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Polisomnografia neonatal en el recién
nacido con asfixiagrave a nacer

A.M. Hernandez-Duarte?, F. Dominguez-Dieppa®, M.C. Roca-Molina®

POLISOMNOGRAFIA NEONATAL EN EL RECIEN NACIDO CON ASFIXIA GRAVE AL NACER

Resumen. Introduccién. Se realizaron estudios de polisomnografia neonatal (electroencefalograma, electrooculograma, mo-
vimientos corporales, frecuencias cardiorrespiratorias) en 101 recién nacidos a término con diagndstico de asfixia grave al
nacer. Pacientesy métodos. Para el analisis de los resultados se dividié la muestra en dos grupos en funcién de la ocurrencia
0 no de encefalopatia hipoxicoisgquémica (EHI). Se correlacionaron los resultados de los estudios polisomnogr &ficos con €l
examen neurologico a término y las secuelas del desarrollo neuroldgico en los primeros dos afios de vida. Resultados. Se
obtuvieron correlaciones significativas entre las variables estudiadas. La normalidad del estudio electrofisiol6gico en el gru-
po de pacientes con asfixia grave sin EHI se asoci6 con un examen neurol 6gico a término normal y con una evolucién del de-
sarrollo neurol dgico satisfactoria. Las alteraciones graves de la polisomnografia neonatal a término predominaron en el gru-
po de pacientes con EHI de grado |11 y se correlacionaron significativamente con los examenes neurol 6gicos a término pato-
|6gicosy secuelas graves del desarrollo neurol 6gico. Conclusiones. Queda demostrada la utilidad de la polisomnografia neo-
natal en la evaluacion del estado neurolégico del recién nacido en estado critico y en la prediccion de las secuelas del desa-
rrollo neurolégico en los primeros dos afios de vida. En investigaciones ulteriores es necesario determinar la influencia de
medi camentos (sedantes, anestésicosy antiepil épticos) administrados cotidianamente en el recién nacido critico sobre la acti-
vidad eléctrica cerebral y la estructuracion ciclica de las diferentes fases de suefio. [REV NEUROL 2007; 44: 392-6]
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INTRODUCCION

La evaluacién neuroldgica del recién nacido (RN) resulta com-
plgjay se basa fundamentalmente en €l nivel de conciencia, €l
tono muscular y € desarrollo de reflgjos. Ademas, en €l nifio en
estado critico se afiaden los inconvenientes derivados de | os cui-
dados intensivos neonatales: intubacion prolongada, catéter in-
travascular y uso de sedantes y paralizantes musculares, que li-
mitan la utilidad del examen fisico.

El desarrollo y la utilizacién de técnicas radiolégicas han
optimizado €l diagnostico de las lesiones estructurales en el
cerebro neonatal. La ecografiatransfontanelar, latomografiaaxial
computarizada, la resonancia magnética y la tomografia por
emision de positrones son muy Utiles para demostrar las atera-
ciones de las estructuras cerebrales y su funcion metabdlica,
pero existen estados encefal opaticos que solo pueden expresar-
se en términos funcionales, sin lesion estructural demostrable
en estudios radiol6gicos y que sdlo tienen traduccion clinicay
electroencefalogréfica [1-5].

La polisomnografia neonatal (PSN) es € registro simulté-
neo de la actividad eléctrica cerebral —electroencefalograma
(EEG) convenciona-—y las variables clinicoconductuaes:. fre-
cuencias cardiacas y respiratorias, movimientos corporales, ocu-
lares y tono muscular, fundamentalmente. En el RN, a diferen-
ciade otras etapas de la vida, se presentan particul aridades que
confieren unagran utilidad a estudio polisomnogréfico: el nifio
permanece mas de la mitad del tiempo en suefio espontaneo,
por lo que es posible registrar en un periodo relativamente corto
(60-180 minutos) la organizacion ciclica de las diferentes fases
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de suefio, y en este periodo se producen cambios importantes en
la estructuracion ciclica de los patrones de suefio relacionados
con lamaduracion cerebral.

