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INTRODUCCION 

CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES 

Las crisis convulsivas neonatales representan un grave problema a la salud pública, la 
incidencia de crisis convulsivas neonatales oscila de 3.8 a 4 por cada 1000 nacidos vivos 
(1) y la mortalidad va de 13 a 20% (1,2,3,4). 

FISIOPATOLOGIA Y EFECTO BIOQUIMICO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

Una convulsión es el resultado de una descarga eléctrica, sincrónica y despolarizante de 
las neuronas del sistema nervioso central (5). 

CLASIFICACION DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

TIPO GRUPO ETEREO REGION AFECTADA CARACTERIsucAS 

PT* T** 

Sutiles ++ Ojos y extremidades Asociadas a fenómenos 
motores y autónomos. 

Clóricas +-+ Cara, miembros 
superiores e inferiores 

Crisis focales 

Tónicas 

Mioclónicas 
... 

-I- 

_________ 	. 
+ 

Miembros superiores e 
inferiores 

________ 
Grandes grupos 

musculares flexores de 
todo el cuerpo 

Movimientos de extensión con 
posición sostenida de las 

extremidades _______ 
Focales, multifocales y

_. 
 

generalizadas 

+ común 
++ muy común (5,7,13).  

PRETERMINO 
**T TERMINO 
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Sutiles 
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Ojos y extremidades 
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CARACTERISTICAS 

________________ 
Asociadas a fenómenos 
motores y autónomos .  

PT* T.** 
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Clónicas +1- Cara, miembros 
superiores e inferiores 

Crisis focales 

Tónicas + 1- Miembros superiores e 
inferiores 

Movimientos de extensión con 
posición sostenida de las 

extremidades 

Mioclónicas + 1 Grandes gnipos 
musculares flexores de 

lodo el cuerpo 

Focales, multifocales y 
generalizadas 

común 
muy común (6,7,8). 
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110 :;pir AL 	1 /1 1/$141'11, Al I. 	0 	I I: I,  I 	I 	' 
1114:1211110C1111222~6111:12111ittlIdalt. 	 11101,1014 



PT 

4.1 

-I i- 

ETIOLOGIA 

..... 

PERIODO N EONATAI, TIEMPO DE VIDA EXTRAUTERINA 

0-72 hrs. 	mas de 72 hrs. 
...... 

Encelidopana Inpóxica isquemica 

Hemorragia intracraneal 

Hipoglicemia 

Hipocalcemia 

Infección intracraneal 

Defectos del desarrollo 

Abuso de drogas 4 

ETIOLOGIA DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

Las principales causas de crisis convulsivas, según edad de aparición, se resumen a 
continuación 

4 	IIICIIOS 091111111 

+4 	legulannente común 
-4++ muy común (1).  

CAMBIOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS EN LAS CRISIS CONVULSIVAS 
NEONATALES 

El electroencefalograma se obtiene generalmente en el período postictal, se utiliza para 
evaluar y diagnosticar las crisis convulsivas. El trazo en el EEG que sugiere una crisis 
convulsiva es la presencia de trazos con puntas, ondas focales, multifocales ó ambas, y 
descargas focales monorrítmicas (1). 
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TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO NEONATA'. 

I .Mantener la vía aérea permeable siguiendo el A,B,C, de la reanimación neonata!, 
A-Vía aérea permeable, B- Observar movimientos respiratorios, C—Verificar 
funcionamiento cardiovascular. 

2.Vía patotera' permeable (central o periférica) canalizar con solución glucosada IV al 
5% ó 10%. 

3.Toma de signos vitales: FC, Hl, temperatura, tensión arterial, ECG, oximetría de pulso, 
gasometría central o periférica (I). 

4.Tomar un destrostix, si hipoglicemia menor de 45 mg/dl, administrar solución 
glucosada al 10% 2m1/kg, seguida de infusión de solución glucosada a 6mg/kg/min. 

5.Tomar electrolitos séricos y otros estudios de laboratorio: BHC, QS (incluyendo Na, 
Glucosa, Ca, Mg, urea), niveles séricos del anticonvulsivo (si está recibiendo) (10). 

