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RESUMEN

Objetivo: Conocer lu ctiologia y comportamiento clinico de las cnisis convulsivas
neonatales (CCN), asi como la determinacion de secuelas a corto plazo.

Metodologia: El presente trabajo se realizé en el Hospital “Lic. Adolfo Lépez
Matcos” en México DF, durante ¢l periodo de junio de 1999 a mayo del 2002. Se
seleccionaron a 10 pacientes con CCN dentro de sus primeros 28 dias de vida extrauterina;
a todos cllos se les determind su ctiologia y se hizo seguimiento de su desarmrollo

neurologico durante su primer afio de vida. A todos los pacientes se les realizé dos de los

siguientes tres estudios: Electroencefalograma, ultrasonido transf 1clar y rafia
axial computarizada de craneo.

Resuliados: Los recién nacidos de termino convulsionan en un 80% y el 90% de
los pacientes convulsionan pama el 5° DVEU. Hiponatremia ¢ hipocalcemia son las
alteraciones metabolicas mas frecuentes presentandose en el 40%. La hemormgia cerebral e
hipoxia neonatal ocupan en su conjunto el 60% restante. £l 70% de las tomogrfias
tomadas sc encontraron alteradas. El 85% de los clectroencefalogramas también estuvo
alterado.

El 90% de los pacientes no presentd secuclas: para el aflo de vida su desarrollo

psicomotor fue adecuado.
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ABSTRACY

Objective: know how function the etiology and clinical course of neonatal seizures,
also to know the outcome in all cases of encephalopathy secondary to neonatal scizures ina
short run,

Methods: This task was done in the “L.ic. Adolfo Lépez Mateos™ hospital in Mexico
City, during the length between Junc 1999 to May of 2002. The selected group was
integrated with 10 Newbormns whit secizures in their first 28 days of life. All the studics was
determined etiology and follow up ncurological development during the first life yc;;r. The
patients had at least two or three auxiliary studies (electroencephalogram, uluasono&raphy
and computed axial tomography). R

Results: the term newbormrmns convulsioning in 80%, 90% had the first scizuré after
the 5 life day. Hyponatremya and hypocalcemya cause. 40%  of 'nccinalél séi?ﬂﬁrcs,
remaining 60% is due to intracranial haemorrhage and hxpoxlcqschcmxc enccphalopathy.

70% to all computed tomography was altered and 85% of clcctxoenccphalogram

was to.
The 90 % of patients didn’t show neurological damasc nﬂer lhc ﬁrst year their

psychomotor development was good.
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INTRODUCCION

Las crisis convulsivas se definen como una descarga eléctrica - excesiva

(despolarizacion necuronal de maner generalizada).
Las crisis convulsivas neonatales (CCN) pueden definirse como una alteracion neurologica
paroxistica, alteracidén del comporntamicnto, disfunciéon motora o autondémica (. Es
mediante este tipo de manifestaciones que el recién nacido expresa una grave alteracion
necurolodgica .

Esta reportado en la literatura que las CCN se presentan en ¢l 0.5% de los recién
nacidos de termino (RNT) y 20% de los recién nacidos pretérmino (RNPT) a.m. Al parecer
hay predileccion por el sexo masculino. En un estudio realizado en Albacete Espafa el
84% dc los pacientes con CCN fueron varones y el restante mujeres .

Otros estudios reportan que la incidencia es de 2.6 por cada 1000 recién nacidos
vivos; 2 para los RNT, 11.1 para RNPT y 13.5 para aquellos con un peso inferior a 2500
#r . Lo anterior sc presenta de manera repetitiva en la mayoria de las investigaciones
realizadas.

No existe un cstudio serio realizado en nuestro pais y mucho menos una cifm
oficial de esta patologia.