Desde las 30 semanas de edad gestacional se registran patro-
nes de suefio activo (SA) y suefio tranquilo (ST) identificables
electroconductualmente. El SA es e estado predominante en el
RN: constituye més del 70% del tiempo de suefio en € recién
nacido pretérmino (RNPt) y € 50% en el recién nacido atérmino
(RNt); a final del periodo neonatal, € SA ocupa sdlo e 30% del
tiempo total de suefio. A diferencia de otras etapas de la vida,
cuando e RN se duerme, se registrainicialmente una primerafa-
sede SA o suefio REM (rapid eyes movements) de 30-50 minutos
de duracion. Esta fase se caracteriza desde € punto de vista con-
ductual por movimientos corporales, movimientos oculares répi-
dos eirregularidades de las frecuencias cardiacas y respiratorias,
y desde €l punto de vista electroencefalogréfico, por actividad
theta-delta simétrica con amplitudes entre 30-50 uV (Fig. 1).
Posteriormente laactividad se sincroniza progresivamente con un
aumento de amplitudesy la estabilizacion de | as frecuencias car-
diacas y respiratorias; este periodo se denomina suefio transicio-
nal. A continuacion seregistralaprimerafase de ST, que desde el
punto de vista conductual se caracteriza por ladisminucién signi-
ficativa de movimientos corporales; en €l EEG se observad tipi-
co trazado alternante de este estado de suefio (Fig. 2) [6-11].

La interpretacion de la PSN se realiza en tres etapas suce-
sivas: andlisis de la organizacion ciclica de las diferentes fases
de suefio, estudio de los cambios maduracional es dependientes de
laedad y caracterizacion de la actividad eléctrica cerebral.

En los servicios de neonatologia, la causa mas frecuente de
disfuncién neuroldgica en el RNt esla asfixia grave. Si bien se
halogrado una disminucion en el indice de mortalidad neonatal
en esta entidad neurolégica, alin esta por resolverse la atainci-
dencia de secuelas del desarrollo, por o que €l diagnosticoy la
blsgqueda de variables predictivas podrian mejorar €l desempe-
fio escolar y psicosocia de estos nifios.
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Losresultados del estudio polisomnogréfi-
4 co se clasificaron en dteraciones ligeras o
: moderadas y alteraciones graves:
—Alteraciones ligeras 0 moderadas relacio-
nadas con la actividad de base: inmadu-

ALY S / rez, ateraciones de los ciclos de suefio,
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g l —Alteraciones ligeras 0 moderadas relacio-
nadas con la presencia de actividad paro-
xistica: paroxismo focal aislado, paroxis-
mo multifocal con actividad de base nor-
mal y puntas rolandicas positivas de tipo B.

S —Alteraciones graves relacionadas con la
actividad de base: bagjo voltagje (5-25 uV)
(Fig. 3) y carencia de variabilidad, asime-
tria de voltaje superior a 50%, asincronia
interhemisférica, patron de burst-suppres-
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Figura 1. Trazado de suefio activo en un recién nacido

a término con edad gestacional de 42 semanas.
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presencia de actividad paroxistica: descar-
_ gasfocales o multifocales ritmicas o perié-
il s dicas (Fig. 4) con actividad de base anor-
mal, puntas rolandicas positivas de tipo A.

Se realizaron examenes neurol 6gicos a térmi-
no (ENt) con lastécnicas propuestas por Amiel-
Tison y Barrier (NACS) [13], Prechtl [14] y
Fenichel [7] el mismo dia del primer poli-
somnograma y los resultados se clasificaron
i | L como normales, sospechosos o patol 6gicos:

| —Sospechoso: hipotonia axial y disminu-

M N ] | RARAY] X cion de los reflgjos primarios y osteoten-

dinosos, asi como de su capacidad adap-
tativa.

—Patoldgico: hipotonia global, marcada hi-
porreflexia osteotendinosa, notable dismi-
nucién de los reflgjos integrados y pobre
capacidad adaptativa.
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Figura 2. Trazado de suefio tranquilo en un recién nacido a término con edad gestacional de 42 semanas.

PACIENTESY METODOS

Serealiz6 un estudio prospectivo y longitudinal en 101 RN que sufrieron asfi-
xia grave a nacer (Apgar < 7 alos 5 min, antecedentes de sufrimiento fetal
agudo, necesidad de reanimacion y sindrome de aspiracion meconial) [2]. La
muestra estudiada se subdividié en funcion de la presencia o no de encefalo-
patia hipoxicoisquémica (EHI), por lo que se entiende el estado anatomofun-
cional anormal del sistema nervioso central (SNC), el cua se produce en €
RN asfictico durante la primera semana de viday cuyos signos neurol 6gicos
aparecen en las primeras 24 h de vida [12].

