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Resumen

La investigacion tiene como objeto caracterizar la poblacion de pacientes recién
nacidos que cursan con crisis en la Unidad Neonatal del Hospital Universitario Clinica San
Rafael (HUCSR), desde 1 de junio 2012 hasta 30 de junio de 2017. Asi mismo se describen
los factores prenatales, intraparto y postnatales relacionados con la presentacion de las crisis
en el periodo neonatal. También, presentar las caracteristicas clinicas y hallazgos paraclinicos
de dichos pacientes, describir los farmacos implementados para el manejo de la crisis
neonatal y correlacionar los hallazgos con la literatura. La metodologia se enmarca dentro
del paradigma cuantitativo a través de un estudio descriptivo de corte trasversal realizado con
informacion obtenida de la revision de historias clinicas de pacientes atendidos en el HUCSR
que presentaron crisis antes de los 30 dias de vida. Los resultados aportan elementos
fundamentales con el fin de identificar las variables de riesgo y cimentar el desarrollo de
programas tendientes a disminuir su incidencia, asi como los farmacos a utilizar para su

tratamiento.
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1. Formulacién del Problema

La presente investigacion pretende caracterizar la poblacién de pacientes recién
nacidos que cursan crisis en la Unidad Neonatal del Hospital Universitario Clinica San Rafael
(HUCSR), desde 1 de junio de 2012 a 30 de junio de 2017, al mismo tiempo describe los
factores prenatales, intraparto y postnatales relacionados con la presentacion de esas crisis en
el periodo neonatal, presenta las caracteristicas clinicas y hallazgos paraclinicos de dichos
pacientes, describe los farmacos implementados para el manejo de la crisis neonatal y

correlaciona los hallazgos con la literatura.

1.1. Planteamiento del Problema

El periodo neonatal es el momento méas vulnerable para la ocurrencia de crisis que
reflejan a menudo una lesidn cerebral subyacente grave y estan asociadas con altas tasas de
morbilidad y mortalidad, siendo el signo mas comun de disfuncion neuroldgica en neonatos
a término (1). Estas son siempre emergencias médicas que, aparte de la necesidad de un
anticonvulsivo oportuno en su tratamiento, la condicidn subyacente a menudo no es obvia
(2). Por otra parte, se encuentran pocos estudios que relacionen las crisis neonatales con

etiologia y tratamiento (3).

En Colombia, la frecuencia de la crisis neonatal se encuentra alrededor del 0,5 al 3%

para el recién nacido a término y hasta del 10 al 20% para el pretérmino; la Asociacion

Colombiana de Pediatria indica que puede ser el primer sintoma de muchos trastornos
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neuroldgicos neonatales y que su incidencia en la etapa de la vida neonatal es mayor que en

cualquier otra edad (4).

En el HUCSR se cuenta con la unidad de ginecologia y obstetricia y el servicio de
neonatologia que atiende constantemente nacimientos a termino y pretérmino por via vaginal
0 por cesarea, sin embargo, no se han realizado estudios relacionados con la crisis neonatal.
Lo cual conlleva a que en la presente investigacion se caracterice la poblacion neonatal que
cursa con crisis, asi como también se identifiquen las variables de riesgo y los factores
prenatales, intraparto y posnatales relacionados con la presencia de crisis en este periodo y
que permita cimentar el desarrollo de programas tendientes a disminuir su incidencia, asi

como determinar los acciones y medicamentos a utilizar para su tratamiento.

1.2.  Justificacion

Desde el punto de vista epidemiolégico, este estudio se justifica porque permite
identificar la incidencia de la crisis en recién nacidos en el HUCSR, asi como sus causas Y,

con base en ello, establecer relaciones con los niveles nacionales y mundiales

Por otra parte, su aporte cientifico es importante, porque al establecer las
caracteristicas clinicas, la etiologia, el tratamiento y la evolucion de los pacientes recién
nacidos que cursan con crisis, se contaria con informacion relevante para el manejo de esta
enfermedad, ademas perfeccionaria los conocimientos de los residentes de pediatria y de los
estudiantes de medicina en la evaluacion, diagndstico y por supuesto terapéutica de esta

patologia.
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Finalmente, desde el contexto metodoldgico, el estudio es importante ya que se espera
que los resultados obtenidos sean de gran ayuda a otros investigadores y podria ser punto de

partida para otro tipo de estudios o disefios metodoldgico.

1.3.  Pregunta de Investigacién

¢ Cudl es la etiologia, caracteristicas y tratamiento de la poblacion de pacientes recién

nacidos que cursan con crisis neonatales en la unidad neonatal del HUCSR durante el periodo

desde 1 de junio de 2012 a 30 de junio de 2017?
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2. Marco teorico

2.1.  Crisis Neonatal

2.1.1. Definicién

“Una crisis es un paroxismo causado por una descarga hipersincronica de un grupo
de neuronas. Si esta descarga ocurre en el RN la connotacion seré distinta a otras etapas de
la vida y constituye un fenémeno Unico o transitorio que no se repetiran en el tiempo. Las

crisis son la manifestacion mas comun de disfuncion neuroldgica en el neonato” (5).

La crisis neonatal (CN) se describe como una actividad anormal y excesiva de un
grupo de neuronas en la corteza cerebral con alteracion transitoria del estado neurolégico que
incluye actividades anormales motoras, sensoriales 0 autonémicas con origen en focos y
tiempos diferentes, puede ser causada por multiples factores, como parto laborioso, hipoxia,
acidosis/hipercapnia, hipoglucemia o hipocalcemia y no siempre se detecta en el EEG por la
inmadurez de la mielina (6). Debido a la estructura cerebral neonatal, suele dejar secuelas
neuroldgicas a largo plazo, siendo uno de los factores de més alto riesgo para convulsiones

futuras a lo largo de la vida (4).

Las crisis son el signo mas comun de disfuncion neuroldgica en neonatos a término,
ocurren en aproximadamente 1-5 por 1.000 nacidos vivos, y estan entre las causas mas
comunes neuroldgicas gestionadas por un servicio de atencion neurocritica neonatal, a

menudo reflejan una lesion cerebral subyacente grave y se asocian con altas tasas de
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mortalidad y morbilidad (7, 8). Actualmente se acepta generalmente que el EEG es el Unico
método fiable para detectar con precision las crisis de recién nacidos (9). Para su tratamiento
no se han autorizado medicamentos en los Ultimos cincuenta afios por la falta de controles en
los ensayos clinicos; sin embargo, se usan, por lo general, anticonvulsivos licenciados en

nifilos mayores y adultos (10).