Hay claras asociaciones entre la patologia prenatal y el desarrollo de CCN. Entre las

mais frecuentes sc en ran: Precl alt

placentarias, incremento ponderal
de mas de 14 Kg 9. Otro objetivo para realizar este estudio es determinar st realmcnle se
repiten estos patrones y cémo afectan para el desarrollo de las CCN. -

Se han reportado miultiples etiologias de las CCN, en Leneral el pau-on"descmo

corresponde al siguiente:

Encefalopatia hipoxico-isquémica: Es la causa mis comun de la‘s‘CCN se presenﬁ
cen un porceniaje que varia del 40 al 60%. Se presenta en las prlmems "4 homs dc \'lda ¥

suele ser de dificil control (224

Para determinar la segunda causa mias comin hay ciertas vnnnclones entre los
estudios. ) L

Una seric publica que ¢l 20% comresponde a infecciones (meningitis, sepsis o
citomegalovirus y casi en el mismo lugar con 19%b6 alteraciones metabélicas (hipoglicemia
e hipocalcemia) .
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En otra revision, la scgunda causa de CCN fueron las malformaciones cerebrales
aisladas o asociadas a sindromes dismorficos en un 24% y en’tercer sitio a las hemorragias
cerebrales con ¢l 16% de los casos <.

La manera mas correcta de abordar la patologia desencadenante es por edad

gestacional y por el dia de vida ina° de pi ién de‘l evento.

Mientms que para los RNT las causas mas comunes son encefalopatia hipéxico-
isquémica (EHI), seguida en menor importancia por hemorragia subaracnoidea, infecciones
e hipoglicemia.

Los RNPT presentan CCN secundarias a EHI, hemorragia intraventricular,
infecciones e hipoglicemia. Es notorio que no se reportan otras alteraciones metabolicas
como causas frecuentes de CCN. La hipocalcemia es una causa poco frecuente (o

Cuando las CC (crisis convulsivas) se presentan en ¢l 1° y 2° dia de vida
generalmente se deben a eventos agudos como EHI y la hemormagia intracrancana.
Alteraciones de otro tipo como errores del metabolismo e infecciones tienen su
presentacion tardiamente. Problemas metabélicos como hipoglicemia y hipocalcemia
pueden presentarse en cualquier momento de la vida a),

En una revision se encontrd que cerca del 70% de los RN presentan mas de un tipo
de crisis convulsivas; de éstas la de mayor presentacién correspondc a las clénicas con 51%
seguida de las sutiles 43% y tonicas 33%6 a4

Para la edad de presentacidn la gran mayoria de los RN eran mayores de 37 semanas
de gestaciéon (SDG): 64% correspondia a los RN de entre 38-43 SDG; el 22% de 32-37
SDG y el 14% de 23-31 SDG. De cstos pacientes el 83% ya habia convulsionado en la
primem semana de vida; el 36% convulsiona el primer dia de vida extrauterina (DVEU). y
¢l 64% en las primeras 48 Horas :

El 95% de los pacicnxés estudiados convulsioné menos de S minutos y sélo el
restante convulsiond mas de 30 minutos (. e : :

La mortalidad en este tipo de pacientes asciende al 15% y es 4. veces mas alta para
los RNPT que los RNT. La sccuelas neuroldgicas se presentan. en ' ."_/\3‘ 'de: los’ :
sobrevivientes o) Existe mejor pronéstico si las CCN son producidas por hemc;fragia
subaracnoidea o hipocalcemia tardia, compamdas con aquellas producidas por meningitis,

hipoglicemia y malformaciones cerebrales (s).
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El prondstico variara segun el grado de encefalopatia. De aquellos que tuvieron una
encefalopatia moderada solo el 25% tendra un desarrollo deficiente, compamdo con ¢l 62%
de los que tuvieron una encefalopatia severa (n. Co . ,

Tienen mayor probabilidad de desarrollar pamhsns ccrcbml cpilépsia Y retraso
mental aquellos pacientes que presentan crisis convulsivas sutllcs o tomcas g,cncmllzadas
El riesgo de desarrollar éstas es 1.6 veces mayor que si los pac:cmcs prcscnu\ran otro tipo
de crisis convulsiva. Sin embargo se observo que aquellos pacicmcskcon'més de dos tipos
de CC clevan este riesgo a 5.4 veces o).

Hay mucha controversia con las CCN, es por ello' que se realiza la presenie
investigacion con el fin de determinar el comportamiento etiolégico y clinico- patologico
de éstas. )

Otro objetivo es determinar si la morbilidad reportada en los pacientes con CCN es
igual a la que marcan los estandares internacionales y si no es asi indicar la causa. Hacer
un scguimiento de los pacientes con encefalopatias en busca de secuelas durante su primer

afo de vida y el pronéstico esperado.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizo en el Hospital Lic. Adoifo Lopez Mateos. durante el
periodo de jun de 1999 a mayo de! 2001, La poblacién en estudio fucron todos los recién
nacidos (RN de 0-28 DVEU) con crisis convulsivas diagnosticadas de manera clinica y
apoyadas en la realizacion de algiin estudio de gabinete como electroencefalograma
(EEG). ultrasonografia transfontanclar (USG TF) o tomografia axial computarizada (TAC)
de cranco .

