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OBJETIVOS

1- INVESTIGAR LA FRECUENGCIA DE ALTERACIONES ELECTROEMNCEFALOGRA-
FICAS EN RECEN NACIDOS QUE TUVIERON EL ANTECEDENTE DE ENCE-

FALOPATIA HIPOXICO—ISQUEMICA AL NACRHENTO.

2.- ESTABIL FCER LA CORRELACION CLINICO-ELECTROENCEFALOGRAFICA EN

RNs QUE CURSARON CON ENCEFALOPATIA HrOXICO-ISQUEMICA.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

LA LESION NEUROLOGICA SECUNDARIA A ENCEFALOPATIA HIPOXICO-I1SQUE-
McA (EHI) ES EL PROBLEMA NEUROLOGICO PERINATAL MAS WMPORTANTE EN
1A UripaD DE Cupapos INTENStvOs REoNATALES (UCIN) C1D0.

LA MPORTANCIA QUE REVISTE ESTA ENTIDAD ES LA PRESENCIA DE  SE-
CUELAS NEUROLOGICAS. QUE VAN DESDE TRASTORNOS CONDUCTUALES ¥  DEL
APRENDIZAJE MINIMOS, HASTA LESIONES SEVERAS QUE WINCLUYEN RETARDO
MENTAL. EPILEPSIA Y DIVERSAS DEFICENCIAS MOTORAS INCLUDAS EN EL
RUBRO DE PARALIStS CEREBRAL INFANTL (2.

LA EHI ES LA COMBINACION DE HIPOXEMA E ISQUEMA COMO CONSECUEN-
CIA DE ALTERAGIONES DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC). La HPOXE-
MA ES AGUELLA SITUAGION EN LA QUE EXISTE DISMNUCION DEL  OX1GENO
EN LA SANGRE Y OUE APARECE CON MAYOR FRECUENCIA EN LA ASFDIA PE-
RINATAL. TENIENDO UNA OCURRENGIA ANTEPARTO DE 50%. DURANTE EL PAR-
To DE 40% v PosPARTO DE 0% DE LOS cAsis (1,22).]soUEMA ES EL pE-
FICIT SANGUINEO TISULAR GRALMENTE SECUNDARIA A BRADICARDIA INTEN—
SA Y PARO CARDIACO QUE ACOMPANA A LA ASFINIA PERNATAL <2, 3,22,23)
EL FSC EN EL RECEn NACIDO TENE UN UMBRAL CRITICO CERCANO A 20
ML/100 GRS/MN (5,6). EL ENCEFALO TENE RESERVAS DE ENERGIA RE-
LATIVAMENTE PEQUENAS CON UN INDICE METABOUICO ELEVADO POR LO QUE
SI L OXIGENO DISMINUYE. DESCENDEN REPENTINAMENTE SUS FUENTES
ENERGETICAS. ¥ LA GLUCOSA. PRINCIPAL PRODUCTO UTIIZADO POR EL EN-
CEFALO PARA LA PRODUCCION DE ENERGIA Y NEUROTRANSMISORES. SE REDU-
CE INCREMENTANDOSE LA GLUGOLISIS ANAEROBICA. ELEVANDOSE LA PRO-

DUCCION DE ACIDO LACTICO. CON DISMINUCION PROGRESIVA DEL PH <(23).



LA NEURONA. MUY SENSHBLE A LA HPPOXIA. SUFRE ALTERACIONES EN UN
PRINCIPIO FUNCIONALES ¥ MAS TARDE ORGANICAS. AS1, SE OBSERVAN CAM—
810S BMPORTANTES EN LA ACTIVACION DEL SiISTEMA  NERVioso  CENTRAL
(SNC). EMNLENTECIMIENTO INTENSO £ INCLUSO CESACION REAL DE LA ACTH
VIDAD ELECTRICA. ¥ APARICION DE COMA. COMO UN MECANISMO PROTECTOR
PARA DISMINUIR EL CONSUMO DE ENERGIA (4> EN LA ISGUEMA. ADEMAS.SE
PRESENTA EL FENOMENO DE "NO REFLUJO" GUE DENOTA LA APARICION DE
LESIONES EN LOS VASOS FINOS E RMPIDEN EL REFLUJO DE SANGRE EN
LAS ZONAS ISQUEMICAS, INCLUSO CUANDO SE RESTAURA LA PRESION DE
PERFUSION CEREBRAL (72.