Las crisis neonatales, son emergencias médicas que necesitan ser evaluadas y tratadas
rapidamente (11). Segun Hart (6) se pueden clasificar en seis tipos: (i) Clénica: sacudidas
repetitivas ritmicas (1-3 Hz) en miembros, cara 0 musculos faciales; focal o multifocal. (ii)
Ténica: rigidez de los musculos durante algunos segundos acompafiada de desviacion de la
mirada; focal o generalizada. (iii) Mioclonia: sacudidas breves no ritmicas por contraccion y
relajacion de uno o mas mauasculos (100ms). (iv) Sutiles: Motoras: movimientos
estereotipados, desviacion de la mirada, nigtasmus, lengua, chupeteo, natacion, bicicleta.
Autondmicas: taquicardia, apneas, HTA. (v) Espasmos epilépticos: contraccion de musculos
axiales y proximales, flexion de cuello, tronco y extremidades; puede ser mas corta que ténica

0 mas larga que clénica. (vi) Subclinicas/Eléctricas: actividad eléctrica sin signos clinicos.

Por otra parte, las crisis neonatales se pueden diferenciar en (i) ocasionales, con una
presentacion aguda, puntual sobre el SNC, secundaria a una agresion neonatal, Son las méas
frecuentes y pueden ser debidas a multiples causas, siendo la principal la encefalopatia
hipdxico-isquemica, y (ii) verdaderas epilepsias, con un cuadro crénico de convulsiones en
ausencia de noxa o factor precipitante, clinica mejor definida y una etiologia desconocida en

la mayoria de ellos (5, 12).
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2.1.2. Epidemiologia

Anteriormente la incidencia de la crisis neonatal se veia seriamente modificada por la
subjetividad utilizada para su diagndstico y se incluian movimientos sutiles normales

principalmente en los prematuros.

Chakrapani, (13) presenta resumen historico de trabajos de Holden, Lanska, Ronen y
Glass en los cuales se referencia el comportamiento epidemiolégico de la crisis neonatal en
Estados Unidos. Los aspectos mas relevantes de estos estudios se detallan en los siguientes

Parrafos.

Holden et al. (14) entre 1959 y 1966 realizan seis diferentes estudios que incluian
54.000 embarazos en 12 hospitales de Estados Unidos, evidenciando una incidencia de crisis
neonatal en 5 de cada 1000 nacidos vivos, su principal sesgo fue realizar diagndstico clinico

y no involucrar registro electroencefalografico.

Posteriormente Lanska et al. (15, 16) entre 1985 y 1989 estudi6 la incidencia de crisis
en el Condado de Fayette, Kentucky, Estados Unidos. Realizando un andlisis retrospectivo
de las historias clinicas y se encontrd una incidencia de 3,5 por 1.000 nacidos vivos. Las
crisis fueron mas comunes en bebés con muy bajo peso al nacer (VLBW, <1500qr) y (57,5
por 1.000 nacidos vivos) y no hubo variacion con la etnicidad o género. Su limitacion se baso

en ser retrospectivo y guiarse nuevamente por la subjetividad del observador.

15



Mas adelante Ronen et al. (17) entre 1999 y 2002 in New foundland, evidencio en un
estudio prospectivo que la incidencia de crisis neonatal sea 2,6 por 1.000 nacidos vivos, con
una mayor incidencia de 13,5 por 1.000 en los lactantes con bajo peso al nacer (BPN <
2500qr) Se caracterizo por utilizar cdmaras de filmacion para vigilar al personal encargado

de identificar las crisis, la limitacion se baso en la vigilancia al personal y no al neonato.

Entre 1999 y 2002 Glass et al. (18) realiza el estudio retrospectivo mas grande hasta
el momento incluyendo 2 millones de recién nacidos > 36 semanas de gestacion en
California, evidenciando una incidencia de crisis clinica de 0.95 por cada 1000 nacidos vivos.
Logra establecer un mayor riesgo en la poblacion asidtica e hispanica de predominio

masculino

La incidencia de las CN se encuentra entre el 0,15 y el 1,4 por ciento, siendo méas
frecuente cuando la edad gestacional es menor. En pretérminos de menos de 36 semanas, la
incidencia de crisis es del 6 por ciento, alcanzando un 20 por ciento en prematuros con peso
menor a 1500 gr. (4). Para la Asociacién Espafiola de Pediatria, las crisis en periodo neonatal

tienen una incidencia del 0,15 al 1,4% de los recién nacidos (12).

Segun la Asociacion Colombiana de Pediatria, la crisis neonatal suele ser el primer
sintoma de muchos trastornos neurologicos neonatales; la incidencia en esta etapa de la vida
es mayor que a cualquier otra edad. Su frecuencia es de alrededor del 0,5 al 3% para el recién

nacido a término y hasta del 10 al 20% para el pretérmino (4).
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2.1.3. Etiologia

Las crisis neonatales son una manifestacion no especifica de trastornos neuroldgicos

y/o bioquimicos.

Gracias a los avances que han ocurrido en la atencion obstétrica y perinatal se ha
disminuido la morbi-mortalidad, mejorando la supervivencia de los recién nacidos
prematuros extremos y de muy najo peso para la edad gestacional disminuyendo el espectro

de la lesion cerebral.

En el desarrollo de las ayudas diagndsticas se ha priorizado la toma del
electroencefalograma, resonancia magnetica cerebral, tomografia cerebral por emision de
positrones, lo cual ha conducido a reconocimiento mas certero de los trastornos no
diagnosticados. Incluso se ha modificado las técnicas de electro-diagnéstico generando el
EEG de amplitud integrada o multicanal el cual es Gtil en poblaciones de riesgo o no claridad

del diagndstico.