Se scleccionaron un total de 30 pacientes, los cuales habian nacido durante el
periodo de estudio senalado y que presentaron CC. Se excluyeron del estudio aquellos
pacientes que abandonaron el tratamiento y el seguimiento y no contaron con el expediente
clinico completo

De los pacientes en estudio sc investipo el sexo y las SDG. Respecto de los
antccedentes perinatales se considero la preclampsia, diabetes mellitus, alteraciones
placentarias, edad matema, antecedentes de esterilidad, toxicomanias, alteraciones de
caricter inmunolégico y otras. . R

Pama el estudio de las crisis convulsivas se tomo en cuenta el tipo de crisis. el dia de
vida en el que sc presentd. el nimero de eventos que presentd’ durante’su estancia
hospitalaria y la duracion aproximada de cada una de éstas. Tmtando de establecerla caﬁsh

probable tomamos en cuenta la serie de alteraciones que presentd el paciente a lo |ar;,o de

su estancia y la causa que ocasionod el evento.
A los pacientes sc les realizaron por lo menos dos estudlos de gabmcle quc
auxiliaron en ¢l diagnodstico: EEG, USG TF, TAC de crineo.

Otra parte muy impornante del estudio fue determinar la prwcncla de secuelas que

presentaban nuestros pacientes en el cornto plazo. Se hizo un se;umuento dumnlc su pnmer

ado de vida con revisiones al mes de vida y al 6°, 9° y 12° mcses. Los pacxemes fueron

evaluados duranie este periodo por neonatdlogos y por lo mcnos en .una ocas:on por un

neurclogo pediatra.
La forma de evaluar esto fue valorando el desarrollo de los movtmlemos gruesos. el

lenguaje y el seguimiento visual — auditivo, durante el primer afio. de vxda.
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Pam el RN y sus primeros meses de vida se consideraron los reflejos primarios mas
importantes: Busqueda, succidn, prensiéon y moro. Para el desarrollo de movimienios
gruesos, el sostén cefalico, sentarse, rodar, pararse y caminar. La forma de evaluar el
lenguaje fue por medio del balbuceo o primeras palabras. El scguimiento de objetos y
sonidos a lo largo del primer afio de vida fuc ¢l Gltimo aspecto calificado.

Hoja de recoleccion de datos No. 2

DA BUTSQUEDA | SUCCION | PRIENSION MORGO | SEGUIMIENTO . SEGUIMIENTO
VISUAL AUDITIVO
RN
[T MES
3 MIZS
G MiS P
9 MES
12 NS
EDAD SORRISA | SOSTEN RUEDA [ BIPEDES | MARCHA [ 11NGUAJE
CEFALICO TACION
RN
1M
3IM
& M
9 M
12
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RESULTADOS

De la poblacion de paci es sel i dos pam cl estudio se tuvieron que excluira

20 de ellos por las siguicntes causas: No siguieron con el tratamiento estipulado o el control
dentro de su primer aiio de vida y en segundo lugar no aparecian sus'expedicnlm élinicps o
no estaban debidamente llenados. Por lo tanto sélo se incluyeron a 10 sujetos de estudio en
¢l presente trabajo y

La distribucion del sexo fue de la siguiente manera: Prevalecié el scxo’ma&cuiino
en un 60% sobre el femenino con una relacion 1:1.5 fem/masc. A (odés los pacientes se
les valord la edad gestacional al nacimiento por el método de Capurro B. El rango fue de
30 a 404 SDG con una media de 35.5 SDG.

Solo sc detectaron antecedentes perinatales de importancia para el desarrollo de las
CCN en el 40%(n=4) del grupo. De estas las que mas prevalecieron fucron las alieraciones
placentarias en el 50%(n=2) y en igual proporcion la preclampsia, la hipertension arterial,
fa amecnaza de aborto, la insuficiencia renal cronica y la madre afosa con una soéla
presentacion en cada caso.