UN COMPLEJO DE EVENTOS TIENDEN A REFORZAR EL PROCESO ISQGUEMICO
INIIAL DESENCADENANDOSE REACCIONES BIOGUIMICAS. OQUE  FINALMENTE
PUEDEN HACER IRREVERSIBLE LA LESION ISQUEMICA. DESPUES DE  VARIOS
MRUTOS DE LA PERDIDA DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA. EXISTEN TRASTOR-
NOS MAYORES EN LA HOMEOSTASIS IONICA. LA ISQUEMIA ORIGINA UNA DES™
POLARIZACION DE LA MEMBRANA CON UNA RAPIDA ACUMULACION DE POTASIO
EN EL LiOQUIDO EXTRACELULAR. EDEMA EN LA ASTROGLIA, CON DISMINUCION
DE LA DIFUSION DE OXIGENG Y DESPLAZAMENTO DE SODIO Y CALCIO BN—
TRACELULAR (23) ASOCIADO A UNA SECUENCIA DE EVENTOS QUE NVOLUCRAN
LA ACTIVACION DE FOSFOLIPASAS DE MEMBRANA. RUPTURA DE FOSFOLIPIDOS
DE MEMBRANA Y LBERAGION DE AGIDOS GRASOS LIBRES. INCLUYENDO ACIDO
ARAQUIDONICO ¥ SUS METABOLITOSC7Y.POR LA FALTA DE RECIRCULACION DE
ESTOS ELEMENTOS SE #MCIA UNA CASCADA DE EVENTOS BIOQUIMCOS QUE
CONDUCEN A LA PRODUCCION DE EICOSANOIDES (PROSTAGLANDINAS. TROM-
BAXENOS Y LEUCOTREENOS). GUE TENEN UNA ORAN VAREDAD DE EFECTOS
DELETEREOS EN LA ESTRUCTURA Y FUNCION OUE CONDUCEN A LA LESION

NEURONAL IRREVERSIBLE €1,7,23).



FS DF ICi PREDECIR CON EXACTITUD EL RESWLTADO FINAL LUEGO DE
LESION HIPOXICA-ISQUEMICA. DEBIDO A LA INCAPACIDAD PARA ESTABLECER
LA MAGMITUD ¥ EL SITIO EXACTO DEL DANO CEREBRAL. LA GAMMA DE ESTE
OLTIMO. LUEGO DE LA ASFDIA PERINATAL. ESTA DETERMNADO PRINCIPAL-
MENTE POR LA NATURALEZA. GRAVEDAD. DURAGION DEL DANO. ASi COMO LA
ETAPA DE MADURACGION DEL ENCEFALO EN ESE MOMENTO €2,8). EN ESTAS
CIRCUNSTANCIAS LA MORBILIDAD NEUROLOGICA SUBSECUENTE PUEDE  CONSI-
DERARSE CONSECUENCIA DE DANO CEREBRAL AGUDO.

PARA EVALUAR LA ASFIIA PERINATAL. SE HAN UTLIZADO  DFERENTES
METODOS COMO LA YALORAGION DE APGARCYAD. AL MINUTO PARA EVALUAR EL
ESTADO GENERAL DEL NEONATO. Y A LOS 5 MINUTOS PARA LA EFICACIA DE
LA REANEMACION NEONATAL (9,153. DESDE £L PUNTO DE VISTA CL INICO
SEHABLADEASFMALEVEALNAQERClJArDOLAVAEsr{NORAG,MODE-
RADA CUANDO ES DE 3 A 4. v GRAVE CON CALFICACGION DE O A 3 €9,10).
EL PUNTAJE BAJO NO ES PATOGNOMONCO. NI ESPECIFICO DE UNA ENTDAD.
PUDIENDO RELACIONARCE. EN GENERAL. CON LAS SIGUENTES CONDICIONES:
ASFDUA. FARMACOS DEPRESORES. TRAUMA OBSTETRICO. HIPOVOLEMA, "~
FECCION PERINATAL. ANOMAL | AS CONGENITAS ¥ REFLEJO VAGAL EXAGERADO
€12,22). IDENTFICA LA ASFIXIA, PERC NO ES CAPAZ DE ESTMAR LA DU
RACION E INTENSIDAD DE SU EFECTO. POR LO QUE ES INDIRECTA SU  COR-
RELACION. PARA LO CUAL SE HAN UTLIZADO OTROS METODOS COMO PREDIC—
TORES DE SECUELAS NEUROLOGICAS (22).

SARNAT ¥ COLS. PLANTEARON CRITERIOS PARA LA DENTFICAGION  DE
SIONOS NEUROLOGICOS EN NEONATOS QUE PRESENTAN HIPOXIA. ESTABLE-
CENDO ADEMAS. LA RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE DICHOS SIGNOS Y
EL PRONOSTICO. DICHOS CRITERIOS SON : 1- NWVEL DE ALERTA. 2~

CONTROL NEUROMUSCULAR. 33— REFLEJOS COMPLEJOS. 4.- FUNCION DEL



SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO. 5- PRESENCIA DE CONVULSIONES, Y
6.- EEG. LLEGANDO A LA cowc:.us&éu DE QUE EL PRONOSTICO TEMPRANO
MLAMESWSELWWEWAW eL estapio III v oA
DURACGION TOTAL DEL ESTADIO Il NO DURA MAS DE 5 DIAS ¥ §1 SE RECU-

PERAMN CLINICA Y ELECTROENCEF ALOORAFICAMENTE €13).
FraweR ¥ COLS. LA MODFICARON DE LA SIGUIENTE MANERA (14,22,25):

ESTADIO 1 HreERREFLEXIA. IRRITABILIDAD, TAQIACARDIA ¥ DiILA—
TAC:éNPUPl_ARCONmRAcréNPRorﬂJrODEEAms.
NO SE CORRELACIONA CON SECUELAS NEUROLOGICAS A

LARGO PLAZO.