6.EN CASO DE ALGUN TRANSTORNO METABOLICO CORROBORADO EN EL 
LABORATORIO SE DEBE REALIZAR LO SIGUIENTE. 

A) HIPOCALCEMIA.: Nivel sérico menor de 7mg%, administrar gluconato de calcio 10% 
a 200mg/kg (2m1/kg) lento IV. Continuar con dosis de mantenimiento de 200-
500mg/kg/día. Se debe tnonitorear la FC durante la administración de calcio ( 11). 

B) HIPOMAGNESEMIA: Nivel sérico menor de 1.5mg%, administrar sulfato de 
magnesio al 50% a 100mg/kg/IV o 2m1/kg, puede provocar hipotonía severa por 
efecto curarizante (11). 

SI LAS CRISIS CONVULSIVAS NO CESAN DESPUES DE ESTOS 
MEDICAMENTOS UTILIZAR EL ESQUEMA DE LA SIGUIENTE PAGINA. 
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7. EN CASO DE CRISIS CONVULSIVAS NO ASOCIADAS A TRANSTORNO 
METABOLICO, USAR POR ORDEN EL SICallEN'rE ESQUEMA. 
I. BENZÁMIACKEINAS:•  

LORAZEPA511. 1510 0.I niginsheis 	4mr, do,ig \-11 0,110d, IN, 

DIA 23EPANI: IV:0133 3 ninIndosis 11,1d0 10 	 ü 	 I 11 UI  

111111AZOLANI:111/01.11411.0 05.0 mg.Wito,si, 
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SI LAS CC SE DETIENEN, 
CONTINUAR CON : 
3. IFENITOINA: IV: 5nig/kg/dosis (14). 

SI LAS CC CON 	JAN, SE011111 CON 
ENOBARBITAL 1VIM I 5-2 5 	I mg min 

(Inax 100 mg m10). loros monitor., de l'A (13.11).  

SI LAS CC SE DETIENEN, 
CONTINUAR CON: 
4. FENOBARBITAL: I V/VO 3-5 mg/kg/ 
dosis (14). 

SI I AS CC CONTINIIAN. SFOUIR CON: 
FENOBARIIITAL: IV 5-10 ii)33.115Insis 
bolos coda 5.10 inmuto:: con e popo de venta:ion, (ni s; (dr mg. 

10 0 1) 

SI LAS CC SE DLTIENEN, 
CONTINUAR CON: 
6. PIRIDOXINA: 10 ing/dosisNO (14). 

IV,  turramos° 
10 Intraosen 

Via leotal 
Vil- Vía mal. 
*Algunos autotes sugnaon .1 LINO de 
fenobarbital mino primera eleedón 
on este piad  

SI LAS CC CONTINUAN: 
5. PIRIDOXINA, 50.100 ing151  (1 11.1) 

SI I.AS CC CONTINUAN CONSIDI'OAR 
2, DIAZEBANE 02-4(44 risiknint15: infitsino continua 

11111)AZOLART 0.1433 ingl,p3IV infusión continua 
44 PARALBEIIIDO. 0.3 inEkielV diluido 1.2 en omite Pli 
lo. LIITOCAINA: Impregnación 2 nigikkplV sostén 4.0 mg' 
3011V (I, 11). 
II. AC1ETAZOLAMMA, 10-30 ingle3desis VO (11). 

o.  