El 60% de los pacientes presentaron su primer episodio de CC entre el primero y
segundo DVEU. El 80%(n=8) ya habia convulsionado para el 5 dia de vida y ¢l 90%(n=9)
a la semana. El 80% de las crisis convulsivas observadas fueron solamente de un tipo
mientras que ¢l 20% restante, fucron mixtas. )

Del primer grupo, la mas frecuente fue la CC ténica con 62%(n=5), seguida en
igual proporcion por las CC clénicas, sutiles y miocldnicas, con 12%(n=1) cada una de
ellas. En cuanto las CC mixtas, el 100%(n=2) reporntd la asociacidn ténica / cldnica.

El 90% (n=9) de los pacientes presenta de 1 a § cvémos convulsivos y sélo en el
10%%(n=1) restante se presentaron 15 crisis. El tiempo prorhedio de cada evento fue de 30

segundos pero hubo variaciones de entre 10 y 60 segundos.

TESIS CON 13
FALLA DE ORIGEN |




TABLA 1 ANTECEDENTES Y CARACTERESTICAS DE LAS CcCN

SEXO|SDG | ANTECEDENTES | EDAD DE 10N | vwo bE
PERINATALES [PRESENTACION OE | cmisIs
CRISIS .
MASC | 30 MADRE ARNIOSA 2 BVEU 1 40 5E6 | TONICA
HYAIRC G 4l i CLONICA |
FEM | 39 ZDVEU 2 715 5€6 TONICA
|
MASC | 404 - TTZpvEU T3 i TeosE6 TONICA
FEM | 376 T T T TTI3BVEL T 7T 15 [T Ta0sEe | TONICA
. i i CLONICA
MASC | 38 i 3 DVEU i 5 10 SEG | CLONICA
!
FEM | 38 |ALT PLACENTARIA 5 DVEU ! 5 30 SE6 |  TONICA |
A.DE ABORTO | §
MASC | 361 ALTERACION 7 DVEU 4 10 SE6 ©TONICAT
PLACENTARTIA | i !
FEM | 404 1 DVEU 1 15 SE6 ;. TONICA ;
|
MASC | 384 ! 2 DVEU 3 30 SEG MIOCLONECA
MASC | 38 PRECLAMPSIA 2 DVEU a 25 SEG SUTIC

HTA hipertensién arterial sistémica. IRC insuficiencia renal crénica

En el 100% de los casos de CCN se determind la causa. El 60%(n=6) convulsionéd
por alteraciones neurologicas de las cuales el 66%(n=4) sc debié a hemormagia
intracraneana (HIC) ¥ el 33%(n=2) restante secundario a EIH. En ambos casos se
presenté en una ocasién asociada a infarto cercbml.

En el restante 40%(n=4) de las causas de las CCN tenian hiponatremia en el 100%
asociadas en la mitad de los casos con hipocalcemia.

Siempre se presentaron alteraciones que de manem indirecta pudieron ayudar a la
presentacion de las crisis convulsivas. En el 70% se encontraron asociadas a las
alteraciones metabélicas y/o neurolégicas junto con infecciosas, pulmonares y prematurez.

El 50%(n=5) dcl 10tal de casos presenté metabolopatias ¥ un 40%(n=4) neuropatias.
Las cardiopatias, las neumopatias y 1a prematurez con la misma proporcion del 20%(n=2).
En tltimo lugar aparecieron con 10%(n=1) las infecciones.
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TABLA 2 ETIOLOGfA Y TIPO DE CRISIS

TIFO DE CAUSAS DE LAS CRISIS ALTERACIONES ;
CRisIS CONVULSIVAS ASOCIADAS |
TONICA HIPONATREMIA 0 T TPREMATUREZ, NEUMOPATIA
CLONICA . _ . R
TONICA HIPONATREMIA, HIPOCALCEMIA CARDICPATIA
TONICA ASFIXIA PERINATAL, INFARTO CARDIOPATIA
CEREBRAL _ . ol
TONICA ASFIXIA PERINATAL " INFECCIOSA, NEUROPA‘l'fA
CLONICA e SO S [
CLONICA HEMORRAGIA INTRACRANEANA, | METABOLOPATIA, NEUROPATIA
INFARTO CEREBRAL - o
TONICA HEMORRAGT A INTRACRANEANA METABOLOPATIA
TONICA HEMORRAGIA INTRACRANEANA PREMATUREZ. METABOLOPATIA,
NEUROPATEIA
TONICA HIPONATREMIA METABOLOPATIA, NEUMOPATIA
MIOCLONICA | HEMORRAGIA INTRACRANEANA METABOLOPATIA
HIPONATREMIA, HIPOCALCEMIA NEURGPATIA
SUTIL .