ESTADIO II HPORREFLEXIA. LETARGIA. MIOSIS. BRADICARDIA. RE-
FLEJOS PRIMARIOS DISMNUIDOS (MORO ¥ SUCCIOND ¥
LA PRESENCIA DE cONVULSIONES. DEL 20 aL 40% PRE-
SENTAN SECUELAS NEUROLOGICAS Y. EN PARTICULAR SI

PERSISTEN LAS AL TERACIONES MAS DE UNA SEMANA

ESTADIO III ADEMAS DE CONVULSIONES. SE PUEDEN PRESENTAR ESTU-
POR., COMA. MUERTE CEREBRAL. ALTERACIONES EN LA
FUNGION DEL TALLO CEREBRAL Y DISFUNGION BULBAR.
DENTRO DE LAS 24-72 1RsLA MAYORIA PRESENTAN SE-

CUELAS NEURCLOGICAS MMPORTANTES.

CABE RECALCAR QIUE MUCHAS MANFESTACIONES CLINICAS DE LA LESI(‘)N

NEURCLOGICA i‘hPOHCA_‘ISQLEI"ICA SON NESPECIFICAS, POR LO CUAL EL

E -



DIAG«E)STICO DEBE EFECTUARSE CON PRECAUCION Y SOLO DESPUES DE UN

EXAMEN NEURGLOGICO DETALLADO. PARA DETERMINAR EL GRADO DE LESION
NEUROLOGICA (22). ¥ QUE LO CORROBOREN ESTUDIOS METABOLICOS (7, 233.
RADIOLOGICOS (18) vy ELECTRODIAGNOSTICOS (10,243,

LA LESION HI ES LA CAUSA MAS FRECUENTE DE CRISIS NEONATALES (24)
ESTAS OCURREN EN EL 50% DE LOs RNS AsfouaDos (18,21 Los TPOS DE
CRISIS NEONATALES REGUIEREN DE UNA DEFINICION MAS PRECISA. DEBIDO
A LA DF ICH TAREA DE ESTABLECER S! LOS FENOMENOS CLINICOS SOSPE-
CHOSOS EN REALIDAD SON ANORMALES Y VALORAR S| ESTAN GENERADOS POR
ACTIVIDAD EPLEPTICA €18,19).

LA CARACTERIZACION Y CLASFICAGION DE LAS CRISIS NEONATALES HA
RESULTADO DE GRAN CONTROVERSIA. LA MAS ACEPTADA Y DE MAYOR APLICA-
CION CLINICA ES LA PROPUESTA. Y ACTUALIZADA EN ULTIMAS FECHAS, POR
VOLPE €1,24,30). INCLUYE A LAS CRiSIS: 1- CLONICAS FOCALES. 2-
CLONICAS MULTFOCALES, 3- TONICAS. 4- MiocLONICAS, Y 5-
LEVES. ES LA ORGANIZACION CORTICAL LIMITADA Y LA MELINZACION N—
COMPLETA (INMADUREZ NEUROFISIOLOGICA) LA EXPLICACION DE LA RAREZA-
DE LAS DESCARGAS OENERALIZADAS 18,19, 26, 30).

DENTRO DE LAS CRISIS NEGNATALES SE INCLUYE AL SINDROME DE
OHTAHARA. O ENCEFALOPATIA EPLEPTICA INFANTL TEMPRANA. Y POR LO
rMsMo ASOQADA A LA EHI. ESTE SE ENCUENTRA CLASHFICADC DENTRO  DEL
RUBRO DE SINDROMES EPLEPTICOS DE LA INFANCIA. JUNTO CON LOS Sin-
DROMES DE WEST ¥ DE LE NNOX-GASTAUT. ATReuvémosaL_Es LA MSMA FI-
SIOPATOLOGIA Y CUYA APARICION CLINICA ESTA EN RELACION AL GRADO DE
MADURACION NEURONAL (28, 29, 30, 31).

LOS ESTUDIOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS NEONATALES SON UTLES PARA

VALORAR LA FUNCION CEREBRAL Los DATOS ELECTROENCEFALO(RAFICOS RA-
6



QA VEZ SON PATOGNOMONICOS, PERO BRINDAN IMPORTANTE RNFORMACION
RESPECTO A LA GRAVEDAD DE UNA ENCEFALOPAT | A. AUNADOS, POR SUPUESTO
A LAS ALTERACIONES CLINICAS (18,109,242, EN VARIAS HONOGQAF]AS SE
DETALLA N, TANTO EL REGISTRO COMO LA INTERPRETACION DE PATRONES
ELECTROENCEF ALOGGRAFICOS NORMALES Y ANORMALES PARA RNS PREMATUROS Y
DE TERMNO (15-19). SE WTERPRETAN RITMOS DE FONDO Y LA PRESENGIA
O AUSENCIA DE DESCARGAS EPILEPTICAS. LAS ANORMALIDADES DE FONDO SE
CLASFICAN EN DIVERSOS PATRONES: BROTES DE ACTIDAD-SUPRESION O
PAROXISTICOS. LA INACTIVIDAD ELECTROCEREBRAL. CONSTANTES DE BAJO
VOLTAJE., ANORMALIDADES PERSISTENTES DE ESPIGAS U ONDAS AGUDAS FO-
CALES. [NMADUREZ DE RITMOS. ANORMALIDADES FOCALES PERSISTENTES.
ETCETERA (15,18). |
EN RESUMEN. LA EHI DESPUES DE LA ASFIXIA PERINATAL. PUEDE ORIO