SI LAS CC Cl)NTINUAN. INI1OCIR COMA BARIIIT1101(3). 
12. T11/PF.NTAI., lininelniseión 3.5 ing441,1 V con aumento de 

2 ing/IglirLV; 
estilista:boite bojo eontiol 1)00. IIII111/110011 InCiálleu o en una 
sala de 1001[0,1 

TA y administrar 1)01 AMINA si VA disminuye. ste,pues 
se uniste dosis senior 
respuesta t 1 3) 

11051'11AI. 	1141 A/1111 	111.III., 	I l b I t r i 0 	1,0011/ 
C0~1312,10.1'40010~10,10011190111,11411115000015121~111 



PRONOSTICO 

Se han documentado secuelas neurológicas permanentes en pacientes con crisis 
convulsivas neonatales, principalmente retraso psicomotor 15 a 20% (1) e hipoacusia 3 
a 9% (15,16). 
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JUSTIFICACION 

El presente estudio retrospectivo se realiza con la finalidad de analizar la incidencia, 
etiología, aspectos clínicos, tratamiento y pronóstico del recién nacido (RN) con crisis 
convulsivas en la población de pacientes de la sala de cuidados intensivos neonatales 
(UCIN) del Hospital Infantil de México "Federico Gómez". 
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OBJETIVOS 

.Determinar las principales causas de crisis convulsivas neonatales en recién nacidos 
(RN) PT y T en la sala de neonatología del Hospital Infantil de México (111M) Federico 
Gómez. 

2.Describir las manifestaciones clínicas, incidencia y etiología de crisis convulsivas en 
los RNPT y 1', así como el tratamiento recibido. 

3.Revisar las alteraciones electroencefalográficas en RNPT y T con crisis convulsivas. 

4.Determinar la morbimortalidad asociada a crisis convulsivas en la población estudiada. 
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MATERIAL Y METODO 

DISEÑO DE ESTUDIO 

Estudio retrospectivo de revisión de expedientes, descriptivo. 

POBLACION DE ESTUDIO 

Los RN con diagnóstico de crisis convulsivas nconatales, que fueron capturados de las 
hojas frontales de los expedientes clínicos resguardados en el archivo central del Hospital 
Infantil de México Federico Gómez. 

FUENTE 

Expedientes clínicos. 

Archivos de los estudios EEG del Departamento de Neurología y Electroencefalografia 
del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

Registros del Departamento de Psicología y Electrofisiología del Hospital Infantil de 
México Federico Gómez. 

PERIODO 
I enero 1990 al 31 diciembre 1994. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se analizaron variables demográficas, manifestaciones clínicas, trazo EEG, pronóstico, 
seguimiento y tratamiento de crisis convulsivas. Además se analizaron diferencias entre 
pacientes preténnino y término. 

Se utilizó prueba de Fisher para variables no paramétricas y 1 Student para variables 
parametricas 
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RESULTADOS 

Durante el periodo de estudio hubo un total de 834 ingresos a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales (UCIN) del Hospital Infantil de México Federico Gomez, se 
detectaron 50 RN con crisis convulsivas neonatales, 17 PT y 33 de T. 

Las características generales de los RN estudiados se resumen en el cuadro núm I ; se 
observa predominio del sexo masculino. La mayoría de los RNPT fueron hipotróficos de 
33-36 semanas, un paciente macrosómico nació en su domicilio por vía vaginal y sufrió 
probablemente trauma obstétrico. El peso al nacimiento (promedio ± DE) de los RNPT y 
RNT fué de 1.6 ± 0.52 kg y 2.9 ± 0.84 kg respectivamente. 

En el cuadro 2A y 213 se resumen los antecedentes perinatales de la población estudiada, 
solo 8 pacientes (47%) de los RNPT se obtuvieron por vía vaginal y 30 (91%) de los 
RNT se obtuvieron por esta vía (p<0.05). El Apgar unicímiente se determinó en 14 
RNPT y en 7 RNT, sólo 3 de los 21 tuvieron Apgar menor a 3 al primer minuto, hubo un 
PT con Apgar de 3 a los 5 minutos procedente de otro hospital, que ingresó a la UCIN 
del 1-HM a los 24 días de vida extrauterina, el cual tuvo hemorragia cerebral grado IV y en 
el que se detectó convulsión a los 28 (lías de vida, que duró un día. La edad materna 
predominante fué de 21-30 años, hubo una madre de 10 años de edad con el antecedente 
de una violación. 

En el cuadro 3 y en la gráfica número I se describe el tipo y la frecuencia de crisis 
convulsivas que presentó la población estudiada. El tipo de crisis convulsivas que 
predominó en los RNPT y RNT fué la sutil. 

