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INTRODUCCION

CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES

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

FISIOPATOLOGIA Y EFECTO BIOQUIMICO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS

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

CLASIFICACION DE LLAS CRISIS CONVULSIVAS

TIPO GRUPO ETEREQ REGION AFECTADA CARACTERISTICAS
PT* T
Sutites ++ Ojos y extreniidades Asociadas a fendmenos
motores y autonomos.
Clonicas ++ Cara, miembros Crisis facales
superiores ¢ inferiores
Tonicas + + Micmbros supetiores e | Mavimtientos de extension con
inferiores posicion sostenida de las
extremidades
Mioclonicas + + Grandes grupos Focales, multifocales y
musculares flexores de generalizadas

todo el cuerpo

4 cotmin
++ My comuin (6,7.8).

*PT PRETERMING
ST TERMINO
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INTRODUCCION

CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES

Las crisis convulsivas neonatales representan un grave problema a la salud piblica, la
incidencia de crisis convulsivas neonatales oscila de 3.8 & 4 por cada 1000 nacidos vivos
(I) y la mortalidad va de 13 a 20% (1,2,34).

FISIOPATOLOGIA Y EFECTO BIOQUIMICO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS

Una convulsion es el resultado de una descarga eléetrica, sineronica y despolarizante de
las neuronas del sistema nervioso central (5).

CLASIFICACION DE LAS CRISIS CONVULSIVAS

TiRO GRUPO ETEREQ REGION AFECTADA CARACTGRISTICAS
P’]“ T* *
Sutiles +1- Ojos y extremidades Asociadas a fendmenos
motores y autonomos.
Clonicas +r Cara, miembros Crisis focales
superores e inferiores
Tonicas + + Miembros superiores ¢ | Movimientos de extension con
inferiores posicion sostenida de las
extremidades
Mioclonicas + + Grandes grupos Focales, multifocales y
musculares flexores de generalizadas

todo el cuerpo

+ comin
+1 muy cominr (6,7,8).

* PT PRETERMINO
T TERMINO
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ETIOLOGIA DE LLAS CRISIS CONVULSIVAS

Las principales causas de crisis convulsivas, sepan edad de aparicion, se resumen a

continuacion

ETIOLOGIA PERIODO NEONATAL | TIEMPO DE VIDA EXTRAUTERINA
Pr T 0-72 huss. mis de 72 hos.

Encefalopatia hipoxica isquémica b bt +

Hemorragia intracraneal A + M
Hipogliceniia + ¢ +

Hipocalcemia + ! |

tnfeccion inracraneal ++ | ¢

Defectos del desarrollo s A |

Abuso de drogas 4 + b +

4+ aienos conmin
4+ regularhente comin
+++ thuy contin ( | )

CAMBIOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS EN LAS CRISIS CONVULSIVAS

NEONATALES

El electroencefalograma se abtiene generalmente en el periodo 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 ¢ ambas, y
descargas focales monorritmicas (1).
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TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO NEONATAL

1 Mantener la via aérea permeable siguiendo el AB,C, de la reanimacion neonatal,
A=Via aérea permeable, B= Observar movimientos respiratorios,  C=Verificar
funcionamiento cardiovascular.

2.Via parenteral permeable (central o periférica) canalizar con solucion glucosada 1V al
5% 6 10%.

3. Toma de signos vitales: FC, FR, temperatura, tension artevial, ECG, aximetria de pulso,
gasometria central o peniférica (1).

4. Tomar un destrostix, si hipoglicemia  menor de 45 mg/dl, administrar solucion
glucosada al 10% 2ml/kg, seguida de infusion de solueion 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 anticonvalsivo (si esta recibiendo) (10),

6.EN CASO DE ALGUN TRANSTORNO METABOLICO CORROBORADO EN EL
LLABORATORIO SE DEBE REALIZAR 1.0 SIGUIENTE.

A) HIPOCALCEMIA: Nivel sérico menor de 7mg%, administrar gluconato de calcto 10%
a 200mgkg (2mlkg) lento 1V, Continvar con dosis de mantemmiento de 200-
500mg/kg/dia. Se debe monitorear la FC durante la adiministracion de caleio (11).