NAR ANORMALIDADES NEUROLOGICAS A LARGO PLAZO; EL EXAMEN NEUROLOGI-
CO NEONATAL, JUNTO CON DIVERSAS TECMICAS ELECTROFISIOLOGICAS SON
FMPORTANTES PARA VALORAR LA GRAVEDAD Y LA LOCALIZACION DEL DANO
CEREBRAL. EN LAS ULTIMAS DOS DECADAS EL ELEGTROENCEFALOGRAMA (EEG)
SE HA VUELTO ALTAMENTE SENSIBLE. SENDO UNA PRUEBA NO INVASIVA PA-
RA LA EVALUAGION DEL NEONATO NEURGCLOGICAMENTE COMPROMETIDO O AQUEL
EN "RESEO™ (15-19). CAS! TODOS LOS REGISTROS ELECTROENCEF ALOGRA—
FICOS SE OBTENEN POR NECESIDAD DESPUES DE OBSERVAR FENOMENOS CLI-
NICOS ANORMALES. A ULTMAS FECHAS., LOS DATOS DEL E£EG HAN SIDO UTH
LES PARA PREDECIR LA EVOLUCION NEUROLOGICA FINAL EN EL RN (15,18d.

LA ACTIVIDAD DE FONDO ES UN EXCELENTE RNDICADOR DEL PRONOSTICO.

OLMos ¥ Cols (16,270, ESTUDIARON 25 NINOS CON  ANTECEDENTES DE

CRISIS NEONATALES ¥ 1L0S HALLAZGOS ELECTROENCE-'ALOG?AF ICOS FUERON

7



CLASFICADOS DE LA SIOUENTE MANERA: GRADO [ : INMADUREZ BIOELEC—

TRICA: GRADO II : PERIODOS DE SUPRESION DE RITMOS PROLONGADOS;
GRADO III : TRAZO CON DESCARGAS DE ONDAS LENTAS GENERALIZADAS. O
BIEN DE OMDA AGUDA O DE PUNTAS: ¥ FOGALES Y GRADO IV : PATRONES
DE DESCARGAS QUE ALTERNAN CON PERIODOS DE SUPRESION Y REGISTROS
CON MUY BAJO VOLTAJE GENERALIZADO. EL SEGUIMIENTO DEMOSTRO. A LOS
6 MESES. UN DESARROLLO PSICOMOTOR ANORMAL DE MAYOR PROPORCGION EN
Los agrapos II. II1 v IV. .
SE HA INFORMADO DE LA EVOLUCION DE LAS ANORMALIDADES EEG GRAVES
EN LA EHI. LA NOTORIA LENTFICACION ¥ AMPLITUD REDUCIDA. BNICIALES
VAN SEGUIDAS. DESPUES DE UNAS 24-48 HRS. POR UN PATRON DE SUPRE-
SION DE BROTES. ESTO ES. DISCONTINUO. CON UNA NOTORIA SUPRESION
DEL VOLTAJE ENTREMEZCLADA CON BROTES DE ACTIVIDAD DE ONDAS AGUDAS
Y LENTAS DE BAJO VOLTAJE. LOS ASPECTOS DE VOLTAJE BAJO DE ESTA PE-
RIODICIDAD SE PUEDEN ACENTUAR Y DETERIORAR TODAVIA MAS HASTA UN
PATRON ISOELECTRICO. PARALELO AL DETERIORO DEL ESTADO CLINKCO. EN

CONTRASTE. LA RAPIDA RESOLUCION DE LAS ANORMALDADES DEL EEG sue-

LEN RELA(:ONARSE CON BUEN PR(:NE)snco (16,17,18,19).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

EN EL SeErvicio DE TERAPIA INTENSIVA NEONATAL. DEL HOSPITAL GRAL.
pDEL CENTRO MEDICO "LA Raza”. DeL IMSS. EL PADECHENTO NEURO—
LOGICO QUE CON MAYOR FRECUENCIA INGRESA ES LA ENCEFALOPATIA HIPO-
xCO-ISQUEMICA. EN BASE A LA LITERATURA SE SABE GUE LA EHI Es LA
CAUSA MAS FRECUENTE. EN EL PERIODO DE RN. QUE PUEDE DEJAR SECUELAS
NEUROLOGICAS. POR LO QUE ES DE SUMA IMPORTANCIA ESTABLECER EN FOR-
MA TEMPRANA Y OPORTUNA. UN DIAGNOSTICO. UN TRATAMENTO ADECUADO Y
LA REHABILITACION.

POR LO ANTERIOR, ts ™MPORTANTE CONOCER LA FRECUENCIA ¥ EL TWPO
DE ALTERAGIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EN LOS RECEN NACIDOS QUE

CURSARON CON ENCEFALOPAT 1A HPOXco-IsoueMica.

IDENTIFICACION DE YVARITABLES
VARIABLE INDEPENDIENTE : ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISIA/EMICA.

VARIABLE DEPENDIENTE : FRECUENCIA, PRI%ENTJ-\CION CLINICA,

AUXILIARES DE DIAGNOSTICO.



HIPOTES SIS

HIPOTESIS DE NULIDAD (Ho) : LA SEVERIDAD DE LA EHI NO SE
ASOCIA CON MAYOR FRECUENCIA A ALTERACICNES

ELECTROENCEFALOGRAFICAS .

HIPOTESIS ALTERNA (WD : LA SEVERIDAD DE LA EHI S SE

ASOCIA CON MAY OR FRECUENCIA A ALTERACIONES

ELECTROENCEFALOGRAFICAS.