A la mayoria de los pacientes se les practicaron por lo menos 2 estudios
complementarios para apoyar el diagnoéstico y determinar la causa.

Se realizoé EEG al 70%(n=7) de los pacientes, donde solo el 142 (n=1) fue normal
¥y ¢l resto alterado. El 71%(n=7) presento alteracion corticosubcortical y el 14%(1) présemé
bajo voluje. i

El 90%(n=9) de los pacientes tuvo USG TF. Sdélo el ;;°o§n
reportando HIC y el 78%(n=7) fue normal. -

) _estaba aiterado

Se practicé TAC de crineo al 70%(n=7) de los pacuemcs de lus cualcs n e 100%
estaban alteradas. El 57%(n=4) presenté HIC, el 42%(n=3) tuvo infarto’ / |squem|a y

asociadas edema cerebral y trombosis del seno venoso.
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TABLA 3 ESTUDIOS DE GABINETE

ELECTRO- i ULTRASONIDO TOMOGRAFIA DE !
ENCEFALOGRAMA TRANSFONTANELAR CRANEO :
NORMAL o
ALTERACION NORMAL

CORTICOSUBCORTICAL ! -
ALTERACION INFARTO / ISQUEMIA
CORTICOSUBCORTICAL _ i . -
BAJO VOLTAJE _Hic K HIC. TSV
' _ __TNORMAL ___  TTHIC,INFARTO /ISQUEMIA
ALTERACION ! NORMAL i HIC, TSV
CORTICOSUBCORTICAL )
ALTERACION i NORMAL INFARTO / ISQUEMIA
CORTICOSUBCORTICAL _ , . )
- R NORMAL . i
ALTERACION ; HIc HIC
CORTICOSUBCORTICAL _ |
. NORMAL - i NORMAL EDEMA CEREBRAL
HIC, hemorragia intr . TS5V, tromb del senc venoso.

El sepuimiento que se llevo en los pacientes durante su primer aio de vida indica

los siguientes resultados:

Los reflejos primarios no tuvieron alteracion (busqueda, succion, prensién v moro)

y estuvieron presentes desde el nacimiento en el 100%b de los pacientes hasta los 3 meses de

vida. S6lo se reporta que eran lentos y con poca fuerza en casos aislados.

Al evaluar [os movimientos gruesos hay diferencias:

Sonrisa. Se presentd a los 30 dias en ¢l 60%(n=6) y a los 3 meses cn el total de
pacientes.

Sostén cefalico. El 70%(n=7) lo presentd a los 3 meses, ei 90%(n=9) a los 6 meses
y el 100%(10) a los 9 meses. o ) i

Sentarse. A los 6 meses se sentaba el 70%(n=7), el 90%(n=9) a los 9 meses y el
100% a los 12 meses. 0 o _b S :
Rueda. A los 6 meses el 70%(n=7) rodéba. el 90%(n=9) a los 9 meses y sin
modificacion para el aito de vida. o

Bipedestacion. A los 9 meses el 40%(n=43) se sostenia en dos pies y para los 12
meses el 80%(n=8).

Marcha. A los 12 meses de vida ¢l 70%(n=7) lograba caminar.
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En busca de secuclas a corto plazo se evalud ¢l lenguaje con palabras dichas por ¢l
paciente. Salo ¢l $0% habla para el afo de edad. :
El seguimiento visual en el recién nacido se observé en el 70%(n=7), al mes de vida ¢l

80%(n=8) y a los 3 meses ¢l 90%(n=9). Dicho porécnl.;ije no vari »durame los 12 meses de

seguimiento. . . B .
El seguimiento auditivo fue determinado en el 80%(8) d|. los RN y durante el 15 mes
de vida. Entre el 3° y 6° mes de vida s¢ incrementd al 90%(9) y para los 9 meses el

100%:(10) ya tenia un adecuado seguimiento.