B) HIPOMAGNESEMIA: Nivel sérico menor de 1.5mg%, admmistrar sulfato de
maguesio al 50% a 100mg/kp/1V o 2mbkg, puede provocar hipotonia severa por
efecto curarizante (11).

SILAS CRISIS CONVULSIVAS NO CESAN DESPUES DE ESTOS
MEDICAMENTOS UTILIZAR EL ESQUEMA DI LA SIGUIENTE PAGINA.
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| BENZODIACEPINAS:*
0
@

MIDAZOEAM: IVAGVRAM.0 630 bk o 1.3)
1. FENITOIN

SILAS CC SE DETIENEN,

7.EN CASO DE CRISIS CONVUISIVAS NO ASOCIADAS A TRANSTORNO
METABOLICO, USAR POR ORDEN EL SIGUIENTE ESQUEMA.

LORAZEPAM: IVA0.0.1 mgh g dinis (max Amgdosis) - VRO U860 o b (210 ED

BEAZEPAM: [V:0.1.0.3 migRpgiduses amix 10 mgadonin), VRO 20 S iy bordens (131 )

21520 mg by ImgApinin s vaa velocidad mens de 4 mg ot montorea de 1Ay LCGE (14

CONTINUAR CON:
3 FENITOINA 1V: Smp/kg/dosis (14)

N

N
S1LAS CC SE DETIENEN,
CONTINUAR CON:
4. FENOBARHITAL: 1V/VO 3-5 mp/kg/
dosis (14).

SHLAS CC CONTINUAN, SEGUIR CON
FENOBARBITAL. IVIM 1525 mghp. | mig kg min
(max 100 mg'min), bigo wonmtores de TA (13.04).

Ay P4

SEEAS CC CONTINUAN, SEGUIR CON
FENOWARBITAL: IV 5-10 migihgdosis
botos cady 510 mmutas con equipo de ventilagion (miax 60 my,

Lg) (1),

)

S1LAS CC SE DETIENEN,
CONTINUAR CON:
6. PIRIDOXINA: 10 mp/dosis/ VO (14).

V- latravenose

10« Tutraosen.

VR Via revtst

VO Via otal.

*Alpuos avtores sugieran oF aso de
frnubarbits] cono pwimera elecvion
o ese paso (L)
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81 LAS CC CONTINUAN:
5. FIRIDOXINA: 50-100 mgdV (11,14)

N

SLLAS CC CONTINUAN CONSIDFRAR

7. DIAZEPAM: 0.2-0.8 mg/he/hiAV infusidn contintia

K. MIDAZOUAM: 0.1-0.3 mpahp/AV infusiin continug

9. PARALDEUHIDO. 0.3 mlkgAV diluido 1.2 en geeite PR
1. LIDOCAINA: Impregnucion 2 gk IV | sostén 4-6 my/
kv (1, 14),

11 ACETAZOLAMIDA: 10-10 mghpadesis VO (1)

Z

SILAS CC CORTINUAN. INDUCIR COMA BARBITHINCO
12 THOPENTAL: binpregnacion 35 mgikgAV con sumento de
2 mgrkpiedv:

estrictamente bajo control EEG. intubacion mecinica y en una

2 de terapin intensivi

ar TA v administtr DOPAMINA st TA disminoye: dexpues
e ajusts donts segin

respuest (13)
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PRONOSTICO

Se han documentado secuclas neurologicas permanentes en pacientes con crisis
convulsivas neonatales, principalmente retraso psicomotor 15 a 20% (1) ¢ hipoacusia 3
4 9% (15,16).
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JUSTIFICACION

El presente estudio retrospectivo se realiza con I finalidad de anahzar la incidencia,
etiologia, aspectos clinicos, tratamiento y prondstico del recién nacido (RN) con crisis
convulsivas en la poblacion de pacientes de la sala de cuidados intensivos neonatales
(UCIN) del Hospital Infantil de México “Federico Gomez”.
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OBJETIVOS

1.Determinar  las principales causas de crisis convulsivas neonatales en recién nacidos
(RN)PT y T en a sala de neonatologia del Hospital Infantit de México (HIM) Federico
Gomez.