Hall et al. (19, 20), basandose en la poblacion estudiada por Glass et al. Realiza un
estudio en recién nacidos a término identificando la presencia de diabetes materna y
sufrimiento fetal como factores de riesgo independientes para las crisis neonatales pre-
existentes. Mientras que la diabetes materna, fiebre intraparto o infeccion, post-término > 42
semanas Y la edad materna> 40 afios nuliparas fueron factores que aumentaban el riesgo de

crisis neonatales.
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Se han establecido factores de riesgo maternos para presencia de crisis neonatal como
edad materna avanzada >40 afios, nuliparidad, diabetes mellitus gestacional, pre-eclampsia.
A nivel del parto predominan el prolapso de corddn, desprendimiento de placenta,
sufrimiento fetal. En neonatos se considera principal factor de riesgo el bajo peso al nacer
<1500gr y prematurez < 37 semanas, asociado a hemorragia interventricular como primera

consecuencia que desarrollara posteriormente la crisis.

Heat et al. (5) establecen la etiologia posible a través del tiempo iniciando desde las
primeras 24 horas de vida:
1. dia 1 a 30: anormalidades estructurales del desarrollo cerebral, infecciones intrauterinas o
congénitas, dependencia de piridoxina.
2. dia 1 a 4: asfixia perinatal, hipoglucemia, sepsis neonatal, hemorragia cerebral, sindrome
de abstinencia neonatal, hemorragia periventricular, traumatismo perinatal.
3. dia 2 a 6: Hipoglucemia, crisis neonatales familiares, hipocalcemia.
4. dia 3 a 30: aminoacidopatias, galactosemia, hiperglicemia cetdcica y no cetocica,
convulsion sensible a acido folinico, déficit de transportador de glucosa tipo 1, sindrome de
Otahara, epilepsia mioclonica temprana.

5. dia 4 a 30: crisis neonatal benigna, convulsion parcial migratoria de la infancia.

A nivel de clasificacion por causas se pueden especificar asi:
1. Alteraciones metabodlicas agudas: hipoglucemia transitoria o persistente con valores en
RNT <30mg/dl o RNPT < 20mg/dl, hipocalcemia precoz o tardia con recuento de calcio
ionico <4mg/dl, hipomagnesemia con valores menores de 1 mEg/l, hiper e hiponatremia

<130 >150 mEg/l, sindromes de abstinencia por drogas maternas, iatrogenia por
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administracion inadvertida de anestésicos locales, error innato del metabolismo sensible
a piridoxina.

Errores innatos del metabolismo: alteracion en la conformacién de aminoécidos, acidos
organicos, se caracterizan por presentar crisis en la primera semana de vida multifocales
sucesivas y asociarse a hipotonia generalizada.

2. Cerebrovasculares: encefalopatia hipoxico.isquémica, accidente cerebrovascular

isquémico venoso arterial, hemorragia intracerebral, hemorragia intraventricular,
hemorragia subdural, hemorragia subaracnoidea.
Encefalopatia hipoxico-isquémica: ocurre por defecto en la produccion de ATP, el cual
modifica el intercambio de sodio-potasio, con defecto asociado a nivel de
neurotransmisores en la activacion de la funcion inhibitoria — exitatoria. Esta alteracion
se asocia a caracteristicas convulsivas precoces durante las primeras 24 horas, siendo
severas y constantes.

3. Infeccion del sistema nervioso central SNC: meningitis bacteriana, meningitis virl,
infeccion intrauterina (TORCH)

4. Desarrollo: disginesia cerebral.

5. Otros: enfermedades raras, sindromes genéticos, crisis neonatales benignas familiares
(mutaciones en los canales de sodio y potasio, alteracion genética de los cromosomas 20q
y 8q), encefalopatia mioclonica temprana.

6. Desconocidas o idiopaticas.

Varios autores han referenciado las causas mas frecuentes de las crisis neonatales que
se pueden resumir de la siguiente manera. En la tabla 1 se presentan las causas de las crisis

neonatales y su periodo de inicio segun la clasificacién realizada por Cuentas et al. (4).
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Tabla 1. Etiologias de las crisis neonatales

Edad de presentacion

Etiologia . - ——
0-3 dias 3a7dias 7 0 mas dias

Hemorragia intracraneana X X

Encefalopatia hipoxica X

Hipoglucemia X X
Alteracion metabdlica X

Infeccion X

Malformacion cerebral X X X
Anestesia X

Epilepsias neonatales X X

Tomado de: Cuentas R, Rivera LM, Sanchez R. Crisis Neonatales: Actualizacion.

En la tabla 2 estan clasificadas las causas mas comunes de crisis neonatales
sintomaéticas, de las cuales, Cuentas et al. (4) afirman que la encefalopatia hipoxico-
isquémica (HIE) es la m&s comun ocurriendo aproximadamente en dos terceras partes de los
casos, producida por la hipoxia al nacer, distrés respiratorio, etc. Generalmente las crisis

ocurren en el primer o segundo dia de nacido y suelen ceder a los pocos dias, siendo un factor

CCAP. 2015; 14(3):21-31

de riesgo para epilepsia o déficits neurol6gicos o cognitivos.
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Tabla 2. Etiologias de las crisis nheonatales

venoso y arterial

Metabolicos agudos | Cerebrovascular | Infeccion del SNC | Desarrollo Otros
, Multiples
Encefalopatia L Raros trastornos o
. . o Meningitis formas de ,
Hipoglucemia hipoéxico- ) . . sindromes
L bacteriana disgenesia "
isquémica genéticos
cerebral
Crisis neonatales
Accidente benignas familiares
. . cerebrovascular | Meningoencefaliti (identificacién de
Hipocalcemia o, . .
isquémico s viral mutaciones en los

canales de sodio y
potasio)

Hipo/hipernatremia

intraventricular

. Infecciones Encefalopatia
. . Hemorragia . . .
Hipomagnesemia . intrauterinas miocldnica
intracerebral
(Torch) temprana
Hemorragia

Sindromes de

inadvertida de
anestésico local

. . Hemorragia
abstinencia por
subdural
drogas maternas
latrogenia
administracién Hemorragia

subaracnoidea

Errores innatos del
metabolismo
(sensible a
piridoxina)

Tomado de: Cuentas R, Rivera LM, Sanchez R. Crisis Neonatales: Actualizacion.
CCAP. 2015; 14(3):21-31