TIPO DE ESTUDIO

PROSPECTIVO OBSERVACI ONAL

TRANSYERSAL © DESCRIPTIVO

UNIVYVERSO DE TRABAJO:

SE WNCLUYERON A 16 RNS EUTROFICOS. DE TERMINO. DE AMBOS SEXOS.
QUIENES INORESARON A LA UCIN. DESDE EL 10 DE SO, HASTA EL 31

DE DICEMBRE DE 1991
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CRITERIOS DE INCLUSION

1- SE INCLUYERON A LOS RNs QUE CUMPLERON LOS CRITERIOS PREVIA~
MENTE ESTABLECIDOS POR CAPURRO EN SU PARTE SOMATOLOGICA (A)
PARA SER CONSIDERADOS A TERMINO (21).

2.~ PARA SER CONSIDERADOS EUTROFICOS SE VALORARON DE ACUERDO A
LA CLASFICACION DE JURADO-GARCIA (21).

3~ RNS QUE TUVERON UNA CLASFICACION DE APGAR EN EL PRIMER M-
NUTO ¥ A LOS 5 MINUTOS DE VIDA IGUAL O MENOR DE 6.

4 - RNs ou€E PRESENTARON DATOS cLiNcos DE EHI EN ALOUNO DE sus 3
ESTADIOS. DE ACUERDO A LA CLASFICACION DE SARNAT (24,25).

5~ QUE SE ENCONTRARON DENTRO DE LOS PRIMEROS 28 DIAS DE VIDA
EXTRAUTERINA (153.

6~ QUE PRESENTARON ALGUNO DE LOS 3 DATOS DE SUFRIMENTO FETAL :
ALTERACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL. LiouDo AM-
NIOTICO MECONIAL O HABER REGUERIDO DE MANIOBRAS DE REANMA—
CION NEONATAL INMEDIATAS (ONXIGENAGION CON AMBU O INTUBACION
ENDOTRAQUEAL, ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS COMO: GLUCOSA.
DICAREBONATO. ATROPRVA. ADRENALINA. ETC) (24,25).

7- QUE CLINICAMENTE SE RECUPERARON DEL EVENTO CRITICO Y SE EN-

CONTRARON ESTABLES.

1"



CRITERIOS DE NO INCLUSION

1- AQUELLOS RNS EUTROFICOS. DE TERMINO. CON DIAGNOSTICO DE EHL
QUE. ADEMAS, PRESENTARON ALGUNO DE LOS SIGUENTES PROBLE-
MAS: TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO. ADMINISTRAGION DE  ANES—
TESIA GENERAL A LA MADRE DURANTE EL PARTO. MALFORMACIONES
CONOGENITAS NEUROLOGICAS EVIDENTES (MELOMENMNGOCELE,  ENCE-
FALOCELE, HiDROCEFALIA. ETC).

2- LOS NEONATOS EUTROFICOS DE TERMINO CON EHI QUE CURSARON ADE-
MAS CON TRASTORNOS ELECTROL[TICOS EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO

3- AouELLOS RNs QUE DESARROLLARON HEMORRAGIA INTRACRANEANA AN—

TES DE SER DETECTADOS PARA EL ESTUDIO.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1- AQUELLOS RNS EUTROFICOS QUE COMO COMPLICACION DE LA EHI De-
SARROLLARON HEMORRAGLA INTRACRANEANA.

2- AQUELLOS NEONATOS CON EHI QUE SE ENCONTRARON GRAVEMENTE A-—
FECTADOS O QUE ESTUVERON BAJO ASISTENCIA VENTILATORIA.

3~ AcUELLOS NEONATOS cON EHI OUE REBASARON LOS NIVELES SERICOS
DE ANTICOMICIALES CONSIDERADOS COMO TERAPEUTICOS.

12



SISTEMA DE CAPTACIONDE INFORMACION

EL PACENTE. AL SER CAPTADO. FUE VALORADO POR EL MEDICO RESIDEN-
TE RESPONSABLE DEL ESTUDIO. TOMANDO TODOS LOS DATOS DE NTERES EN
LAS HOJAS ESPECIALES DE RECOLECCION DE DATOS. SE CONSIDERARON :

1- ANTECEDENTES PERINATALES DE IMPORTANCGIA

D - VALORAGION DE LA EDAD GESTACIONAL SEGUN CAPURRO.

3.-PESOALNAOERE¥TRAPOLADOALASC[RVASDEJLRA00—GARC;A.

4- SE TOMO SEMPRE EN CONSIDERACION EL APGAR A 1Y 5 mmwuTOS,
¥ SE ESPECKICARON LAS MANOBRAS DE REANMACION  UTLIZADAS.

K- SE VALORO EL ESTADO NEUROLOGICO DEL PACENTE DE ACUERDO A
FRINER. Y SE COLOCO EN EL ESTADIO CORRESPONDENTE.

6.- EL ESTUDIO SE REALIZO EN LOS PREMEROS 28 DIAS DE VIDA EXTRA-
UTERINA. UNA VEZ QUE EL ESTADO CRITICO DEL PACENTE SE RE-
SOLVIO. SE ANOTARON LOS DIAS DE VIDA EXTRAUTERINA

7.-SEHANTLNOALI{0NATOENDEPRNACI'6NDESLENOLA NOCHE PRE-
VIA AL ESTUDIO ¥ AVIURNO DE 6 HRS.