2.Describir fas manifestaciones clinicas, incidencia y etiologia de crisis convulsivas en
los RNPT y T, asi como el tratamiento recibndo.

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

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

DISENO DE ESTUDIO
Estudio retrospectivo de revision de expedientes, descriptivo.
POBLACION DE ESTUDIO

Los RN con diagnostico de crisis convulsivas neonatales, que fueron capturados de las
hojas frontales de los expedientes clinicos resguardados en el archivo central del Hospital
Infantil de México Federico Gomez.

FUENTE
Expedientes clinicos.

Archivos de los estudios EEG del Departamento de Neurologia y Electroencefalografia
del Hospital Infantil de México Federico Gomez.

Registros del Departamento de Psicologia y Electrofisiologia del Hospital Infantil de
México Federico Gomez.

PERIODO
1 enero 1990 al 31 diciembre 1994,

ANALISIS ESTADISTICO

Se analizaron variables demograficas, manifestaciones clinicas, trazo EEG, prondstico,
seguimicnto y tratamiento de crisis convulsivas. Ademis se analizaron diferencias entre
pacienles pretérmino y ténnino.

Se utilizd prueba de isher para variables no paramdétricas y t Student para variables
paramétricas
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RESULTADOS

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

Las caracteristicas penerales de los RN estudiados se  resumen en el cuadro nim 1; se
observa predominio del sexo maseulino. La mayoria de fos RNPT fucron hipotroficos de
33-36 semanas, un paciente macrasémica nacia en su domicilio por via vaginal y sufiio
probablemente trauma obstétrico. El peso al nacimiento (promedio £ DE) de los RNPT y
RNT fué¢ de 1.6 £0.52 kgy 2.9 + 0.84 kg respectivamente.

En el cuadro 2A y 213 se resumen las antecedentes perinatales de la poblacion estudiada,
solo 8 pacientes (47%) de los RNPT se obtuvieron por via vaginal y 30 (91%) de los
RNT se obtuvieron por esta via (p<0.05). El Apgar unicamente s¢ detemind en 3
RNPT y en 7 RNT, sélo 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 ingreso a la UCIN
del HIM a los 24 dias de vida extrauterina, el cual tuvo hemorragia cerclral grado 1V y en
el que se deteetd convulsion a tos 28 dias de vida, que durd un dia. La edad materna
predominante fué de 21-30 adios, hubo una madre de 10 afios de edad con el antecedente
de una violacion.

En el cuadio 3 y en la grifica nimero 1 se deseribe el tipo y la frecuencia de crisis
convulsivas que presentd la poblacion estudiada. £l tipo de crisis convulsivas que
predoming en fos RNPT y RNT fué la sutil.

En el cuadro 4 se describe la ctiologia de las erisis convulsivas en fa poblacion estudiada,
la causa mds frecuente de crisis convulsivas en PT y T fué fa encefalopatia hipoxico
isquémica (EHI) la cual se encontrd en 9 RNPT (53 %) y en 14 RNT (43%), hubo 3 PT
(17%) menores a 28 semanas de vida extrauterina con hemorragia cerebral grado V.

Llamé la atencion que la hipernatremia fué el transtorno hidroelectrolitico que con mas
frecuencia se asocio a crisis convulsivas en el recién nacido de ténmino v unicamente
hubo un nifio pretérmino  con malformacion cevebral, das pacientes macrosonicos
presentaron hipocaleemia, y uno de ellos tuvo ademds hipoglucemia.

En el cuadro 5A y 5B se resume la edad de inicio de las crisis convulsivas, la mayoria de
los pacientes presentaron crisis convulsivas despucs de los 7 dias de vida extrantering
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En el cuadro 5C se muestra la duracion aproximada de las crnisis convulsivas, se observa
que el promedio de los dias que presentaron convulsiones fu¢ de dos dias para ambos
grupos. Debido a la naturaleza del estudio, no se¢ pudo determinar con certeza que
pacientes tuvieran status epilepticus, sin embargo en los expedientes se registro este
diagnostico en dos casos, uno de los cuales fallecto v ambos convalsionaron por EHL

En el cuadro 6 se muestran los anticonvalsivantes utilizados; ¢h la mayoria de los casos
se utilizd el FNB (71% de los casos).