SEGUIMIENTO VISUAL SEGUIMIENTO AUDITIVO
RN 1 MES L} 9 ’ L ’N 1 MES 3 { 6 I 9 1
MESES MESES | MESES MESES [MESES | MESES ]
1 P P P P P P P P i Pt P
E P P P P P P P P )
3 A P P P P 3 P P P P
4 P P P P P P P P P_ I P
5 P P P [ P P P P P! P
) A A A A P A A A A i P
7 P P P P P P P P P P
a A A [ P P A A P P P
9 P P P P P P P P i P P
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DISCUSION

El presente es un estudio descripuvo debido a que la poblacion estudiada es muy
pequefia y no tiene caracter, ni valor estadistico significativo. Por lo que sélo se describen
las principales similitudes y diferencias.

Existe una tendencia ligeramente mayor del sexo masculino sobre el femenino pama
la presentacion de crisis convulsivas neonatales y aunque en las revisiones presentadas en
el inicio del estudio se reporta una relacion de 4 a | hombres sobre las mujeres en el estudio
realizado esta fuc de 1.5 a |, hombres sobre mujeres. La diferencia es mas del doble y
puede deberse a que no se hace una adecuada valoracion clinica o a factores no
contemplados dentro del estudio como los socioculturales. Sin embargo concuerda con que
hay mayor morbilidad del sexo masculino que en el femenino en los recién nacidos.

La edad de presentacion para las CON fue en promedio de 35.2 SDG y solo 2 casos
presentaron prematurez y ¢l resto de los pacientes 80%(n=8) fucron de término. Esta cifra
concuerda con lo publicado. Es 16% mas alta. Sin embargo. debido al numero de
nacimientos pama cada grupo ctarco, los RNPT tienen una incidencia mucho mas alta, que
llega a ser hasta 6 veces mas quecen los RNT.

Otro parametro muy importante no tomado ¢n cuenta en ¢l estudio realizado es ¢l
peso al nacimicento, ya que pacientes con menos de 2500 gr. presentan una alta incidencia
de crisis convulsivas

No se presentaron altemciones perinatales en el 60%6(n=6). En el 40%(n=4) dc los
pacicntes que si presentaron patologia, las causas mas frecuentes fucron las altcraciones
placentarias (en ¢l 50%(N=2) de los casos alterados) y otras de menor impornancia como
preclampsia, hipertension arterial, insuficiencia renal crénica, con s6lo un episodio cn cada
caso. No sc observaron antccedentes de dinbetes mellitus, enfermedades inmunolégicas y
toxicomanias. Por la muestra tan pequeiia de pacientes no pudimos determinar en cuanto sc
cleva el riesgo para convulsionar st se padece de alguna de estas enfermedades.

La mayoria dec los pacicntes con crisis convulsivas las presentan en los primeros 2
dias de vida y para la secmana de vida, ¢l 90%(n=9) dc los pacientes.

El estudio realizado reporta que las crisis convulsivas de un sdlo tipo son 1as que
prevalecen en el 80%(n=8) de los casos. L.a mas coman fue la ténica cn el 62%(n=>35) sin

asociarse a otro tipo de crisis convulsiva. ] 20% de los casos presentd CCN de tipo mixto
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y en la mitad de los casos la asociacion fue tonica-cléonica. En las series investigadas se
indica que ¢l 70% de los RN con CC presenta mas un tipo de crisis y la de mayor
frecuencia es la clénica en un S1%. la sutil en un 43% y ténica en un 33%. Estos resuliados
presumen que cl personal médico no esta haciendo adecuadamente ¢l diagndstico clinico
del tipo de crisis o que existen diferencias étnicas que lleven a estos resultados. La etiologia
presentada en el estudio realizado v las series publicadas no difiere mucho entre si.

Los pacientes en promedio convulsionan de 1 a 5 veces en el 90%% y solo por
periodos de 10-60 segundos. tiempos realmente cortos y muy por debajo de la media
mundial.

L.a bibliografia consultada para el estudio indica que Ia causa etiologica mas
frecuente es EHI en el 40-60% de todos los casos y que cm seguida por sepsis y
alteraciones mectabdlicas y hemorragias cerebrales. De hecho las alteraciones metabélicas
del tipo hiponatremia son raras. En ¢l estudio se encontré como causa principal de CCN y
empatados con el 40%(n=4) a la HIC y a la hiponatremia. El 20%(n=2) restante fue EHI.

En los casos de metabolopatias, se asociaron en el 50%(n=2) con hipocalcemia. En
las neuropatias, el 25%(n=1) de HIC se asocid con infarto cerebral y cl 50%(n=1) de EHI
también se asociod a infarto cerebral.