8- LOS ELECTRODOS SE COLOCARON- EN EL CABELLO LMPIO. SECO Y
LIBRE DE GRASA

9- EL MONTAJE DE ELECTRODOS FUE EL ESTANDAR. DE ACUERDO AL SiS—
TEMA INTERNACIONAL 10-20. coN 16 CANALES (160,

10.- EL EEG SE TOMO EN LAS DIFERENTES FASES DEL SUENO Y EN VIGH
LA SN SEDACION.
- PARA LA INTERPRETACION DEL EEG. SE TOMARON EN CUENTA : LAS

DFEREPJTESETAPASDELSLJBQO,W.MODEWDEL
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BBER(?)N. USO ¥ TIPO DE ANTICONVULSIVANTES. ASi cCOMO  SUS

NIVELES SERICOS.
12 - Aspast0 SE TOMARON EN CUENTA LA AMPLITUD DE CALBRACION (5
M EQUIVALENTES A 50 MICROVOLTIOS). VELOCIDAD DEL PaPeL (3

CM/SEQ). CONSTANTE DE TEMPO (0.3 SEG) Y FLTRO.

METODO ESTADISTICO

PARA EL ANALISIS ESTADISTICO DEL PRESENTE ESTUDIO NO FUE PO~
SIBLES APLICAR METODO ESTADISTICO ALGUNO. POR LO QUE SE REAL!Z(E) UN

ESTUDIO DESCRIPTIVO.
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RESULTADOS

SF ESTUDIARON 18 RECIEN NACIDOS. QUE INGRESARON A LA UCIN DpeL
HosPITAL GENERAL, CENTRO MEDICO "La Raza™. peL IMSS (HG.CMRIMSS).
CON EL ANTECEDENTE DE ENCEFALOPATIA Hpoxico-Isoueruca (EHD.

De Los 16 RNs estupiapos 6 (370 COR.RESPOI'OERON AL SEXC FEMEN
NG ¥ 10 (63%) AL MASCULING CGRAFICA 13; CONSIDERADOS A TERMINO DE
AGUERDO A LA VALORACION DE CAPURRO. CON UNA MODA DE 40 SEMANAS DE
EDAD GESTACIONAL (GARFICA 2), vy EUTROFICOS DE ACUERDO A LA CLASH
FICACION DE JURADO-GARCIA (GRAFICA 3, CON PESO PROMEDIO DE 3 000
GRAMOS (GRAFICA 4.

De Los 16 RNs con ANTECEDENTES DE EHI. 14 (88%) CURSARON CON Su-
FRAMENTO FETAL CGRAFICA 5); LAS SITUACGIONES CLINICAS RELACIONADAS
counmnmortS(Wconcnchmncco&oéﬂ;ueo DE FOR-

CEPS 4 (25%). uno DE ELLOS Fatupo: 1 (67 Tuvo ASPIRACION DE ME-
cono: 1 MAS (6%) RETENCION DE CABEZA: EN OTRO CASO SE DESCONOCIO
LA EVENTUALIDAD RELACIONADA. ¥ 4 (295%) NO TUVERON ANTECEDENTE DE

SUFRIMIENTO FETAL (GRAFICA B8 ) | POR PARTO EUTOCICO NACERON 4

(257). FUERON DISTOCICOS 7 (44%) v POR OPERACION CESAREA NACKERON

5 (31L) CGRAFICA 7).
SE CALFICARON CON APGAR AL MRWUTO Y A Los 5 mmwutos. N W
(88%) AL MEUTO CURSARON COS ASFIIA GRAVE ¥ 2 (1274) CcON  AsFma

MODERADA: A LOS 5 MNUTOS 4 (25%) CONTRUARON CON ASFIKIA GRAVE ¥
12 (75%) MODERADA C(GRAFICA 82 De pLos 12 (754) AMERITARON MANKO—
BRAS DE REANSMACION Y 10 (62%) ASISTENCIA VENTILATORH CGRAFICA 82

LA FORMA CLINICA DE CRISIS PRESENTADA. CONFORME A LA  CLASFICA™
CION DE CRISIS NEONATALES DE VOLPE FUERON: EN 4 casos (25%) CrLON-

CcASs MULTFOCALES, EN 3 (1970 Ciotacas Focares. EN 3 MAS FUERON

15



LEVES O SUTLES. 2 (2% ToracAs ¥ 4 (25%) SE DESCONOCERON LAS

CARACTERISTICAS DE LAS MISMAS C(GRAFICA 10> | A EDAD DE PRESENTA—

GION FLUCTUO DESDE LA PRIMERA HORA DE VIDA HASTA LOS 3 DIAS DE Wi
DA. CON UN PROMEDIO DE MNICIO A LAS 20 HRS DE VIDA (GRAFICA 11).

Et TRATAMIENTO ANTICOMICIAL UTILIZADO. GENERALMENTE DESDE SU
HOSPITAL DE ORIGEN FUE: EN 4 CASOS (88%) MONOTERAPIA. DE LOS CUA-
LES 13 (93%) RECIBERON FENOBARSITAL ¥ 1 (774)  RECEIO DIFENILHIF
DANTONATODESOO‘!O;YENDOSCASOS(‘EZ)LAASOCIACKSN DE AMBOS
CGRAFICA 12); EN UN CASO SE DETECTARON MNIVELES SERICOS DE FENOBAR-
BITAL CONSIDERADOS COMO NIVELES TOXICOS (A SU INGRESO). POR LO QUE
SE SUSPENDIO: EN OTRO CASO SE REQUIRIO DE COMA BARBITURICO POR
CRISIS DE D {CL CONTROL.