Se realizé un primer estudio polisomnogréafico con una duracion media
de 90 minutos a cada uno de estos pacientes en la primera semana de vida.
Los estudios evolutivos se realizaron con frecuencias y periodicidad va-
riables seglin | as condiciones particul ares de cada paciente.

Se consideraron alteraciones de la organizacion ciclica de suefio cuando
la duracion de una fase de suefio se prolongaba o cuando existia una inver-
sion en laestructuraciclicade las diferentes fases como, por ejemplo, €l ini-
cio del suefio en fase de ST. Se definio lainvariabilidad del trazado como la
ausencia de modificaciones de la actividad eléctrica cerebral relacionadas
con las modificaciones de los ciclos de suefio.

Laevaluacion de la actividad de base tuvo en cuentalas frecuencias domi-
nantes del EEG, asi como sus amplitudes, sincroniay simetriaintra e inter-
hemisférica. Se consideraron como actividad paroxistica los grafoelemen-
tos con inicio y terminacién stbita, cuyas amplitudes son superiores alade
laactividad de base [8].

Se utilizaron los criterios de Holmes [12] para distinguir las puntas o
espigas y las ondas angulares patol dgicas de las variantes fisiol dgicas que
aparecen en los registros de los RN normales.
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Posteriormente se utiliz6 para el seguimien-
to la valoracion neurol6gica de Amiel-Tison
[15] durante el primer afio de viday la exploracién neurol 6gica clésica para
el segundo afio [16]. Los resultados del seguimiento se agruparon en cuatro
niveles:

—Normal.

—Alteraciones ligeras: trastornos ligeros del tono muscular, de los reflejos
o de la actividad motora con carécter transitorio o de breve duracion, re-
traso ligero del desarrollo psicomotor, retraso ligero del lenguaje, déficit
visuales o auditivos ligeros y trastornos de adaptacion social .

— Alteraciones moderadas: hipotonia moderada de gjes y miembros de du-
racion prolongada, retraso moderado del desarrollo psicomotor, mental o
del lenguaje, hipoacusia neurosensorial y trastornos visuales.

—Alteraciones graves: pardlisis cerebral espéstica o insuficiencia motora o
sensoria de origen cerebral de carécter permanente, hidrocefalia, micro-
cefalia, epilepsias, retraso mental, retraso importante del lenguaje y sin-
drome atéxico.

El andlisis estadistico fundamental fue la estimacion de k, que permitié me-
dir el grado de concordancia entre las diferentes evaluaciones clinicas y
polisomnogréficas. También se obtuvieron los valores de sensibilidad, espe-
cificidad, valor pronéstico de la prueba positiva (VPPP) y valor prondstico
de la prueba negativa (VPPN) segln las formulas clésicas [17] parala pre-
diccion de las secuelas del neurodesarrollo.

RESULTADOS

Parael andlisis de los resultados, la muestra se dividi6 en dos grupos: cony
sin EHI (Tablal).
Como muestra la tabla I1, la polisomnografia neonatal a término (PSNt)
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en asficticos graves sin EHI fue normal en 34
RN (75,6%), con alteraciones ligeras-moderadas
en 11 RN (24,4%): relacionadas con la actividad
de base en cuatro pacientes con ateraciones del
ciclo de suefio y en dos con asimetria ligera de
voltaje, y relacionadas con la actividad paroxisti-
ca en cuatro pacientes con paroxismos focales
aislados y en uno multifocales con actividad de
base conservada. No se registraron alteraciones
graves de la PSN en este grupo. El ENt en asfic-
ticos graves sin EHI fue normal en 23 RN
(51,1%), sospechoso en 17 (37,8%) y patol 6gico
en 5 (11,1%). Solo el 5,8% de los casos (dos
pacientes) con estudio electrofisiol6gico normal
mostré un ENt patoldgico y no se registraron
alteraciones graves de la PSNt.