En el cuadro 4 se describe la etiología de las crisis convulsivas en la población estudiada, 
la causa más frecuente de crisis convulsivas en PT y '1' fué la encefalopatía hipóxico 
isquémica (EH!) la cual se encontró en 9 RNPT (53 %) y en 14 'RNT (43%), hubo 3 PT 
(17%) menores a 28 semanas de vida extrauterina con hemorragia cerebral grado IV. 

Llamó la atención que la hipernatremia fué el transtano hidroelectrolítico que con más 
frecuencia se asoció a crisis convulsivas en el recién nacido de término y unicamente 
hubo un niño pretémuno con malformación cerebral, dos pacientes a►acrosómicos 
presentaron hipocalcemia, y uno de ellos tuvo además hipoglucemia. 

En el cuadro 5A y 513 se resume la edad de inicio de las crisis convulsivas, la mayoría (le 
los pacientes presentaron crisis convulsivas después de los 7 días de vida extrauterina 
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En el cuadro 5C se muestra la duración aproximada de las crisis convulsivas, se observa 
que el promedio de los días que presentaron convulsiones fue de dos días para ambos 
grupos. Debido a la naturaleza del estudio, no se pudo determinar con certeza que 
pacientes tuvieron status epilepticus, sin embargo en los expedientes se registró este 
diagnóstico en dos casos, uno de los cuales falleció y ambos convulsionaron por E141. 

En el cuadro 6 se muestran los anticonvulsivantes utilizados; en la mayoría de los casos 
se utilizó el PNB (7 I% de los casos). 

En el cuadro 7 se muestra el seguimiento del desarrollo psicomotor según escala de 
Gesell de los recién nacidos estudiados, hubo 36 sobrevivientes (72%), pero solo se 
siguieron 21 pacientes de estos (58%) 5 PT y 16 T. El máxin►o seguimiento logrado en 
los PT fué de 12 meses en un paciente y en los 'I' un solo paciente hasta los 3 años, la 
mayoría no regresó a consulta externa. En el grupo de término el 25% ( 	se siguió por 
2 años. 

En el cuadro 8 se presentan los resultados de los potenciales auditivos realizados a los 
pacientes después de los 3 meses de vida extrauterina. De los 36 sobrevivientes, sólo se 
realizaron PA a 25 (6 PT y 19 T); solo se encontró un paciente con hipoacusia en el 
grupo de PT y 10 en los de término, lo cual no fié estadísticamente significativo. 

En el cuadro 9 se muestra el tipo de EEG y las patologías que dieron origen a las crisis 
convulsivas, el mayor número de registros correspondieron a pacientes con El-II con 10 
trazos, aquí hubo predominio de paroxismos y ritmo lento generalizado. Los transtornos 
hidroelectrolíticos dieron trazos de bajo voltaje generalizado y bajo voltaje localizado; las 
causas infecciosas tuvieron como alteraciones electroencefalográficas bajo voltaje 
generalizado. 

Con respecto a la mortalidad, se registraron 14 fallecimientos, 8 en los IZI\IPT (47%) y 6 
en los RNT (18%), la diferencia entre estos gntpos fué significativa (P<0.05); 11 de las 
muertes fueron por la patología de base que originó las crisis convulsivas y 3 no tuvieron 
relación a las mismas. 
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DISCUSION 

Durante el período de estudio se detectaron 50 pacientes con crisis convulsivas, lo que da 
una incidencia aproximada de 5 pacientes convulsionadores por cada 100 ingresos. Esto 
indica que las crisis convulsivas son un problema frecuente en la UCIN del HIN!. En 
otros países se ha reportado una incidencia de uno por cada 200 RN vivos (17). 

En esta casuística hubo predominio del sexo masculino, como ha sido reportado por otros 
autores (17); no es aún claro la razón por lo que el riesgo de crisis convulsivas es mayor 
en hombres. 

