronóstico neurológico. Es nuestro objetivo 

también, para facilitar su uso en la práctica clínica, encontrar esquemas que faciliten la lectura e 

interpretación de los trazados aEEG en esta población. Evaluamos la función cerebral mediante 

aEEG/cEEG en una población de prematuros ≤ 28 semanas durante un periodo crítico (las primeras 72 

horas de vida) y en la etapa postnatal hasta la edad cercana al término, con el objeto de analizar las 

características de los trazados aEEG inmaduros, definir los parámetros aEEG de normalidad y patológicos 

y correlacionar los mismos con el pronóstico de neurodesarrollo a la edad de 2-3 años. En nuestro estudio 

utilizamos para el análisis del trazado aEEG los 3 sistemas de clasificación publicados en la literatura 

(Heltröm, Burdjavlov y Olishar), y analizamos la utilidad de cada una de ellos, qué parámetros son más 

característicos para cada edad gestacional, así como los parámetros aEEG que son mejores predictores del 

pronóstico neurológico. 

 



 

 

2. Hipótesis y Objetivos 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

2.1. Hipótesis 

 La monitorización de la función cerebral mediante aEEG/cEEG precoz (durante los primeros días 

de vida) y de forma secuencial durante la etapa postnatal (hasta las 36 semanas de edad 

postmenstrual), en el niño prematuro ≤ de 28 semanas de edad gestacional, proporciona 

biomarcadores precoces de función y lesión cerebral. 

 

 La pérdida de la variabilidad del ancho de banda y del margen inferior, así como la ausencia de 

ciclicidad del trazado, son biomarcadores de pérdida de la integridad de la función cerebral, y se 

correlacionan con la severidad del daño cerebral diagnosticado por neuroimagen y el 

neurodesarrollo a los 2-3 años. 

 

2.2. Objetivos 

1. Investigar la naturaleza de las anomalías electroencefalográficas presentes en esta población de 

estudio: trazados de base patológicos y presencia de crisis. 

2. Analizar las características del aEEG/cEEG en las primeras 72 horas de vida, por grupos de edad 

gestacional, en la población de niños prematuros ≤ 28 semanas. 

3. Analizar las características madurativas del aEEG/cEEG en función de la edad postmenstrual hasta 

la edad cercana al término. 

4. Identificar parámetros aEEG de normalidad y patológicos: identificar biomarcadores aEEG de 

severidad de la lesión cerebral y de pronóstico de neurodesarrollo. 

5. Establecer un sistema de clasificación de los trazados aEEG basado en el análisis visual en la 

población de recién nacidos prematuros. 



 

 

3. Métodos  
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3. MÉTODOS 

3.1. Diseño del estudio 

Para contestar a los objetivos planteados se eligió un modelo de cohortes prospectivo. 

 

3.2. Periodo de estudio y ámbito 

El periodo de estudio se extiende desde febrero de 2017 a diciembre de 2019 en el Hospital 

Universitario La Paz de Madrid. Este hospital cuenta con una Unidad de Neonatología de nivel IIIC que 

atiende a una media anual de 140 niños con una edad gestacional inferior a 32 semanas, siendo 

extremadamente prematuros una media de 60 niños al año. 

 

3.3. Población de estudio 

Este estudio está anidado dentro de un proyecto de investigación (NEUROPREM) que tiene como 

objetivo evaluar biomarcadores precoces diagnósticos y pronósticos de lesión cerebral y neurodesarrollo 

adverso en una población de niños prematuros con edad gestacional menor o igual a 28 semanas, siendo la 

variable principal del estudio los hallazgos de neuroimagen a la edad equivalente a término. 

3.3.1. Criterios de inclusión  

 Neonatos con una edad gestacional menor o igual a 28 semanas nacidos en nuestro centro 

o trasladados desde otro hospital en las primeras 24 horas de vida. 

3.3.2. Criterios de exclusión 

 Malformaciones congénitas mayores 

 Denegación de consentimiento informado 

 Gestación múltiple (en estudio realizado en las primeras 72 horas de vida) 
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3.4. Datos del estudio 

3.4.1. Características clínicas de la población de estudio 
Se recogieron variables generales, perinatales, de morbilidad precoz en las primeras 72 horas de 

vida y de morbilidad tardía durante el ingreso.  

 Variables generales: sexo, gestación múltiple, crecimiento intrauterino retardado (CIR), edad 

gestacional, peso y perímetro cefálico (PC) al nacimiento. 

 Variables perinatales: corioamnionitis, pauta completa de corticoides antenatales, neuroprotección 

con sulfato de magnesio prenatal, tipo de parto, test de Apgar, pH cordón, reanimación neonatal 

avanzada, score CRIB II (Clinical Risk Index for Babies). 

 Variables de morbilidad precoz en las primeras 72 horas de vida: necesidad de ventilación 

mecánica y/o drogas inotrópicas, sepsis precoz, tratamiento precoz del ductus arterioso persistente 

(DAP) con ibuprofeno, uso de opiáceos. 

 Variables de morbilidad neonatal tardía: sepsis neonatal tardía, enterocolitis necrosante, displasia 

broncopulmonar (DBP), DAP tratado médica o quirúrgicamente, perímetro cefálico a las 40 

semanas de EPM o al alta. 

 

En la tabla 8 se recogen las definiciones de algunas de las variables recogidas. 
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Tabla 8. Definiciones de variables generales, perinatales y de morbilidad. 

Variable Definición 

Z score de peso y PC Z score para la edad gestacional y sexo (290) 

Crecimiento intrauterino retardado 

percentil de peso al nacimiento ≤ 3 con o sin 

alteración del flujo Doppler fetal o percentil de peso al 

nacimiento ≤ 10 con alteración del flujo Doppler fetal 

Corioamnionitis diagnóstico anatomopatológico en placenta 

Corticoides prenatales administración de pauta completa (dos dosis) 

CRIB II 

puntuación basada en: 1) género, edad gestacional y 

peso al nacer (máximo 15 puntos); 2) temperatura 

corporal al ingresar en la UCIN (máximo 5 puntos); 3) 

exceso de bases en las primeras 12 h de vida (máximo 

7 puntos). Mínima-máxima puntuación posible en ≤ 

28 semanas de EG: 4-27 puntos (291). 

Ventilación mecánica 
ventilación mecánica invasiva (convencional y/o 

ventilación de alta frecuencia) 

Inotrópicos necesidad de al menos una droga inotrópica 

Displasia broncopulmonar moderada/grave necesidad de FiO2 > 0.21 a las 36 semanas de EPM 

Enterocolitis necrosante estadíos de Bell II-III (292) 

 

 

3.4.2. Electroencefalografía integrada por amplitud 

3.4.2.1 Aspectos técnicos y fases del estudio 

Para el estudio de neuromonitorización mediante aEEG/cEEG se definieron dos fases: una fase 

precoz, iniciada en las primeras 24 horas de vida y continuada hasta las 72 horas de vida (se clasificaron 

los pacientes por grupos de EG); y una fase madurativa que comprendía los estudios realizados de forma 
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secuencial con una frecuencia de cada 2 semanas, desde la semana 30 hasta la semana 36 de EPM o el alta 

hospitalaria, con una duración media de los registros de 4-6 horas (se clasificaron los pacientes por grupos 

de EPM). 

Para los registros se utilizó el monitor NicoletOneTM EEG System, Natus Medical Inc., USA. En la 

fase precoz se emplearon electrodos autoadhesivos de gel líquido conductor con cable integrado (Ambu® 

Neuroline 720). Para los estudios seriados posteriores se emplearon electrodos autoadhesivos de gel líquido 

conductor pero sin cable integrado (Ambu® BlueSensor N con el cable de presión Reusable Snap Leads, 

Natus® Neurology) (134), figura 22. 

Los registros se realizaron con un montaje neonatal simplificado derivado del sistema internacional 

10-20 (10 electrodos/paciente: Fp1, Fp2, C3, C4, T3, T4, O1, O2, un  electrodo de tierra y un electrodo de 

referencia) (122). 

 

Figura 22. Preparación y colocación de los electrodos 

 

 

A: Colocación de electrodos autoadhesivos 

de gel líquido conductor con cable integrado.     

B: Colocación de electrodos autoadhesivos 

de gel líquido conductor sin cable integrado 

y uso de malla tubular para su sujeción. Los 

cables se conectan a los electrodos por fuera 

de la malla. C y D: Preparación de los 

electrodos con cable integrado: se etiquetó 

ambos extremos de cada electrodo con una 

localización, y se agruparon los cables 

utilizando una venda tubular. Los electrodos 

son introducidos en una malla tubular que a 

su vez sirve de gorro de sujeción. 
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Para la monitorización de la tendencia (-aEEG) se utilizó la señal eléctrica cerebral derivada de 3 

canales (T3-C3, C4-T4 y C3-C4) con una velocidad de compresión de 6 cm/hora, figura 23. 

Durante el registro se realizaron pruebas periódicas de la impedancia con el objetivo de mantenerla por 

debajo de 5-10KOhms (122). 

 

Figura 23. Montaje EEG neonatal simplificado y aEEG. 

 
A: Montaje neonatal simplificado de 10 canales (Fp1-C3, C3-O1, Fp1-T3, T3-O1, Fp2-C4, C4- O2, Fp2-T4, 

T4-O2, T3-C3, C4-T4) derivado de 8 electrodos colocados según el sistema internacional 10-20. B: Registro 

de aEEG obtenido de los canales T3-C3, C4-T4 y un canal añadido cruzado C3-C4. 

 

 

3.4.2.2. Análisis visual de los registros aEEG/cEEG 

Cada registro fue analizado independientemente por dos neonatólogos expertos en aEEG/cEEG, y 

ciegos a la identidad y datos clínicos del paciente. En caso de discrepancia se reevaluaron conjuntamente y 

se alcanzó un consenso. Basado en la duración del efecto de los opiáceos sobre la función cerebral del 
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neonato reportada en la literatura se consideraron también bajo el efecto de sedación las 12 horas siguientes 

a la administración de bolos o la interrupción de perfusiones continuas de opiáceos (256). 

 aEEG/cEEG realizados en la fase precoz: 

Análisis y clasificación del trazado de fondo 

Para la lectura y clasificación del trazado de fondo dominante los registros de aEEG se dividieron 

en epochs de 6 horas (0-6 horas de vida, 6-12 horas de vida, 12-18 horas de vida, etc.). 

Para la identificación y posterior clasificación de los trazados anómalos (brote supresión, bajo 

voltaje e inactivo) se siguió la clasificación de análisis visual de patrones de Hellström-Westas et al. 

modificada (205). En caso de presentar dos patrones diferentes en un mismo epoch, se clasificó acorde al 

patrón que tuviese mayor duración (> 50% del epoch). El patrón dominante se definió como aquel que 

tuviese una duración de más del 50% del tiempo de registro total. 

Para el análisis de las características madurativas de los trazados se utilizó el sistema de puntuación 

de Burdjalov et al. (202). El sistema de puntuación de Burdjalov et al. puntúa cada una de las variables: 

continuidad (0-2), ciclicidad (0-5), amplitud del margen inferior (0-2), y ancho de banda (0-4), y con la 

suma de cada una de las variables se determina una puntuación total. Se excluyeron de este análisis los 

trazados que se encontraban bajo efecto de sedación y se analizaron por días de vida (< 24 horas, 24-48 

horas, 48-72 horas). 

El análisis descriptivo de los trazados aEEG se realizó siguiendo el sistema de clasificación de 

patrones de niños prematuros descrito por Olischar et al. (210). Para ello se dividió el registro en epochs 

de 10 min. Estos epochs de 10 minutos fueron clasificados en 3 categorías de patrones: discontinuo de bajo 

voltaje (DBV), discontinuo de alto voltaje (DAV) y continuo. Igualmente se excluyeron de este análisis los 

trazados que se encontraban bajo efecto de sedación. 
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En la figura 24 se muestra la preparación que se hizo de los registros para su análisis visual en 

epochs de 6 horas y 10 minutos. 

 

Figura 24. Preparación de los registros EEG para el análisis visual. 

 
A: Intervalos de registros de aEEG de 6 horas a 6cm/h. B: el mismo intervalo dividido a su 

vez por el lector de aEEG en epochs de 10 minutos mediante barras finas blancas (flechas). 

C: el mismo intervalo tras colocar, coincidiendo con las divisiones hechas por el lector, una 

tabla para enumerar cada epoch de 10 minutos, y líneas horizontales rojas para resaltar el 

límite de 3µV. 
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Análisis de la ciclicidad 

Se utilizó como definición de ciclicidad la descrita por Kuhle et al. (217). Como se muestra en la 

figura 19 definen la ciclicidad como variaciones sinusoidales cíclicas de la amplitud y la continuidad con 

una duración mínima de 20 minutos. Se definió la presencia de ciclicidad si había al menos dos oscilaciones 

o variaciones sinusoidales en un epoch de 6 horas. En la figura 25 se muestran unos trazados con ciclicidad. 

Los fragmentos de registros bajo efecto de tratamiento con opiáceos se excluyeron de este análisis. 

 

Figura 25. Trazados aEEG de niños prematuros con presencia de ciclicidad 

 
A: Trazado aEEG de 6 horas de duración correspondiente a un niño prematuro de 24 (trazados superiores) 

y 25 semanas (trazados inferiores). B: En el mismo trazado se resaltan las variaciones sinusoidales del 

ancho de banda y margen inferior (ciclicidad). 

 

Análisis de la variabilidad del margen inferior y ancho de banda del trazado de fondo 

Para cuantificar la variabilidad del margen inferior y ancho de banda del trazado de fondo se calculó 

el número de veces que se producía un cambio de patrón por cada epoch de 6 horas. Se excluyeron también 

de este análisis los fragmentos de registros bajo efecto de tratamiento con opiáceos. Se consideraron los 3 

patrones de normalidad descritos por Olischar et al. (210). Para los 3 patrones patológicos descritos por 

Hellström-Westas et al. (205) (brote supresión, bajo voltaje e inactivo) se consideró una variabilidad de 0. 
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Identificación de parámetros aEEG de normalidad 

Para la identificación de parámetros aEEG de normalidad específicos para cada edad gestacional, 

se excluyeron los epochs con patrón anómalo según la clasificación de Hellström-Westas et al. modificada 

(205), los epochs de trazados bajo efecto de tratamiento con opiáceos, los registros de pacientes fallecidos 

y/o con lesión cerebral moderada/grave diagnosticada por USC y los registros de los pacientes con 

alteraciones graves en alguna de las áreas del neurodesarrollo a los 2-3 años de edad. 

En la figura 26 se muestran los diferentes sistemas de clasificación utilizados para el análisis de 

los trazados aEEG. 

 

Análisis de la actividad crítica epiléptica  

Para el reconocimiento de la actividad crítica epiléptica, los registros de cEEG se visualizaron 

íntegramente para determinar la presencia o no de crisis eléctricas, definidas como la aparición de un patrón 

repetitivo de al menos 10 segundos de duración que evoluciona en el tiempo con cambios de frecuencia, 

voltaje, morfología, y/o localización (154). 

La lectura de los registros de cEEG se hizo bajo los siguientes parámetros: sensibilidad 7µV/mm, 

velocidad 15mm/s y filtro de baja frecuencia 0.5Hz. Los registros con presencia de patrones repetitivos 

fueron también revisados por un neurofisiólogo experto en EEG neonatal. 

La presencia de crisis en el trazado de aEEG se identificó y clasificó siguiendo la clasificación de 

Hellström-Westas et al. que se muestra en la figura 21 del apartado 1.3.4.3 (205). Las crisis se definieron 

como elevaciones bruscas del margen inferior de la banda del aEEG que mostrasen simultáneamente 

actividad crítica en el cEEG. 
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 aEEG/cEEG seriados realizados en la fase madurativa: 

Se analizaron siguiendo el sistema de puntuación de Burdjalov et al. (202) y el análisis visual de 

patrones de Hellström-Westas et al. modificado (205). 
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Figura 26. Sistemas de clasificación de trazados aEEG utilizados en el estudio. 
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3.4.3. Diagnóstico por imagen de la lesión cerebral. Ultrasonografía cerebral. 

Los estudios de utrasonografía cerebral (USC) se realizaron siguiendo el protocolo establecido en 

la Unidad para los recién nacidos prematuros nacidos con menos de 28 semanas de EG: al menos dos 

ecografías realizadas en los primeros 7 días de vida, y posteriormente de forma seriada cada 1 o 2 semanas 

en función de los hallazgos, y a la edad equivalente a término (38-42 semanas EPM). 

Las ecografías fueron realizadas por personal experto con un equipo Toshiba Aplio 500 (Toshiba 

Medical Systems Corp., Japan). Las imágenes se almacenaron digitalmente (en formato DICOM) y fueron 

evaluadas por neonatólogos expertos ciegos a los datos clínicos del paciente. 

El diagnóstico de lesión cerebral se estableció en base al mayor grado de lesión observado en las 

ecografías seriadas realizadas, y en los hallazgos encontrados en la USC realizada a la edad equivalente a 

término. 

3.4.3.1. Definiciones y clasificación de la lesión cerebral 

 Hemorragia de matriz germinal- intraventricular (HMG-HIV): Se estableció el grado de hemorragia 

de acuerdo a la clasificación de Volpe (293): 

- Grado1: HMG sin o mínimo contenido de sangre intraventricular. 

- Grado 2: Contenido de sangre intraventricular que ocupa menos del 50% del área ventricular. 

- Grado 3: Contenido de sangre intraventricular que ocupa más del 50% del área ventricular y que    

produce distensión de los ventrículos. 

 Infarto hemorrágico periventricular (IHPV): Infarto venoso localizado en sustancia blanca 

periventricular adyacente al ángulo externo de los ventrículos laterales, asociado a la presencia de 

una HMG-HIV. 

 Dilatación ventricular posthemorrágica: El tamaño ventricular se determinó de acuerdo a dos 

parámetros, el índice ventricular de Levene (IVL) y el ancho de asta frontal (AAF). Se consideró 
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la presencia de dilataci ón ventricular significativa cuando el IVL era > p97 (gráfica de Levene 

(294)) y el ancho de AAF > 6 mm para la edad postmenstrual (gráfica de Davies (295)). 

 Lesión de sustancia blanca (LSB): Para la clasificación de la lesión de sustancia blanca se utilizó 

la clasificación de Leijer et al. (296). 

 

Clasificación de LSB en las ecografías seriadas: 

- Normal/anomalías leves: No hiperecogenicidad periventricular o  hiperecogenicidad 

periventricular leve homogénea. 

- Anomalías moderadas: Hiperecogenicidad periventricular leve inhomogénea (independientemente 

de la duración), hiperecogenicidad periventricular moderada (independientemente de la apariencia 

y duración), y/o lesiones quísticas focales. 

- Anomalías graves: presencia de lesiones multiquísticas, IHPV, y/o cavidad porencefálica. 

 

Clasificación de la LSB en la ecografía realizada a la edad equivalente a término: 

- Normal/anomalías leves: hiperecogenicidad de sustancia blanca leve y homogénea; ventrículos 

laterales normales o ensanchamiento leve. 

- Anomalías moderadas: hiperecogenicidad de sustancia blanca inhomogénea y/o áreas focales de 

lesiones quísticas y/o ventrículmegalia ex vacuo moderada (IVL > 13 mm; AAF > 6 mm) 

- Anomalías graves: lesiones multiquísticas y/o cavidad porencefálica y/o ventriculomegalia ex 

vacuo grave (IVL > 15 mm; AAF > 10 mm). 

 Ventriculomegalia ex vacuo: Indicadores ecográficos de pérdida de volumen de sustancia blanca a 

la edad equivalente al término: IVL > 13 mm y/o AAF > 3 mm, distancia tálamo occipital > 24mm. 
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3.4.3.2. Definiciones y clasificación de los hallazgos finales de USC  

o Normal: No hemorragia ni alteraciones en la ecogenicidad del parénquima cerebral. Tamaño 

ventricular normal. 

o Anomalías leves: Hallazgos por USC menores (hemorragia matriz germinal, germinolisis, 

hemorragia intraventricular grado 2 sin dilatación del sistema ventricular, vasculopatía arterias 

estriadas, ecogenicidad periventricular leve-moderada que no evoluciona a ensanchamiento 

ventricular).  

o Anomalías moderadas-graves: Lesión de SB, hemorragia intraventricular grado 3, IHPV, cavidad 

porencefálica, hidrocefalia posthemorrágica, lesiones isquémico-hemorrágicas en cerebelo y región 

gangliotalámica; ventriculomegalia moderada-grave. 