En el cundro 7 se muestra el seguimiento del desarrollo psicomotor segin escala de
Gesell de los recién nacidos estudiados, ubo 36 sobrevivientes (72%), pera solo se
siguicron 21 pacientes de estos (58%) S PTy 16 T. El miximo seguimiento logrado en
los PT fué¢ de 12 meses en un paciente y ¢n los T un solo paciente hasta los 3 aios, la
miayoria no regresd a consulta externa. En el gripo de témino el 25% ( n=4) se siguid por
2 afios.

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

En el cuadro 9 se muestra el tipo de EEG y las patologias que dicron origen a las crisis
convulsivas, el mayor nimero de registros correspondieron a pacientes con  EH1 con 10
trazos, aqui hubo predominio de paroxismos y ritmo lento generalizado. Los transtornos
hidroelectrofiticos dieron trazos de bajo voltaje generalizado y bajo voltaje focalizado; las
causas infecciosas tuvieron como alteraciones electroencefalograficas bajo voltaje
generalizado.

Con respecto a la mortalidad, se registraron 14 fallecimientos, 8 en los RNPT (47%) y 6
en los RNT (18%), la diferencia entre estos grupos fué significativa (P<0.05); 11 de las
muertes fueron par la patologia de base que origing las crisis convulsivas y 3 no tuvieron
relacion a las mismas,
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DISCUSION

Durante ¢l periodo de estudio se detectaron 50 pacientes con crists 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 HIM. En
otros paises se ha reportado una ncidencia de uno por cada 200 RN vivos (17).

En esta casuistica lubo predontinio del sexo masculino, conto ha sido reportado por otros
autores (17); no es aun claro la razon por lo que ¢l riesgo de ensis convalsivas es mayor
en hombres,

La mayoria de los pacientes fucron de térmumo. En el grupo de los PT 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 tenian hemorragia cerebral grado
IV. Se registraron 9 pacientes PT con EHI que también predispone @ crisis convulsivas
(11).

Dos RNT eran macrosémicos y presentaron complicaciones prapias de esta entidad
comu alteraciones metabdlicas, trauma obstétrico y EHI (18,19).

Se recopild la calificacion de Apgar en 21 pacientes, aunque el puntaje no es un factor
definitivo para determinar sufrimiento fetal agudo (I1), se ha sugerido que una
calificacion Apgar menor de tres a los cinco minutos puede ser de mal pronastico (20); el
inico PT detectado con Apgar menor a 3 a los 5 minutos ingresd al hospital durante Ia
tercera semana de vida, este probablemente tuvo convilsiones antes de su ingreso sin
embargo aqui s¢ detectaron hasta el dia 28.

La causa mds frecuente de crisis convulsivas en ambos grupos fué la EHI, tal como lo
reportado en la literatura universal (1,21). La hemorragia cerebral grado 1V represento el
segundo lugar en la etiologia de crisis convulsivas en los PT, esto acorde a lo referido en
la literatura (22,23). Llamo la atencion que los transtornos metabolicos ocuparon la
segunda causa de crisis convulsivas en los pacientes de T, Esto contrasta con lo reportado
por Volpe, que refiere que ta newroinfeccion ocupa el segundo lugar como causa de crisis
convulsivas en los RNT (1). Los transtornos hidroelectroliticos de los pacientes se
asociaron a deshidratacion, por lo que los pacientes que legan al HIM procedentes de
otros hospitales 6 de su domicilio, reflejan probablemente wna mala deteccion de los
transtornos electroliticos y un mal manejo.
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Entre las causas infecciosas, la neuroinfeccion fué responsable del 6% de cnsis
convilsivas ¢n la poblacion estudiada, por lo que cs importante realizar una puncion
fumbar en los pacientes con crisis convalsivas en estudio (24). Hubo un caso de tétanos
neonatal de un paciente que se atendio en su domicilio por partera empirica, esto refleja
que ain es necesario educar a la poblacion mexicana para tener un adecuado control
prenatal y una mejor atencion del parto, en condiciones higicnicas (25,20).