La mayoría de los pacientes fueron de término. En el grupo de los PI hubo tres pacientes 
menores a 28 semanas; esto es importante, ya que a esta edad existe un mayor riesgo de 
hemorragias intracraneanas, de hecho estos 3 pacientes tenían hen►orragia cerebral grado 
IV. Se registraron 9 pacientes PT con MI que también predispone a crisis convulsivas 
(II). 

Dos RNT eran macrosómicos y presentaron complicaciones propias de esta entidad 
como alteraciones metabólicas, trauma obstétrico y EHI (18,19). 

Se recopiló la calificación de Apgar en 21 pacientes; aunque el puntaje no es un factor 
definitivo para determinar sufrimiento fetal agudo (11), se ha sugerido que una 
calificación Apgar menor de tres a los cinco minutos puede ser de mal pronóstico (20); el 
único PT detectado con Apgar menor a 3 a los 5 minutos ingresó al hospital durante la 
tercera semana de vida, este probablemente tuvo convulsiones antes de su ingreso sin 
embargo aquí se detectaron hasta el día 28. 

La causa más frecuente de crisis convulsivas en ambos grupos fié la EH1, tal como lo 
reportado en la literatura universal (1,21). La hemorragia cerebral grado IV representó el 
segundo lugar en la etiología de crisis convulsivas en los PT, esto acorde a lo referido en 
la literatura (22,23). Llamó la atención que los transtornos metabólicos ocuparon la 
segunda causa de crisis convulsivas en los pacientes de T. Esto contrasta con lo reportado 
por Volpe, que refiere que la neuroinfección ocupa el segundo lugar como causa de crisis 
convulsivas en los R.NT (I). Los transtornos hidroelectrolíticos de los pacientes se 
asociaron a deshidratación, por lo que los pacientes que llegan al HIM procedentes de 
otros hospitales ó de su domicilio, reflejan probablemente una mala detección de los 
transtornos electrolíticos y un mal manejo. 
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Entre las causas infecciosas, la neuroinfección trié responsable del 6% de crisis 
convulsivas en la población estudiada, por lo que es importante realizar una punción 
lumbar en los pacientes con crisis convulsivas en estudio (24). Hubo un caso de tétanos 
neonatal de un paciente que se atendió en su domicilio por partera empírica, esto refleja 
que aún es necesario educar a la población mexicana para tener un adecuado control 
prenatal y una mejor atención del parto, en condiciones higiénicas (25,26). 

Con respecto a las manifestaciones clínicas, el tipo de crisis convulsivas que se presentó 
con mayor frecuencia fue la sutil, manifestado principalmente como aplicas, esto 
contrasta a lo escrito por Volpe donde se describe que los movimientos oculares son el 
tipo más común de crisis convulsivas sutiles (1). Le siguieron en orden de frecuencia las 
crisis convulsivas tónico generalizadas, finalmente las clórico fiscalizadas y miocIónicas. 

La mayoría de los RN en ambos grupos iniciaron las crisis convulsivas después de los 
siete días de vida extrauterina, y la El-II fue la primera causa de convulsiones en esta 
revisión. De interés casi el 50% de las crisis convulsivas asociadas a El II se presentaron 
después de la primera semana de vida, esto podría sugerir que las crisis convulsivas no 
fueron detectadas a tiempo ó que existe otra razón que debe investigase en estudios 
posteriores. 

En la población estudiada, 31 pacientes (62%) respondieron a la utilización de un solo 
medicamento y 44 (88%) respondieron a la combinación de dos ó menos 
anticonvulsivantes; sólo 6 (12%) requirieron más de dos medicamentos para el control de 
crisis convulsivas; llamó la atención que sólo 6 pacientes recibieron benzodiacepinas. 
Algunos autores recomiendan el uso de benzodiacepinas como primera droga de elección 
en el manejo de crisis convulsivas y si esto falla, existe una tendencia a utilizar como 
segunda droga DFI-I antes de fenobarbital, para así evitar un efecto depresor respiratorio 
con la mezcla de fenobarbital y benzodiacepinas (14). Sin embargo, es dificil obtener 
niveles séricos adecuados de DMA cuando este medicamento se administra por vía oral, 
ya que su absorción por tubo digestivo es errática (27). 