 

3.4.4. Definición de desenlace adverso 

El desenlace adverso se definió en dos momentos: precoz y tardío. 

Se estableció como variable principal de desenlace adverso o mal pronóstico precoz el fallecimiento 

en el periodo neonatal y/o la presencia de lesiones moderadas/graves en la USC en base al mayor grado de 

lesión observado en las ecografías seriadas y en la realizada a la edad equivalente al término. 

El desenlace tardío entre los supervivientes se evaluó a los 2-3 años de edad cronológica. La 

evaluación consistió en una exploración neurológica, entrevista para recogida de antecedentes (epilepsia y 

alteraciones neurosensoriales) y una evaluación del neurodesarrollo. Como herramienta de evaluación del 

neurodesarrollo se utilizó la escala Bayley III del desarrollo infantil (16) y, en su defecto, el test de cribado 

Developmental Profile 3 (21) basado en el testimonio de los padres. La variable de desenlace adverso a los 

2-3 años se definió como la presencia de las siguientes alteraciones en algún área del neurodesarrollo: 

parálisis cerebral con capacidad funcional 3-5 según la GMFCS y/o puntuación < 70 en cualquiera de las 
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escalas cognitiva y/o del lenguaje y/o motriz de la escala métrica de neurodesarrollo aplicada y/o ceguera 

bilateral y/o sordera bilateral y/o trastornos del espectro autista y/o epilepsia y/o fallecimiento fuera del 

periodo neonatal. 

 

3.5. Consentimiento y Confidencialidad. 

El estudio fue evaluado y aprobado por el Comité de Ética de Investigación Clínica (Anexo 1). Los 

pacientes fueron incluidos en el estudio previo consentimiento informado de sus padres. 

Todos los datos personales recogidos se han tratado según lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, 

de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal (LOPD). 

 

3.6. Financiación 

Este proyecto no ha recibido ningún tipo de financiación. 

 

3.7. Análisis estadístico 

Los datos se procesaron informáticamente mediante una base de datos en formato Microsoft Excel, 

que más tarde fue importada para su tratamiento estadístico en el programa SAS versión 9.4 (SAS Institute 

Inc. 2013. Base SAS® 9.4 SAS/STAT – Statistical analysis. Cary, NC). 

Se consideraron diferencias estadísticamente significativas aquellas que presentaron una 

probabilidad de error menor del 5% (p<0.05). 
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3.7.1. Estudio descriptivo 

Para la descripción de variables cuantitativas continuas se utilizó la media junto con la desviación 

estándar. Las variables cualitativas se describieron mediante frecuencias absolutas y frecuencias relativas 

expresadas en porcentaje. Cuando se consideró conveniente, el análisis descriptivo de las variables se 

representó de forma gráfica mediante gráficos BoxPlot. 

 

3.7.2. Estudio analítico 

Las comparaciones entre variables cuantitativas continuas ente grupos independientes se valoraron 

principalmente mediante pruebas paramétricas, utilizando la t de Student, cuando se compararon dos 

grupos, o el ANOVA cuando el análisis implicó tres o más grupos. Cuando no se verificó distribución 

normal, se utilizaron variables cuantitativas discontinuas, o cuando por estratificación o selección de 

submuestras se trabajó con tamaños muestrales menores de 30 individuos, la significación estadística se 

obtuvo mediante pruebas no paramétricas, Kruskal-Wallis o U de Mann-Whitney.  

El análisis de frecuencias entre variables cualitativas, se realizó mediante la prueba de la chi-

cuadrado o el test exacto de Fisher cuando fue necesario (si N<20, o si algún valor en la tabla de valores 

esperados era menor de 5). Cuando se utilizó la chi-cuadrado se aplicó en todos los casos la corrección de 

Yates. Para estimar la fuerza de asociación entre factores de riesgo y nuestra variable dependiente se 

calcularon OR (Odds Ratio) y su intervalo de confianza al 95%. Posteriormente se realizaron análisis 

multivariantes mediante regresión logística, con el fin de determinar los factores de riesgo con efecto 

independiente. El modelo logístico permitió controlar posibles factores de confusión, así como establecer 

la magnitud de su efecto ajustado.  

Las variables recogidas de forma longitudinal se analizaron mediante el ANOVA de medidas 

repetidas junto con el test de Greenhouse-Geisser. Cuando el resultado fue significativo, se empleó el test 



Métodos 

 

114 
 

a posteriori de Bonferroni (Bonferroni Post Hoc Test) para explorar todas las posibles diferencias entre 

momentos dos a dos. 

Para estimar la correlación entre variables cuantitativas discretas se empleó el coeficiente de 

correlación de Spearman. 

  



 

 

4. Resultados  
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4. RESULTADOS 

4.1. Población y grupos de estudio 

Durante el periodo de 2 años de estudio, 124 niños prematuros con edad gestacional ≤ a 28 semanas 

nacieron en nuestro centro o fueron trasladados desde otro hospital en las primeras 24 horas de vida. En 4 

pacientes el consentimiento informado para participar en el estudio fue denegado. Del total de 120 recién 

nacidos incluidos en el estudio Neuroprem, 69 fueron reclutados para neuromonitorización con 

aEEG/cEEG (49 fueron monitorizados en la fase precoz y 57 en la fase madurativa). En la figura 27 se 

muestra el diagrama de flujo de la población y grupos de estudio. 

 

Figura 27. Diagrama de flujo de la población de estudio y grupos de estudio. 

 
USC: ultrasonografía cerebral; EPM: edad postmenstrual; h: horas; s: semanas. 
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El número total de registros aEEG/cEEGs realizados en la fase precoz para los diferentes grupos 

de EG y en la fase madurativa para los diferentes grupos de EPM se muestran en la tabla 9. De los 57 

pacientes incluidos en la fase madurativa, no se pudo hacer el registro aEEG/cEEG a las 32 semanas de 

EPM a 3 (1 por estar con perfusión de opiáceos a dosis alta, 2 por no disponibilidad de MFC), a las 34 

semanas de EPM a 1 (por no disponibilidad de investigador) y a las 36 semanas de EPM a 7 (3 por haber 

sido dados ya de alta y 4 por no disponibilidad de MFC). 

 

Tabla 9. Número de pacientes con registros aEEG/cEEG en la fase precoz y en la fase madurativa por 
grupo de edad gestacional y grupo de edad postmenstrual. 

 Edad gestacional (semanas)  

24 25 26 27 28 Total 
(N) 

Fase precoz  7 12 12 10 8 49 

Fase madurativa 

(Edad postmenstrual, 
semanas) 

30 9 14 14 9 8 54 

32 11 14 14 9 9 57 

34 11 14 13 9 9 56 

36 10 13 11 8 8 50 

 

 

De los 69 pacientes reclutados, 6 fallecieron en el periodo neonatal y 7 se perdieron en el 

seguimiento. En la figura 28 se muestra el diagrama de flujo de los pacientes reclutados. 
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Figura 28. Diagrama de flujo de los pacientes reclutados en el estudio. 

 
RNPT: recién nacido pretérmino; USC: ultrasonografía cerebral; h: horas; s: semanas; UCIN: Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales. 

 

4.2. Características de la población y grupos de estudio 

4.2.1. Características generales, perinatales y de morbilidad 

Los pacientes incluidos en el estudio de monitorización aEEG/cEEG no difirieron de los pacientes 

no incluidos en cuanto a las características generales, perinatales y de morbilidad precoz (tabla 10). 

Igualmente se compararon los pacientes incluidos y no incluidos en cada fase del estudio sin encontrarse 

diferencias significativas en los grupos de estudio. 

En la tabla 11 se muestra la morbilidad tardía entre los supervivientes. La prevalencia de displasia 

broncopulmonar moderada-grave y ductus arterioso que requirió tratamiento fue significativamente mayor 

en los pacientes incluidos en el estudio. Al comparar los pacientes incluidos y no incluidos en cada fase del 
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estudio se mantuvieron las diferencias en cuanto a la prevalencia de displasia broncopulmonar moderada-

grave en ambos grupos, pero el ductus arterioso que requirió tratamiento fue sólo más prevalente entre los 

pacientes monitorizados en la fase madurativa. 

 

Tabla 10. Comparación de las características generales, perinatales y de morbilidad precoz entre los 
pacientes incluidos y no incluidos en el estudio. 

 
Incluidos en estudio 

aEEG/cEEG 
 

Sí 
N=69 

No 
N=51 p 

Varón, n (%) 32 (50.8) 33 (64.7) 0.06 

EG, semanas, media ± DE  
(mín;máx) 

26.3 ± 1.4 
(23.8;28.8) 

26.8 ± 1.5 
(24;28.8) 

0.35 

Peso, gramos, media ± DE 
(mín;máx) 

852 ± 218 
(400;1330) 

895 ± 247 
(359;1400) 

0.31 

CIR, n (%) 9 (13) 5 (9.8) 0.77 

Corticoides prenatales, n (%) 55 (79.7) 42 (82.3) 0.81 

Sulfato de Magnesio, n (%) 51 (73.9) 35 (68.6) 0.54 

Corioamnionitis, n (%) 43 (62.3) 34 (66.7) 0.70 

Parto vaginal, n (%) 25 (36.2) 12 (23.5) 0.16 

Reanimación: IOT, n (%) 36 (52.1) 20 (39.2) 0.20 

Reanimación: masaje cardiaco +/- drogas, n (%) 5 (7.2) 2 (3.9) 0.70 

Apgar 5min < 7, n (%) 21 (30.4) 13 (25.5) 0.68 

CRIB II, media ± DE (mín;máx) 
10.9 ± 2.7 

(6;17) 
10 ± 2.7 
(5;17) 

0.10 

< 72h: Ventilación mecánica, n (%) 47 (68.1) 27 (52.9) 0.13 

< 72h: Inotrópicos, n (%) 26 (37.7) 14 (27.4) 0.33 

< 72h: Ibuprofeno, n (%) 16 (23.2) 8 (15.7) 0.36 

Sepsis precoz, n (%) 8 (12.7) 6 (11.8) 1 

Muerte, n (%) 6 (8.7) 9 (17.6) 0.17 
EG: edad gestacional. DE: desviación estándar. CIR: crecimiento intrauterino retardado. IOT: 

intubación orotraqueal. CRIB: Clinical Risk Index for Babies. 
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Tabla 11. Comparación de la morbilidad tardía entre los supervivientes incluidos y no incluidos en el 
estudio. 

 
Inlcuidos en estudio 

aEEG/cEEG 
 

Sí 
N=63 

No 
N=42 p 

DAP tratado con ibuprofeno, n (%) 37 (58.7) 16 (38) 0.047* 

DAP tratado quirúrgicamente, n (%) 18 (28.6) 6 (14.3) 0.10 

DBP moderada/grave, n (%) 40 (63.5) 16 (38) 0.016* 

NEC, n (%) 8 (12.7) 2 (4.8) 0.30 

Sepsis BGN, n (%) 12 (19) 6 (14.3) 0.60 

Meningitis, n (%) 2 (3.2) 0 (0) 0.51 

Corticoides, n (%) 25 (39.7) 9 (21.4) 0.06 

z-score del perímetro cefálico a las 
40s de EPM o alta < 0.5 respecto al 
nacimiento, n (%) 

30 (47.6) 16 (38) 0.42 

*p<0.05. DAP: ductus arterioso persistente. DBP: displasia broncopulmonar. NEC: 

enterocolitis necrosante. BGN: bacilo gram negativo. 

 

 

4.2.2. Mortalidad 

Del total de pacientes reclutados fallecieron 6 y todos pertenecían a la fase precoz del estudio. La 

mediana de edad al fallecimiento fue de 10 días siendo el rango de edad de 4 a 17 días. 

Las causas del fallecimiento en los 6 niños (edad gestacional media 25.7s) fueron: 4 en contexto de 

shock séptico refractario a tratamiento (1 con lesión cerebral moderada-grave), 1 tras adecuación del 

esfuerzo terapéutico por inestabilidad cardiorrespiratoria grave precoz y lesión cerebral grave diagnosticada 

por ecografía cerebral, y 1 tras la adecuación del esfuerzo terapéutico por daño hipóxico isquémico grave. 

 



Resultados 

 

121 
 

4.3. Hallazgos de neuroimagen en la ultrasonografía cerebral 

Las USC fueron normales o con anomalías leves en 52 (75.3%) pacientes. Los hallazgos 

ecográficos de los pacientes con lesiones cerebrales moderadas-graves se muestran en la tabla 12  para toda 

la población de estudio y en la tabla 13 para los pacientes monitorizados en cada fase del estudio. 

De los 6 pacientes fallecidos, 2 fueron diagnosticados de IHPV y HMG-HIV grado 3 (fallecidos a 

los 5 y 17 días de vida), y el resto no presentaron anomalías significativas en las USC (fallecidos a los 4, 9, 

11 y 14 días de vida). 

 

Tabla 12. Hallazgos de neuroimagen en la USC de la población de estudio. 

Hallazgos USC N=69 

Anomalías moderadas-graves, n ( %) 17 (24.6) 

HMG-HIV, n ( %) 

HIV grado 3 

25 (36.2) 

10 (14.5) 

IHPV, n (%) 8 (11.6) 

Lesión cerebelosa, n (%) 2 (2.9) 

Lesión gangliotalámica, n (%) 1 (1.4) 

LSB, n (%) 

LSB quística 

Cavidad porencefálica 

Ventriculomegalia moderada/grave 

Hiperecogenicidad moderada/grave 

13 (18.8) 

7 (10.1) 

2 (2.9) 

5 (7.2) 

11 (15.9) 

HMG: hemorragia de matriz germinal. HIV: hemorragia intraventricular. 

IHPV: infarto hemorrágico periventricular. LSB: lesión de sustancia blanca. 
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Tabla 13. Hallazgos de neuroimagen en la USC de los pacientes monitorizados mediante aEEG/cEEG en 
cada fase del estudio. 

Hallazgos USC 
 

Fase precoz 

aEEG/cEEG < 72h 

N=49 

Fase madurativa 

aEEG/cEEG seriados 

N=57 

Anomalías moderadas-graves, n ( %) 13 (26.5) 13 (22.8) 

HMG-HIV, n ( %) 

HIV grado 3 

19 (38.7) 

9 (18.4) 

19 (33.3) 

7 (12.3) 

IHPV, n (%) 7 (14.3) 5 (8.8) 

Lesión cerebelosa, n (%) 1 (2) 2 (3.5) 

Lesión gangliotalámica, n (%) 1 (2) 1 (1.7) 

LSB, n (%) 

LSB quística 

Cavidad porencefálica 

Ventriculomegalia moderada/grave 

Hiperecogenicidad moderada/grave 

9 (18.4) 

4 (8.2) 

2 (4.1) 

4 (8.2) 

8 (16.3) 

11 (19.3) 

6 (10.5) 

1 (1.7) 

5 (8.8) 

9 (15.8) 

HMG: hemorragia de matriz germinal; HIV: hemorragia intraventricular; IHPV: infarto hemorrágico 

periventricular; LSB: lesión de sustancia blanca. 

 

 

4.4. Desenlace adverso 

Se definió desenlace adverso precoz como fallecimiento en el periodo neonatal y/o presencia de 

lesión cerebral moderada-grave. De los 69 pacientes incluidos en el estudio, 21 (30.4%) presentaron un 

desenlace adverso precoz: 9 habían sido monitorizados en ambas fases del estudio, 8 sólo en la fase precoz 

y 4 sólo en la fase madurativa. 

El desenlace adverso a los 2-3 años se definió como la presencia de alguna de las siguientes 

alteraciones del neurodesarrollo: parálisis cerebral con capacidad funcional 3-5 según la GMFCS y/o 

puntuación < 70 en cualquiera de las escalas cognitiva y/o del lenguaje y/o motriz de la escala métrica de 
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neurodesarrollo aplicada y/o ceguera bilateral y/o sordera bilateral y/o trastornos del espectro autista y/o 

epilepsia y/o fallecimiento fuera del periodo neonatal. La valoración se hizo a una edad media de 2.9 ± 

0.5años (1.9; 3.9) a 56 (88.8%) de los 63 niños supervivientes, de los cuales 36 habían sido monitorizados 

en la fase precoz y 51 en la fase madurativa del estudio. Presentaron un desenlace adverso a los 2-3 años 

12 niños (21.4%): 7 monitorizados en ambas fases del estudio, 1 sólo en la fase precoz y 4 sólo en la fase 

madurativa. Ningún paciente falleció tras el alta hospitalaria. Las alteraciones del neurodesarrollo que 

presentaron fueron: 5 trastornos del espectro autista, 1 parálisis cerebral y epilepsia, 4 puntuación < 70 en 

las 3 escalas métricas del neurodesarrollo, y 2 puntuación < 70 sólo en la escala motora. De los 12 niños 

con desenlace adverso a los 2-3 años, 5 (41.6%) tuvieron alteraciones moderadas-graves en la USC. 

Ningún paciente de 28 semanas de edad gestacional presentó un desenlace adverso a los 2-3 años 

y sólo 1, no monitorizado mediante aEEG/cEEG en las primeras 72 horas de vida, tuvo un desenlace 

adverso precoz. 

El desenlace de los pacientes para cada grupo de estudio se muestra en la tabla 14, así como el 

número de pacientes sin desenlace adverso ni precoz ni a los 2-3 años incluidos en el análisis de parámetros 

aEEG de normalidad. 

 

Tabla 14. Desenlace de los pacientes por edad gestacional y grupo de estudio y número de pacientes 
incluidos en el análisis de parámetros de normalidad de los trazados aEEG/cEEG. 

 
Desenlace precoz Desenlace a los 2-3 años Incluidos en el 

análisis de 
parámetros de 

normalidad No adverso Adverso No adverso Adverso 

Fase precoz 32/49 17/49 28/36 8/36 28 

Fase 
madurativa 44/57 13/57 40/51 11/51 37 

Los 6 niños fallecidos sólo se monitorizaron en la fase precoz. De los 7 niños perdidos en el seguimiento, 6 

se monitorizaron en ambas fases del estudio y 1 sólo en la fase precoz. 



Resultados 

 

124 
 

4.5. Análisis visual de los registros aEEG/cEEG de la fase precoz: descripción de 

trazados patológicos y trazados normales  

La actividad aEEG/cEEG fue monitorizada de forma continua durante las primeras 72 horas de 

vida en 49 recién nacidos. Durante este periodo se analizaron un total de 2922 horas de registro. La edad 

media al inicio de los registros fue de 13 horas (± 5.7) de vida con una duración media de los registros de 

59 horas (± 5.7). 

 

4.5.1. Análisis visual de la actividad del trazado de base según la clasificación de 

Hellström-Westas et al. 

El trazado discontinuo fue el patrón dominante (presente en más del 50% del total del registro) en 

39 pacientes (79.6%). 10 (20.4%) pacientes presentaron un trazado dominante de brote supresión. 

En el análisis de todas las variables perinatales, los trazados patológicos se encontraron asociados 

de forma significativa al crecimiento intrauterino retardado, la necesidad de ventilación mecánica invasiva, 

el uso de drogas inotrópicas y la sedación en las primeras 72 horas de vida. En el análisis de regresión 

múltiple, sólo la sedación con opiáceos permaneció de forma independiente asociada a la presencia de un 

trazado de brote supresión. 

De los 10 pacientes con trazado dominante de brote supresión, 8 recibieron perfusión de opiáceos 

> 50% del tiempo de registro.  

Encontramos los siguientes patrones de trazado de fondo patológicos: brote supresión con alta 

densidad de brotes en 16 pacientes, brote supresión con baja densidad de brotes en 3 pacientes, e inactivo 

en 2 pacientes; en nuestra población de estudio ningún paciente tuvo un trazado de bajo voltaje. 

Sólo en 1 paciente se detectaron elevaciones del margen inferior en el registro aEEG que se 

correspondían con crisis eléctricas en el EEG crudo. En el apartado 4.5.3 se muestran ejemplos de crisis 

de este paciente. El trazado dominante en este paciente fue brote supresión. 
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En la tabla 15 se muestran los pacientes con trazados patológicos, el efecto de la sedación, el 

diagnóstico que presentaban por ultrasonografía cerebral y el desenlace.  

En 4 pacientes con HMG-HIV grado 3 y/o IHPV no se registró un trazado de fondo patológico en 

ninguno de los epochs de las primeras 72 horas de vida, habiéndose diagnosticado la lesión cerebral en las 

primeras 48 horas de vida en 3 de ellos; el diagnóstico del cuarto paciente fue el 7°día de vida. De los 6 

pacientes con HMG-HIV grado 3 y/o IHPV que tuvieron un trazado patológico, 4 fueron diagnosticados de 

la lesión cerebral en las primeras 72 horas (en 3 el trazado estaba ya alterado al diagnóstico) y 2 al cuarto 

día de vida. 