Por otra parte, Galicia (21) relaciona la etiologia méas probable en funcion de la edad

de comienzo de la sintomatologia. Afirma que las méas precoces son las crisis secundarias a

la encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI), hemorragias y accidentes cerebrovasculares,

trastornos metabdlicos e infecciones del SNC y las mas tardias corresponden a los trastornos

del desarrollo cerebral y a los sindromes epilépticos neonatales. Las causas mas frecuentes

de las crisis neonatales se resumen en la Tabla 3.
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Tabla 3. Etiologias mas frecuentes de las crisis neonatales

Sl Momento de inicio de las crisis
0-72 horas 3-7 dias > 7 dias

Encefalopatia hipoxico isquémica X
Infeccion SNC X
Hemorragia intracraneal X X
Hipoglucemia (< 30 mg/dl) X
Hipocalcemia (< 8 mg/dl) X X
Hipomagnesemia (< 1 mEqg/L) X X
Metabolopatias congénitas X
Malformacion cerebral
Alteracion de la migracion neuronal X X X
TAoxicos y deprivacion X X
Sd. epilépticos neonatales benignos
familiar, idiopatico, mioclonia suefio X X
Encefalopatias epilépticas neonatales X
Estado de mal convulsivo neonatal X X X
Epilepsias sintomaticas X X X
Idiopéticas X X X

Tomado de Galicia G, Aragén MP. Protocolos de Neonatologia. Bol Pediatr. 2006;46(supl.1):145-150

2.1.4. Fisio - Patogenia

El cerebro neonatal es un érgano inmaduro que presenta un incremento en los
neurotransmisores y receptores excitatorios, lo que favorece la despolarizacién cerebral; sin
embargo, la relacion que existe entre los neurotransmisores inhibitorios y excitatorios puede
encontrarse anormalmente establecida por lo que genera incapacidad para dispersar una
descarga sincrénica de estimulos lo que conlleva a realizarse de manera asincronica y a

repeticion ocasionando la crisis.

En maduracion las sinapsis inhibitorias son las primeras en madurar sin embargo la

arborizacion axonal y dendritica al igual que la mielinizacion se encuentran incompletos lo
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cual dificulta inhibir un estimulo iniciado con facilidad, generando crisis fragmentarias

propagadas cuya emision eléctrica en ocasiones no es marcada por el EEG.

El sistema limbico y las conexiones diencefélicas suelen estar mas maduras a
comparacion de la corteza cerebral lo que genera que sean focales y de corta duracion
asociadas principalmente a movimientos oculares, chupeteo, movimientos bucolinguales,

cambios en la coloracion de la piel y apneas.

En un neonato normal la conducciéon ocurre por la migracion réapida del cloro
extracelular en forma de cloruro al interior de la neurona que da como resultado un potencial
de reposo de la membrana celular, lo que va en contra del efecto excitador de los estimulos
despolarizantes lo que desencadena una lluvia de iones positivos de calcio y sodio en la
neurona mediante estimulos regulados por el glutamato y la repolarizacién ocurre por el

reingreso de potasio a la neurona.

En el cerebro del neonato inmaduro, existe una concentracion mas alta de cloruro en
la neurona lo que provoca que el efecto inhibidor global de GABA sea silenciado y se
comporte como un excitador neto, lo que conlleva a generar respuestas incompletas a los
principales farmacos anticonvulsivos que actian como mecanismos GABAérgicos en el caso

del fenobarbital y las benzodiacepinas.

La funcion GABAEérgica inmadura presenta su maduracion céfalo — rostral, lo que
explica el hecho de que los farmacos inhiban ocasionalmente el desempefio motor del tronco

encefalico, suprimiendo la motricidad de la corteza.
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Es por esto que los secuestros a nivel de la corteza cerebral generan un
comportamiento de tipo estereotipado y paroxistico que proviene del tronco encefélico o

reflejos primitivos liberados.

Por lo anterior se han establecido cuatro probables mecanismos para la presencia de

Crisis Neonatal:

1. Falla en mecanismo de bomba sodio/potasio por disminucion de ATP, asociado a
etiologias como la hipoxemia, isquemia e hipoglucemia.

2. Exceso de neurotransmisores excitatorios, asociados a hipoxemia, isquemia e
hipoglucemia

3. Defecto de neurotransmisores inhibitorios en relacion con el exceso de neurotransmisores
excitatorios, en asociacion con la dependencia a piridoxina.

4. Alteracion de la membrana con aumento de la permeabilidad de sodio, asociado a

hipocalcemia e hipomagnesemia.

La clasificacién internacionalmente aceptada de las crisis epilépticas en pediatria no
es aceptada para los neonatos, dado que no hay capacidad de presentar manifestaciones
tonico clénicas por la presencia de mielinizacion incompleta. Es por esto que pese a existir
la clasificacion de Liga Internacional contra la Epilepsia( ILAE) quien basa su clasificacion
en el EEG y la video-telemetria asociada a la clinica; Mirari y Kellaway generan una
clasificacion basada en la actividad electro-encefalografica ictal, sin embargo por la
inmadurez, no siempre existe un registro EEG por lo cual las clasifica en electroclinicas,

electro-encefalograficas y clinicas, y la clasificacion mas aceptada de Volpe quien
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semioldgicamente realiza una modificacion de su misma clasificacion en 1989 basdndose en
las manifestaciones clinicas, el reporte del EEG, y la presencia de fendmenos autondémicos;
dividiéndolas en sutiles con presencia del 50%, clonicas 20-30%, mioclonicas 15-20% y

ténicas con el 5% de frecuencia.

Crisis sutiles:

Se caracterizan por presentar episodios de expresion minima, asociada a paroxismos
periodicos, fragmentarios y esterotipados de movimientos normales del recién nacido,
asociadas a cambios eléctricos en el EEG. Son las més frecuentes en RNPT y RNT. Se

presentan en malformaciones congeénitas y en la encefalopatia hipoxico isquémica.

Clinicamente se puede manifestar en forma de:
e Fendmenos orales: chupeteo, deglucién, succién.
e Fendmenos visuales: retroversion de la mirada, nistagmos, parpadeo, midriasis.
e Fendémenos autondmicos: palidez cutdnea, sialorrea, apnea central, hipertension
arterial, taquicardia.

e Movimientos corporales: pedaleo, remo, natacion, posiciones anormales

En este tipo de clasificacién es de gran importancia el video encefalograma y video

telemetria, dado a sus caracteristicas sutiles en ocasiones imperceptibles, asociado por su

inmadurez es muy frecuente que no presente alteraciones eléctricas registradas.
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Crisis clonicas:

Se caracterizan por presentar movimientos ritmicos, lentos y migratorios. A su vez se
pueden subdividir en focales, multifocales, o migratorios. Se pueden confundir con temblores

apropiados para la edad.