Con respecto a tas manifestaciones clinicas, ¢l tipo de crisis convulsivas que se presento
con mayor frecuencia fue la sutil, manifestado principalmente como apneas, esto
contrasta a o escrito por Volpe donde se deseribe gue los movimientos oculares son el
tipo mds coman de crisis convulsivas sutiles (1). Le siguieron en arden de {recuencia las
crisis convulsivas tonico generalizadas, finalmente las clonico focalizadas y mioeldnicas.

L.a mayoria de los RN en ambos grupos iniciaron las crisis convulsivas después de los
siete dias de vida extrauterina, y la EHI fue la primera causa de convulsiones en esta
revision. De interés casi el 50% de las crisis convalsivas asociadas a EHI se presentaron
después de la primera semana de vida, esto podria sugerir que las crisis convulsivas no
fueron detectadas a tiempo 6 que existe otra razon que debe mvestigarse en estudios
posteriores.

En la poblacion estudiada, 31 pacientes (62%) respondieron a la utiizacion de un solo
medicamento y 44 (88%) respondieron a la combinacion de dos & menos
anticonvulsivantes; solo 6 (12%) requirieron mas de dos medicamentos para el control de
crisis convulsivas; llamo la atencion que solo 6 pacientes recibieron benzodiacepinas.
Algunos autores recomiendan el uso de benzodiacepmas como primera droga de eleccion
en el manejo de crisis convulsivas y si esto falla, existe una tendencia a wtilizar como
segunda droga DFH antes de fenobarbital, para asi evitar un efecto depresor respiratorio
con la mezcla de fenobarbital y benzodiacepinas (14). Sin embargo, es dificil obtener
niveles séricos adecuados de DFH cuando este medicamento se administra por via oral,
ya que su absorcion por tubo digestivo es errdtica (27).

I:n nuestros casos, se registrd fa necesidad de utilizar acido valproico (AVP) en § casos y
solamente uno recibio tiopental sodico para Hevar al coma barbitirico.

Con respecto al pronodstico a largo plazo de los pacicntes con crisis convulsivas, en este
estudio no se tuvo un buen seguimienta, ya que la mayoria de los pacientes se perdieron
en la consulta externa. El mayor porcentaje de seguimiento de DPM en los RNPT
comprendio un periodo de uno a3 meses; en los pacientes de téimina el maximo
seguimiento fué el de un solo paciente seguido hasta los 3 afios. Esto puede ser por
ignarancia y falta de concientizacion de los padres.
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Se realizaron potenciales auditivos en 25 ninos a los 3 6 mas meses de vida extrauterina,
11 (44%) fueron anormales, lo que implica la importancia de un segumiento auditivo,
Llama la atencion ¢l predoninio de hipoacusia en ¢l grupo de T, lo cnal no es claro para
nosotros en el presente estudio.

Con respecto a los EEG, como se muestra en ¢l cuadro, no se encontrd un patron
caracteristico que orientara a la ctiologia o al prondstico de nuestros pacientes; en fa
mitad de los nifios con crists convulsivas no sc encontrd el reporte del EEG.

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

1.En el presente estudio se determind que las crisis convulsivas neonatales son {recuentes
en fa UCIN del HIM y son mas comimes en el sexo wiasculino.

2.La causa mas frecuente de cnsis convulsivas en RNT fu¢ la EHIL le siguieron los
transtornos metabolicos y posteriormente las infecciones y enlos PT la EHI 'y hemorragia
cerebral.

3.Las crisis convitlsivas se detectaron con mayor tiecuencia después de los 7 dias de vida
extrauterina,

4.Fl tipo mas frecuente de crisis convulsivas presentadas en este estudio fucrou fas
sutiles.

5.E FNB fu¢ el medicamento de primera cleccion para el tratamiento de crisis
convulsivas.