En las figura 29, figura 30 y figura 31  se muestran ejemplos de trazados normales y patológicos 

encontrados en la población de estudio. 

El análisis de la capacidad predictiva de desenlace precoz y a los 2-3 años de esta clasificación se 

hace en el apartado 4.8.1.  
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Tabla 15. Pacientes con trazados patológicos, efecto de la sedación y desenlace precoz y a los 2-3 años. 

     Edad postnatal 
Sin sedación                                Con sedación 

 EG 
(semanas) USC Muerte 

Desenlace 
adverso a 

los 2-3 años 6-
12

h 

12
-1

8h
 

18
-2

4h
 

24
-3

0h
 

30
-3

6h
 

36
-4

2h
 

42
-4

8h
 

48
-5

4h
 

54
-6

0h
 

60
-6

6h
 

66
-7

2h
 

1 24 Lesión Cb, LSB No Sí - - BS DC BS BS BS BS BS BS BS 
2 24 HIV 3, IHPV Sí (5d) - BS DC DC DC BS BS BS BS DC DC DC 
3 25 No Sí (11d) - DC DC DC DC BS BS DC DC DC DC DC 
4 25 LSB No Sí - BS/Cr BS/Cr BS BS BS DC BS BS DC DC 
5 26 HIV3 No No - - DC BS BS BS BS DC DC DC DC 
6 26 HIV3, IHPV Sí (17d) - - DC BS BS BS BS BS BS BS BS BS 
7 26 HIV3, IHPV, LSB No Sí BS DC DC DC BS DC DC DC DC DC DC 
8 26 HIV3, IHPV, LSB No Desconocido - - BS BS BS BS BS BS BS BS BS 
9 27 No (EHI grave) Sí (4d) - In In BS BS BS BS BS BS BS BS BS 
10 27 HIV3, IHPV, LSB No No - BS DC BS BS BS BS BS BS BS BS 
11 25 No No No DC DC In/BS BS BS BS BS BS BS BS DC 
12 25 No No No DC DC DC DC DC BS DC DC DC DC - 
13 26 No No No - - DC DC DC BS BS BS BS BS BS 
14 27 No No Sí DC BS BS BS BS BS BS BS BS BS BS 
15 28 No No No - DC DC DC BS BS DC DC DC DC DC 
16 28 No No No - - BS BS BS BS DC DC DC DC DC 
17 28 No No Desconocido DC DC DC BS BS BS BS BS BS BS BS 

Trazado dominante por epochs de 6 horas durante las primeras 72 hdv. En naranja los epochs bajo efecto de la sedación; en azul los epochs sin sedación. 
En caso de bolos aislados de sedación o retirada de perfusión continua se consideraron todavía bajo efecto de la sedación las 12 horas siguientes de registro. 
h: horas; DC: discontinuo; BS: brote supresión; In: inactivo; Cr: crisis; HIV: hemorragia intraventricular; IHPV: infarto hemorrágico periventricular; EHI: 
encefalopatía hipóxico-isquémica; d: días.
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Figura 29.Trazados normales encontrados en la población de estudio según la clasificación de 
Hellström-Westas et al. 
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Figura 30. Trazados patológicos encontrados en la población de estudio según la clasificación de 
Hellström-Westas et al. 
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Figura 28 (continuación). Trazados patológicos encontrados en la población de estudio según la 
clasificación de Hellström-Westas et al. 
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Figura 31. Ejemplos de trazados patológicos artefactados. 

 

 

 

 

4.5.2. Efecto de la sedación en el trazado aEEG/cEEG 

De los 49 pacientes monitorizados, 17 (34.7%) recibieron bolos y/o perfusión continua de opiáceos: 

en 14 (82.3%) pacientes se produjo un cambio del trazado de fondo de discontinuo a brote supresión, en 2 

pacientes la monitorización mediante aEEG/cEEG se inició cuando ya estaban bajo el efecto de opiáceos y 

ya tenían un trazado de brote supresión y en 1 no se modificó el trazado de fondo que era discontinuo. En 

un paciente los bolos de inducción e inicio de perfusión continua con fentanilo provocaron un trazado 

inactivo durante 2 horas precediendo al trazado de brote supresión; no tuvo un desenlace adverso ni precoz 

ni a los 2-3 años. En la tabla 15 del apartado 4.5.1 se muestra el efecto de la sedación en los trazados de 

fondo de cada paciente. 

En la figura 32 se muestran ejemplos de trazados bajo el efecto de opiáceos. 
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Figura 32. Efecto de los opiáceos sobre el trazado de fondo. 

 
A: Paciente de 26 semanas de EG. Cambio de trazado de discontinuo a brote supresión (BS+) tras 

un primer bolo de fentanilo (flecha roja) y disminución transitoria del número de brotes (BS-) tras 

un segundo bolo (flecha roja). B: Paciente de 25 semanas de EG. Cambio de trazado de discontinuo 

a BS+ tras bolo de cloruro mórfico (flecha roja). C: Paciente de 26 semanas de EG con ecografías 

cerebrales normales. Trazado BS+ estando con perfusión continua de fentanilo. 

 

El uso de sedación fue más frecuente en los pacientes con desenlace adverso precoz (p=0.013). Se 

registró un trazado patológico en 9 de 10 pacientes con desenlace adverso precoz que recibieron tratamiento 

con opiáceos y en 7 de 7 de los pacientes sin desenlace adverso. Se hizo un análisis de regresión logística 

múltiple en el que se confirmó que el uso de sedación con opiáceos aumenta en 20 veces (IC 95% 4.4-93.4, 

p<0.001) el riesgo de presentar un trazado de brote supresión. 

En 10 de 11 (91%) pacientes con perfusión continua de opiáceos la depresión del trazado de fondo 

se mantuvo durante todo el tratamiento. En la figura 33 se muestra la duración del trazado de brote 

supresión tras la administración de opiáceos en bolo o tras la retirada de la perfusión continua si esta ocurrió 

en las primeras 72 horas de vida. 
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Los niños que recibieron sedación en las primeras 72 horas de vida no tuvieron peor desenlace a 

los 2-3 años, si bien se encontró una asociación cercana a la significación estadística (p=0.067). 

 

Figura 33. Duración del trazado de brote supresión y tiempo hasta la aparición del trazado discontinuo 
y de la ciclicidad tras bolos aislados de opiáceos o retirada de perfusión continua de opiáceos. 

 
Los 3 pacientes en los que el brote supresión duró ≥ 24 horas se consideró no secundario 

a la sedación y se incluyeron en el análisis de trazados patológicos. Los 2 pacientes en los 

que el brote supresión duró más de 24 horas estuvieron monitorizados más allá de las 72 

horas de vida. 

 

 

4.5.3. Identificación de actividad crítica epiléptica en los registros de aEEG/cEEG 

Se revisaron un total de 2984 horas de registro de EEG crudo. Ningún paciente recibió medicación 

antiepiléptica. Se encontraron crisis en un paciente de los 49 monitorizados (2%). 
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En este paciente se inició la monitorización aEEG/cEEG a las 13 horas de vida y se detectó la 

primera crisis a las 16 horas y la última a las 22 horas de vida. Las crisis tuvieron una duración media de 

63 ± 45 segundos, siendo la duración mínima 14 segundos y la máxima 189 segundos. La duración total de 

la actividad epiléptica fue de 1086 segundos (18 minutos). Todas, un total de 17 crisis, se iniciaron en O1 

(región occipital izquierda), 15 (88.2%) se propagaron por el hemisferio izquierdo y 11 (64.7%) se 

propagaron también al hemisferio derecho. En el trazado aEEG las 3 crisis más largas (111s, 129s y 189s) 

provocaron una elevación evidente del margen inferior, otras 6 crisis provocaron elevaciones sutiles y 8 no 

elevaron el margen inferior. Se clasificaron como crisis repetidas según la clasificación de Hellström-

Westas et al. La frecuencia de onda máxima de todas las crisis fue de 1-1.5Hz y el voltaje máximo 25-

30µV. Desde una hora antes de la aparición de las crisis, este paciente presentó una caída sostenida del 

margen inferior por debajo de 2µV y una asimetría entre las amplitudes máximas de los canales C3T3 y 

C4T4. Se trató de un paciente de 25 semanas de edad gestacional sin lesión significativa en las ecografías 

de la primera semana de vida que posteriormente desarrolló una lesión de sustancia blanca quística extensa 

parietal y occipital izquierda. A los 2 años de edad se detectó un retraso grave en la escala de motricidad 

del test DP-3 (puntuación: 68) con una puntuación en el límite bajo de la normalidad en la escala cognitiva 

(puntuación: 86). No ha desarrollado alteraciones motoras de tipo parálisis cerebral ni, a la edad de 2 años, 

epilepsia. 

En las figura 34 y figura 35 se muestran ejemplos de las crisis presentadas por este paciente. 
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Figura 34. Crisis electroencefalográfica visualizada en la línea del EEG crudo y depresión del trazado 
aEEG previo al inicio y durante la crisis. 

 
A: Crisis izquierda en EEG crudo (flechas negras): ondas agudas monomorfas, rítmicas y lentas (0.5-1Hz) 

de bajo voltaje con origen en O1 que se propagan por el hemisferio izquierdo.  Elevación muy breve y sutil 

del margen inferior del trazado aEEG en el canal izquierdo C3T3 (flecha roja). B: Crisis izquierda con origen 

en O1 (flechas negras), no se propaga y no se detecta en el aEEG (flecha roja). En A y B se observa una 

depresión del trazado de fondo antes de iniciar las crisis y durante las mismas (barra amarilla). 
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Figura 35. Crisis electroencefalográficas visualizadas en la línea de EEG crudo. Crisis repetidas en el 
aEEG y depresión del trazado de fondo previo al inicio y durante las crisis.  

 
C: Crisis izquierda en el EEG crudo (flechas negras): ondas agudas monomorfas, rítmicas y lentas 

(0.5-1Hz) con origen en O1 que se propagan a ambos hemisferios. aEEG: elevación del margen 

inferior del trazado aEEG (flechas rojas) en el canal izquierdo C3T3 y apenas apreciable en el canal 

derecho C4T4. D: Crisis izquierda en el EEG crudo: actividad rítmica monomorfa (0.5-1Hz) que 

cambia de frecuencia y que se propaga por ambos hemisferios (flechas negras). Elevación apenas 

apreciable del margen inferior del aEEG (flechas rojas) en ambos canales. En A y B se observa una 

depresión del trazado de fondo antes de iniciar las crisis y durante las mismas (barra amarilla). 
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4.5.4. Análisis descriptivo de los patrones de continuidad y discontinuidad de los trazados 

de aEEG según la clasificación de Olischar et al. 

Para la identificación de los parámetros aEEG de normalidad se excluyeron los pacientes con un 

desenlace adverso precoz y/o a los 2-3 años. Se analizaron un total de 28 pacientes (1044 horas de registro), 

libres de artefactos, que no estaban bajo efecto de opiáceos y con un patrón discontinuo según la 

clasificación de Hellström-Westas et al. 

En la figura 36 se muestra un ejemplo de trazado con los 3 patrones descritos por Olischar et al: 

continuo, discontinuo de alto voltaje y discontinuo de bajo voltaje. 

 

Figura 36. Fragmento de un registro aEEG de un niño prematuro de 24 semanas que muestra los 3 
patrones descritos por Olischar et al (210). 

 

 

 

El patrón más frecuentemente encontrado en todas las edades gestacionales fue el patrón 

discontinuo de alto voltaje (DAV), que estuvo presente entre el 45-60% del tiempo total de registro. El 

tiempo medio de duración de cada tipo de patrón discontinuo (DBV y DAV) fue muy variable en los 

pacientes con edades gestacionales comprendidas entre las 24 y las 26 semanas, siendo en los pacientes con 

27 y 28 semanas de edad gestacional, el DAV el patrón dominante. 
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El porcentaje de tiempo en el que estaba presente un patrón discontinuo de bajo voltaje (DBV) 

disminuyó a mayor edad gestacional, apareciendo de media entre un 30-45% del tiempo de registro en los 

pacientes de entre 24 y 26 semanas, un 20% en los pacientes de 27 semanas y un 10% en los pacientes de 

28 semanas de edad gestacional. En los pacientes de 24 y 25 semanas se aprecia también una tendencia a 

que la presencia de este patrón disminuya a mayor edad postnatal. 

El patrón continuo (Co) estuvo presente en todas las edades gestacionales y en el 100% de los 

pacientes a partir de las 30 horas de vida. La duración de este patrón continuo aumenta a mayor edad 

gestacional, apareciendo de media en menos del 20% del registro en los pacientes de entre 24 a 26 semanas, 

en el 20-30% del registro en los pacientes de 27 semanas y en el 40% en los pacientes de 28 semanas. Salvo 

en los niños de 27 semanas, no se vio una tendencia clara a que la actividad continua aumentara con la edad 

postnatal en los primeros 3 días de vida. 

Los porcentajes de tiempo medio, mínimo y máximo de cada uno de los 3 patrones para cada edad 

gestacional y edad postnatal se muestran en la tabla 16. En la figura 37 se muestra de manera gráfica el 

porcentaje medio de continuidad y discontinuidad para cada edad gestacional y edad postnatal. 

No se incluyen los registros realizados antes de las 12 horas de vida debido a que el tamaño muestral 

en cada grupo fue muy reducido. 
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Tabla 16. Porcentaje de tiempo medio, mínimo y máximo de cada patrón descrito (Co, DAV y DBV) por Olischar et al. para cada edad 
gestacional, canal de aEEG y edad postnatal en los pacientes sin desenlace adverso ni sedación. 

  Edad gestacional (semanas) 
  24 25 26 27 28 
Edad Patrón N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 

12-18h 

Co % 
mín;máx 

3 10.2 
(5;17) 

12 
(8;17) 

4 6.9 
(0;14) 

11.8 
(0;28) 

1 5.5 
(5;5) 

5.5 
(5;5) 

3 14.8 
(11;19) 

13.9 
(11;17) 

4 36.4 
(28;47) 

33.9 
(25;47) 

DAV % 
mín;máx 

49.1 
(36;58) 

47.2 
(39;58) 

58.1 
(39;69) 

56.7 
(41;69) 

58.3 
(58;58) 

58.3 
(58;58) 

49.1 
(47;53) 

50 
(47;53) 

56 
(50;67) 

54.1 
(50;61) 

DBV % 
mín;máx 

40.7 
(33;47) 

40.7 
(30;47) 

34.9 
(17;50) 

31.4 
(22;42) 

36.1 
(36;36) 

36.1 
(36;36) 

36.1 
(28;42) 

36.1 
(30;39) 

7.6 
(0;14) 

11.9 
(0;23) 

18-24h 

Co % 
mín;máx 

4 16.7 
(5;25) 

18 
(8;25) 

3 9.2 
(0;22) 

6.5 
(0;11) 

3 4.6 
(0;8) 

3.7 
(0;5) 

7 13.4 
(5;25) 

12.2 
(5;22) 

6 39.3 
(28;61) 

36.6 
(22;61) 

DAV % 
mín;máx 

43 
(33;50) 

44.4 
(30;53) 

50.9 
(47;53) 

50.9 
(42;58) 

55.5 
(44;78) 

59.5 
(44;72) 

59.8 
(47;72) 

60.5 
(44;75) 

53.2 
(17;69) 

53.2 
(11;67) 

DBV % 
mín;máx 

40.2 
(30;44) 

37.5 
(30;44) 

39.8 
(25;53) 

42.6 
(30;58) 

39.8 
(22;50) 

37 
(28;50) 

26.8 
(14;42) 

27.2 
(17;42) 

7.4 
(0;22) 

10.2 
(0;28) 

24-30h 

Co % 
mín;máx 

3 14.8 
(14;17) 

19.4 
(14;25) 

5 8.9 
(0;19) 

9.4 
(0;22) 

2 6.9 
(5;8) 

8.3 
(5;11) 

6 15.3 
(11;28) 

15.3 
(11;25) 

5 33.9 
(22;47) 

38.3 
(25;55) 

DAV % 
mín;máx 

48.1 
(33;61) 

48.1 
(33;58) 

47.2 
(42;55) 

47.8 
(44;55) 

48.6 
(44;53) 

52.8 
(44;61) 

61 
(50;72) 

62.5 
(42;72) 

51.7 
(14;64) 

46.1 
(5;61) 

DBV % 
mín;máx  

37 
(25;50) 

32.4 
(22;47) 

43.9 
(25;58) 

42.8 
(22;53) 

44.4 
(39;50) 

40.2 
(30;50) 

23.6 
(8;36) 

22.2 
(5;44) 

14.4 
(0;39) 

15.5 
(0;39) 

30-36h 

Co % 
mín;máx 

3 17.6 
(14;22) 

21.3 
(19;25) 

5 11.8 
(3;25) 

10.4 
(5;19) 

2 6.9 
(5;8) 

6.9 
(5;8) 

7 19.4 
(8;28) 

22.6 
(17;33) 

5 41.7 
(25;58) 

42.8 
(22;64) 

DAV % 
mín;máx 

44 
(33;55) 

45.4 
(33;53) 

45.8 
(25;67) 

45.8 
(41;58) 

50 
(47;53) 

51.4 
(50;53) 

54.4 
(39;72) 

51.9 
(39;64) 

48.3 
(25;58) 

46.7 
(19;67) 

DBV % 
mín;máx 

38 
(22;50) 

33.3 
(22;47) 

42.3 
(22;64) 

43.7 
(22;53) 

43 
(42;44) 

41.7 
(42;42) 

26.2 
(14;42) 

25.4 
(17;36) 

10 
(0;19) 

10.5 
(0;19) 

36-42h 

Co % 
mín;máx 

4 9.7 
(3;17) 

11.1 
(3;19) 

4 6.9 
(0;14) 

9.7 
(3;19) 

2 5.5 
(5;5) 

5.5 
(5;5) 

7 26.9 
(17;33) 

27.8 
(19;36) 

5 37.8 
(17;58) 

36.7 
(17;58) 

DAV % 
mín;máx 

49.3 
(39;69) 

50.7 
(39;69) 

56.2 
(22;78) 

56.2 
(39;67) 

50 
(44;55) 

51.4 
(44;58) 

47.6 
(39;64) 

49.2 
(42;61) 

47.2 
(17;58) 

50 
(25;72) 

DBV % 
mín;máx 

41 
(28-;) 

38.2 
(28;55) 

36.8 
(8;78) 

34 
(14;58) 

44.4 
(39;50) 

43 
(36;50) 

25.4 
(11;36) 

23 
(8;36) 

15 
(5;25) 

13.3 
(3;22) 
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Tabla 16 (continuación). Porcentaje de tiempo medio, mínimo y máximo de cada patrón descrito (Co, DAV, DBV) por Olischar et al.para cada 
edad gestacional, canal de aEEG y edad postnatal en los pacientes sin desenlace adverso ni sedación. 