En nuestros casos, se registró la necesidad de utilizar ácido valproico (AVP) en 5 casos y 
solamente uno recibió tiopental sódico para llevar al coma barbitúrico. 

Con respecto al pronóstico a largo plazo de los pacientes con crisis convulsivas, en este 
estudio no se tuvo mi buen seguimiento, ya que la mayoría de los pacientes se perdieron 
en la consulta externa. El mayor porcentaje de seguimiento de DPM en los RNPT 
comprendió un período de uno a 3 meses; en los pacientes de término el máximo 
seguimiento fué el de un solo paciente seguido hasta los 3 anos. Esto puede ser por 
ignorancia y falta de concientización de los padres. 



la 

Se realizaron potenciales auditivos en 25 niños a los 3 ó más meses de vida extrauterina, 
l (44%) dieron anormales, lo que implica la importancia de un segumiento auditivo. 

Llama la atención el predominio de hipoacusia en el grupo de 	lo cual no es claro para 
nosotros en el presente estudio. 

Con respecto a los EEG, como se ¡nuestra en el cuadro, no se encontró un patrón 
característico que orientara a la etiología o al pronóstico de nuestros pacientes; en la 
mitad de los niños con crisis convulsivas no se encontró el reporte del EEG. 

La mortalidad asociada a crisis convulsivas en general fue de (28%); sin embargo la 
mortalidad asociada a crisis convulsivas en PT fue mayor que en los ele' (p<0.05), esto 
probablemente está relacionado con la mayor inmadurez y a la mayor incidencia de 
hemorragia intracraneana en el grupo de PT. 
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CONCLUSIONES 

l.En el presente estudio se determinó que las crisis convulsivas neonatales son frecuentes 
en la UCIN del 	y son más comunes en el sexo masculino. 
2.La causa más frecuente de crisis convulsivas en RNT fue la 	le siguieron los 
trastornos metabólicos y posteriormente las infecciones y en los PT la Elll y hemorragia 
cerebral. 
3.Las crisis convulsivas se detectaron con mayor frecuencia después de los 7 días de vida 
extrauterina. 
411 tipo más frecuente de crisis convulsivas presentadas en este estudio fueron las 
sutiles. 
5.El ENB fue el medicamento de primera elección para el tratamiento de crisis 
convulsivas. 
6.Se debe realizar trabajo interdisciplinario con rehabilitadores, psicólogos, neurólogos, 
genetistas y neonatálogos para un buen seguimiento y detección de secuelas neurológicas. 
El seguimiento de los pacientes con crisis convulsivas neonatales fue muy pobre,se debe 
educar a los padres para asegurar un buen seguimiento 
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CUADRO 1 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION ESTUDIADA 

SEXO 

N 

PRETERMINO 

io 

TERMINO 

N 
Y-. ,^. -• 

Masculino 12 71 25 76 

Femenino 5 29 21 

CLASIFICACION 

Maemsólnico O 0 2 

Eutratico 4 24 26 79 

13 76 5 15 

EDAD GESTACIONAI, 

‹. 211 semanas 3 IB 

29-32 semanas 3 18 

33-36 semanas 11 64 

37.42 semanas o O 

> 42 semanas 33 100 

Total 17 100 33 100 

0 A PI 1 ItIE A TE t t f. 	it 	14 F 	 1 Y, I/ I Au f.2. 
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ANTECEDENTES PERINATALES DE LA POBLACION ESTUDIADA 

CUADRO 2A 

PRETERMINO TERMINO 

N N 

TIPO DE PARTo 

Vaginal 8 .17 30 91' 

Cesaren O jo 9 

Total 17 100 31 11); 

EDAD MATERNA (Atlas) 

10 5 20 17 7 21 

21 5 30 10 59 la 15 

31 5 40 4 24 8 24 

Total 17 100 33 101) 

• Pincha de Fisher P=0.001 

CUADRO 2B 

PRETERMINO TERMINO 

N 

ler. ruin. 