DE Los 16 cAsOS. EN 4 (88%) SE DETECTARON ALTERACIONES METABO—
Licas (ACIDOSIS. HIPOGLUCIMEA. HIPOCALCEMIA) ¥ EN 2 CASOS NO SE
DETECTARON C(GRAFICA 13).

£N TODOS LOS CASOS SE REALIZARON ESTUDIOS ELECTROENCEF AL OGRAFI-
COS DENTRO DE LOS PRIMEROS 28 DIAS DE VIDA. CON UN PROMEDIO DE 13
(GRAFICA 14); EN TODOS ELLOS SE ENCONTRARON LOS MNIVELES SERICOS DE
ANTICOMICIALES EN LIMITES TERAPEUTICOS Y CLINICAMENTE ESTABLES AL
MOMENTO DEL ESTUDIO.

LOS HALLAZGOS €1 ECTROENCEF ALOGRAFICOS SE AGRUPARON EN  GRADOS DE
ACUERDO A UNA CLASFICACION MODFICADA DE LA REALIZADA POR OLMOS Y
COLS. LA CUAL SE MUESTRA EN LA GrRAFCA 1. EN 13 casos (81X s¢
OBTUVERON TRAZOS ANORMALES. DE LOS CUALES 4 (3130 PERTENEGIRON AL
GRADO . 4 (31 PERTENECERON AL GRADO II. 1 cAso (8% aL GRADO

III. 2 cAasos (15% AL GRADO IY v EN 2 cASOS Mas (15X SE OBTUVO UN

16



REGISTRO COMPATIBLE CON EL SINDROME DE OHTAHARA AL CUAL SE LE CLA™
SFICO COMO ORADO V: ¥ EN 3 CASOs (9% sSE OBTUVERON TRAZOS NORMA~

LES, CLASFICADOS COMO GRaDO VI

ENLAGRAFmQSEMsmALARaAuéNDELosﬁCASOSVELTPo
DE CARACTERIZAGION DE ACUERDO A LA CLASFICACION DE SARNAT. SE

OBSERVA LA AUSENCIA DE LOS CASOS EN GrRADOC III ¥ LA PREPONDERNACIA

DE LOS CASOS CON Grapo [I.
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EL PROPOSITO DEL PRESENTE TRABAJO FUE ESTUDIAR EL TPO DE
ALTERAGION CLINCA Y ELECTROENCEFALOGRAFICA QUE SE PRESENTA EN
RECIEN NAGIDOS QUE SUFRIERON ALGUN EVENTO HIPOXICO-ISQUEMICO

ALNACERVDETER?MRLAFRECLENClADB_PATRéNHASCM’Jﬂ.

ES MPORTANTE RECALCAR QUE LOS ESTUDIOS ELECTROENCEFALO-
GRAFICOS NEONATALES SON UTILES PARA VALORAR LA FUNGION CERE-
BRAL Y QUE RARA VEZ SON PATOGNOMONICOS, PERO BRINDAN INFORMA-
CION VALIOSA RESPECTO A LA GRAVEDAD DE UNA ENCEFALOPATIA Y
PERMITEN, JUNTO CON LA VALORACION CLINICA. EMITIR UN PRONOS—

TICO DE LA FUNCION NEUROLOGICA (16,17,18,27).

EL DANO NEUROLOGICO EN LA EHL SE HA FUNDAMENTADO PRIN-
CPALMENTE EN HALLAZGOS CLINICOS Y ELECTROENCEF ALOGRAFICOS.
AS|, SE HAN REPORTADO ALTERACIONES EN EL EEG EN RNS ORAVEMEN-
TE ASFIOADOS EN LA FASE AGUDA DE LA ENFERMEDAD. SN EMBARGO
SE TENE POCA RNFORMACION DEL PATRON ELECTROENCEF ALOGRAFICO
DESPUES DE HABERSE SUPERADO EL EVENTO CRITICO. COMO LO HAN
REPORTADO ROWE ¥ COLS. AS1 COMO JARAMILLO Y OLMOS QUIENES RE-
PORTAN QUE LAS ANORMALIDADES EN EL EEG INTERICTALES DE FONDO
TALES COMO BROTES—SUPRESION. BAJO VOLTAJE E NACTVIDAD CERE-
BRAL TIENEN FUERTE VINCULO CON UN FINAL OMNOSO. EN TANTO QUE
LOS EEG NORMALES O RETRASADOS DESDE EL PUNTO DE VISTA DE LA