  Edad gestacional (semanas) 
  24 25 26 27 28 
Edad Patrón N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 N C3T3 C4T4 

42-48h 

Co % 
mín;máx 

4 11.8 
(5;17) 

15.9 
(5;22) 

5 11.1 
(3;17) 

10 
(5;14) 

2 6.9 
(5;8) 

6.9 
(5;8) 

7 19.8 
(5;28) 

20.2 
(5;27) 

6 41.2 
(28;55) 

39.8 
(28;55) 

DAV % 
mín;máx 

59 
(50-69) 

61.1 
(55;69) 

57.2 
(47;69) 

58.3 
(42;69) 

45.8 
(42;50) 

50 
(50;50) 

59.9 
(50;69) 

58.3 
(47;72) 

47.7 
(36;58) 

45.8 
(30;58) 

DBV % 
mín;máx 

28.5 
(25;36) 

22.9 
(19;28) 

31.6 
(17;50) 

31.7 
(17;52) 

47.2 
(42;53) 

43 
(42;44) 

20.2 
(5;30) 

21.4 
(11;30) 

11.1 
(5;19) 

14.3 
(5;22) 

48-54h 

Co % 
mín;máx 

4 15.9 
(8;22) 

17.3 
(8;25) 

4 14 
(3;22) 

19.4 
(8;30) 

2 12.5 
(11;14) 

13.9 
(14;14) 

7 23.8 
(19;30) 

26.2 
(19;33) 

7 41.7 
(17;55) 

38.9 
(17;58) 

DAV % 
mín;máx 

53.4 
(36;69) 

54.1 
(30;69) 

61.8 
(55;72) 

52 
(42;64) 

47.2 
(44;50) 

48.6 
(47;50) 

56.3 
(44;69) 

52.4 
(33;64) 

44.8 
(33;53) 

45.2 
(28;58) 

DBV % 
mín;máx 

30.5 
(19-42) 

28.4 
(8;44) 

24.3 
(17;30) 

28.4 
(22;39) 

40.2 
(36;44) 

40.2 
(36;44) 

19.8 
(11;36) 

21.4 
(8;41) 

13.5 
(3;30) 

15.9 
(5;33) 

54-60h 

Co % 
mín;máx 

3 15.7 
(14;17) 

17.6 
(14;22) 

5 15.1 
(3;33) 

19.6 
(5;42) 

2 8.3 
(5;11) 

9.7 
(8;11) 

6 26.8 
(25;30) 

26.8 
(22;36) 

7 40.1 
(22;53) 

39.7 
(28;50) 

DAV % 
mín;máx 

53.7 
(53;55) 

50.9 
(44;55) 

57 
(36;78) 

56.4 
(39;80) 

51.4 
(44;58) 

56.9 
(55;58) 

54.1 
(44;67) 

53.7 
(41;67) 

46.8 
(28;61) 

47.6 
(33;61) 

DBV % 
mín;máx  

30.5 
(28;33) 

31.5 
(30;33) 

27.8 
(8;61) 

23.9 
(5;55) 

40.3 
(30;50) 

33.3 
(30;36) 

18.9 
(5;30) 

19.4 
(8;33) 

13.1 
(0;22) 

12.7 
(0;28) 

60-66h 

Co % 
mín;máx 

3 13 
(11;17) 

14.8 
(11;17) 

5 13.5 
(5;28) 

16.2 
(8;36) 

2 13.9 
(8;19) 

12.5 
(5;19) 

7 27.4 
(19;33) 

30.1 
(19;39) 

7 40.5 
(22;53) 

40.5 
(28;53) 

DAV % 
mín;máx 

60.2 
(55;64) 

59.2 
(55;61) 

54.6 
(42;61) 

55.3 
(47;68) 

43 
(36;50) 

41.7 
(33;50) 

47.2 
(28;67) 

46 
(30;64) 

48.4 
(36;64) 

49.2 
(39;64) 

DBV % 
mín;máx  

26.8 
(25;28) 

25.9 
(22;28) 

31.9 
(11;53) 

28.4 
(11;44) 

43 
(30;55) 

45.8 
(30;61) 

25.4 
(8;39) 

23.8 
(11;33) 

11.1 
(0;22) 

10.3 
(0;22) 

66-72h 

Co % 
mín;máx 

4 17.3 
(14;25) 

21.5 
(17;25) 

4 11.8 
(3;22) 

15.9 
(8;22) 

2 9.7 
(5;14) 

11.1 
(8;14) 

7 29.8 
(25;36) 

29.8 
(22;36) 

6 38 
(17;55) 

41.5 
(22;60) 

DAV % 
mín;máx 

49.3 
(25;72) 

50 
(30;64) 

59 
(53;69) 

55.5 
(50;69) 

55.5 
(47;64) 

56.9 
(50;64) 

50.8 
(36;61) 

48.8 
(39;61) 

57.6 
(42;78) 

56.1 
(39;71) 

DBV % 
mín;máx 

32.6 
(14;47) 

28.4 
(14;44) 

29.1 
(8;42) 

28.4 
(8;39) 

34.7 
(22;47) 

31.9 
(22;42) 

19.4 
(11;30) 

21.4 
(11;36) 

7.7 
(0;14) 

5.7 
(0;11) 
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Figura 37. Análisis visual del trazado de base para cada periodo de monitorización durante las primeras 72 horas de vida. Porcentaje de tiempo 
medio de cada patrón: continuo, discontinuo de alto voltaje y discontinuo de bajo voltaje, por grupos de edad gestacional. 

 
Representación del porcentaje de tiempo medio de cada patrón en cada registro de 6 horas y en cada canal de aEEG (C3-T3 y C4T4). Aumento 
del trazado continuo (barras grises) a las 27-28 semanas de EG y disminución del trazado discontinuo de bajo voltaje (barras azules). Trazado 
dominante: trazado discontinuo de alto voltaje (barras amarillas).
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4.5.5. Análisis semicuantitativo de la variabilidad del trazado de fondo 

Para analizar cuantitativamente la variabilidad del margen inferior y ancho de banda se cuantificó 

el número de cambios de patrón que presentaban los 28 pacientes monitorizados en cada intervalo de 6 

horas como se muestra en la figura 38. 

 

Figura 38. Valoración de la variabilidad definida como cambios de patrón del trazado de fondo. 

 
Número de cambios de patrón de aEEG según la clasificación de Olischar et al. en un paciente de 24 

semanas de EG. Con cada cambio de patrón cambia el margen inferior y el ancho de banda del registro. 

 

Se registró una media de 15 ± 3 cambios de patrón en cada periodo de 6 horas. Al agrupar los 

pacientes por edad gestacional no se observaron diferencias significativas en el número de veces que 

cambian de patrón (figura 39). Cabe destacar, que se observó una variabilidad muy alta paciente a paciente, 

siendo el rango entre el mínimo y el máximo número de cambios en cada periodo de 6 horas muy similar 

en cada grupo de edad gestacional (24 y 25 semanas: 7-21 cambios; 26 semanas: 10-22 cambios; 27 y 28 

semanas: 8-22 cambios).  

No se constató un aumento o descenso de la variabilidad del trazado de fondo a mayor edad 

postnatal. 
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Figura 39. Número de cambios medio de patrón del trazado de fondo para cada edad gestacional y cada 
edad postnatal. 

 

 

 

4.5.6. Análisis visual de los registros aEEG según el sistema de puntuación de Burdjalov 

et al. 

La puntuación se realizó por días de vida (< 24 horas, 24-48 horas y 48-72 horas). Se analizaron 

los registros de 28 pacientes, tras excluir los epochs que estaban bajo el efecto de opiáceos y los pacientes 

con desenlace adverso precoz y/o a los 2-3 años. 

Se analizó la correlación de todas las puntuaciones obtenidas los primeros 3 días de vida con la 

edad gestacional de los pacientes y se obtuvo una correlación moderada entre la puntuación total y la edad 

gestacional (r=0.68, p<0.001), figura 40. La correlación fue significativa porque se produjo un aumento de 

la puntuación de las semanas 24-26 a las semanas 27-28 de EG pero fue moderada debido a la ausencia de 

aumento de puntuación de la semana 24 a la semana 26 de EG (r=0.08, p=0.64). 

Se hizo también un análisis de medidas repetidas ANOVA de las puntuaciones obtenidas cada día 

por grupos de EG, que constató que tanto la edad gestacional (p<0.001) como la edad postnatal (p<0.001) 

tenían un efecto significativo sobre la puntuación, siendo a mayor edad gestacional y a mayor edad postnatal 

la puntuación mayor (figura 41). En el análisis post-hoc comparativo por grupos de edad gestacional en los 
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diferentes momentos del estudio se observó que los pacientes con edades gestacionales de 24, 25 y 26 

semanas no diferían entre sí y tenían puntuaciones significativamente menores que los pacientes de 27 y 28 

semanas (p=0.001). 

 

Figura 40. Correlación de la puntuación de Burdjalov et al. y sus variables con la edad gestacional. 

 
Coeficientes de correlación de la puntuación total y sus variables con la edad gestacional 

entre las 24 y 28s. Los gráficos de dispersión reflejan las puntuaciones superpuestas 

obtenidas a partir de 78 registros de 28 pacientes. El tamaño de los puntos es mayor a 

mayor número de observaciones superpuestas. Muestran un aumento de puntuación de 

la semana 26 a la 27 sin haber aumento de las puntuaciones de la semana 24 a la 26. 
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Figura 41. Comparación de la puntuación de Burdjalov et al. entre los pacientes sin desenlace adverso 
agrupados por edad gestacional y su evolución temporal en los primeros 3 días de vida. 

 
Análisis ANOVA de medidas repetidas: efecto de la edad postnatal durante los primeros 3 días de 

vida y de la edad gestacional sobre la puntuación total y las diferentes variables del mismo. 
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Para la variable de continuidad los pacientes de 24 a 26 semanas puntuaron 0-1, mientras que los 

pacientes de 27 y 28 semanas puntuaron 1 o 2. En los pacientes de 24 a 26 semanas empezaron a aparecer 

las primeras ondas de ciclicidad a partir del segundo o tercer día de vida, mientras que ya estaban presentes 

en todos los pacientes de 27 y 28 semanas desde el primer día de vida. El margen inferior se sitúa más 

frecuentemente en 3-5µV en los pacientes de 24 a 26 semanas, y por encima de 5µV en los pacientes de 27 

y 28 semanas y asimismo el ancho de banda es muy inmaduro en los pacientes de 24 a 26 semanas e 

inmaduro en los pacientes de 27 y 28 semanas. 

 

4.5.7. Análisis visual de la ciclicidad 

Se analizó la presencia de variaciones sinusoidales en epochs de 6 horas en los 28 pacientes sin 

desenlace adverso, excluyendo aquellos epochs bajo el efecto de opiáceos. 

En los pacientes de 24 y 25 semanas la presencia de ciclicidad no era constante, oscilando a las 24 

semanas en torno al 0-50% en las primeras 72 horas de vida y en los pacientes de 25 semanas en torno al 

40-100%. Todos los pacientes de 27 y 28 semanas desarrollaron una ciclicidad permanente a partir de las 

24 horas de vida y los de 26 semanas a partir de las 36 horas (figura 42). 

 

Figura 42. Número de pacientes con ciclicidad en relación al tiempo durante las primeras 72 horas de 
vida y por grupo de edad gestacional en los pacientes sin desenlace adverso. 

 
Representación de todos los pacientes analizados (cada punto representa un paciente). La 
ciclicidad estuvo presente de forma regular a partir del 2° día de vida en los pacientes de 27 y 28s. 
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4.5.8. Análisis descriptivo de los trazados inmaduros por grupos de edad gestacional 

En la tabla 17 resumimos las características de normalidad derivados de los análisis previos. A la 

luz de los resultados obtenidos en los que de manera consistente se observa un comportamiento muy similar 

de los pacientes de 24 a 26 semanas, éstos se han agrupado. 

 

Tabla 17. Parámetros de normalidad aEEG en los niños ≤ 28 semanas de edad gestacional. 

EG 
(semanas) Trazados de fondo Actividad 

continua (%) 
Margen 
inferior 

Variabilidad del 
trazado Ciclicidad 

24-26 DAV ≈ DBV >> Co ≈ 0-20% < 5µV 
++ 

≈ 10-20 cambios 
de trazado/6h 

+/- 

27 DAV > DBV ≈ Co ≈ 20-30% 3-5µV y > 5µV 
++ 

≈ 10-20 cambios 
de trazado/6h 

+ 

28 DAV > Co > DBV ≈ 40% 3-5µV y > 5µV 
++ 

≈ 10-20 cambios 
de trazado/6h 

+ 

Trazado de fondo dominante por grupo de edad gestacional: a las 24-26 semanas el porcentaje medio de 

trazado discontinuo de alto voltaje (DAV) y trazado discontinuo de bajo voltaje (DBV) es similar, 

dominando uno u otro de forma variable, mientras que el porcentaje medio de actividad continua (Co) es 

muy inferior; a las 27 semanas: el trazado dominante es el DAV mientras que el porcentaje medio de trazado 

DBV y trazado continuo son similares; a las 28 semanas: el trazado DAV es el trazado dominante y el 

porcentaje de actividad continua supera al porcentaje de trazado DBV. Voltaje del margen inferior 

dominante: a las 24-26 semanas se encuentra mayoritariamente por debajo de 5µV; a las 27 y 28 semanas 

alterna entre 3-5µV y por encima de 5µV. La ciclicidad a la 24-26 semanas no está siempre presente.  

 

 

4.6. Análisis visual de los registros aEEG/cEEG de la fase madurativa: descripción de los 

trazados madurativos normales 

Se analizaron un total de 217 registros de 57 pacientes como se muestra en la tabla 9 del apartado 

4.1, de los cuales 144 pertenecían a 37 pacientes sin desenlace adverso precoz ni a los 2-3 años. 
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4.6.1. Análisis visual según el sistema de puntuación de Burdjalov et al. 

Ningún paciente tenía en esta fase un trazado patológico según la clasificación de Hellström-Westas 

et al. y se aplicó el sistema de puntuación de Burdjalov et al. a todos los registros. 

La puntuación mediana en los pacientes sin desenlace adverso fue 8 a las 30 semanas de edad 

postmenstrual, 10 a las 32 semanas, 11 a las 34 semanas y 13 a las 36 semanas (p<0.001). 

 

Figura 43. Correlación de la puntuación de Burdjalov et al. y sus variables con la edad postmenstrual. 

 
Coeficientes de correlación de la puntuación total y las variables ciclicidad y ancho de banda con la edad 

postmenstrual de la semana 30 a la 36. Los gráficos de dispersión reflejan las puntuaciones superpuestas obtenidas 

a partir de 144 registros de 37 pacientes. El tamaño de los puntos es mayor a mayor número de observaciones 

superpuestas. Muestran una progresión franca de las puntuaciones a mayor EPM. No se representan las variables 

de margen inferior y continuidad ya que la correlación es débil debido a que en la semana 32 ya se alcanza la 

puntuación máxima para estas dos variables. 

 

Como se muestra en la figura 43, se obtuvo una correlación fuerte entre la edad postmenstrual y la 

puntuación total (r=0.91, p<0.001), la variable de ciclicidad (r=0.90, p<0.001) y la de ancho de banda 
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(r=0.85, p<0.001). Para las variables continuidad y margen inferior la puntuación máxima se alcanza a las 

32 semanas de edad postmenstrual. 

Posteriormente se hizo un análisis de medidas repetidas ANOVA de las puntuaciones obtenidas en 

cada EPM por cada grupo de EG que constató que la edad postmenstrual tenía un efecto significativo sobre 

la puntuación total y sus variables (p<0.001), independiente de la edad gestacional.  

Para examinar si existe una aceleración extrauterina de la maduración del aEEG se analizó la 

correlación entre la edad postnatal y la diferencia entre la EPM estimada a partir de la puntuación obtenida 

y la EPM real. La ausencia de correlación (r=0.002, p=0.98) entre la edad postnatal y la diferencia entre la 

EPM estimada y la EPM real, confirma también que no hubo una aceleración o retraso de la maduración a 

menor edad gestacional (figura 44). 

 

Figura 44. Correlación entre la edad postnatal y la diferencia en semanas entre la EPM estimada a 
partir de la puntuación total de Burdjalov et al. y la EPM real en los pacientes sin desenlace adverso. 

 
Coeficiente de correlación entre la edad postnatal en semanas y la diferencia entre la EPM estimada y 

la EPM real. Gráfico de dispersión que refleja las estimaciones superpuestas obtenidas a partir de 144 

registros de 37 pacientes. El tamaño de los puntos es mayor a mayor número de observaciones 

superpuestas. No existe un aumento o descenso de la diferencia a mayor edad postnatal. 
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4.7. Propuesta de análisis mediante reconocimiento visual de patrones aEEG en la 

población de niños prematuros desde la semana 24 a la 36 de edad gestacional y/o 

postmenstrual 

En la tabla 18 se resumen las características del trazado aEEG para cada EG o EPM. 
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Tabla 18. Análisis visual de los trazados aEEG en la población de prematuros entre las 24 y 36 semanas. 

EG 
(s) Descripción Ejemplo 

24-26 

Banda ancha. Variabilidad en el ancho de 
banda producida por la alternancia entre 
patrones DBV y DAV. La presencia de 
patrón continuo es escasa. 
MI con variabilidad pero 
predominantemente <5µV. 
Variaciones sinusoidales de la banda son 
inconstantes. 

 

27 

Banda ancha. Variabilidad en el ancho de 
banda producida por la alternancia entre 
patrones DBV y DAV, y DAV y Co. 
Trazado dominante DAV. 
MI con variabilidad entre 3-5µV y >5µV. 
Variaciones sinusoidales de la banda 
presentes casi siempre. 

 

 
  

28 

Banda ancha. Variabilidad en el ancho de 
banda producida por la alternancia entre 
patrones DAV y Co. Trazado dominante: 
DAV. MI variabilidad entre 3-5µV y > 
5µV. Variaciones sinusoidales de la banda 
presentes casi siempre. 

 

 

30 

Banda ancha. Variabilidad en el ancho de 
banda producida por la alternancia entre 
patrones DAV y Co. Trazado dominante: 
Co. Margen inferior alterna 3-5µV y > 
5µV. CSV siempre presentes: duración 
irregular, descenso del MS en los ciclos 

 

 

32 

Banda estrecha entre ciclos con MI > 5µV. 
Trazado dominante: Co. 
CSV: independientes, siempre presentes, 
duración regular, margen inferior < 5µV, 
margen superior sin variaciones marcadas  

34 
Banda estrecha entre ciclos con MI > 5µV. 
Trazado dominante: Co. 
CSV: independientes, siempre presentes, 
duración regular, MI 3-5µV, MS se eleva  

36 

Banda muy estrecha entre ciclos con MI > 
5µV. Trazado dominante: Co. CSV: menos 
frecuentes, independientes, siempre 
presentes, duración regular, muy bien 
delimitados, MI 3-5µV, MI asciende desde 
un poco antes del ciclo 

 
 

s: semanas; DBV: discontinuo de bajo voltaje; DAV: discontinuo de alto voltaje; Co: continuo; MI: 

margen inferior; MS: margen superior; CSV: ciclos sueño-vigilia. 



Resultados 

 

151 
 

4.8. Análisis de la capacidad predictiva del aEEG de desenlace precoz y de 

neurodesarrollo a la edad de 2-3 años 

Ninguno de los pacientes de 28s de EG monitorizados en las primeras 72 horas de vida presentó un 

desenlace adverso precoz o a los 2-3 años. Para el análisis de aquellas variables que se modifican con la 

edad gestacional (continuidad, ciclicidad, maduración) se excluyeron los pacientes de 28s con el objetivo 

de evitar magnificar las diferencias entre los pacientes con y sin desenlace adverso. 

 

4.8.1. Valor predictivo del trazado de fondo 

En la tabla 15 del apartado 4.5.1 se han mostrado las características de los pacientes con trazados 

patológicos en las primeras 72 horas de vida. 

La presencia de un trazado patológico en pacientes que no estaban bajo efecto de sedación se asoció 

a desenlace adverso precoz y a los 2-3 años. 

Los índices de precisión diagnóstica del aEEG para desenlace adverso considerando como prueba 

positiva la presencia de un trazado de fondo patológico en cualquier momento de la monitorización y/o la 

presencia de crisis según la clasificación de Hellström-Westas et al. se muestran en la tabla 19. 

En la fase de estudio madurativa sólo un paciente, a las 30 semanas de EPM, tuvo un trazado 

patológico según la clasificación de Hellström-Westas et al. No estaba inducido por sedación pero sí 

coincidió con una inestabilidad cardiorrespiratoria muy significativa y un desequilibrio hidroelectrolítico 

con hiponatremia grave. Este paciente no presentó alteraciones en las ecografías cerebrales realizadas pero 

sí tuvo alteraciones graves en el neurodesarrollo a la edad de 2-3 años. 
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Tabla 19. Índices de precisión diagnóstica y asociación del trazado de base patológico en las primeras 
72 horas de vida para desenlace adverso precoz y a los 2-3 años de vida. 

Desenlace 
Resultado de la 

prueba 
diagnóstica 

S 
(IC 95%) 

E 
(IC 95%) 

VPP 
(IC 95%) 

VPN 
(IC 95%) p OR 

(IC 95%) 

Adverso 
precoz 

 
N=17 

Trazado patológico 
sin sedación 

N=7 

41.2 
(18.4-67) 

100 
(89.1-100) 

100 
 

76.2 
(68.2-82.6) <0.001* ** 

Trazado patológico 
con o sin sedación 

N=17 

58.8 
(32.9-81.5) 

78.1 
(60-90.7) 

58.8 
(39.9-75.4) 

78.1 
(66.2-86.6) 0.013* 5.1 

(1.4-18.3) 

Adverso a 
los 2-3años 

 
N=8 

Trazado patológico 
sin sedación 

N=3 

37.5 
(8.5-75.5) 

100 
(87.7-100) 

100 
 

84.8 
(76.6-90.5) 0.008* ** 

Trazado patológico 
con o sin sedación 

N=11 

50 
(15.7-84.3) 

75 
(55.1-84.3) 

36.4 
(18.1-59.5) 

84 
(71.8-91.5) 0.21 - 

La N total de pacientes para el análisis de desenlace precoz fue de 49 y para el análisis de desenlace a los 2-3 años de 36. 