N 

So. rala. 

N N 

5u. ruin. APGAR ler. ruin. 

z3 3 O O 

3s: 7 10 7 r) 

8 5 10 

Total 1 ,1 14 7 

1, 

7 

NUMERO DE NACIMIENTO 

Gesta 	1 lo 
Gesto 	2 8 
Gesta 	3 5 

Gesta 	4 5 10 

Total 17 

1?, FANTII, 	laS 	MI'3,1111 	IF 
ffilallitel~káttlialLOWIRLITIVAMInfakil 



falCAS Gl34.32,11,11/0A5 1400_01CAS 004CASIOCA112/111%ti 

110511151 INF ANTIL51 

PNS 
MENICO 	II 1, 101c0 05551A 

IthStTO 

L

----ti 4.11-1711—Fhl-t7D-71:1-7 

II 111.11149 	o z 33 .._.....______ 

5011 

45% 

40% 

35% 

30% 

25% 

20/ 

15% 

10

5% 

19 

CUADRO 3 

TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS. 

PRETERMINO 

N % 

TERMINO 

N 

SUTILES 

Chupeteo 18 23 

Aplica 92 .1 

Ciammis 3 14 4 $ 

Chupeteo +Apilen 4 8 

Chupeteo4Ciunosis 1 4 8 1 

ChupeleotAptica -unimosis 1 

StiblOtall 48 17 45 

'rONICAS GENERALIZADAS 21 19 

MIOCLONICAS 19 

CLONICAS FOCALIZADAS 2 10 8 22 

Total 21 100 37 100 

• La mayoría de los crisis commlsivits fueron de tipo mixto. 

DIFERENCIA EN LA PRESENTACION CLINICA DE CRISIS 
CONVULSIVAS ENTRE PRETERMINO Y TERMINO 

GRAFICA 1 



CUADRO 4 

ETIOLOGIA DE LAS CRISIS CONVULSIVAS EN LA POBLACION 
ESTUDIADA. 

30 

PRETERIIIINO 

N 

TERMINO 

N 

TOTA I. 

N 

Encelidopaila hipóxicosIi1ie 9 53 1.1 43 23 

Henuaragia cerebral giado IV 3 17 4 4 
Choque séptico 2 12 4 

1 lipoca Iceiniii 1 6 

Neurainfección 6 3 

Malformación carel/tal 1 6 o O 

eardiapatia• • O O 

Hipennineinia O O 3 9 3 

Hipanatreniiii 0 6 2 

Tétanos neonata' O 0 

Desconocido O 0 3 3 

I iipagliceinia O O 6 

Total 17 100 33 100 50 

Displasia cerebral. 

Estenosis pulmonar y transposición de grandes vasos. 

UO1ITÁI. 	I 	It 	T I I.  
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II 
	

33 

49 

3 
	

III 
29 

9 
	

53 

TOTAL 

N 

16 

25 

PRETERMINO 

N  

TERMINO 
- 	— 

N 

EDAD DE INICIO 

3 días 

3-7 días 

> 7 días 

Tulal 	 17 	1011 	33 	11)0 	50 

CUADRO SA 

EDAD DE INICIO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

CUADRO 511 

PRINCIPALES CAUSAS DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

PRETERMINO TERMINO TOTAL 

N N N N N 

EDAD DE PRESENTACION !.--;1 sem >1 sem sil sem >1 sem 

CAUSAS 

Enceralopatia 1148581c° isquémica 4 5 8 6 23 

Trastornos metabólicos 1 4 5 10 

Infecciones 3 2 I 6 

CUADRO 5C 

DURACION DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

21 

PRETERMINO 

X -I DE 

15 3 ± 21.4 Crisis convulsivas (uirtutos)* 

Conjunto de crisis (dias)** 	 2.8 5 3.9 

TERMINO) 