Las crisis focales no necesariamente se asocian a un dafio local en el cerebral
especifico, sino que corresponden a la presencia de un dafio difuso asociado a Encefalopatias
Hipoxico Isquémico, mientras que las multifocales se asocian a compromiso severo del
sistema nervioso central o la presencia de errores innatos del metabolismo o trastornos

metabolicos

Crisis tonicas:

A diferencia de la anterior clasificacion puede ser focal o generalizada, y son
manifestacion de la afectacion severa del SNC, asociandose a enfermedades metabolicas,

hemorragias y neuro - infeccion.

Focales: presentan una postura sostenida asimétrica dada por rigidez muscular
durante algunos segundos y estereotipada que puede ser de extremidades o del tronco, incluso
movimientos oculares, acompafada de rubicundez o leve cianosis. A nivel del EEG presenta

descargas ictales.
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Generalizada: se relaciona con posturas asimétricas tonicas que pueden presentar
alternancia entre flexion, extension o ambas, pero no siempre se asocia a presencia de crisis
convulsivas reales. Se han establecido principalmente asociadas a posturas transitorias de
decorticacion cerebral o descerebracion y se manifiesta a nivel del EEG con cambios ictales,

sin embargo, puede no presentar alteraciones eléctricas.

Crisis miocldnicas:

Se caracterizan por presentar sacudidas bruscas, rapidas, fragmentarias y erroneas
asociadas a espasmos tdnicos, clonicos o ambos los cuales no se consideran episodio de crisis

y pueden persistir hasta la infancia.

Son poco comunes en la etapa neonatal, sin embargo, siempre que se presenten se

relacionan estrechamente con los errores innatos del metabolismo.

En el EEG presenta cambios ictales mucho mas frecuentes en las mioclonias focales
benignas del suefio, las cuales no se consideran epilépticas, no requieren tratamiento y su

pronostico es muy bueno

En este momento es necesario conocer que no todo movimiento del neonato es una

crisis, entre ellos se destacan: tremores, clonus, mioclonia benigna del suefio, distonia,

hipertonia y sobresaltos.

27



Ahora las crisis neonatales fueron descritas, sin embargo, el neonato presenta ademas

sindromes epilépticos asociados entre los que se destacan:

1. Sindrome de crisis neonatal benigna idiopética:

Se presenta en RNT previamente sanos, sin antecedentes ni factores de riesgo
establecidos, siendo mas frecuente en varones, se caracteriza por la presencia de crisis
clénicas focales ocurridas entre el primer y séptimo dia. En el EEG se presenta un trazado

dado por theta pointu alternant, sin presentar modificaciones durante el suefio o la vigilia.

2. Sindrome de crisis neonatal familiar benigna:

Se presenta de manera autosémica dominante genéticamente marcado en los cromosomas
200-13 y 8g-24. Ocurre entre el segundo y tercer dia de vida hasta el décimo dia, se
caracterizan por tener caracteristicas clonicas multifocales asociadas a cambios en el
patron respiratorio y apneas o tonicas. Su trazado en el EEG es dudoso. Su pronéstico es

favorable.

3. Sindrome de encefalopatia epiléptica infantil precoz

Conocido como sindrome de Ohtahara, ocurre en los primeros 5 dias de vida, se asocia a
estados neuroldgicos graves dejando secuelas severas o causando la muerte. Se
caracteriza por la presencia de crisis mioclénicas generalizadas asociadas a crisis otras
focales o espasmos tonicos. En el EEG se evidencian ondas agudas — ondas lentas, con
cambios en el voltaje lo que da patrén paroxistico de supresion. Las casas mas frecuentes

asociadas estan dadas por disgenesias cerebrales y eventos hipoxico- isquemia.
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4. Encefalopatia mioclénica temprana o neonatal:
Presenta crisis motoras focales o espasmos infantiles o mioclonias erraticas
fragmentarias, se asocia a hiperglucemia no cetdsica, academia glutarica y

malformaciones cerebrales. Su prondstico es malo generalmente fatal.

5. Estado de mal convulsivo neonatal:

Es la presencia de crisis clinicas, eléctricas o electroclinicas a repeticion en el neonato
asociado a deterioro neuroldgico en RNPT, inicia en las primeras 24 horas de vida y se
prolonga en promedio hasta el 5 dia. No genera relacion eléctrica con el deterioro
neuroldgico, en este estado es fundamental la video electroencefalografia con
polisomnografia dado que periodos intercriticos de conciencia descartara el diagndstico,

pero si el trazado es de tipo paroxistico o inactivo generaran peor desarrollo y prondstico.

2.1.5. Diagnostico

El periodo neonatal es el momento mas vulnerable para la ocurrencia de crisis (3), en
su diagnostico, se ha basado histéricamente en la observacion y analisis de los movimientos
neonatales, lo cual dificulta el diagndstico a certeza, posteriormente se reforzé el diagndstico
recurriendo al EEG para detectar crisis en recién nacidos, realizando un marcado eléctrico de
la actividad cerebral y su monitorizacion continua se considero el unico medio fiable de
detectar con precision todas las crisis en recién nacidos; sin embargo, se esta optando por el
seguimiento prolongado del EEG o videotelemetria asociandose a capnografia o no en las

unidades de cuidados intensivos neonatales, Temko (9) realiza una revision de los algoritmos
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automaticos de deteccién de ataques, enfocando en su disefio para la consecucion de

informacion relevante acerca de las crisis.

Sin embargo, se han establecido paraclinicos complementarios relacionados con las
principales causas de episodios convulsivos dado que como hemos mencionado debido a la

inmadurez cerebral no siempre se presentaran alteraciones en el EEG (22).

Primera linea

1. Examen fisico y neuroldgico: se debe realizar al menos en 2 ocasiones previo a realizar
el diagnostico, debe evaluar signos vitales, presencia de fiebre, buscando detectar
movimientos convulsivos y cambios en los signos vitales que sugieran infeccion del
SNC.