El grupo con EHI mostré un comportamiento
diferente: laPSNt resulté normal en 17 pacientes
(30,4%) y con dlteraciones ligeras-moderadas en
25 (44,6%): cuatro con inmadurez, seis con alte-
raciones de |os ciclos de suefio y uno con activi-
dad de base lenta. Las actividades paroxisticas
fueron en 11 casos focales aidadasy en 10 multi-
focales. Se registraron alteraciones graves en 14
pacientes (25%), 10 de ellos con bgjo voltaeein-
variabilidad delaactividad de base (Fig. 3) y tres
con asimetriagrave de voltaje, mientras que la ac-
tividad paroxistica fue focal ritmica en siete ca-
sos (figuralV), multifocal entresy con patrén de
burst-suppression en uno. El ENt en este grupo de
pacientes resulté normal en 10 pacientes (17,8%),
sospechoso en 16 (28,6%) y patol6gico en 30
(53,6%). El 92,7% de los casos con alteraciones
grave de la PSNt (13 RN) mostré un ENt sospe-
choso (28,5%) o patol égico (64,2%) (Tablalll).

En el grupo de pacientes con asfixiagrave sin
EHI, el neurodesarrollo fue normal en 13 pacien-
tes(28,9%), se encontraran alteracionesligeras o
moderadas en 26 RN (57,8%) y no se conociala
evolucion en seis pacientes. Ademés, ningin pa-
ciente present6 alteraciones graves del neurode-
sarrollo en este grupo (TablalV).

Al determinar la eficaciadelaPSNt en la pre-
diccion de secuelas del ND, se obtuvo una sensi-
bilidad baja (23%), una especificidad alta (76%),
unaVPPP del 66% y unaVPPN del 33%.

Al andlizar el grupo de RN asficticos graves
con EHI, se encontr6 una evolucion normal del
neurodesarrollo en siete pacientes (12,5%), con
alteraciones ligeras o0 moderadas en 33 pacientes

(58,9%) y con alteraciones graves en el 21,4% restante (Tabla V).
En todos | os pacientes con alteraciones graves dela PSNt en el grupo con
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Figura 3. Registro de un recién nacido a término con una edad gestacional de 38 semanas y asfixia
grave con encefalopatia hipoxicoisquémica de grado Ill. Trazado de muy bajo voltaje, patron de alte-
raciones graves asociado a la actividad de base, que refleja un dafio neuroldgico grave en el momen-
to del registro y su persistencia en los primeros 10 dias de vida se asocia casi invariablemente con
alteraciones graves del desarrollo neurolégico.
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Figura 4. Registro realizado 12 horas después del nacimiento de un recién nacido a término con una
edad gestacional de 39,5 semanas y encefalopatia hipoxicoisquémica de grado Il. Descarga mono-
rritmica delta focal centroparietotemporal izquierda, a la cual se sobrepone una descarga monorrit-
mica alfa. Patron de alteraciones graves asociado a la presencia de actividad paroxistica, lo que refle-
ja un dafio neurolégico grave en el momento del registro y su persistencia en los primeros 10 dias
de vida se asocia casi invariablemente con secuelas importantes del desarrollo neurolégico.

Tabla I. Variables perinatales.

EHI se detectaron alteraciones en el neurodesarrollo, excepto en uno en que
se desconocia su evolucion: seis pacientes presentaron alteracionesligeras o
moderadas y siete, alteraciones graves. La sensibilidad fue del 73%; la es-
pecificidad, del 42%; el VPPP, del 89%, y el VPPN, del 20%.

DISCUSION

Al anadlizar las variables perinatales (peso a nacer, sexo, edad
gestacional y Apgar), no encontramos diferencias significativas
entre los grupos de RN con y sin EHI. Debe tenerse en cuenta
que sdlo incluimos en lamuestra estudiada RN, lo cua excluye
condiciones frecuentemente asociadas a |a asfixia como la pre-
maturidad y, por tanto, su asociacion con variables como la edad
gestacional y €l peso a nacer.

En el grupo de pacientes con asfixiagrave sin EHI, lanorma-
lidad de laPSNt se asoci6 significativamente con un ENt normal
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Sin EHI Con EHI
Peso (media) 2.920¢g 3.175¢g
Edad gestacional (media) 38 semanas 39 semanas
Sexo F: 20; M: 25 F: 22; M: 34
Apgar: 1/5 min 4/6 3/5

EHI: encefalopatia hipoxicoisquémica; F: femenino; M: masculino.

y las alteracionesligeras-moderadas con el examen clinico sospe-
choso o patoldgico. No se obtuvieron alteraciones graves de los
estudios clinicoelectrofisiol0gicos en este grupo de pacientes
(Tablall). Segin nuestra experiencia, en laasfixiagrave sin EHI,
las alteraciones de uno u otro estudio general mente desaparecen

REV NEUROL 2007; 44 (7): 392-396



Tabla Il. Relacién entre la polisomnografia neonatal (PSNt) y el examen
neuroldgico (ENt) a término en la asfixia grave sin encefalopatia hipoxico-
isquémica.