*p<0.05. **No hubo ningún falso positivo, no se puede calcular la OR.  

S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo. VPN: valor predictivo negativo. 

 

 

4.8.2. Valor predictivo de la continuidad/discontinuidad, variabilidad y ciclicidad del 

trazado 

Del análisis del porcentaje de trazado continuo/discontinuo presente en los registros sólo se 

encontró una asociación estadísticamente significativa entre la ausencia de continuidad a las 60-72 horas 

de vida y el desenlace adverso precoz. Este análisis estuvo limitado por el escaso número de pacientes en 

cada momento del estudio. En la figura 45 se muestran los pacientes con y sin actividad continua para los 

diferentes desenlaces. 
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Figura 45. Presencia o ausencia de patrón continuo según la clasificación de Olischar et al. para cada 
desenlace (precoz y a los 2-3años) durante los primeros 3 días de vida. 

 
Las tablas bajo los gráficos muestran el número de pacientes con o sin continuidad en cada grupo de desenlace. 

La barra rayada representa a los pacientes sin actividad continua. El número de pacientes cambia en cada 

franja de edad postnatal al haber excluido los epochs bajo efecto de sedación. 

*La ausencia de actividad continua a las 60-66h (p=0.019) y 66-72h (p=0.044) de vida se asoció 

significativamente a desenlace adverso precoz. 
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En los pacientes con un desenlace precoz adverso se registró una media de 11 ± 4.6 cambios de 

patrón de aEEG por registro de 6 horas, siendo de 0 en aquellos fragmentos con un trazado de brote 

supresión. La variabilidad en este grupo fue significativamente menor que en los pacientes con desenlace 

precoz no adverso que presentaron de media 15 ± 3 cambios de patrón en cada periodo de 6 horas (p<0.001) 

(figura 46). 

La media de cambios de patrón por registro de 6 horas de los pacientes con desenlace adverso a los 

2-3 años fue de 14 ± 4 cambios, sin encontrarse diferencias significativas con el resto de pacientes que de 

media presentaron 14 ± 3 cambios en cada registro de 6 horas. 

 

Figura 46. Comparación de la variabilidad del trazado de fondo medida como número de cambios de 
patrón y de la variabilidad intragrupo entre los pacientes con y sin desenlace adverso precoz. 

 
* La media de la variabilidad medida como número de cambios de patrón del trazado de fondo fue 

significativamente menor en los pacientes con desenlace adverso a corto plazo en todos los momentos 

analizados a partir de las 18 horas de vida (p<0.04). Los boxplots muestran la variabilidad dentro de 

cada grupo de pacientes 
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La presencia de ciclicidad en los primeros días de vida no se asoció al desenlace precoz ni al 

desenlace a los 2-3 años (figura 47).  

 

Figura 47. Número y porcentaje de pacientes con presencia o ausencia de ciclicidad en relación al 
tiempo en las primeras 72 horas de vida según el desenlace precoz y a los 2-3 años. 

 
Las tablas bajo los gráficos muestran el número de pacientes con o sin ciclicidad en cada grupo de desenlace 

(adverso y no adverso). La barra rayada representa a los pacientes sin ciclicidad. El número de pacientes 

cambia en cada franja de edad postnatal al haber excluido los epochs bajo efecto de sedación. 
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4.8.3. Valor predictivo de la maduración del aEEG 

Con el objeto de conocer el valor predictivo de la maduración del aEEG en los primeros 3 días de 

vida para el desenlace precoz y el desenlace a los 2-3 años, se realizó un análisis de medidas repetidas 

ANOVA de las puntuaciones del sistema de Burdjalov et al. obtenidas cada día en los pacientes con y sin 

desenlace adverso precoz y con y sin desenlace adverso a los 2-3 años. Sólo se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas con los pacientes con desenlace adverso precoz (p=0.005) que se debieron 

a los pacientes con trazado de brote supresión sin sedación. Al igual que los pacientes con desenlace no 

adverso, la edad postnatal tuvo un efecto significativo sobre la puntuación en los pacientes con desenlace 

adverso tanto precoz como a los 2-3 años, siendo a mayor edad postnatal mayor la puntuación obtenida 

(p<0.001). 

En la figura 48 se representan las puntuaciones totales obtenidas en los primeros 3 días de vida en 

los pacientes sin desenlace adverso, los pacientes con desenlace adverso precoz y los pacientes con 

desenlace adverso a los 2-3 años. 
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Figura 48. Puntuaciones obtenidas en el sistema de puntuación de Burdjalov et al. en los primeros tres 
días de vida en los pacientes sin desenlace adverso, los pacientes con desenlace adverso precoz y los 

pacientes con desenlace adverso a los 2-3 años. 

 
Diagrama de dispersión comparando las puntuaciones obtenidas en las primeras 72 horas de vida por los 

pacientes sin desenlace adverso (puntos y línea azules; N=17), los pacientes con desenlace precoz adverso 

(puntos y línea rojos; N=16) y los pacientes con desenlace adverso a los 2-3 años (puntos y línea grises; N=8). 

Las puntuaciones se han desplazado ligeramente para evitar superposición entre grupos. 4 pacientes son 

comunes a los dos grupos de desenlace adverso. El tamaño de los puntos es mayor a mayor número de 

observaciones superpuestas de un mismo grupo. A mayor edad postnatal se obtuvo mayor puntuación en todos 

los grupos. Los pacientes con desenlace precoz adverso puntuaron significativamente menos. 

 

Para analizar el valor predictivo de la maduración del aEEG con la EPM para el desenlace a los 2-

3 años, se realizó un análisis de medidas repetidas ANOVA de las puntuaciones del sistema de Burdjalov 

et al. obtenidas en los aEEGs seriados de la fase madurativa en los pacientes con y sin desenlace adverso a 

los 2-3 años. Se constató que la puntuación aumenta significativamente con la edad postmenstrual 

(p<0.001) y los pacientes con desenlace adverso a los 2-3 años obtuvieron puntuaciones significativamente 

inferiores para la puntuación total (p<0.001) y la variable de ciclicidad (p=0.014). 

En la figura 49 se representan las puntuaciones totales y de la variable ciclicidad obtenidas en las 

distintas edades postmenstruales en los pacientes con y sin desenlace adverso a los 2-3 años. 
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Figura 49. Puntuaciones totales y de la variable de ciclicidad del sistema de puntuación de Burdjalov et 
al. obtenidas a las 30, 32, 34 y 36 semanas de edad postmenstrual en los pacientes con y sin desenlace 

adverso a los 2-3 años. 

 
Diagrama de dispersión comparando las puntuaciones obtenidas en los aEEGs seriados por los pacientes 

con (puntos y líneas grises, N=11) y sin (puntos y líneas azules, N=40) desenlace adverso a los 2-3 años. 

Las puntuaciones se han desplazado ligeramente para evitar superposición entre grupos. El tamaño de 

los puntos es mayor a mayor número de observaciones superpuestas de un mismo grupo. La puntuación 

aumenta con la EPM en ambos grupos pero es significativamente menor en los pacientes con desenlace 

adverso. 

 

 

Para estimar el retraso madurativo en los pacientes con desenlace adverso a los 2-3 años se calculó 

la diferencia entre la EPM estimada a partir de la puntuación obtenida y la EPM real. En la figura 50 se 

muestra el retraso madurativo en los pacientes con desenlace adverso a los 2-3 años, que de media fue de 

1-2 semanas respecto a su EPM real y respecto a los pacientes sin desenlace adverso. 
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Figura 50. Diferencia entre la edad postmenstrual estimada a partir de la puntuación obtenida y la edad 
postmenstrual real en los pacientes con y sin desenlace adverso a los 2-3 años. 

 
Diagrama de dispersión de la diferencia entre la edad postmenstraul estimada por la puntuación obtenida y 

la edad postmenstrual real de cada paciente y para cada edad postmenstrual en los pacientes con (puntos y 

línea grises, N=11) y sin (puntos y línea azules, N=40) desenlace adverso a los 2-3 años. Las puntuaciones 

se han desplazado ligeramente para evitar superposición entre grupos. El tamaño de los puntos es mayor a 

mayor número de observaciones superpuestas de un mismo grupo. 

 

 

Los retrasos madurativos de ≥2 semanas a las 32, 34 y 36 semanas de EPM se asociaron a desenlace 

adverso a los 2-3 años. En las tabla 20 y tabla 21 se muestran los puntos de corte del sistema de puntuación 

de Burdjalov et al. para la puntuación total y para la variable ciclicidad con mejores índices de precisión 

diagnóstica para desenlace adverso a los 2-3 años. Como se muestra en las curvas ROC (figura 51) la mayor 

precisión diagnóstica se obtuvo en la semana 32 de EPM y para la variable de ciclicidad sobre la puntuación 

total. 
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Tabla 20. Índices de precisión diagnóstica y asociación de la puntuación total de Burdjalov et al. en las 
diferentes edades postmenstruales para desenlace adverso a los 2-3 años.  

EPM 
(semanas) 

Score 
total 

S 
(IC 95%) 

E 
(IC 95%) 

VPP 
(IC 95%) 

VPN 
(IC 95%) p OR 

(IC 95%) 

32 ≤ 8 54.5 
(23.4-83.2) 

97.5 
(86.8-99.9) 

85.7 
(44.6-97.8) 

88.7 
(80.3-93.7) p<0.001* 46.8 

(4.6-472) 

34 ≤ 10 54.5 
(23.4-83.2) 

90 
(76.3-97.2) 

60 
(83.8-61.4) 

87.8 
(78.9-93.2) p=0.003* 10.8 

(2.2-52) 

36 ≤11 27.3 
(6-61) 

97.5 
(86.8-99.9) 

75 
(25.6-96) 

83 
(69.1-91.6) p=0.027* 14.6 

(1.3-159) 

Índices de precisión diagnóstica para los puntos de corte que equivaldrían a una edad postmentrual (EPM) 

estimada ≤ 2 semanas a la real. S: Sensibilidad; E: Especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor 

predictivo negativo; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza. *p<0.05. 

 

 

Tabla 21. Índices de precisión diagnóstica y asociación de la variable ciclicidad del sistema de 
puntuación de Burdjalov et al. en las diferentes edades postmenstruales para desenlace adverso a los 2-3 

años. 

EPM 
(semanas) 

Score 
ciclos 

S 
(IC 95%) 

E 
(IC 95%) 

VPP 
(IC 95%) 

VPN 
(IC 95%) p OR 

(IC 95%) 

32 ≤ 2 72.7 
(39-93.9) 

85 
(70.2-94.3) 

57.1 
(36.9-75.2) 

91.9 
(81-96.8) p<0.001* 15.1 

(3.1-73.7) 

34 ≤ 3 54.5 
(23.4-83.2) 

82.5 
(67.2-92.6) 

46.1 
(26.6-67) 

86.4 
(77.3-92.8) p=0.020* 5.6 

(1.3-23.9) 

36 ≤4 63.6 
(30.8-89) 

82.5 
(67.2-92.6) 

50 
(30.8-69.2) 

89.2 
(78.8-94.8) p=0.005* 8.2 

(1.9-36) 

Índices de precisión diagnóstica para los puntos de corte que equivaldrían a una edad postmentrual (EPM) 

estimada ≤ 2 semanas a la real. S: Sensibilidad; E: Especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor 

predictivo negativo; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza. *p<0.05. 



Resultados 

 

161 
 

Figura 51. Curvas ROC de la puntuación total y de la variable ciclicidad del sistema de puntuación de 
Burdjalov et al. para desenlace adverso a los 2-3 años. 

 
Curvas ROC de las puntuaciones totales y de la variable ciclicidad obtenidas para cada edad 

postmenstrual. En ambas curvas la puntuación en la semana 32 (línea azul) tiene mayor área bajo 

la curva. Las curvas de la variable ciclicidad tienen mayor área bajo la curva (ABC). 

ABC e IC 95% de la puntuación total en cada EG: 30s: 0.63 (0.45-0.81); 32s: 0.8 (0.63-0.97); 

34s: 0.76 (0.58-0.93); 36s: 0.72 (0.53-0.9). ABC e IC 95% de la puntuación de ciclicidad en cada 

EG: 30s: 0.65 (0.46-0.83); 32s: 0.82 (0.66-0.98); 34s: 0.76 (0.6-0.92); 36s: 0.74 (0.55-0.92). 
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5. DISCUSIÓN 

Este estudio prospectivo realizado en una cohorte de niños prematuros con edad gestacional entre 

las 24 y 28 semanas proporciona un análisis integral del trazado aEEG obtenido desde las primeras horas 

de vida y de forma longitudinal durante la etapa postnatal hasta las 36 semanas de EPM.  

Los resultados muestran que el trazado dominante en la población de prematuros extremos es el 

patrón discontinuo, y que a mayor edad gestacional esta actividad discontinua disminuye, aumentando de 

forma progresiva el porcentaje de actividad continua presente en los registros. Encontramos además que 

los trazados presentan una gran variabilidad en todas las edades gestacionales analizadas, reflejado como 

la presencia de una alternancia entre patrones discontinuos de alto y bajo voltaje, y el patrón continuo. Un 

hallazgo relevante en nuestro estudio es el efecto que tiene la sedación con opiáceos sobre la función 

cerebral de los niños prematuros, produciendo una depresión de los trazados y una pérdida de la 

variabilidad, efecto que es independiente de la lesión cerebral y del desenlace final. Analizamos también el 

valor del aEEG como herramienta de precisión diagnóstica en la identificación de la lesión cerebral y su 

valor predictivo de neurodesarrollo adverso. Nuestros resultados indican que el aEEG es una herramienta 

de estudio poco sensible pero específica para detectar lesión cerebral y un desenlace adverso a la edad de 

2-3 años. La presencia de un trazado de brote supresión en pacientes que no estén bajo efecto de sedación 

con opiáceos tiene un valor predictivo elevado de desenlace adverso. 

 

5.1 Características de la población y grupos de estudio 

Se reclutaron un total de 69 pacientes durante el periodo de 2 años de estudio que representa el 

55.6% de los recién nacidos prematuros ≤ 28 semanas nacidos en nuestro centro o que fueron trasladados 

desde otro hospital en las primeras 24 horas de vida. El motivo principal de no reclutamiento fue la no 

disponibilidad de MFC y/o investigador. En 4 pacientes el consentimiento para entrar en el estudio fue 
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denegado. En la fase precoz del estudio no se incluyeron los partos múltiples por disponer sólo de 1 monitor 

para realizar el estudio. Tras 6 meses de iniciar el estudio, debido al problema de reclutamiento en las 

primeras 24 horas por la no disponibilidad de MFC y el elevado número de partos múltiples, y dado que las 

dos fases del estudio son independientes, se inició el reclutamiento para la fase madurativa de los niños que 

no habían sido reclutados en la fase precoz. Aunque consideramos que se trata de una pérdida considerable 

en la tasa de reclutamiento, los pacientes incluidos en el estudio de monitorización aEEG/cEEG no 

difirieron de los pacientes no incluidos en cuanto a características generales, perinatales y de morbilidad 

precoz. Además, la inclusión nunca se hizo por criterios clínicos ni de gravedad sino en función de la 

disponibilidad o no de investigador y/o equipo de MFC.  Por todo ello consideramos a nuestra población 

representativa de la población actual que ingresa en nuestra unidad de cuidados intensivos. Sí encontramos 

diferencias en la morbilidad tardía entre los supervivientes, siendo la prevalencia de DBP moderada-grave 

y ductus arterioso que requirió tratamiento significativamente mayor en los pacientes incluidos en el 

estudio. Este hallazgo consideramos que no afecta a los objetivos de este estudio y, además, dado que ambas 

patologías se han asociado a mayor morbilidad neurológica posterior, consideramos que reclutamos por 

tanto pacientes con mayor riesgo de alteraciones en el neurodesarrollo mejorando la capacidad de testar el 

rendimiento diagnóstico del aEEG. 

La presencia de lesión cerebral moderada-grave tampoco difirió de los pacientes no reclutados. Los 

estudios encaminados a buscar asociaciones entre aEEG y desenlace estuvieron limitados por el bajo 

número de pacientes que presentaron lesión cerebral moderada-grave en nuestro estudio. 

La mortalidad entre los pacientes reclutados en la fase precoz fue similar a la mortalidad de la 

población no incluida en el estudio. De los 6 pacientes fallecidos, 2 tuvieron lesión cerebral moderada-

grave, 1 encefalopatía hipóxico-isquémica grave, y 3 fallecieron en contexto de inestabilidad 

hemodinámica.  
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Dado el escaso número de pacientes fallecidos y/o con lesión cerebral moderada-grave se agruparon 

ambos en la definición de desenlace precoz adverso. 

El seguimiento de esta cohorte coincidió en el tiempo con una situación de pandemia universal 

(COVID-19) que provocó el retraso en algunos pacientes de las evaluaciones del neurodesarrollo y la 

necesidad de sustituir en algunos la evaluación mediante la escala del desarrollo infantil de Bayley por el 

test de cribado Developmental Profile. Se categorizó el desenlace adverso a la edad de 2-3 años en la 

presencia o ausencia de alteraciones graves del neurodesarrollo. La pérdida en el seguimiento a los 2-3 años 

fue baja (11.2%). De los niños sin seguimiento 2 tenían lesión moderada-grave diagnosticada por USC. Un 

60% de los niños con alteraciones graves del neurodesarrollo no presentó alteraciones moderadas-graves 

en las ecografías cerebrales.  

 

5.2. Fortalezas y debilidades de los sistemas de clasificación del trazado aEEG 

Analizamos el trazado aEEG según 3 sistemas de análisis y clasificación de trazados publicados en 

la literatura: la identificación de trazados patológicos se hizo según clasificación de reconocimiento visual 

de patrones de Helltröm-Westas et al. (205), para el análisis de la continuidad/discontinuidad y la ciclicidad 

la clasificación de patrones de Olischar et al. (210), y para el análisis de las características madurativas de 

los trazados, el sistema de puntuación de Burdjalov et al (202). A continuación analizamos las fortalezas y 

debilidades de los diferentes métodos utilizados. 

 Clasificación de reconocimiento visual de patrones de Hellström-Westas et al. (205) 

Ésta es la clasificación más utilizada en la literatura para la identificación de los trazados 

patológicos en los niños prematuros y para determinar la presencia de los ciclos sueño vigilia. Sin embargo, 

no aporta una descripción visual ni de los trazados discontinuos normales ni de las características de la 

ciclicidad y/o ciclos sueño vigilia presentes en la población de niños más inmaduros. Es, sin duda, la 
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clasificación más útil para los niños con una actividad cerebral suprimida independientemente de su edad 

gestacional, pero la menos útil para valorar los patrones aEEG de normalidad a edades gestacionales 

tempranas. 

En nuestra cohorte identificamos todos los trazados descritos por Hellström-Westas et al. excepto 

el trazado de bajo voltaje. Otros autores lo han reportado en cohortes de niños prematuros < 32 semanas de 

gestación (243,266,268). Podría deberse al reducido tamaño de nuestra cohorte, pero en los niños 

prematuros menores de 28 semanas, dadas las características electroencefalográficas de su actividad 

cerebral normal, parece lógico no encontrar este tipo de trazado. Aunque la atenuación del voltaje es una 

de las alteraciones descritas en la fase aguda en el EEG de niños prematuros (161,164), el trazado de fondo 

a estas edades es discontinuo con intervalos interbrote de 45 a 60 segundos de duración según la edad 

gestacional, y cualquier insulto al SNC provocará una atenuación no sólo de los brotes sino también del IBI 

dando lugar a un trazado en el aEEG de brote supresión. Si bien, Magalhães et al. (268) reportaron un niño 

de 24 semanas de EG con dicho trazado el primer día de vida, contradiciendo esta teoría. 