Evaluar dismorfismos.

En el examen neuroldgico evaluar estado de fontanela en bdsqueda de abombamiento
dado que se relaciona a hipertension endocraneal o depresién por deshidratacion,
busqueda de estado mental, respuesta al entorno, evaluacion de tono muscular.

2. Suero: glucosa, calcio, sodio, potasio, urea, bilirrubina, amonio, gasometria, aminoacidos
(si se sospecha error innato), hemograma y policultivos.

3. Prueba de piridoxina: indicada en crisis refractarias asociado a monitoreo de EEG.

4. Glucometria: Identifica hipo o hiperglucemias

5. Liquido cefalorraquideo: solicitud de niveles de glicina y sospecha de neuroinfeccion.

6. Ecografia transfontanelar: en bldsqueda de hemorragias cerebrales o malformaciones

anatomicas, tiene la limitacion de ser operador dependiente.

30



7. Electroencefalograma: ElI EEG evidencia alteraciones en la electro-conduccion cerebral,
en busqueda de actividad ictal. Las alteraciones EEG pueden ser variables e incluso

imperceptibles

Segunda linea:

1. Neuroimagenes, el EEG puede no marcar alteracion eléctrica o ser impreciso, es por esto
que han surgido registros sincronizados como la video — telemetria y la polisomnografia
y electroencefalografia de cuatro canales (M_EEG_C4Ca) indicado en la visualizacion
de alteraciones a nivel de la corteza cerebral y la espectroscopia con ondas cercanas al
espectro de la luz infrarroja indicado para medir la oxigenacion cerebral basdndose en
ondas electromagnéticas, han mejorado el diagndéstico. En la actualidad ha tomado fuerza
la utilizacion del EEG de amplitud integrada (aEEG), que es mas especifico, de facil
disponibilidad y de fécil realizacién e interpretacion, lo que ayuda al diagnostico y
evaluacion de respuesta al tratamiento, pero no reemplaza al EEG convencional.

2. Resonancia magnética cerebral y del SNC: Se encuentra indicada posterior a la primera
semana de vida, su resultado dependerd de la naturaleza de la actividad convulsiva
neuropatoldgica.

3. Determinacion de SPA (sustancias psicoactivas) en madre /RN

4. Amonio sérico: En badsqueda de aminoacidemias.

5. Tac por emision de fotones: TAC SPECT: brindan informacion acerca de la etiologia de

las crisis, identificacion de focos mesiales.
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Tercera linea:

Se encuentran indicados los estudios genéticos cuando se descarta causa anatomica,
metabdlica o estructural. Se han asociado alteracion genética y con frecuencia en: KCNQ2
(70, 8%), sequido por SCN8A (70, 6%), STXBP1 (70, 5% KCNT1 (70, 5%), TBC1D24 (70,
3%). Se encontr6 una mutacion de ARX, SLC13A5, SCN2A y KCNQ3 (70%), los cuales se

han relacionado por medio de hibridacion genémica comparativa.

En la mutacion KCNQ?2: se evidencia episodio convulsivo de inicio muy temprano y

se asocia a convulsiones tonicas asimétricas con cianosis y cambios ictales en el EEG.

Mientras que en la mutacién STXBP1: El inicio es méas tardio y puede ocurrir incluso
desde el nacimiento hasta los tres primeros meses de vida, en especial en los primeros 30
dias. Cursa con alteraciones motoras focales y a nivel del EEG presenta discontinuidad o

picos focales.

En conjunto se ha evidenciado la asociacion de KCNQ2 y STXBP1 a la presencia de

sindrome de Otahara (23).

2.1.6. Tratamiento

El tratamiento de las crisis neonatales no ha cambiado significativamente en los
ultimos 50 afios a pesar de los avances en el desarrollo de farmacos antiepilépticos (AED)

para nifios mayores y adultos. En este sentido, las mayores dificultades se encuentran en que
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por una parte se enfrentan problemas éticos con respecto a la farmacoterapia en nifios y bebés:
ya que los bebés necesitan proteccion contra los riesgos potenciales de una investigacion
innecesaria y pueden verse perjudicados cuando reciben tratamientos inadecuadamente
estudiados o cuando se retienen los tratamientos efectivos debido a la falta de evidencia; por
otra parte, las enfermedades peditricas son diferentes de las de los adultos en términos de
etiologia, mecanismos, caracteristicas clinicas y bioldgicas (24). El protocolo de manejo de
crisis neonatales del Hospital Clinico San Carlos de Madrid (25) sugiere, entre otras las

acciones que se describen a continuacion.

El tratamiento se basa en la correccion de patologias evidenciadas causales de la
siguiente forma:

Hipoglucemia: solucion dextrosada 10% 2cc/kg con perfusion seguida de
8mg/kg/min hasta obtener valores estables y lograr adherencia a la via oral.

Hipocalcemia: administrar gluconato de calcio 10% en infusion de 5 minutos a dosis
de 1 -2 ml/kg, se debe tener monitorizacion electroencefalogréfica en lo posible.

Hipomagnesemia: reponer a dosis de 0,2 — 0,4 mmol/kg/dosis o en forma de sulfato
de magnesio 50% a dosis de 0.1 — 0,2 ml/kl/dosis endovenoso cada 12 horas.

Hiponatremia: administrar cloruro de sodio a dosis de 1-3 ml/kg dosis Unica.

Es asi como en principio no se tratan las crisis sutiles acompariadas de sintomas
autonomicos, a no ser que se presenten muy frecuentes o intensas, dado que pueden
corresponder a eventos motores paroxisticos neonatales (EMPN) los cuales puedes ser
fisiolégicos como las mioclonias neonatales benignas, movimientos fisioldgicos temblor,

reaccion al despertar que normalmente no se asocian a cambios electroencefalograficos o con
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ellos como la reaccion al despertar. Patologicos los cuales pueden presentar cambios en el
EEG como los EMP epileptiformes con patrdn ictal, mioclono patoldgico del recién nacido
e hiperkplexia, que cursa con enlentecimiento motor por apneas prolongadas, o sin cambios
EEG como el mioclono neonatal del suefio, la liberacién de reflejos del tronco cerebral, la

disciacion electroclinica el temblor patologico y la hiperkplexia.