POLISOMNOGRAFIA NEONATAL

Tabla Ill. Relacién entre la polisomnografia neonatal (PSNt) y el examen
neuroldgico (ENt) a término en la asfixia grave con encefalopatia hipoxico-
isquémica.

PSNt ENt normal  ENt sospechoso ENt patolégico PSNt ENt normal  ENt sospechoso ENt patolégico
Normal (n = 11) 20 12 2 Normal (n = 17) 5 6 6
Alteraciones ligeras- 3 5 3 Alteraciones ligeras- 4 6 15
moderadas (n = 25) moderadas (n = 25)

Alteraciones graves 0 0 0 Alteraciones graves 1 4 9

(n=14)

(n=14)

Tabla IV. Relacién entre la polisomnografia neonatal a término (PSNt) y la evolucion del neurodesarro-
llo en los primeros dos afios de vida en nifios con asfixia grave sin encefalopatia hipoxicoisquémica.

estudios clinicoelectrofisiol6gicos y en
secuelas ulteriores del neurodesarrollo.

Las alteraciones graves predomi-

PSNt Neurodesarrollo Neurodesarrollo Neurodesarrollo Desconocido . H
normal con alteraciones con alteraciones nantes relaci onad_as con |_a aCUV_' dad _de
ligeras-moderadas graves base fueron el bgjo voltajey lainvaria-
Normal 10 20 0 4 bilidad del trazado, r_esultados gue con-
cuerdan con lo descrito por otros auto-
Alteraciones ligeras- 3 6 0 2 res [6,18]. Hrachovy [19] considera la
moderadas depresion de la actividad de base como
Alteraciones graves 0 0 0 0 |a primera manifestacion de la anorma-
lidad de la funcion cortical. La acti-

Total 13 26 0 6

vidad paroxistica encontrada mas fre-

Tabla V. Relacion entre la polisomnografia neonatal a término (PSNt) y la evolucién del neurodesarrollo
en los primeros dos afios de vida en nifios con asfixia grave y encefalopatia hipoxicoisquémica.

cuentemente fue el trazado monorrit-
mico, sobre todo en pacientes con EHI
degrado 1.

Al relacionar los resultados de la

PSNt Neurodesarrollo Neurodesarrollo Neurodesarrollo Desconocido PSNt con la evolucion del neurodesa-
normal con alteraciones con alteraciones ; o

ligeras-moderadas P rroIIc_:, obtuvimos que los nifios con al

teraciones graves del estudio neurofi-

Normal (n = 17) 3 u 1 2 siologico evolucionaron desfavorable-

0 .

Alteraciones ligeras- 4 16 4 1 mente (50% con alteraciones graves Fje'

moderadas (n = 25) neurodesarrollo y 42,8% con alteracio-

Alterac o 5 . N nes ligeras-moderadas), resultados que

eraciones graves dependian de la capacidad del estudio

Total 7 33 12 4 neurofisiol6gico en la deteccion de da-

en el transcurso de las primeras semanas de viday la evolucion
del ND es normal o con ateraciones ligeras-moderadas de ca-
racter transitorio.

En e grupo con EHI, lanormalidad y las ateraciones lige-
ras-moderadas de la PSNt se asociaron con un ENt sospechoso
0 patol 6gico. Debemos tener en cuenta que se trata en este caso
de nifios con EHI de grado I-11, en los cuales | as alteraciones de
los estudios son generalmente transitorias y se asocian con un
mejor pronostico del desarrollo neurolégico. Las ateraciones
graves del estudio electrofisiol6gico se presentaron fundamen-
talmente en laEHI de grado 111 y se asociaron con un ENt pato-
l6gico y secuelas graves del neurodesarrollo.