6.Se debe realizar trabajo interdisciplinario con rehabilitadores, psicologos, neurdlogos,
genetistas y neanatélogos para un buen seguimienta y deteccion de secuelas neuroldgicas.
El seguimiento de los pacientes con crisis convulsivas neonatales fué muy pobre,se debe
educar a los padres para asegurar un buen seguimiento

Hoseit il THOY AN T o MEY PO O VDY R Cn o oM E7




b

BIBLIOGRAFIA

1.Volpe }i. Neonatal Seizures. En: Sodenan WA Jr, Sodeman WA, editores. Neurology
of the Newborn. Filadelfia; WB Saunders, 1987:129-157.

2. Andre M, Matisse N, Vert P, Debruille Ch.: Neonatal seizures recent aspects. Seizures
1988;19:201-207.

3.Dreylus, Brisac C, Peschanski N, Radvany M T, Cukier-Hemeury F, Monod.
Convulsions du novear né. Aspects  clinique,electroencefalographique.  Rev EEG
Neurophysiol 1981;11:367-378.

4 Ertksson M, Zetterstrom R.: Neonatal convulsions. Acta Paediatr Scand 1979:68:807-
313.

5.Freeman JM, Leiunan PS.: A basic approach to the understanding of seizures and the
mechanism of action and metabolism of anticonvulsivant. Adv Pediatr 1973;20:291-296,
6.5cher MS, Asok, Beggarly EM, Hamid YM, Steppe AD, PainterJM..

Electrographic seizires in preterm and fullterms neonates:Clinical correlates. Pediatrics
1993;91:128-134.

7.Volpe JJ.: Convulsiones neenatales. Pediatrics (Edicion espafiol) 1989;28:160-166.
8.Schulte FJ.: Neonatal convulsions and their relation to epilepsy in early childhood,
Dev.Med.Child Neurol 1966;8:381-387.

9.Goldberg RN, Golman SL, Ramsay RE.: Detection of seizure activity in the paralyzed
neonate using continuous monitoring. Pediatrics 1982,69:583-589.

10.Bone RC.: Treatment of convulsive status epilepticus. JAMA (993;270:855-856.
11.50l2 A.Convulsiones nconatales. EBn: Ivandy L, editores, Cuidados Intensivos
Neonatales. Bucnos Aires: Cientifica Interamericana, 1992:386-390.

12.Rogers MC. Status epilepticus. En: Rogers MC, editores. Textbook of Pediatric
Intensive Care, Baltimore; Williams and Witkins, 1992:751-777.

13.Segeleon JE, Haun SE.: Status Epilepticus in children. Pediatric annals £996,25:380-
387.

14.Stafstrom CA.: Neonatal seizures. Pediatrics in Review 1995;7:248-256,

15.Gupta AK, Hans RA.: Evaluation of Risk Factors for Hearing Impairment in at Risk
Neonates by Brainstem Evoked Response Audiometry. Indian J Pediatr 1991;58:849-855.
16.Bergman Y, Hirsh RP, Fria TJ, Shapiro MB, Holzman 1, Painter.:Cause of hearing loss
in the high-risk premture infant. J Pediatr 1985;106:95-101.

17.Gamboa MD, Udaeta ME, Garcia OG, Sanchez GJ, Gutierrez OA.; Crisis convulsivas
en el recién nacido. Bol Med Hosp Inf de Méx 1985:42: 196-200.

18.Baraibar R.; Hipocalcemia neonatal. Arch Pediatr 1986:37:15-20.

19.0gata ES.: Carbohydrate metabolism in the fetus and nconate with altered neonatal
glucorregulation. Pediatric Clin North Am 1986;33:25-31.

WS PN E AL TNV ANTIL nE ME YL QD FEOE R Goo ML




20.Nelson KB, Ellenber J.H.: Apgar scores as predictor of cronic neurologic disabifitics.
Pediatrics 1981:68:36-44.

21 Mizralu EM, Kellaway P.: Characterization and classification of neonatil seizures.
Neurology 1987,37:1837-1844.

22 Painter MJ, Bergman I, Crumrine P Neonatal scizures. Pediatric Clin North Am
1986;33.91-108.

23 Rose AL, Lombroso 1C.: Neonatal scizure states. Pediatrics 1970;45:404-425,

24.Mc Cracken HG.: Septicemia y meningitis neonatales. Tribuna Med (Mex)
1983;44:10-17.