 

 Clasificación de patrones de Olischar et al. (210) 

La gran aportación de Olischar et al.(210) es la caracterización de los dos tipos de trazado 

discontinuo que presentan los niños prematuros extremos, cuya diferencia la determina el voltaje del 

margen inferior. Sin embargo, los frecuentes artefactos en los registros de esta población que elevan con 

frecuencia el margen inferior de la banda, dificulta en muchas ocasiones distinguir entre los dos tipos de 

trazados discontinuos. Así, al aplicarlo, con frecuencia tuvimos que recurrir al reconocimiento visual de 

cada patrón debido a la presencia de artefactos que elevaban el voltaje del margen inferior. La aplicación 

de este método es, a su vez, tediosa. Olischar et al. (210) establecieron valores de referencia a partir de 

registros de 230 minutos de duración media. Otros autores lo han utilizado también en registros cortos 

(266,270). Su aplicación en monitorizaciones prolongadas como la nuestra con una media de 2100 minutos 
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por paciente resulta inviable en la práctica clínica. Tras haber analizado con detalle los registros de nuestra 

población, creemos que simplificando su aplicación a un reconocimiento visual de la alternancia presente 

entre los dos patrones discontinuos y el patrón de continuidad se pueden clasificar los trazados de la 

población de prematuros más extremos.  

 

 Sistema de puntuación de la maduración aEEG de Burdjalov et al. (202) 

Este sistema de puntuación aporta la mejor caracterización de la ciclicidad en función de la edad 

gestacional y/o postmenstrual de las reportadas en la literatura, si bien las definiciones resultan algo 

confusas y no es infrecuente tener que recurrir al reconocimiento visual de los patrones utilizando los 

ejemplos que muestran para cada variable en este sistema de clasificación. Utiliza una definición de 

continuidad ambigua y diferente a la tan extendida clasificación de Hellström-Westas et al (205) y a la 

adaptación que hacen de ésta Olischar et al. (210). Basan la definición de continuidad en la densidad de la 

banda. Los intervalos interbrote muy prolongados interrumpen la densidad de la banda aEEG.  A partir de 

la semana 29-30 de EG o EPM el trazado es discontinuo pero los IBI se acortan a menos de 20-30 segundos 

y no se ven interrupciones de la banda aEEG, por lo que a esta edad se alcanza ya la puntuación máxima 

de continuidad. La clasificación de Hellström-Westas et al. (205) sin embargo, clasifica la continuidad en 

función del ancho de banda y del voltaje del margen inferior, de manera que aunque se acorte la duración 

de los intervalos interbrote, la mínima amplitud de la banda de aEEG sigue dependiendo del voltaje de la 

actividad eléctrica de los intervalos interbrote. Debido a esta discrepancia algunos autores (243,266) han 

optado por utilizar en sus estudios las diferentes variables del sistema de puntuación de Burdjalov et al. 

(202) a excepción de la variable de continuidad y emplear en su defecto la clasificación de Hellström-

Westas et al (205) o bien la adaptación de la misma de Olischar et al. (210). 
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5.3. Análisis del trazado aEEG en la población de estudio durante la fase precoz.  

5.3.1. Hallazgos de alteraciones electroencefalográficas: trazado de fondo patológico y 

crisis 

5.3.1.1. Trazado de fondo patológico 

Un total de 49 recién nacidos prematuros fueron monitorizados de forma continua durante las 

primeras 72 horas de vida, siendo la edad media al inicio del registro de 13 horas (± 5.7). Encontramos que 

el trazado discontinuo fue el patrón dominante en el 80% de los pacientes. 17 (34.7%) pacientes presentaron 

en algún momento del periodo de estudio un trazado patológico (brote supresión o inactivo), en 10 de ellos 

el trazado de brote supresión estuvo presente en más del 50% de la duración del registro. Los trazados 

patológicos se encontraron asociados al uso de sedación, a la presencia de lesión cerebral y/o fallecimiento 

y al desenlace adverso a los 2-3años. 

En nuestro estudio, en el análisis multivariable realizado, el uso de sedación demostró ser el único 

factor perinatal asociado de manera independiente a la presencia de un trazado patológico. De los 10 

pacientes con trazado dominante de brote supresión, 8 recibieron perfusión de opiáceos durante más del 

50% de la duración del registro, de ahí que no podamos determinar la prevalencia real de los trazados 

patológicos en nuestra población de estudio. Resulta difícil comparar este hallazgo con otras cohortes dadas 

las diferencias en la metodología utilizada y heterogeneidad de las poblaciones estudiadas (edad gestacional 

de los pacientes incluidos, momento y duración de la monitorización y la clasificación de trazados 

patológicos utilizada). Wikström et al. (249) llevaron a cabo el único estudio que monitoriza mediante 

aEEG continuo durante las primeras 72 horas de vida a 49 niños ≤ 30 semanas y, reportaron la presencia 

de un trazado de brote supresión en algún momento del periodo de estudio en un 58.5% de los niños menores 

de 28 semanas. Igualmente hasta un 61% de sus pacientes recibieron bolos y/o perfusión de morfina en 

algún momento del registro. 
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De los 10 pacientes con HMG-HIV grado 3 y/o IHPV, 6 (60%) presentaron un trazado patológico, 

en consonancia con el 43-78% reportado por otros grupos (264,266,267). Sin embargo, el uso de sedación 

en 3 de los 6 pacientes con HMG-HIV3/IHPV impide establecer si la causa del trazado patológico estuvo 

asociado a la lesión cerebral o a la medicación sedante. En 4 pacientes no se registró un trazado de fondo 

patológico, habiéndose diagnosticado la lesión cerebral en las primeras 48 horas de vida en 3 de ellos. 

Bowen et al. (246) reportaron, en una cohorte similar de niños prematuros < 29 semanas, trazados de brote 

supresión en un 33% de los niños con HMG-HIV3/IHPV y/o fallecidos, cifra muy inferior a lo observado 

en nuestra cohorte. Si bien no hace una monitorización continua sino fraccionada en 3 registros de 2 horas 

en las primeras 48 horas de vida y el uso de sedación fue muy inferior en su cohorte, 4.6% vs 34.7% en 

nuestra población. El 55% de los pacientes de nuestra cohorte que posteriormente desarrollaron lesión de 

sustancia blanca presentaron un trazado patológico, uno de ellos con crisis, estando de nuevo el 40% (2/5) 

bajo el efecto de sedación. Song et al.(267) reportaron una prevalencia similar, 65.6%, en pacientes con 

LSB.  

Los trazados patológicos que identificamos en pacientes que no estaban bajo los efectos de la 

sedación ocurrieron todos en niños que fallecieron o tuvieron lesión cerebral y un desenlace adverso a los 

2-3 años. 41% de los niños con desenlace adverso precoz y el 50% de niños con desenlace adverso a los 2-

3 años tuvieron un trazado discontinuo acorde a su edad gestacional. 

El trazado aEEG utilizando la clasificación de trazados patológicos de Hellström-Westas et al. 

(205) demostró ser, en nuestra cohorte, una prueba poco sensible para el desenlace adverso precoz (lesión 

cerebral moderada-grave y/o fallecimiento precoz) (S 41%) y para el desenlace adverso a los 2-3 años (S 

37%). Independientemente de si el trazado patológico se registró bajo efecto de sedación o no, el VPN del 

aEEG fue de 75% para el desenlace adverso precoz y 84% para el desenlace adverso a los 2-3 años. 

La sensibilidad y especificidad del aEEG para desenlace precoz que obtuvimos son similares a los 

reportados por Chalak et al. (264) en una población de niños prematuros extremos monitorizados durante 
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el procedimiento de administración de surfactante en las primeras 48 horas de vida. Sin embargo, discrepan 

considerablemente de la elevada sensibilidad reportada por Soubasi et al. (266) del 89%  y Magalhães et al. 

(268) que reportó una sensibilidad del 100%. La alta sensibilidad encontrada en el estudio de Soubasi et al. 

en una cohorte de 115 niños de 25 a 32 semanas, creemos que puede estar justificada porque analiza 

conjuntamente no sólo los trazados patológicos según la clasificación de Hellström-Westas et al. (205) sino 

también los trazados con un patrón dominante discontinuo de bajo voltaje, que fue el trazado dominante 

más frecuente en los niños con lesión cerebral moderada-grave de su cohorte. En la cohorte de Magalhães 

et al. (268) de 70 pacientes con una edad gestacional media de 30 semanas, la prevalencia de lesión cerebral 

moderada-grave fue muy baja (8.5%) pero los 3 pacientes ≤ 28 semanas que presentaron lesiones cerebrales 

moderadas-graves tuvieron un trazado brote supresión o de bajo voltaje en registros de 12 horas realizados 

en las primeras 48 horas de vida.  

Los 3 supervivientes que tuvieron un trazado patológico sin sedación en nuestra cohorte 

presentaron un desenlace adverso a los 2-3 años. Otros estudios han demostrado igualmente la asociación 

de trazados patológicos precoces con alteraciones en el neurodesarrollo a los 2-3 años (191,249,267). 

Hellström-Westas et al. (191) reportaron una baja sensibilidad y elevada especificidad y VPP para el trazado 

inactivo. Wikström et al. (249) con una prevalencia de lesión cerebral moderada-grave similar a la nuestra 

reportaron una sensibilidad (89%) y un VPN (91%) muy elevados respecto a nuestros hallazgos, si bien, 

aunque definieron desenlace adverso a los 2 años como nosotros, incluyeron también el fallecimiento en el 

periodo neonatal en la variable. 

Basándonos en nuestros resultados, y teniendo en cuenta el número reducido de pacientes con 

trazado patológico sin sedación (sólo 7), el aEEG precoz en los primeros días de vida tiene la capacidad de 

alertar sobre la presencia de lesión cerebral moderada-grave y sobre el riesgo de alteraciones graves en el 

neurodesarrollo a los 2-3 años en los supervivientes al periodo neonatal.  
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5.3.1.2. Efecto de la sedación sobre el trazado de fondo 

Encontramos en nuestra cohorte de estudio que el tratamiento con opiáceos produce una depresión 

significativa de la actividad eléctrica cerebral, afectando al 86% de los pacientes tratados con opiáceos, y 

este hallazgo fue independiente de la presencia o no de lesión cerebral y del desenlace final. Bell et al. 

encontraron que la morfina en los niños menores de 32 semanas provoca una marcada supresión de la 

actividad cerebral, mayor a menor edad gestacional, alargando significativamente los intervalos interbrote 

y disminuyendo los brotes de actividad cerebral en las 5-6 horas siguientes a su administración en bolo, 

efecto independiente de la dosis (256). Nguyen et al. encontraron los mismos hallazgos con el sufentanilo 

en bolos y/o perfusión continua, y reportaron que tras la retirada de la perfusión continua se restauraba la 

actividad cerebral normal pero no especificaron en cuanto tiempo (257). Esta alteración de la función 

cerebral inducida por la sedación se refleja igualmente en los trazados de aEEG. En niños prematuros se ha 

descrito, independientemente de la edad gestacional, la desaparición de la ciclicidad previamente instaurada 

y el descenso del margen inferior por debajo de 5µV, así como la pérdida de variabilidad del mismo (258–

260,297). No hay unanimidad entre los estudios sobre si el efecto es o no dosis dependiente. Peled et al. en 

una cohorte de 141 niños extremadamente prematuros reportaron que la morfina a una dosis de 

10µg/kg/hora afecta a la función cerebral, desapareciendo la ciclicidad en un 60% e induciendo un trazado 

de brote-supresión o inactivo hasta en un 45% de los niños (260). Igual que en nuestra cohorte el efecto fue 

independiente de la presencia o no de lesión cerebral, que en su cohorte fue superior a la nuestra (32 % 

tuvieron HMG-HIV grado 3-4). La indicación de tratamiento con fentanilo y/o morfina en nuestro estudio 

fue a criterio del médico a cargo del paciente y se utilizaron dosis estándar (fentanilo en bolo a 1-2µg/kg y 

perfusión continua a 1-3µg/kg/h, y cloruro mórfico en bolo a 0.1-0.2mg/kg y perfusión continua a una dosis 

< 30µg/kh/h). Si bien, no recogimos la dosis máxima de perfusión continua ni la dosis acumulada de bolos 

en los pacientes de este estudio que pudiera justificar esta diferencia en el porcentaje de niños en los que se 

afectó la función cerebral. 
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Los datos sobre la duración del efecto tras la administración de bolos son escasos y nulos tras la 

suspensión de perfusiones continuas. Se han descrito duraciones del efecto de los opiáceos por debajo de 3 

horas tras bolos de remifentanilo de 1µg/kg y entre 6-24 horas tras bolos de morfina de 0.1-0.3mg/kg, 

siendo la supresión máxima del trazado de fondo en las primeras 12 horas (256,297,298). En nuestro 

estudio, en 3 pacientes en los que el trazado de brote-supresión persistió más allá de 24 horas tras la retirada 

de los opiáceos, consideramos que el trazado no era efecto del tratamiento con opiáceos, estos 3 pacientes 

tenían lesión cerebral moderada/grave diagnosticada por ecografía cerebral. En el resto de pacientes, la 

duración de la alteración del trazado de fondo y la ausencia de ciclicidad tras la retirada de opiáceos estuvo 

en consonancia con lo reportado en la literatura tanto tras la administración de bolos como tras la retirada 

de perfusiones continuas. 

La repercusión que la depresión de la función cerebral secundaria al uso de opiáceos puede tener 

en el desarrollo cerebral en este momento tan crítico de la maduración del SNC es incierta. Tataranno et al. 

(258), además de confirmar la depresión, dosis dependiente en su cohorte, que la morfina induce en la 

función cerebral evaluada mediante aEEG, encontraron que la dosis acumulada de morfina hasta la edad 

equivalente al término en niños menores de 28 semanas se asocia a un menor volumen cerebral total en la 

resonancia magnética realizada a la edad del término. Ancora et al. (299), en un estudio randomizado, 

controlado y doble ciego, realizado en 141 niños prematuros < 33 semanas, administró “perfusión continua 

de fentanilo + bolos no ciegos de fentanilo según necesidad vs perfusión continua de placebo + bolos de 

fentanilo no ciegos según necesidad” encontró que el grupo que recibió fentanilo en perfusión continua 

obtuvo peor puntuación en la escala de coordinación oculo-manual de la escala de desarrollo mental de 

Griffiths a los 2 años. Otros estudios han reportado mayor incidencia de trastornos psiquiátricos en la edad 

escolar (300) y de alteraciones en el neurodesarrollo a los 2 años de edad en niños prematuros (301) que 

recibieron opiáceos. Nosotros no encontramos una asociación entre administración de opiáceos y desenlace 

adverso a los 2-3 años de edad, si bien la asociación fue marginalmente significativa y sólo analizamos el 

uso de opiáceos en las primeras 72 horas de vida. Algunas de las alteraciones descritas en la literatura no 
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se manifiestan hasta la edad de 6-8 años, de ahí que sea necesario esperar para conocer la repercusión real 

del tratamiento con opiáceos en las diferentes áreas del neurodesarrollo. 

El uso cada vez más frecuente de nuevos agentes sedantes y analgésicos que no deprimen la función 

cerebral, ej: dexmedetomidina, podría ser una alternativa para reducir la utilización de los opiáceos en la 

población de niños más inmaduros. Asimismo, la interpretación de los trazados de aEEG en pacientes con 

tratamiento con opiáceos debe ser cautelosa al menos hasta 12 horas después de su retirada. 

 

5.3.1.3. Crisis electroencefalográficas 

Utilizamos una monitorización continua cEEG multicanal (8 canales) y aEEG (2 canales) para 

identificar y cuantificar las crisis electroencefalográficas en una cohorte de prematuros de ≤ 28 semanas de 

edad gestacional en las primeras 72 horas de vida. La presencia de crisis electroencefalográficas fue un 

hallazgo infrecuente en nuestra población de estudio. Tan sólo en 1 de los 49 (2%) pacientes reclutados en 

la fase precoz se detectaron crisis electroencefalográficas. Se contabilizaron un total de 17 crisis con una 

duración media de 63 segundos. La duración total de la actividad epiléptica durante el tiempo de registro 

fue de 18 minutos. La incidencia reportada de crisis electroencefalográficas en niños prematuros difiere 

entre los diferentes estudios y se sitúa en torno al 3-50% (166,191,249,250,263,269,279,281,282). Los 

estudios que han utilizado el EEG convencional como herramienta diagnóstica de crisis eléctricas han 

reportado incidencias menores (3-12%) (166,279,281) que los estudios que han utilizado el aEEG que 

reportan una incidencia en torno al 20-50% (191,250,263,269,282). Estas diferencias tan marcadas en 

cuanto a la incidencia reportada de crisis entre los diferentes estudios puede deberse a diferentes factores, 

diferentes herramientas de monitorización utilizadas (cEEG vs aEEG), diferencias en cuanto a gravedad de 

la población estudiada, sesgos de selección por la monitorización de los pacientes de más riesgo o con 

mayor grado de lesión cerebral, y diferentes momentos y duración de la monitorización. El único estudio 

hasta el momento que utiliza una monitorización EEG multicanal continua durante las primeras 72 horas 
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de vida es el de Lloyd et al (283), monitorizan a 120 niños < 32 semanas de gestación y reportan una 

incidencia de crisis del 5%. La duración media de las crisis en este estudio fue de 50 segundos. 

Hellström-Westas et al. (191) reportaron una incidencia de crisis del 48% en un estudio llevado a 

cabo entre 1984 y 1986 en una población de 31 niños prematuros menores de 1000 gramos al nacimiento, 

a pesar de haber considerado como crisis sólo aquellas con correlato clínico y la presencia de un patrón en 

diente de sierra propio del estado epiléptico. Las crisis se detectaron sólo en niños con diferentes grados de 

HMG-HIV, estando presentes en el 80% de los niños con HMG-HIV grado 3 o 4. La elevada incidencia de 

crisis en este estudio podría estar en relación a la alta prevalencia de lesión cerebral de los niños 

monitorizados. Utilizaron además un MFC analógico, antes de que éste incorporara la línea de EEG crudo, 

de manera que es también posible que sobreestimasen las crisis o las confundiesen con artefactos. Sin 

embargo, en la era del MFC digital que permite ver en vivo y revisar retrospectivamente la línea cruda del 

EEG se han seguido reportando incidencias altas de crisis eléctricas diagnosticadas por aEEG en esta 

población (20-55%) (250,263,269,282). La elevada presencia de patrones rítmicos (descargas 

epileptiformes periódicas, actividad delta rítmica sinusoidal, etc.) de significado clínico incierto, que se han 

descrito en el niño prematuro extremo podría justificar la sobreestimación de la actividad ictal en esta 

población, incluso por personal experto en neurofisiología, dado que la limitación topográfica del aEEG 

dificulta frecuentemente localizar el origen de la crisis y definir claramente la evolución en el tiempo de la 

misma para distinguirla de artefactos externos y/o actividad rítmica endógena no ictal (287). 

Shah et al. (263) documentaron que el inicio de las crisis en los 15 niños de su cohorte de 51 niños 

< 31 semanas de gestación, monitorizados mediante aEEG continuo en la primera semana de vida, con una 

edad mediana al inicio de la monitorización de 24 horas, se produjo en las primeras 72 horas de vida. 

Igualmente, las crisis de los 45 niños menores de 32 semanas de una población total de 95 niños, reportadas 

por Vesoulis et al. fueron registradas en las primeras 72 horas de vida (250). De manera que la menor 

incidencia de crisis registrada en nuestra cohorte, en consonancia con la incidencia reportada por Lloyd et 
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al. (283) también en las primeras 72 horas de vida, no se justifica por una diferencia en el momento de 

inicio de la monitorización. Nuestra población creemos que es representativa de la población actual de niños 

prematuros extremos que ingresan en las unidades de neonatología puesto que la selección de pacientes no 

se hizo basada en criterios clínicos, y la pérdida de pacientes estuvo relacionada con la no disponibilidad 

de investigador y/o equipo de MFC. Además, utilizamos como herramienta diagnóstica el EEG 

convencional, herramienta de mayor sensibilidad que el aEEG en la identificación de las crisis, y los 

registros fueron revisados por un neurofisiólogo experto en EEG neonatal. 

A pesar de las diferencias encontradas en la literatura acerca de la incidencia de crisis, la duración 

media de las mismas se mantiene estable en las diferentes publicaciones, una media de 44-71 segundos 

(250,282,283), similar a la duración media de 63 segundos de las crisis de nuestro paciente. 

