
En el prefacio de la edición de 2006 de Brain monito-
ring in the neonate, White y Spitzer1 indicaron que la
monitorización continua del electrocardiograma “au-
mentaría sustancialmente nuestro conocimiento de la le-
sión neurológica neonatal y mejoraría notablemente los
resultados de todos los neonatos hospitalizados”. Pero,
advierten que “... el acceso a la información suele prece-
der a la capacidad de utilizarla con prudencia”. Parafra-
seando a otros2, “no dejemos salir de nuevo al genio de
la botella”. A la luz de la experiencia de la comunidad
obstétrica con la monitorización electrónica fetal
(MEF), el empleo generalizado de la nueva electroence-
falografía integrada en amplitud (aEEG) para diagnosti-
car y tratar las convulsiones neonatales debe realizarse
de forma cuidadosa.

MONITORIZACIÓN ELECTRÓNICA 
DE LA FRECUENCIA CARDÍACA FETAL

La monitorización electrónica de la frecuencia car-
díaca fetal (MEF) fue introducida en la práctica clínica
generalizada a principios de los años sesenta como in-
tento de descubrir al feto sometido a estrés o distrés
que podrían desarrollar una encefalopatía hipoxicois-
quémica y, posteriormente, parálisis cerebral3,4. En el
momento de su introducción no había estudios contro-
lados que demostrasen que fuese preferible a la auscul-
tación. Estudios y metaanálisis posteriores demostraron
que, pese al aumento de la tasa de cesárea en un 40%
desde la introducción de la MEF, la morbilidad y la
mortalidad perinatal no habían variado, y tampoco la
incidencia de parálisis cerebral posterior5-7. Sin embar-
go, la MEF ha resultado en un marcado aumento de la
morbilidad materna asociada con la cesárea. Nelson7

observa que las tres cuartas partes de los niños que de-
sarrollaron parálisis cerebral no habían tenido anoma-
lías en la monitorización fetal, y que la monitorización
tenía una tasa de falsos positivos del 99,8%. También
hubo un espectacular aumento de la incidencia de de-
mandas por malpraxis contra los obstetras, a menudo
basadas en la interpretación retrospectiva de los regis-
tros de monitorización. Conociendo el resultado, los
abogados y los expertos revisaban los registros del
niño y afirmaron: “Si se hubiera provocado antes el
parto...”.

Pese a los muchos artículos recientes que analizan es-
tos efectos2, al conocimiento de la saturación fetal de
oxígeno8, y a la conclusión generalizada de que “la in-
tervención operativa basada en la monitorización fetal

puede hacer más daño que bien” 9, la MEF sigue siendo
el patrón de la asistencia.

La puesta en marcha de una monitorización aEEG en
las unidades neonatales para detectar y tratar las convul-
siones sin una clara evidencia del beneficio o el trata-
miento eficaz de la encefalopatía detectada puede con-
ducir a unos resultados adversos, médicos y legales,
similares.

CONVULSIONES NEONATALES Y
MONITORIZACIÓN CONTINUA DEL EEG

“Las convulsiones en el neonato son el signo más co-
mún e importante de la encefalopatía neonatal aguda;
constituyen un riesgo importante de muerte o discapaci-
dad neurológica posterior y contribuyen, por sí mismas,
a un resultado adverso del desarrollo neurológico”10.
Como las convulsiones clínicas pueden pasar por alto o
ser mal interpretadas por el personal, y la interpretación
de los EEG neonatales es costosa y necesita mucho en-
trenamiento, cada vez se utiliza más el equipamiento
para la detección automática de descargas (aEEG). Los
argumentos para su empleo son similares a los utiliza-
dos inicialmente en la puesta en marcha de la MEF.

Aunque los estudios en los neonatos no han separado
las consecuencias de la etiología subyacente de las con-
vulsiones de las consecuencias adicionales de las pro-
pias convulsiones, los estudios hechos en animales11,12 y
en neonatos13,14 sugieren que las convulsiones clínicas
pueden (pero sólo pueden) tener efectos adversos. No se
ha estudiado las consecuencias de las convulsiones sub-
clínicas y de las convulsiones neonatales detectadas
electroencefalográficamente (CNE), y no se ha demos-
trado su importancia.