25.Saunder M B, Allen MK.: Evolucion de las convulsiones neonatales. Pediatric Clin
North Am 1992;4:1071-1104.

26.Zaidi M, Zamudio CA.: Experiencia de siete afios con tétanos neonatal en Yucatan.
Bol Med Hosp Inf Mex 1993;50:475-479.

27.Goodman GA. Drogas efectivas en el tratamiento de la epilepsia. En: Goodman-
Gilinan, editores. Las Bases Farmacoldgicas de la Terapéutica. México: Panamericana,
1982:449-474,

HWa§feya 1N F A NT L Lk MEXtC o LUK Ce G M7




CUADRO |

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION ESTUDIADA

PRETERMINO TERMINO

N o N %
SEXO
Masculing 12 n 28 76
Femenino N 24 8 e}
CLASIFICACION
Maciosdmico 1] [’} 2 3
Futrdlico 4 M 26 7
Hipotrolico 13 16 J I3
EDAD GESTACIONAL
< 28 senuanas 3 8
29-32 semanas 3 18
33-36 semanas 1 64
37-42 semanns 4} 0
> 42 semaaas kK] 100
Tuotal 17 100 13 §ai0
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ANTECEDENTES PERINATALES DE LA POBLACION ESTUDIADA

CUADRO 2A

PRETERMINO TERMINO

N % N Ya
TIPODE PARTO
Vaginal 8 47 30 91
Cesaren ] 33 1 b
Tutal 17 100 13 oo
EDAD MATERNA (Aius)
10520 3 17 7 n
20530 it 59 [£8 55
3140 4 n ] 24
Tatal 17 100 KX} 100

* Prucba de Fisher P=0.00)
CUADRO 2B

PRETERMINO TERMING

N N N N
APGAR ter. min. Su. min. Ter, min. So. min,

<3 3 | 0 0
347 10 7 6 i
8510 I 6 ] t
Tutal 2] 14 7 7
NUMERO DE NACIMIENTO
Gesta | [ 10
Gesta 2 5 8
Gesta 3 i 3
Gesta 24 3 16
Total 17 13
o selrtr Al ¥ FA KT L noE MEXNLEOCD FEDERITCDO Gu M E




CUADRO 3

TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS-

PRETERMINO TERMINO

N Yo N Yo
T N E R o
Chupeteo ! 48 K] 23
Apnea 4 19.2 3 8
Cianosis 3 144 3 §
Chupeteo tApnen ] 18
ChupeteotCianosis ] 48 ] 3
ChupeteatApneatCianosis ! 3
Subtotal 10 48 17 45
TONICAS GENERALIZADAS 5 b 1 19
MIOCLONICAS 4 19 5 14
CLONICAS FOCALIZADAS 2 10 8 22
Total 21 100 EY] 100

* Lamayorlu de bas crisis convutsivas fueron de tipo nixto.

DIFERENCIA EN LA PRESENTACION CLINICA DE CRI
CONVULSIVAS ENTRE PRETERMINO Y TERMINO
GRAFICA |

B PREATRMND n=17
11 1ERMIND n=33

y . l“ ‘ |""
SUMLES TONCASGINRAIZADAS  MOCLONCAS  CLONICAS FOCALIZAIIAS
. N
P=NS %
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CUADRO 4
ETIOLOGIA DE I[LAS CRISIS CONVULSIVAS EN LA POBLACION
ESTUDIADA
PRETERMINO TERMINO TOTAL

N ./. N '/9 N
Encelulopalla hipoxico isquémics 4 53 8] 43 23
Hunormagia cevebral gado 1V 3 17 | 4 a
Clioque séptico 2 12 1 4 3
Hipocalcemia | 6 b 6 3
Newroinfeceion 1 6 2 4 1
Malforuscion cerebral® ! 6 0 1] 1
Cardiopatin®* 0 0 2 o 2
Hipematremia 0 0 3 9 3
Hiponatremia 0 0 2 6 2
Tétanos neonatal 0 O ! q 1
Desconocido [] 0 3 6 3
Hipoglicemia [} 0 2 6 2
Total 17 100 13 100 S