Se ha establecido que la causa más frecuente de crisis en el niño muy prematuro y prematuro 

extremo es la HMG-HIV (280). En los estudios que han utilizado el aEEG continuo precoz como 

herramienta diagnóstica se han detectado crisis en un 38-70% de los niños con HMG-HIV grado 3 o 4, en 

el 53% de los niños con lesión de sustancia blanca en todo su espectro y en el 60% de los niños con lesión 

quística de sustancia blanca (LSBQ) (250,263,269). Lloyd et al. (283) en su estudio realizado con vídeo-

EEG multicanal continuo durante las primeras 72 horas de vida detectaron crisis en 3 de los 11 (27%) niños 

con HMG-HIV grado 3 o 4 y en los 3 (100%) niños con lesión quística de sustancia blanca. En nuestra 

cohorte ninguno de los 10 niños con HMG-HIV grado 3 y/o IHPV presentó crisis, y sólo 1 de los 9 (11%) 

niños con lesión de sustancia blanca tuvo crisis eléctricas; este paciente no presentaba lesión en la ecografía 

cerebral realizada en los primeros días de vida, pero evolutivamente desarrolló una LSBQ extensa parietal 

y occipital izda. Al comparar la presencia de las lesiones cerebrales de más impacto, Lloyd et al. (283) sí 

tuvieron menor prevalencia de HMG-HIV grado 3 o 4 (9%) y lesión quística de sustancia blanca (2.5%) en 

su cohorte comparado con estudios más recientes de monitorización aEEG precoz (9-31% para la HMG-

HIV grado 3 o 4 y 5-7% para la LSBQ (250,269,282)). En nuestro estudio, el 20% de los pacientes tenían 
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HMG-HIV grado 3 y/o IHPV y un 8.2% LSBQ. De los resultados reportados en la literatura y en nuestro 

estudio se deduce que la presencia de crisis electroencefalográficas en la población de niños prematuros es 

un marcador específico de lesión cerebral. 

La necesidad de tratar las crisis en esta población es tema de debate. La mayoría de las crisis 

documentadas en la literatura son autolimitadas, al igual que en el paciente de nuestra cohorte (250,283). 

Hay que poner en la balanza la falta de evidencia sobre los posibles efectos deletéreos de las medicaciones 

anticonvulsionantes en esta población y el potencial impacto negativo a largo plazo de las crisis. 

Las crisis en el periodo neonatal se asocian a alteraciones en el neurodesarrollo y desarrollo ulterior 

de epilepsia (302). Davis et al. (303), con la limitación de que utilizaron únicamente el diagnóstico clínico, 

estableció una asociación entre la presencia de crisis clínicas en el periodo neonatal en los niños prematuros 

extremos y muerte tras el alta hospitalaria o alteraciones en el neurodesarrollo a la edad de 2 años. Vesoulis 

et al. (250) encontraron puntuaciones más bajas en la escala Bayley de lenguaje a los 2 años en los niños < 

32 semanas con crisis diagnosticadas mediante aEEG en las primeras 72 horas de vida, independientemente 

de la duración total de las mismas. Sin embargo, otros autores no han encontrado asociación entre la 

presencia de crisis neonatales y el neurodesarrollo a los 2 años (209,249,269). Nuestro paciente mostró una 

puntuación < 70 en la escala DP3 motora justificada por la LSBQ extensa que presentaba. 

La evidencia de que la presencia de crisis presentes en la etapa neonatal pueda ser un marcador de 

lesión cerebral y de alteraciones posteriores en el neurodesarrollo, avala la necesidad de hacer un 

diagnóstico adecuado de las mismas. Las convulsiones en el neonato, especialmente en el neonato 

prematuro, son de difícil diagnóstico en la práctica clínica, siendo con frecuencia infraestimadas por ser 

sutiles, o sobreestimadas por tener éstos un gran repertorio de movimientos paroxísticos y fenómenos 

autonómicos que pueden confundirse con fenómenos epilépticos (284,285). A su vez, más de un tercio de 

las crisis son subclínicas, es decir, sin correlato clínico, más frecuentes aún tras el uso de fenobarbital 

(191,280,283).  De ahí, la dificultad para su reconocimiento en la práctica clínica y la necesidad de utilizar 
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para su adecuado diagnóstico la monitorización EEG continua en esta población de riesgo. El vídeo-EEG 

es la técnica “gold estándar” para el diagnóstico y la caracterización de las crisis en el periodo neonatal 

(122). Sin embargo, en la práctica clínica en las unidades neonatales se utiliza más la monitorización 

continua mediante aEEG para vencer las dificultades técnicas y de interpretación relacionadas con el uso 

del cEEG multicanal. Los estudios de monitorización continua aEEG/cEEG realizados en población 

neonatal han mostrado una sensibilidad del 78% y especificidad del 76% entre personal experto (235,304), 

pero los datos en la población de prematuros extremos son aún escasos y, como hemos visto, la prevalencia 

reportada de crisis en esta población es muy variable según estudios. Las crisis en esta población son 

generalmente breves y de bajo voltaje como ocurre en nuestro paciente (250,282,283,288,289). Debido al 

procesamiento que se hace de la señal de EEG para obtener el aEEG, las crisis cortas y las crisis de bajo 

voltaje pueden no modificar el margen inferior de la banda de aEEG y pasar desapercibidas(231). Lloyd et 

al. (283) reportan un total de 307 crisis de las cuales 97 (32%) fueron claramente evidentes en el aEEG. 

Nosotros observamos elevaciones evidentes del margen inferior del aEEG en 3/17 crisis (17%) y 

elevaciones sutiles en 6/17 (35%), y el margen inferior de la banda no se modificó en 8/17 (47%) crisis, 

mostrando esto las dificultades en la práctica clínica que puede tener el reconocimiento de las crisis si sólo 

se utiliza el aEEG como herramienta de neuromonitorización. Añadido a la breve duración y bajo voltaje 

de las crisis, la localización y frecuencia de onda de las mismas en el niño prematuro extremo también 

aumenta la probabilidad de que no sean detectadas mediante aEEG. Janáĉková et al. (289) hicieron un 

análisis de las características electroencefalográficas de las crisis en el niño prematuro estratificado por 

edad gestacional. A diferencia del niño prematuro tardío y a término en los que el origen más frecuente de 

las crisis está en las regiones centrales, el origen más frecuente de las crisis en los niños < 32 semanas está 

en las regiones occipitales y además, en el niño menor de 28 semanas, las crisis apenas se propagan.  

También observaron que la frecuencia de onda de las crisis es más lenta a menor edad gestacional. En 

consonancia con estas características, el origen de las crisis de nuestro paciente estuvo en la región occipital 

y las crisis tuvieron una frecuencia de onda máxima lenta; sin embrago, la mayoría de las crisis se 
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propagaron. Sólo analizaron las crisis de 7 niños con edad gestacional < 28 semanas, por lo que son 

necesarios más estudios en esta población que permitan caracterizar mejor las crisis electroencefalográficas. 

A día de hoy, dada la gran disparidad entre la frecuencia de crisis diagnosticadas por cEEG vs 

aEEG, y el riesgo de infradiagnosticar las mismas mediante el aEEG, cualquier ensayo clínico que se 

plantee sobre el tratamiento de crisis y su impacto a largo plazo en esta población de niños extremadamente 

prematuros, debería utilizar como herramienta diagnóstica el EEG convencional continuo. 

 

5.3.2. Características del aEEG en la población de niños prematuros ≤ 28 semanas: 

parámetros de normalidad y patológicos 

Analizamos las características del aEEG en las primeras 72 horas de vida de 49 niños de 24 a 28 

semanas de EG utilizando la clasificación de patrones de Olischar et al. (210) y el sistema de puntuación 

de Burdjalov et al. (202).  

En nuestro estudio encontramos, al igual que en otros estudios publicados, que el trazado dominante 

es el patrón discontinuo, y que a mayor edad gestacional esta actividad discontinua disminuye, aumentando 

de forma progresiva el porcentaje de actividad continua presente en los registros (210,211,214–216). 

Observamos además en nuestra cohorte de estudio que los trazados presentaban una gran variabilidad, 

reflejada como la presencia de una alternancia entre patrones discontinuos de alto y bajo voltaje, y el patrón 

continuo acorde a lo descrito por Olischar et al. (210). La alternancia entre patrones fue igual de frecuente 

en todas las edades gestacionales, mientras que las características del trazado de fondo de los niños de 24 a 

26 semanas fue muy similar entre ellos y diferentes de los niños de 27 y 28 semanas. Olischar et al. (210) 

establecieron valores de referencia para los tres patrones descritos a partir de registros realizados en las 

primeras 2 semanas de vida, en 75 niños prematuros con edades gestacionales comprendidas entre las 23 y 

29 semanas. Sin embargo, no tuvieron en cuenta la EPM de los pacientes en el momento del registro de 

manera que el análisis que hace comparativo entre diferentes edades gestacionales puede no ser 
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completamente real. Si bien, sus hallazgos concuerdan con los nuestros en la prevalencia de patrones 

encontrados en función de la edad gestacional, mostrando una tendencia del patrón discontinuo de bajo 

voltaje a disminuir a mayor EG y el patrón continuo a aumentar a mayor EG y, aunque refiere que el trazado 

discontinuo de alto voltaje no aumenta con la EG, sí muestra en sus resultados un aumento a partir de las 

26-27 semanas (que se mantiene igual a las 28-29 semanas) con respecto a las 24-25 semanas de EG. Basado 

en su clasificación de patrones aEEG en la población de prematuros, nosotros aportamos valores de 

referencia para los primeros 3 días de vida en esta población de niños prematuros de 24 a 28 semanas de 

EG y una mejor caracterización de estos patrones por grupos de edad gestacional y su comportamiento con 

la edad postnatal. Conocer las características de normalidad en esta población pensamos que puede ser de 

gran interés dada la necesidad de buscar biomarcadores precoces de lesión cerebral y pronósticos. Contrasta 

con sus hallazgos la ausencia de actividad continua en muchos de sus pacientes de 24 a 27 semanas, 

mientras que en nuestra cohorte todos los pacientes tuvieron al menos 10 minutos de actividad continua al 

tercer día de vida. Igualmente, Olischar et al. en otro estudio (262) realizado también en las primeras 2 

semanas de vida en una población de niños < 30 semanas con registros de una duración mediana de 4 horas, 

no encontraron actividad continua en ninguno de los 37 niños de 23 a 26 semanas de EG de su cohorte. 

Esto pensamos se justifica por la mayor duración de nuestros tiempos de monitorización que, aunque la 

presencia de actividad continua sea menos frecuente a edades gestacionales inferiores, el mayor tiempo de 

monitorización permite captar estos periodos de continuidad.  

La ciclicidad definida en nuestro estudio como la presencia de al menos dos variaciones 

sinusoidales cíclicas de la amplitud y el ancho de banda en un periodo de 6 horas, estuvo presente en todas 

las edades gestacionales, sin embargo, no estuvo presente de manera regular en los niños de 24 a 26 

semanas. Antes de que emerjan los estados clínicos de conducta en torno a las 28-29 semanas de EG 

(basados en la actividad motora, patrón respiratorio y presencia de REM), no está claro a qué corresponde 

la ciclicidad en el aEEG y existe controversia sobre si son fases rudimentarias del sueño o ritmos cíclicos 

endógenos implicados en el desarrollo cortical (74,218,219). Kuhle et al. (217) de quienes tomamos como 
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referencia la definición de ciclicidad, reportaron en una cohorte de 38 niños < 30 semanas de EG con 

registros breves semanales de aEEG que la EPM media de aparición de la ciclicidad son las 28 semanas si 

bien se vio ciclicidad tan pronto como a las 24 semanas. En la cohorte de referencia de Olischar et al. (210), 

los 75 niños de 23 a 29 semanas tuvieron ciclicidad en sus registros pero el rango de edad en el que se 

realizaron los registros fue de 1 a 14 días.  

Analizamos también las características de los trazados aEEG registrados durante los primeros 3 

días de vida según el sistema de puntuación de Burdjalov et al. (202) obteniendo la puntuación total y para 

las variables continuidad, ciclicidad, margen inferior y el ancho de banda. Observamos que las 

características del aEEG eran muy similares en los niños de 24 a 26 semanas y se producía un salto 

madurativo del trazado aEEG a partir de las 27 semanas. Al igual que otros autores encontramos un efecto 

de la edad postnatal sobre la puntuación de manera que a mayor edad la puntuación era mayor en todas las 

edades gestacionales (244,254,271). La ciclicidad según este sistema de puntuación también estuvo 

presente en todos los niños de 27 y 28 semanas desde el primer día. 

A partir del análisis de las variables de continuidad/discontinuidad, ciclicidad, margen inferior y de 

ancho de banda observamos además que los niños de 24 a 26 semanas tienen unas características de trazado 

de fondo muy similares entre ellos y diferente de los niños de 27 y 28 semanas, hallazgo a tener en cuenta 

en futuros sistemas de clasificación por reconocimiento visual de patrones y que puede ayudar en futuros 

estudios a agrupar a los niños de una manera homogénea. 

 

Ninguna de las variables analizadas (continuidad/discontinuidad, alternancia de patrones, 

ciclicidad y puntuaciones de Burdjalov) se asoció al desenlace a los 2-3 años en nuestra cohorte.  Los niños 

con desenlace adverso precoz puntuaron de media peor para el sistema de puntuación de Burdjalov. 

De todos las variables del trazado aEEG, el parámetro más estudiado en la literatura como 

biomarcador pronóstico ha sido la ciclicidad, pero los estudios que han encontrado asociaciones entre la 
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ausencia de ciclicidad y un desenlace precoz adverso o alteraciones en el neurodesarrollo han incluido en 

sus cohortes niños de edades gestacionales > 28 semanas en los que la ciclicidad es ya permanente o han 

desarrollado ya los CSV (191,243,245,249,251,266,267). 

La ausencia de continuidad, ciclicidad y alternancia de patrones en su forma más manifiesta está 

representada por los trazados patológicos definidos en la clasificación de Hellström-Westas et al. (205) 

(brotes supresión, bajo voltaje e inactivo) que son fácilmente reconocibles mediante análisis visual. 

 

5.4. Análisis del trazado de fondo en la población de estudio durante la fase madurativa: 

maduración del trazado aEEG 

Estudiamos la maduración aEEG en función de la edad gestacional/postmenstrual desde la semana 

24 a la 36 utilizando el sistema de puntuación de Burdjalov et al. (202). Analizamos para ello un total de 

131 registros (excluyendo aquellos que estaban bajo efectos de sedación) durante los primeros 3 días 

correspondientes a 49 niños con edades gestacionales comprendidas entre las 24 y 28 semanas, y 217 

registros de 57 niños de la misma EG monitorizados en intervalos de cada 2 semanas desde la semana 30 a 

la 36 de EPM. 

Encontramos una buena correlación de la puntuación total y las variables de ciclicidad, y ancho de 

banda con la EPM. La máxima puntuación de las variables de continuidad y margen inferior se alcanza para 

la semana 32 de EPM. Los niños de 24 a 26 semanas obtuvieron puntuaciones similares entre sí y a partir 

de las 27-28 semanas la puntuación aumentó significativamente con la EPM. No encontramos una 

aceleración de la maduración del trazado de aEEG en ninguna de las edades gestacionales.  

Burdjalov et al. (202) reportaron una correlación similar. Sin embargo, aunque incluyeron pacientes 

de hasta 24 semanas de EG en su estudio, no aparece reflejado ningún niño de 24-25 semanas en sus gráficos 

de dispersión y por tanto no queda claro si fueron incluidos en el análisis de regresión lineal. Kato et al. 
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(221) compararon la precisión del aEEG y cEEG para estimar la EPM de un grupo de niños con edades 

gestacionales de 27 a 34 semanas. Para el análisis del cEEG utilizaron las características de la amplitud, 

frecuencia de ondas, grafoelementos, brotes y porcentaje de actividad continua esperada en cada EPM, y 

para el análisis del aEEG, el sistema de puntuación de Burdjalov. Concluyeron que el aEEG es menos 

preciso que el cEEG para estimar la EPM si bien, muestra una buena correlación con la misma. Así, somos 

los primeros en testar este sistema de puntuación en niños de 24 a 26 semanas, y observamos que la 

puntuación total y la puntuación para las variables de continuidad, ciclicidad, margen inferior y ancho de 

banda en estas edades gestacionales eran muy similares. 

Nuestra precisión para estimar la EPM utilizando el aEEG fue superior a la de Kato et al. (221) ya 

que estimamos la EPM con una precisión de +/- 2 semanas en el 100% de los niños sin desenlace adverso 

mientras que ellos en el 80% de los niños mediante aEEG y en el 97% mediante cEEG. En su estudio 

refirieron que el análisis visual fue realizado por una persona experta en cEEG y con menor experiencia en 

aEEG, mientras que en nuestro estudio el análisis visual fue realizado por dos personas expertas en aEEG. 

Varios autores refieren una maduración acelerada del trazado aEEG en los niños muy prematuros 

sin lesión cerebral (211,215,216,222), si bien, la mayoría de estos estudios comparan los niños de 25 a 28 

semanas con niños de 29 a 32 semanas. Esta aceleración se ha definido como mayor presencia de actividad 

continua y/o mayor puntuación en las variables de ciclicidad y ancho de banda del sistema de puntuación 

de Burdjalov en niños de menor EG a igual EPM. Sin embargo, esta teoría no se avala en estudios realizados 

con cEEG (221,224,225) ni en estudios realizados con aEEG (221,223). Niemarkt et al. (223) haciendo un 

análisis cuantitativo del margen inferior, ancho de banda y discontinuidad  del trazado aEEG en niños 

menores de 32 semanas no detectaron signos de aceleración. Kato et al. (221) en su cohorte de niños de 27 

a 34 semanas, al igual que en nuestro estudio, no detectaron tampoco una aceleración de la maduración.  

En nuestra cohorte, retrasos en la maduración del trazado aEEG se asociaron a desenlace adverso 

a los 2-3 años. Utilizando la puntuación total del sistema de puntuación de Burdjalov a las 32, 34 y 36 
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semanas, el aEEG mostró ser una herramienta poco sensible pero muy específica, con un VPN elevado y 

un VPP medio-alto para el desenlace adverso a los 2-3 años. La variable de ciclicidad de forma aislada 

demostró ser más sensible aunque con peor VPP. El mejor rendimiento diagnóstico para desenlace a los 2-

3 años se obtuvo a partir de la puntuación de la ciclicidad aplicada a las 32 semanas de EPM. 

Las alteraciones crónicas del cEEG (trazados “dismaduros” y trazados desorganizados) en el niño 

prematuro han demostrado ser sensibles y específicas para las alteraciones encontradas en el 

neurodesarrollo posterior (161,166,172–174,178). Son pocos los estudios que han evaluado la capacidad 

pronóstica del aEEG seriado durante el ingreso en los niños prematuros extremos y de momento los 

resultados son contradictorios (252–254). Welch et al. (253) utilizando el sistema de puntuación de 

Burdjalov concluyeron que el ritmo de maduración cerebral no predice el neurodesarrollo a los 18-22 

meses, en una cohorte de 65 niños prematuros extremos estudiados a las 28, 32 y 36 semanas de EPM. No 

tuvieron en cuenta las puntuaciones en sí, sino cómo aumentaban estas puntuaciones con la EPM, y como 

vimos en nuestra cohorte, aunque puntúen de media menos, las puntuaciones también aumentan con la edad 

en los niños con desenlace adverso. Recientemente Burger at al. (254) establecieron en una cohorte de 306 

niños < 32 semanas de EG, que aunque aquellos con alteraciones en la escala psicomotora Bayley a los 2 

años presentaban peores puntuaciones en los primeros 3 días de vida y semanalmente en las primeras 4 

semanas de vida, la sensibilidad y especificidad del sistema de puntuación de Burdjalov eran bajas. Sin 

embargo, no tuvieron en cuenta la EPM de los niños en el momento de las evaluaciones seriadas y 

probablemente haciendo registros en función de la EPM y no de la edad cronológica mejorase la capacidad 

pronóstica del sistema de puntuación. Reynolds et al. (252), en cambio, establecieron en una cohorte de 136 

niños < 30 semanas estudiados a las 30, 34 y >37 semanas que la puntuación de Burdjalov puede predecir 

la puntuación en la escala motora Bayley a los 2 años. 

El cEEG es más sensible que el aEEG para detectar a los niños con futuras alteraciones del 

neurodesarrollo, debido a que el aEEG no permite un estudio tan detallado de la actividad eléctrica de fondo 
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tipo IBIs alargados, grafoelementos deformados u ondas agudas no ictales. Sin embargo, el reconocimiento 

visual de anomalías crónicas en el cEEG del prematuro requiere de una gran experiencia en EEG neonatal 

mientras que el entrenamiento para el análisis visual del aEEG es más sencillo. 

En un futuro, la combinación de los hallazgos precoces y de los hallazgos crónicos en el aEEG 

podría mejorar considerablemente la capacidad pronóstica de esta herramienta y aportar información útil 

para la estrategia de establecer programas de seguimiento individualizados. 