No sabemos las diferencias que ocasionan estos cambios. Las alteraciones
metabdlicas del tipo de la hiponatremia, la hipoglicemia y la hipocalcemia, no deberian ser
wan frecuentes. En la mayoria de los casos se debe un mal manejo metabdlico.

En todos los casos de CCN hay patologias que indirectamente influyeron en el
estado marbido y que no son la causa principal de las crisis. Cuando la causa principal se
debia a alieraciones neurolégicas, la 3* parte de los casos se¢ relacionaba con alteraciones
metabdlicas, otra 3* parte con alteraciones neurolégicas y el resto fue mixto.

Cuando la causa principal de la crists era por alteracion metabdlica, el 50% se
asociaba a patologia neurologica y el 50% a patologia metabolica. lo que representd el
100% de los casos estudiados. Hay otras alteraciones como cardiopatias y neumopatias que
se presentaron en un 20%(n=2) cada una de ¢llas y causas infecciosas en el 10%(n=1) que

se relacionan en cada uno de los casos con las ya mencionadas.
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Durante el seguimicnto para evaluar las secuelas a corto plazo de los pacientes
convulsionadores, ¢l 100% presentd los reflejos primarios. En el desarrollo de los

movimientos gruesos, la sonrisa social se alcanza en el 100% a los 3 meses. lo cual esta

dentro de la normalidad; ¢l 90% de los pacientes sc sienta a los 9 s el 10% pr

un retraso psicomotor que para el afio de edad se cormrige aparentemente. El 70% de los
pacicntes rueda a los 6 meses de edad lo cual indica que hay un retraso en el 30% restante.
A los 9 meses solo el 10% no logra realizar ¢l movimiento al igual que después del ano de
edad. En ambos casos sc trata del mismo paciente. Finalmente ¢l 20% de pacientes pama los
12 meses no lo logra la bipedestacion, to cual indica retraso psicomotor.

El 30% de los pacientes no caminaba para los 12 meses., pero esta ain dentro del
periodo normal de adiestramicnto, por Jo que no podemos calificarlo como alterado, al
igual que en el caso del lenguaje, ya que solo el 50% de pacientes logro hablar al afio de
edad.

En el seguimiento visual y auditivo sélo encontramos gue un pacicnte presentd
retraso, teniendo hasta los 9 meses un adecuado seguimiento de ambos tipos. El 80% de los
pacientes lo logra al 1% mes.

Al parecer los pacientes en su mayoria no presentan secuelas de retraso psicomotor
y en el 90% de los casos sc corrige hasta el afio de edad. En el 10% (n=1) de los pacientes
restantes que no logra un buen desarrollo no se distingue alguna causa especifica o mayor
estado de gravedad que pudiera condicionar tal cuadro. No hay grandes diferencias con los
demas pacientes. Hay pacientes que tuvieron mayor namero de crisis y con mayor duracién
con la misma ctiologia y alteraciones en los estudios de gabinete, los cuales si lograron un
adecuado desarrollo al término del primer ado.

Los estudios consultados reportan que 2/3 partes de los sobrevivientes con CCN
presemtarian secuelas, lo cual no se corrobora. En este estudio no se hace menciéon de la
terapia de rehabilitacion pero probablemente éste sea el factor que hace la diferencia.

El pronostico varia seplin la etiologia, siendo mejor en los casos de HIC
(subaracnoidea) o hipocalcemia tardia y peor en hipoglicemia y sepsis. Este dato no pudo
ser corroborado, ya que la gran mayoria de pacientes tuvo un buen prondstico, sin secuelas

a corto plazo y sin defunciones.
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Con lo anterior comprobamos que los RN que presentan un evento agudo de
encefalopatia tienen una plasticidad cerebral que evita ¥ limita secuelas neurolégicas en
aquellos pacientes con crisis convulsivas. Sin embargo es aun muy temprano para decir que
los pacientes no tendrian secuclas de otro tipo que no se estudiaron, secuelas a2 mediano y
largo plazo quiza cn el cocficiente intelectual, en el desarrollo de mias funciones motoras
gruesas y finas, en la memoria o en su caracter funcional dentro de la sociedad.

Por lo anterior se sugiere que ¢! estudio sca continuado y ampliado, que sc tome en

cuenta la tempcutica empleada y un seguimiento a mayor tiempo.
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