4 Displasia cerebral.
b Estenosis pulmonay y transposicion de grandes vasos
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CUADRO 5A

EDAD DE INICIO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS

PRETFERMINO TERMINO TOTAL
N n N Yo N
EDAD DE INICIO
<3 dias 3 IR [ 18 D)
3-7 dias 5 29 1l KE] 16
> 7dins 9 53 16 49 25
Tutal 17 100 kx] 1o 50
CUADRO 5B
PRINCIPALES CAUSAS DE LAS CRISIS CONVULSIVAS
PRETERMINO TERMINO TOTAL
N N N N N
EDAD DE PRESENTACION <l sem > sem 1 sem >| sem
CAUSAS
Encefalopatia hipoxico isquémica 4 > 8 6 23
Trastornos metabolicos ! 4 5 10
Infecciones i ! 6
CUADRO 5C
DURACION DE LAS CRISIS CONVULSIVAS
DURACION PRETERMINO TERMINO
X1zDE Xt DE
Crisis convulgivas (uinutos)* 1534214 6.7+ 80
Conjunto de crisis (dias)** 28419 17412

PT N=3.T N=I$
PT N=15,T N=28

X ¢ DE-PROMEDIO = DESVIACION ESTANDAR

HosriTal

HF oA

Nt

Y

|3
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CUADRO 6
MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS CRISIS
CONVULSIVAS
PRETERMINO TERMINO TOTAL %
N N N
MEDICAMENTO
Fenobarbital 15 21 39 71
Difenithidantoina [ G 6 "
Acido valproico 1 2 i 3
Dinzepam 1 § 6 3
Tiopentul 0 ' | 2
Total 23 32 55 HO
NUMERO DE MEDICAMENTOS
PARA CONTROLAR CRISIS
CONVULSIVAS
I 9 22 3 62
2 5 8 13 26
3 3 3 6 12
Total 17 33 50 10V
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CUADRO 7

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

PRETERMINO TERMING

N ./‘ N "/l‘
SOBREVIVIENTES 9 100 27 100
Segulnlento neuroldgion 3 58 16 34
<3 meses 3 n | 13
4 €6 meses i 1 1 7
7 9 meses N 7
10 < 12 meses f i ?
1 €2 ailos 4 15
2 53 uios 2
Na segulmientn 4 H 1 42
Desarrollo Psicomotor®
Normal 3 &0 8§ 50
Anonmul 2 A0 b 3t
Total N 100 16 100

* ESCALA DE GESELL
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CUADRO 8

SEGUIMIENTO CON POTENCIALES AUDITIVOS DE LA
POBLACION ESTUDIADA*

PRETERMINO TERMINO

N Ya N %
SEGUIMIENTO AUDIOLOGICO 0 19
Hipoacusia 1 1 10
Audicion nonmal 5 56 G i3
NO ESTUDIADOS 3 n 8 i

T

TOTAL 9 100 27 10

* Estudio realizado después de los 3 meses de edacd.
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CUADRO Y

ELECTROENCEFALOGRAMA INICIAL Y PATOLOGIAS
FATOLOGIAS N | Bimstiato | Peroshms Vs Hejovidlals Bajovoluje | Nitmoyvwuttajr | Nerau } Toubar

piwrutiads | grmrsiliedu foalitads grarnlindo Tocaitiade Ereer

N “ N ) N “ Nl ow N * ‘"
‘Emlhlvvillhl;»‘llm b N1 w 0 1 H R e T W
thpematnaus ] ! ©1 ot ¢
Hipenstinmis b
Hipvaloamia : N 134 : 1 " [l
Hipogticanus 2 1 100 ! !
Hemomap bl grado IV ‘ [ »n [T \
Choqua aeplico g ! 'I ’ 9
Nuwraintaccisn s P : (L i
Cutpuly 2 1 e " : i

i
Titancs navatsl 1 b 199 ! H I
Fncatulopatls Mpatiimbiimics ) ' s : [ H
MalPamnacidn chisdeat R i . |
. Niimaro &y parientss con &agpntaiico sstatlends

S Taa) &0 TEG naluados por grpe ingdiico
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