Existe el acuerdo de que, para que el tratamiento de
las convulsiones clínicas sea eficaz, es obligatoria la de-
tección temprana, ya posible mediante observaciones
estándar al lado de la cuna14. La electroencefalografía
sólo aumenta ligeramente la identificación de los neona-
tos en riesgo de convulsiones subclínicas15. Sin embar-
go, la celebración de dos conferencias internacionales
recientes sobre monitorización cerebral en el neonato, y
la presencia de tres compañías vendedoras de máquinas
de aEEG en la reciente reunión de la Chile Neurology
Society (octubre de 2006) atestiguan el creciente interés
por esta tecnología.

Reconociendo la necesidad de establecer un trata-
miento seguro y eficaz de las convulsiones neonatales,
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Services10, propuso un estudio multicéntrico de la efica-
cia de fenobarbital en el tratamiento de las convulsiones
neonatales subclínicas, centrado en los neonatos “en alto
riesgo de desarrollar convulsiones neonatales subclínicas
detectadas electrocardiográficamente (CNE)”. Sin em-
bargo, reconoce la ausencia de datos de la fiabilidad in-
traobservador al leer tales estudios; la poca evidencia de
que las anomalías del EEG causan problemas; y la míni-
ma evidencia de que el tratamiento con fenobarbital u
otro anticonvulsivante es más beneficioso que dañino15.

Como estudio de la eficacia de fenobarbital en la
CNE, este proyecto multicéntrico puede ser justificable.
Sin embargo, el empleo más generalizado, rutinario, de
esta nueva tecnología, no comprobada ni normalizada, 
para detectar y posiblemente tratar las convulsiones neo-
natales clínicas o subclínicas está plagado de peligros.

Las convulsiones neonatales son, prácticamente siem-
pre, consecuencia de una encefalopatía existente o pre-
via. La encefalopatía puede ser el resultado de infeccio-
nes clínicas o subclínicas en la madre o en el neonato; de
agresiones agudas como el traumatismo, el sangrado o
los ictus y, en ocasiones, estar causada por la hipoxia o
isquemia fetal. Sea cual sea la etiología, no existe una
clara evidencia de que las convulsiones subclínicas que
necesitan de la detección por aEEG causen un daño su-
perior al originado por el(los) agente(s) encefalopático(s)
subyacente(s)14. Tampoco existe una clara evidencia de
que las medicaciones anticonvulsivantes puedan contro-
lar eficazmente las convulsiones, ni de que este trata-
miento disminuya las secuelas posteriores, como la PC o
el retraso intelectual15-17. Sin embargo, hay pruebas de
que los propios tratamientos podrían ejercer efectos ad-
versos sobre el sistema nervioso central del neonato18.

La aEEG no debe gozar de un empleo generalizado
en la detección y el tratamiento de las convulsiones neo-
natales hasta que:
1. Esté demostrada su utilidad en la detección fiable de
anomalías como las convulsiones sutiles (subclínicas).
2. Esté demostrado que la prueba pueda ser interpretada
de forma fiable y reproducible por los que la van a uti-
lizar.
3. Esté demostrado que las convulsiones identificadas
únicamente por un aEEG provocan una disfunción neu-
rológica.
4. Esté demostrado que el tratamiento previene o mejora
la disfunción.

CONCLUSIONES

Los aEEG están siendo utilizados cada vez más en las
unidades neonatales para detectar tanto las convulsiones
como las convulsiones subclínicas. Se ha afirmado que
“todo niño ingresado en una UCIN con EN o convulsio-
nes debe someterse a monitorización continua…”19 pese
a la falta de pruebas de los efectos nocivos de las con-
vulsiones subclínicas detectadas por la CNE. Greisen20

señala que, aunque las convulsiones y descargas sutiles
no son normales, los beneficios de la intervención no
son claros, como tampoco lo son los beneficios adicio-
nales de la monitorización. Además, quedan dudas in-
cluso de la importancia de las descargas postictales21-23.

A la luz de la experiencia de la introducción de la mo-
nitorización fetal y de sus consecuencias medicolegales,
el aEEG debe ser introducido con cautela en la práctica

rutinaria hasta que contemos con pruebas convincentes
de su utilidad en la detección de las convulsiones y de la
utilidad del tratamiento de las convulsiones.
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