Xi DE 

6 7 ± 80 

1.7±   12 

DURACION 

• Pi N =3.1 N,15 
os 	ivr N =1.5;T 1\1=28 
X t DE -PROMEDIO msviActor; ESTANDAlt 

lioSPITAI. 	15E5111'11. 	OF 	MIlU 	FEDI-Rico 	,is,11./ 
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CUADRO 6 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS CRISIS 
CONVULSIVAS 

_____•.. 	,.. 
PRIFERMINO 

N 
TERMINO 

N 
TOTA L 

N 
% 

MEDICAMENTO 

Fenobarbital 15 24 39 71 
Difenillndantoina 6 0 6 I 	1 
Acido valinoico 1 2 3 5 
Diazepam 1 5 6 II 
llamita! 0 1 1 2 	I  

Total 23 32 55 100 

NUMERO DE MEDICAMENTOS 
PARA CONTROLAR CRISIS 
CONVULSIVAS 

1 9 22 31 62 
2 5 8 13 26 
3 3 1 6 12 

Total 
1.3.21ht. 

17 33 
-...--.....'..-... 

50 
'.-..- 

100 
'.= 
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CUADRO 7 

SEGUIMIENTO NEUROLOGICO DE LA POBLACION ESTUDIADA 
VALORACION POR LA ESCALA DE GESELL 

.... 	. 
PRETERMINO 

N 

:-...,-....,.....—...,....--....„.. 

*/. 

—...--,--...---___—
TERMINO 

N % 

SORREVIVIENTES 9 100 27 100 

Seguimiento neurológico 5 V: 16 59 

1 s' 3 meses 3 13 4 15 
4 	6 meses 1 11 . 7 
7 	9 mms 2 7 
10 s' 12 meses 1 1 I 2 7 
1 5 2 anos 4 15 
2. 3 oilos 7 

No seguimiento 4 44 11 42 

Desarrollo Psicomotor* 

Notmol 3 60 $ 5)) 
~mal 2 40 9 50 

Total 
...=— 

5 100 16 100 	, 

' ESCALA DE cussEu. 

NON? ITAL 	INF ANTIL 	E 	M ENIEN 	 EOMI.7 
INAGOMATI 

   



CUADRO 8 

SEGUIMIENTO CON POTENCIALES AUDITIVOS DE LA 
PORLACION ESTUDIADA* 

PRETERMINO TERMINO 

N 

6 

N 
• y 	 ^ ^ 

30 SEGUIMIENTO AUDIOLOGICO 
I lipoacusia 11 I() 17 

Audición mutual 56 1) 3.3 

NO ESTUDIADOS 3 33 11 I 

TOTAL 100 27 100 

Estudio realizado despues de los 3 meses de edad. 
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CUADRO 9 

ELECTROENCIIFALOGRAMA INICIAL V PAToLoca 

19,101.01:1A5 

, — 	 - 
EntotaleyollhIFIntowitilm. 

Illyer... 

Hg....0 

Illp,aktnnia 

Ilttn«noll imbra/ Amelo IV I 

Ckoqua .tptitr, 

Newanflt,. 

e uthorlila 

Encellli.1141.1peffislim.berdwitto 

14.1Nxinan0a m'Oca! 

N• 

IN 

3 

1 

2 

4 

1 

3 

2 

I 

3 

I 

num* rtwohlt1 I 

N — 
1 

I 

I 

I 

lielarni. 1 

1,11,..1“1,1 
im.iliado 

4 

21 

100 

100 

Yet 

N 

1 

egrorts11.0 
Oen. s 

, 

10 

II 

Vár 
104e 

N 
. 

2 

allm e 
In. 

It 

21 

II tii 

Nejo 
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2 
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12  

le, 

FI4j0 

local 

N 

i 

dul. 
.0 

.... 

1, 

po 

HIN., y v.L11.1r 
hal. 

N 	, 	, 

1 	, 	ut 

. 

2 	et. 

I 	io, 

1 

N 

I 

I 

Nerm.1 

4 

Io 

,, 

1,1.1. 

1, 
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1 

0 

; 

1 

I 
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