Nuestros resultados se podrian explicar por la propia fisio-
patologia de la asfixia. Se ha demostrado que la hipoxia, 1a hi-
percapnia 'y la acidosis en el curso de la asfixia desencadenan
vasoconstriccion periférica, esplénica, renal y hepética por un
mecanismo reflgjo, o que compensa la hipoxia de los drganos
vitales como €l cerebro, € corazon y las suprarrenales [4]. La
EHI ocurre cuando por la hipoxia mantenida fallan estos meca-
nismos compensatorios de mantenimiento del flujo sanguineo
cerebral [10] y se produce el dafio celular andxico irreversible,
que se refleja en ateraciones graves y de larga duracion en los

REV NEUROL 2007; 44 (7): 392-396

fio estructural del SNC, que se mani-
fiesta evolutivamente por la aparicién
de secuelas del neurodesarrollo [11,13]. Existen controversias a
evaluar e vaor del la PSN neonatal en la prediccion de las se-
cuelas neuroldgicas. Monod [18], en una revision de 691 regis-
tros electroencefalogréficos realizados en 270 RN durante los
primeros meses de vida, encontrd una alta correlacion entre los
hallazgos electroencefalogréficos y la evolucion del neurodesa
rrollo; por tanto, la actividad de base del EEG se correlaciona
significativamente con el prondstico clinico de la asfixia perina-
tal. En nuestro estudio, |os casos con actividad de base normal o
alteracionesligeras durantelos primeros siete dias de vida evolu-
cionaron normalmente y los casos con una depresion grave del
EEG en cualquier momento, y méas alin 12 dias después del naci-
miento, desarrollaron secuelas neuroldgicas graves. La persis-
tencia de ateraciones graves en estudios de PSN durante las se-
manas que siguen a evento asfictico debe considerarse como un
indicador de certeza delesién cerebral estructural y se asociain-
variablemente a secuelas moderadas-graves del desarrollo neu-
rolégico. Takeuchi et al [20], a estudiar € comportamiento de
los EEG evolutivos en la asfixia grave a nacer y sus correlacio-
nes con las secuelas del desarrollo neuroldgico, describen que
los pacientes con registros con actividad de base normal o atera-
ciones ligeras en la primera semana de vida evolucionaron nor-
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malmente, mientras que las ateraciones graves de la electrogé-
nesis cerebral en cualquier momento, pero més alin después de 12
dias de vida, desarrollaron secuelas graves del neurodesarrollo.
En investigaciones ulteriores es necesario determinar lain-
fluencia de medicamentos (sedantes, anestésicos y antiepilépti-
cos) administrados cotidianamente en el RN critico sobre la

electrogénesis cerebral, de manera que se evitara la utilizacion
yatrogénica de estos farmacos y se mejoraré considerablemen-
telautilidad delaPSN en laevaluacion del estado neurol 6gico
del neonato en estado critico en cuidados intensivos neonatales
y en la prediccion de las secuelas del desarrollo neurol égico
ulterior.
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NEONATAL POLYSOMNOGRAPHY IN NEWBORN INFANTSWITH SEVERE BIRTH ASPHYXIA

Summary. Introduction. Neonatal polysomnography studies (electroencephal ogram, electrooculography, body movements,
cardiorespiratory frequencies) were performed in 101 newborn full-term infants diagnosed with severe birth asphyxia.
Patients and methods. To analyse results, the sample was divided into two groups, depending on whether hypoxic-ischaemic
encephalopathy (HIE) had occurred or not. The results of the polysomnography studies were correlated with those from the
full-term neurological examination and the sequelae from the neurological development during the first two years of life.
Results. Sgnificant correlations were obtained among the variables that were studied. The normality observed in the electro-
physiological study in the group of patients with severe asphyxia without HIE was associated with a full-term neurological
examination and with a neurological development that has progressed in a satisfactory manner. In the group of patients with
grade Il HIE there was a predominance of severe alterations in the full-term neonatal polysomnography study, which were
significantly correlated with the pathological full-term neurological examinations and serious sequelae from neurological
development. Conclusions. It has been proved that neonatal polysomnography studies are a valuable aid in evaluating the
neurological status of newborn infants in a critical condition and in predicting the sequelae of neurological development in
the first two years of life. Further research should be aimed at determining the effects exerted by the daily administration of
medi cation (sedatives, anaesthetics and antiepileptic agents) in critical newborn infants on electrical activity in the brain and
the cyclic structuring of the different phases of sleep. [REV NEUROL 2007; 44: 392-6]

Key words. Asphyxia. Electroencephal ogram. Hypoxi c-ischaemic encephal opathy. Neurodevel opment. Neurological sequelae.

Newborn infant. Polysomnography.
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