 

5.5. Limitaciones del estudio 

Nuestro estudio es un estudio de cohortes prospectivo con un número reducido de pacientes 

reclutados con respecto a lo esperado en relación al número de pacientes que ingresaron en el periodo de 

estudio y que cumplían criterios de inclusión. A pesar de ello los pacientes reclutados para el estudio no 

difieren de la población de prematuros extremos ingresados durante el periodo de estudio, y es por ello que 

la consideramos representativa de la misma. 

Muchos de nuestros pacientes recibieron bolos y/o perfusiones continuas de opiáceos que 

invalidaron una parte importante de nuestros registros a la hora de establecer la capacidad diagnóstica y 

predictiva del aEEG en relación al desenlace adverso precoz y neurodesarrollo a la edad de 2-3 años. Se 

trata de una población crítica que frecuentemente precisa de ventilación mecánica convencional y/o de alta 

frecuencia y sedación. El uso de opiáceos alteró de forma significativa la función cerebral en nuestra 

población, hecho importante a tener en cuenta a la hora de interpretar los registros durante el cuidado 

intensivo neonatal. A pesar de las limitaciones encontradas en el análisis de los trazados por el uso de 

opiáceos, consideramos que nuestra población es representativa de la población actual de prematuros 

extremos ingresados en las unidades de cuidados intensivos y son, en realidad, el reflejo de la práctica 

clínica habitual. 
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Para el diagnóstico de crisis y su correlato clínico no se utilizó el vídeo-EEG. La implementación 

en las unidades de neonatología de los cuidados centrados en el desarrollo implica, entre otras muchas 

cosas, la protección de esta población tan vulnerable de niños prematuros de estímulos auditivos y 

lumínicos intensos. Es por ello, que se protegen las incubadoras de la luz y no es factible la grabación 

continuada de estos niños. 

El número de pacientes con lesiones cerebrales moderadas-graves (N=17) y el número de pacientes 

con desenlace adverso a los 2-3 años (N=12) son bajos en nuestra población, de ahí que los resultados 

encontrados relacionados con la capacidad diagnóstica/pronóstica del aEEG en relación al desenlace tienen 

que ser corroborados en poblaciones más amplias de pacientes. Por otro lado, sólo analizamos el 

neurodesarrollo a la edad de 2-3 años y algunas de las discapacidades que aparecen en niños prematuros no 

son evidentes hasta la edad de 6-8 años. 
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6. CONCLUSIONES 

 

1. La presencia de un trazado patológico (brote-supresión e inactivo) en las primeras 72 horas de vida 

en el niño prematuro menor de 28 semanas de edad gestacional, es un marcador específico aunque 

poco sensible de lesión cerebral moderada-grave y/o muerte, y de alteraciones graves en el 

neurodesarrollo a la edad de 2-3 años. 

2. La prevalencia de crisis electroencefalográficas, estudiada mediante electroencefalografía  

convencional y electroencefalografía de amplitud integrada, en la población de niños prematuros 

con edad gestacional inferior a 28 semanas de edad gestacional es baja. 

3. La sedación con opiáceos altera la función cerebral, provocando una marcada supresión del trazado 

de fondo y pérdida de la variabilidad, siendo este efecto independiente del desenlace precoz (lesión 

cerebral y/o muerte) y a la edad de 2-3 años.  

4. Los niños prematuros con edad gestacional inferior a 26 semanas tienen características 

electroencefalográficas específicas bien definidas que los diferencian de otras edades gestacionales. 

5. No existe una aceleración de la maduración aEEG en los niños prematuros con edad gestacional 

inferior a las 28 semanas. 

6. Una maduración del trazado aEEG acorde a la edad postmenstrual es altamente predictiva de 

neurodesarrollo sin alteraciones graves. 
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8. GLOSARIO 

 

Amplificador. En los aEEG/EEG digitales se encuentra en el panel o caja a la que se conectan los electrodos. 

Tiene 2 funciones: a) discriminar diferencia de voltajes entre electrodos y eliminar las señales que sean 

comunes (interferencias eléctricas cuyo origen no está en el cerebro y suelen afectar de igual manera a todos 

los electrodos de superficie, p.ej la corriente alterna de los aparatos eléctricos -50Hz en Europa y 60Hz en 

EEUU-); b) amplificar el voltaje registrado por cada electrodo, es decir, establecer en el eje Y de la gráfica 

de EEG cuántos mm de altura representan a cada µV (esta medida es lo que se llama sensibilidad). 

Amplitud. Se mide en µV. Mide la altura total pico a pico de la onda, es decir, desde el pico máximo de la 

deflexión positiva hasta el pico máximo de la deflexión negativa. Cabe destacar que el procesamiento de 

señal del EEG para obtener el aEEG hace que los rangos de amplitud normal sean diferentes al rectificar el 

voltaje convirtiendo los valores negativos en positivos. Además, en el MFC, las opciones de escalas de 

voltaje o sensibilidad (µV/mm) del EEG crudo son diferentes a las utilizadas en los EEG convencionales. 

Artefacto. Actividad eléctrica no generada en el cerebro que contamina el EEG.  

Brote-supresión [definición para aEEG]. Trazado discontinuo con la banda densa por debajo de 2µV, sin 

variabilidad en el margen inferior (rectilíneo) y brotes con amplitud > 25µV. 

Brote-supresión [definición para EEG]. Brotes de actividad eléctrica anómala de 1 a 10 segundos 

separados por IBIs prolongados y muy suprimidos (< 5µV). Es un trazado sin variabilidad espontánea y 

arreactivo a la estimulación externa. Dentro de los brotes no se identifican patrones ni grafoelementos 

normales. 

Canal o Derivación. Representación gráfica de la diferencia de voltaje entre dos electrodos. A la izquierda 

de cada canal aparecerá el nombre de los electrodos enfrentados. 

Cohorte. Conjunto de individuos de una población que comparten una misma experiencia de un suceso, 

generalmente la exposición a un mismo factor de riesgo. 

Crecimiento intrauterino retardado. Percentil de peso al nacimiento ≤ 3 con o sin alteración del flujo 

Doppler fetal o percentil de peso al nacimiento ≤ 10 con alteración del flujo Doppler fetal. 

Crisis eléctrica. Descarga súbita y anómala, de al menos 10 segundos de duración, consistente en una 

actividad rítmica y repetitiva de ondas que evolucionan en amplitud, frecuencia y morfología, con un 

comienzo y cese bien delimitados de duración y voltaje variables. 
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Derivación. ver “canal”. 

Desviación estándar o desviación típica. Medida que cuantifica la variación o dispersión de un conjunto 

de datos numéricos. Se expresa en las mismas unidades que los datos a partir de los que se calcula. Para 

una variable que sigue una distribución normal, la media ± 1 desviación estándar incluye el 68% de los 

valores, la media ± 2 desviaciones estándar incluye el 95% de los valores y la media ± 3 desviaciones 

estándar incluye el 99% de los valores. 

Discontinuidad excesiva [término para EEG]. Trazado en el que los IBIs son demasiado prolongados o 

atenuados para la EPM. Sin embargo, en los brotes de actividad se identifican algunos patrones y 

grafoelementos adecuados para la edad además de ser un trazado variable y reactivo. 

Displasia broncopulmonar. Enfermedad pulmonar crónica que, como consecuencia de múltiples factores, 

añadidos a la inmadurez de la vía aérea, provoca una disminución del crecimiento pulmonar, tanto de la vía 

aérea como de los vasos pulmonares, dando lugar a una limitación en la función respiratoria de grado 

variable. Se diferencian 2 grupos para el diagnóstico según la edad gestacional: los nacidos con menos de 

32 semanas de gestación y los ≥ a 32 semanas. En todos ellos, el común denominador es la necesidad de 

FiO2>21% durante al menos 28 días, siendo el momento del diagnóstico para los < de 32 semanas de 

gestación las 36 semanas posmenstruales, y para los ≥ 32 semanas, los 56 días de vida posnatal o el alta, lo 

que ocurra antes. Según la necesidad de oxígeno en el momento del diagnóstico se clasifica en: leve (ya no 

necesita oxígeno), moderada (necesita FiO2 < 30%) y grave (necesita FiO2 > 30% y/o presión positiva 

continua). 

EEG o cEEG. Electroencefalograma convencional. Representación gráfica de la actividad eléctrica en el 

córtex. La señal registrada se representa en una gráfica de voltaje/amplitud (eje Y = µVoltios) – tiempo (eje 

X = segundos) y representa el cambio en el tiempo de la diferencia de potencial eléctrico entre dos puntos 

del cuero cabelludo. 

Enterocolitis necrosante (NEC). Patología digestiva adquirida. La primera clasificación descrita y aún una 

de las más utilizadas es la de Bell: estadío I o sospecha de NEC (signos sistémicos e intestinales leves con 

radiografía normal o inespecífica), estadío II o NEC confirmada (signos sistémicos e intestinales 

moderados, signos radiológicos específicos –neumatosis, gas en sistema portal- y alteraciones analíticas –

trombopenia, leucopenia, acidosis metabólica-) y estadío III o avanzada (afectación sistémica grave, signos 

clínicos de peritonitis, neumoperitoneo y alteraciones analítica –acidosis metabólica y respiratoria, 

trombopenia, leucopenia, neutropenia, coagulación intravascular diseminada, proteína C reactiva muy 

elevada). 
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EPM. Edad postmenstrual. Equivale a sumar la edad gestacional (semanas) a la edad cronológica en 

semanas. 

Ejemplo: Edad gestacional 25+2semanas. Edad cronológica 50 días = 7semanas + 1 día. Edad 

postmenstrual 32+3semanas. 

Epoch. Intervalo de tiempo. 

Electrodo de referencia. Electrodo utilizado en el montaje referencial común y que además elimina la 

posible señal de ruido de los propios electrodos (común a todos) y las contaminaciones eléctricas cuyo 

origen no está en el cerebro. Se suele colocar en la zona retroauricular. Una elevada impedancia en este 

electrodo puede implicar la aparición de artefactos en el EEG.  

Electrodo de tierra. Electrodo de escape para eliminar la electricidad que no interesa así como cerrar el 

circuito y poder medir la impedancia. Reduce las interferencias eléctricas cuyo origen no está en el cerebro 

y suelen afectar de igual manera a todos los electrodos de superficie, p.ej la corriente alterna de los aparatos 

eléctricos (50Hz en Europa y 60Hz en EEUU). Se suele colocar en la zona retroauricular o en la frente pero 

se podría colocar en cualquier parte del cuerpo. Una elevada impedancia en este electrodo puede implicar 

la aparición de artefactos en el EEG. 

Especificidad de un test diagnóstico. Proporción de pacientes sin la enfermedad que tienen un resultado 

negativo en el test, es decir, el cociente entre los verdaderos negativos y el total de sujetos no enfermos. 

Estudio de cohortes. Estudio epidemiológico, observacional, analítico, longitudinal prospectivo o 

retrospectivo, en el que los individuos que componen los grupos de estudio se seleccionan en función de la 

presencia de una determinada característica o exposición a un factor de riesgo. Estos individuos no tienen 

al principio del estudio la enfermedad de interés y son seguidos durante un cierto periodo de tiempo para 

observar la frecuencia con que la enfermedad aparece en cada uno de los grupos. 

Filtros de frecuencia. Filtros que eliminan las señales bioeléctricas con frecuencias por encima o por debajo 

del rango de las frecuencias de onda propias de la actividad cerebral. 

 -aEEG: se eliminan señales por debajo de 2Hz y por encima de 15Hz. 

 -EEG: se eliminan señales por debajo de 0.5Hz y por encima de 35-70Hz. 

Frecuencia. Número de veces que una onda se repite en un segundo. Se expresa en ciclos/segundo o 

Herzios (Hz). Las frecuencias de las ondas eléctricas cerebrales se clasifican en delta (<4Hz), theta (4-7Hz), 

alfa (8-13Hz) y beta (>14Hz). 
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Grafoelementos. Son patrones o complejos normales que forman parte del trazado de fondo. Son 

característicos de determinadas edades postmenstruales y por lo tanto ayudan a establecer la evolución 

madurativa de la función cerebral. Ejemplos: “delta brushes o cepillos delta”, “encoches frontalis u ondas 

agudas frontales”, “theta bursts o brotes theta”, etc. 

IBI. Intervalo interbrote. Periodos de atenuación de la actividad cerebral. 

Impedancia. Oposición o resistencia al paso de la corriente entre la superficie de la corteza cerebral y el 

cuero cabelludo. Se mide tras la colocación de los electrodos para evaluar el contacto entre el electrodo y 

el cuero cabelludo. Idealmente debería ser inferior a 5KΩ (kilo ohmios), sin embargo, las guías de 

neurofisiología aceptan impedancias menores de 10 KOhms, especialmente en neonatos, para evitar 

manipulaciones excesivas o abrasiones cutáneas al intentar eliminar la capa más superficial seca de 

epidermis y humedecer el estrato córneo para mejorar la conductividad. Una impedancia elevada en un 

electrodo puede: a) atenuar el voltaje detectado por el electrodo afecto y, por tanto, falsear la amplitud de 

onda en el EEG (falsea la diferencia de voltaje entre los dos electrodos enfrentados); b) aparición de 

artefactos, es decir, señales eléctricas que deberían ser comunes a ambos electrodos y por ello anuladas, de 

detectarían con diferente voltaje en cada electrodo y por ello se integrarían en el EEG. 

Inactivo [definición para aEEG]. Trazado muy suprimido, sin apenas actividad, con márgenes superior e 

inferior por debajo de 5µV. 

Inactivo [definición para EEG]. Se define como la ausencia de actividad cerebral ≥ 2µV revisando el 

trazado con una sensibilidad de 2µV/mm. Es un trazado sin variabilidad y arreactivo. 

Monitor de función cerebral (MFC). Aparato que graba y muestra en su pantalla el trazado de aEEG. Hay 

aparatos de EEG multicanal que pueden procesar la señal de aEEG y hay aparatos específicos para aEEG 

que sólo registran 1 o 2 canales de EEG. 

Montaje. Combinación de canales que se utilizan en un registro y que por tanto aparecen en la pantalla del 

EEG. 

Niveles asistenciales en Neonatología. En función del número de partos, el área de referencia y las 

prestaciones que ofertan, las unidades neonatales se clasifican en niveles I, II, y III. Nivel I: toda maternidad 

deberá contar al menos con una unidad neonatal de estas características que atenderá gestaciones de bajo 

riesgo, recién nacidos a término sanos y recién nacidos de 35-37 semanas de edad gestacional 

fisiológicamente estables. Nivel II: todo hospital con al menos 1.000 partos/año en su área de referencia 

deberá disponer de una unidad de estas características que atenderá a gestaciones complicadas 

seleccionadas y recién nacidos > 32 semanas de gestación y > 1.500g (nivel IIA: sin necesidad de 
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ventilación invasiva o canalización arterial; nivel IIB: posibilidad de ofrecer ventilación mecánica 

convencional breve < 24 horas). Nivel III: debe disponer de al menos 2.000 partos/año en su área de 

referencia; se distinguen 3 subniveles: nivel IIIA que atiende a gestaciones complicadas seleccionadas, 

recién nacidos de > 28 semanas de gestación y > 1.000 g, recién nacidos que precisen ventilación mecánica 

convencional y/o procedimientos quirúrgicos menores; nivel IIIB que atiende a todas las gestaciones 

complicadas y recién nacidos de cualquier edad gestacional, dispone de ventilación de alta frecuencia y 

óxido nítrico y de cirugía pediátrica para intervención quirúrgica mayor con disponibilidad inmediata; nivel 

IIIC: además de todo lo anterior dispone de ECMO y cirugía cardiaca con circulación extracorpórea. 

Parálisis cerebral. Trastorno motor permanente y no progresivo que se caracteriza por un control anormal 

del movimiento y la postura; y que se produce a consecuencia de una agresión sobre el sistema nervioso en 

desarrollo. Es un trastorno heterogéneo en su etiología, patología, expresión clínica y gravedad de la 

discapacidad a la que da lugar. 

Prematuro, niño. Neonato nacido antes de la semana 37 de gestación. Se dividen en subcategorías según 

la edad gestacional: 

   -Prematuros extremos: edad gestacional < 28 semanas. 

 -Muy prematuro: edad gestacional 28 a 32 semanas. 

 -Prematuro moderado a tardío: edad gestacional  32 a 37 semanas. 

Reactividad. Cambios eléctricos en cuanto a frecuencia y/o voltaje y/o continuidad ante estímulos externos. 

Referencia. Ver “electrodo de referencia”. 

Sensibilidad. Es la medida que establece la representación del voltaje en el eje Y de la gráfica de EEG. 

Determina cuantos mm o cm de altura en el eje Y representan a cada µV. Generalmente se utiliza una 

sensibilidad de 7µV/mm que equivale a 70µV/cm. En un mismo registro, si utilizamos una sensibilidad 

menor (p.ej 10µV/mm) las ondas nos parecerán más pequeñas y si utilizamos una sensibilidad mayor (p.ej 

2µV/mm) parecerán más grandes. En los aEEG/EEG digitales se puede modificar la sensibilidad del EEG 

crudo durante la grabación pero también a posteriori durante la revisión del trazado. En los MFC específicos 

para aEEG, las opciones de escala de voltaje (µV/mm) del EEG crudo son diferentes a las utilizadas en los 

EEG convencionales (+/-50µV, +/-100µV, +/-200µV). 

Sensibilidad de un test diagnóstico. Es el porcentaje de pacientes con la enfermedad que tienen un resultado 

positivo en el test, es decir, el cociente entre los verdaderos positivos y el total de sujetos enfermos. 

Simetría interhemisférica. Las frecuencias, voltajes y grafoelementos deberían ser más o menos iguales en 

regiones homólogas de los dos hemisferios.  
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Sincronía interhemisférica. En los trazados con actividad discontinua, se dice que existe sincronía cuando 

los brotes de mayor voltaje emergen de forma casi simultánea en ambos hemisferios cerebrales. 

Sistema internacional 10-20. Es un método reconocido internacionalmente para describir la localización 

de cada uno de los electrodos de EEG. Los números 10-20 hacen referencia al porcentaje (10% y 20%) de 

distancia en la que deben estar colocados los electrodos en la parte frontal, occipital, de lado derecho e 

izquierda del cráneo. Cada sitio tiene una letra para identificar el lóbulo (F frontal, P parietal, T temporal, 

O occipital, C zona interhemisférica central) y un número para identificar la ubicación del hemisferio (pares 

en el derecho, impares en el izquierdo, z para la línea media). 

Valor predictivo negativo de un test. Porcentaje de pacientes con un resultado negativo en el test que no 

tienen la enfermedad, es decir, la probabilidad de no padecer la enfermedad cuando el resultado de la prueba 

es negativo. 

Valor predictivo positivo de un test. Porcentaje de pacientes con un test positivo que tienen la enfermedad, 

es decir, la probabilidad de padecer la enfermedad cuando el resultado de la prueba es positivo. 

Variabilidad. Cambios eléctricos espontáneos, no inducidos por estímulos externos, en la frecuencia y/o 

voltaje y/o continuidad. 
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Anexo I: Informe del Comité de Ética de la Investigación 
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Anexo II: Publicaciones y abstracts en congresos 

La elaboración de esta tesis ha dado lugar a la publicación del siguiente artículo y a la presentación de los 

siguientes abstracts en congresos nacionales e internacionales, los cuales se anexan en las siguientes 

páginas: 

 Cordeiro M, Peinado H, Montes MT, Valverde E. Evaluación de la idoneidad y aplicabilidad 

clínica de diferentes electrodos para la monitorización aEEG/EEG en el niño prematuro extremo. 

An Pediatr (Barc). 2020. doi.org/10.1016/j.anpedi.2020.09.009. Online ahead of print. [FI 2019: 

1.313, Q3]. 

 

 Cordeiro M, Peinado H, Ybarra M, Valverde E. Monitorización de la función cerebral en el 

prematuro extremo: el reto de los electrodos. 

Presentado como Comunicación-póster en el XXVII Congreso de Neonatología y Medicina 

Perinatal – VII Congreso de Enfermería Neonatal, celebrado en Madrid del 2 al 4 de octubre de 

2019. 

 

 Cordeiro M, Peinado H, Valverde E. Interobserver agreement on an amplitude integrated EEG 

(EEG) scoring system that evaluates brain maturation in preterm infants. 

Presentado como Póster oral en el 8th Congress of the European Academy of Pediatric Societies, 

celebrado de manera virtual del 16 al 19 de octubre de 2020. 

Publicado en Frontiers in Pediatrics [FI 2019: 2.634, Q1]. 
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