MADURACION. TIENEN EXCELENTE RESULTADO FMAL €15,16,17,27).
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EN RELACION A ESTOS REPORTES. EN NUESTRO ESTUDIO ENCONTRA-
MOS ALTERACIONES EN EL EEG QUE NOS PERMTEN ESPERAR UN BUEN
PRONOSTICO COMO SON: 3716 CASOS (19%0 TUVIERON TRAZO NORMAL ¥
EN 4/%6 CASOS (25% TRAZO DE NMADUREZ BIOELECTRICA. Y OTRAS
ALTERACIONES GUE PERMITEN ESPERAR UN MAL PRONOSTICO COMO SON:
4/% cASOS (25% PRESENTARON PERIODOS DE SUPRESION DE  RITMOS
PROLONGADOS. 1/16 CASOS (6% PRESENTO TRAZO CON DESCARGAS DE
OMNDAS LENTAS GENERALIZADAS. 2/16 CcAS0S (13%0 PRESENTARON RE-

GISTROS DE MUY BAJO VOLTAJE EN FORMA GENERALIZADA,

COMO HALLAZGO ENCONTRAMOS EN 2/16 PACENTES (13%0 A TERA-
CIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS DEL TIPO DE PAROXISMOS DE PUN-
TAS DE ALTO VOLTAJE GENERALIZADO SEGUIDC DE PERIODOS DE SU-
PRESION BRUSCA HASTA DE 4 SEGUNDOS. ASOCIADOS A CRISIS NEONA—
TALES. EN 1 CASO DESCRITAS COMO SUTRES. ACOMPANADAS DE
CRISIS CLONICAS MULTFOCALES. CON DISEMINACION A OTRAS PARTES
DEL CUERPO Y EN EL OTRO CASO, CRISIS DE EXTENSION TONICA DE
EXTREMIDADES ALTERNANDO CON CRISIS SUTLESESTAS ALTERACIONES
CL INIGO~ELECTROENCEF ALOGRAFICAS SE CATALOGARON COMO SINDROME
DE OHTAHARA. (ENCEFALOPATIA EPwLEPTICA INFANTIL TEMPRANA)
(28,20,30,31>, Es NECESARIO UN SEGUIMENTO EN ESTE TPO DE
PACENTES PARA AVERIGUAR SI EN REALIDAD ESTA ENTIDAD EVOLU-
CIONA A SINDROME DE WEST Y AL DE LENNOX—GASTAUT YA GUE SE LES
ATRIBUYE LA MSMA FISIOPATOLOGIA Y QUE SUS  MANIFESTACIONES
CLINICO—ELECTRICAS SE MODFICAN DE ACUERDO AL GRADO DE MADU-

RACION CEREBRAL (28,29
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LOS CAMBIOS ATRAS SENALADOS ESTAN ADECUADAMENTE REPRESEN—
TADOS EN LA ORAFICA 16. SE OBSERVA LA RELACION ENTRE LOS CA-—

SOS CON EliEN_F'RONéSTICO ¥ LOS DE MAL PRONéSTICO: LCS CASOS
DEL SINDROME DE OHTAHARA St DEBEN NCLUR EN LOS DE MAL PRO—

MNOSTICO.

EN ESTE TRABAJO NO SE PUDO OBTENER UNA CORRELACION ESTA—
DISTICA ENTRE LA CALFICACION DE APGAR EL GRADO DE SARNAT ¥
EL TIPO DE CRISIS EPILEPTICAS CON EL PATRON DEL EEG. DADO  EL
NUMERO REDUCIDO DE CASOS QUE LLEGARON A LA UCIN EN ESTE PE
RIODO DE ESTUDIO, A QUE DE LOS CAPTADOS LA MAYORIIA CORRES—
PONDIERON AL GRADO B Y A QUE TODOS LOS CAsos DEL erRapo il

FALLECERON ANTES DE REALIZARLES EL EEG. (GRAFICAS 17 Y 18).
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C ONCLUSTIONES

1~ EL PORCENTAJE DE ALTERACIONES £ ECTROENCEF ALOGRAFICAS
FUE DEL 814

2 - LAS ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS MAS FRECUENTES
FUERON LOS @rADOS [ v IL

3- EN BASE A LO ANTERIOR SE DEBERA REALIZAR EN FORMA RUTI-
NARIA EL ESTUDIO ELECTROENCEFALOGRAFICO EN RECHEN NA-
CIDOS QUE CURSARON CON DATOS CL {NICOS DE  ENCEFALOPA-
Tia HPoxco-ISQUEMCA.

4- LA FORMA CLINCA DE CRISIS NEONATAL MAS FRECUENTE FUE
LA CLONCA MULTFOCAL. -

5- NO SE PUDIERON DETERMNAR. EN ESTE ESTUDIO. LAS ALTE-
RACIONES ELECTROENCEFALOOGRAFICAS EN PACENTES QUE
CURSARON CON ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA .GRA
oo IIL

6- UN HALLAZGO CLINICO-ELECTROENCEFALOGRAFICO PARTICULAR
FUE EL DEL SINDROME DE OHTAHARA. OBSERVADO EN DOS CA-
S0S.

7.~ SE SUGKERE REALIZAR EL SEGUIMENTO. TANTO CLINICO COMO
ELECTROENCEFALOGRAFICO. EN RECEN NACIDOS CON ANTECE-
DENTE DE ENCEFALOPATIA HPOwco-Isaueraca. EsTo  PER-
MITIRIA DETEM S1 LAS ALTERACIONES ELECTROENCEFA-—
LOGRAFICAS DETECTADAS EN EL PERIODO DEL RECEN NACGH
DO SOMN PERMANENTES O TRANSITORIAS Y St EXISTE  CORRE-

LACION CL lhICO"ELECTRO&lCEFA.LOCRAFICA.
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