Antes de iniciar el tratamiento farmacoldgico indicado en el flujo grama se debe
realizar pruebas de funcion hepéatica y hemograma, es importante resaltar que el tratamiento
debe realizarse de manera progresiva iniciando por los de primera linea e ir incrementando

la dosis de forma gradual para evitar efectos colaterales secundarios a la administracion.

Los principales farmacos utilizados en la actualidad siguen siendo la fenitoina,
fenobarbital, y benzodiacepina, sin embargo, se han incluido nuevos farmacos como el
levetirazetam, topiramato y &cido valproico. EI Midazolam, ain no se encuentra indicado

para recién nacidos pretermino menores de 28 semanas (26).

En los neonatos se debe iniciar con la droga de primera eleccion el fenobarbital a
dosis de 20 a 40 mg/kg, si se usa en conjunto con el diazepam se ha evidenciado un aumento
en la respuesta. La fenitoina a dosis de 20mg/kg se recomienda como farmaco de segunda
linea y como alternativa se ha implementado el uso de fosfenitoina debido a su Ph basico lo
que le permite una administracion rapida endovenosa o intramuscular sin embargo puede

generar lesiones dérmicas en el sitio de aplicacion.
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En las convulsiones refractarias a tratamiento convencional, se ha indicado el uso de
Lidocaina y como segunda linea al Midazolam, sin embargo, debe vigilarse el patron

respiratorio por riesgo de depresion.

Por sus efectos neuroprotectores en pacientes con dafio hipoxico isquémico se ha
optado como opcidn de tratamiento el uso de Levetiracetam y Topiramato, sin embargo, ain
no existe suficiente informacion para el uso en recién nacidos por lo cual se encuentra

restringido su uso.

Es importante recalcar en el uso de las carbamazepinas de segunda generacién que
pueden empeorar la ausencia o crisis mioclénicas, en el uso de la fenitoina es importante recordar
gue pese a realizar modificaciones en la dosis administrada no se relaciona directamente con los

depositos séricos y su uso al igual que las carbamazepinas empeoran las crisis de ausencia y

mioclonicas.

Los farmacos de nueva generacion como el Levetiracetam puede presentar como efecto
adverso somnolencia, ansiedad o agitacién, lo cual requerird ajuste de dosis, mientras que el
Topiramato aumenta la incidencia en litiasis renal por lo cual debe mantenerse adecuados niveles de

hidratacién y supervisar la diuresis.

Si la convulsidn es idiopética se encuentra indicado el uso de Piridoxina a dosis con
oscilacion de 200-300 mg/dia en dosis Unica seguido de boitina 20 mg IV u oral y si persiste

administrar acido folinico a dosis de 10 mg cada 12 horas (6).
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Sin embargo, ain no se ha establecido si el manejo farmacoldgico se debe continuar
ambulatoriamente hasta lograr la eliminacion de la actividad eléctrica del EEG anormal o
hasta lograr desaparicion de la clinica. Es por esto que se ha establecido en consenso de la
sociedad Espafiola de Pediatria una vez controladas las manifestaciones electroclinicas y
logrando obtener un examen neurolpogico normal se debe suspender progresivamente el
tratamiento farmacoldgico, sin embargo si el examen neuroldgico es anormal el riesgo de
presentar nuevas crisis es de un 100% en las displasias corticales y un 30% en la encefalopatia

hipoxico isquémica, por lo cual se debe continuar el tratamiento y tratar el desencadenante.
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Figura 1. Algoritmo de Tratamiento de Crisis Neonatal

( Sospecha de crisis convulsiva neonatal J

Confirmar la convulsion con EEG

Evaluar posible causa y corregirla
mantener soporte de la via aérea y pérfusion

[
Tomar paraclinicos, iniciar antibicticos de ser necesario,
posterior a estabilizacion realizar Puncion Lumbar

si se considera riesgo de neuroinfeccion Piridoxina a dosis con oscilacion de
200-300 mg/dia en dosis Unica

corregir glicemia, si la convulsion seguido de boitina 20 mg IV u oral
y desordenes electroliticos es idiopatica y si persiste administrar acido
folinico a dosis de 10 mg cada

si se confirman las convulsiones por clinica o EEG iniciar tratamiento agudo 12 horas

Lorazepam IV a dosis de 0.05 a 0.1mglkg
0
Diazepam rectal 0.25 0.5mg/kg
0
fenobarbital [V 20mglkg, si persiste repetir 5Smg/kg cada 15 minutos hasta un maximo de 40mgtkg, con dosis de mantenimiento en
5mglkg/dia para administracion cada 12 horas

si persisten las convulsiones iniciar

Fenitoina o fosfenitoina Lidocaina Leviteracetam:
Dosis de.|rr}pregna(:|on';’:ara fgmtomao 20mglkg dosis de carga: 2mg/kg/en 10 minutos dosis de carga: 50mg/kg/dia
diluida en solucion salina 0.9% continuar 6mg/kg/hora por 6 horas dosis de mantenimiento: 40mglkg/dia

con velocidad de infusion de 1,g/kg/min en 35 a 40 minutos dosis de mantenimiento: 2 mg/kg cada 12 horas cada 12 horas
con dosis de mantenimiento en 5mg/kg/dia fraccionado cada 8 horas

si persisten las convulsiones

Midazolam 0.15 mg/kg en bolo
Mantenimiento en infusion 1ug/kg/h a 18 ug/kg/h
realizar dsminucion progresiva posterior a 24 horas de control de crisis
0
fenobarbital 6 lidocaina
si no fueron utilizados anteriormente

al cesar las convulsiones

en lo posible mantener aEEG por 24 horas.
medir niveles plasmaticos de anticonvulsivante al 5° o 6° dia
desescalonar hasta obtener en lo posible 1 solo farmaco o intentar suspender anticonvulsivante 72 horas previas al alta medica

Fuente: Elaborado por la autora, con base en Expert Committee on Pediatric Epilepsy, Indian Academy of Pediatrics.
Guidelines for diagnosis and management of childhood epilepsy. Indian Pediatr 2009;46(8):681-98. Slaughter LA, Patel
AD, Slaughter JL. Pharmacological treatment of neonatal seizures: a systematic review. J Child Neurol 2013;28(3):351-
64. Cuentas R, Rivera LM, Sanchez R. Convulsiones Neonatales: Actualizacion. CCAP. 2015; 14(3):21-31
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2.1.7. Pronostico

La Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica (ACNS) sugiri6 caracterizar la
carga general y duracion de las convulsiones individuales, dado que los datos el EEG para la
crisis neonatal tienen una duracién media de 1 minuto, con un 75% de convulsiones <2.5
min. Al acercarse a un paciente con sospecha o confirmacion neonatal de estado epiléptico,
cinco preguntas, todas preguntadas mas o menos simultaneamente, son esenciales: ¢hay
evidencia de una condicion neurolégica preexistente en el nifio?; ;son las convulsiones
provocadas o las convulsiones no provocadas?; ¢son los episodios clinicos las crisis 0 no?;
¢las convulsiones mismas estan asociadas con un mayor riesgo de lesion cerebral y/o un peor
desarrollo del neurodesarrollo?; ¢los beneficios del tratamiento anticonvulsivo superan los

riesgos? (27)

Se ha establecido que el 30- 65% de los neonatos pueden presentar algun tipo de
secuela de predominio motora con discapacidad para el aprendizaje en el 27%, retraso en el
desarrollo y retraso mental en 20%, persistencia de epilepsia posnatal 27%; sin embargo la

mortalidad secundaria a las convulsiones es baja (6).
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3.

3.1.

Objetivos

Objetivo General

Caracterizar la poblacion de pacientes recién nacidos que cursan con crisis neonatales

en la Unidad Neonatal del Hospital Universitario Clinica San Rafael (HUCSR), desde 1 de

junio de 2012 hasta 30 de junio de 2017

3.2.

Objetivos Especificos

e Identificar los factores de riesgo que inciden en la presentacion de la crisis neonatales

e Describir los factores prenatales, intraparto y postnatales relacionados con la

presentacion de las crisis neonatales

e Describir las caracteristicas clinicas, la etiologia y el tratamiento de los pacientes que

cursan con crisis neonatales

e Establecer los tratamientos y farmacos implementados de forma mas frecuente para

el manejo de las crisis neonatales
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4. Metodologia

4.1. Delimitacion del Estudio

El estudio se realiz6 en el Hospital Universitario Clinica San Rafael (HUCSR) de la
ciudad de Bogota, se delimit6 a todos los pacientes que hayan presentado crisis en los
primeros 30 dias de vida. La informacion se recolectd a partir de la revision de las historias
clinicas de los pacientes atendidos en el periodo comprendido entre el 1 de junio del 2012 al

30 de junio del 2017.

4.2.  Tipo de Estudio

El estudio es descriptivo de corte transversal, enmarcado en los lineamientos
propuestos por Hernandez et al (28). La validez del disefio expresado como tipo de estudio
para la investigacion propuesta se sintetiza en los aspectos de validez interna, externa y

conceptual en lo referido al enfoque cuantitativo expresados por Pardo et al (29).

El estudio es de tipo censal puesto que involucra la revision de todas las historias
clinicas en el periodo comprendido entre el 1 de junio del 2012 al 30 de junio del 2017. Se
realizd una buasqueda de los diagnodsticos en las historias clinicas electronicas de la
institucion, dentro de los parametros contemplados en la tabla de la clasificacion estadistica
internacional de enfermedades y problemas relacionados con la salud, decima revision (CIE-
10), COD_3 P90: Convulsiones del Recién Nacido y COD_4 R568: Otras convulsiones y las

no especificadas.
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4.3. Poblacién

4.3.1. Poblacion de Referencia
Pacientes que presentaron por lo menos un episodio de crisis neonatal antes de los

treinta dias de vida.

4.3.2. Poblacion Blanco
Pacientes atendidos en el HUCSR que presentaron por lo menos un episodio de crisis

neonatal antes de los treinta dias de vida.

4.3.3. Poblacion de Estudio

Pacientes atendidos en el HUCSR que presentaron por lo menos un episodio de crisis

neonatal antes de los treinta dias de vida, durante el periodo entre el 1 de junio de 2012 al 30

de junio de 2017, que cumplan con los criterios de elegibilidad.

4.4.  Criterios de Elegibilidad

4.4.1. Criterios de Inclusion

Pacientes neonatales atendidos en el HUCSR que en su historia clinica se encuentre

que presentaron episodio de crisis neonatal durante los primeros 30 dias de vida durante el

periodo comprendido entre el 1 de junio de 2012 al 30 de junio de 2017.
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4.4.2. Criterios de Exclusién

No estdn incluidos en el estudio los neonatos que presentaron episodio de crisis
después de los primeros 30 dias de vida, ni aquellos que, cumpliendo con los criterios de
inclusion, sus historias clinicas estaban incompletas o se encentr6 ambiguedad en datos de

historia clinica.

45. Diseflo Muestral

Se tomdé el censo de todos los pacientes atendidos en la institucion con diagndéstico de

crisis neonatal, durante el periodo comprendido entre el 1 de junio del 2012 y el 30 de junio

del 2017. Por lo anterior el disefio del estudio no requirié realizacion de un disefio muestral

ni calculo del tamafo de la muestra.

4.6. Definicion de Variables

Variables: las variables de analisis en el estudio se clasifican en factores prenatales,

factores natales y factores postnatales de las crisis neonatales presentados en los pacientes

durante los primeros treinta dias de vida.
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Tabla 4. Operacionalizacién de Variables

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Sub-Variable J;E%Sfe e EEelels
Edad Gestacional al nacer Numeérica | Semanas
Sexo Categorica | Masculino - Femenino
Peso Numérica | Gramos
Perimetro Cefalico Numeérica | Centimetros

Identifica- | Talla Numérica | Centimetros

cion Edad de Presentacion de la Crisis Numérica | Dias
Via de Parto Categorica | Vaginal - Cesarea
Complicaciones Categorica
Tipo de Crisis Neonatal Categorica
Tiempo de Duracion de la Crisis Numérica | Minutos

Nivel Tolerancia: APGAR 1 minuto * Numérica | 0a 10
Adaptabilidad: APGAR 5 minutos * | Numérica | 0a10

Paraclini- | TAC Categorica | Normal — Anormal

o RMN Categorica | Normal — Anormal
EEG Categorica | Normal — Anormal
Ecografia Categorica | Normal — Anormal

Tratamien- | Tratamiento** Nominal

to

Factores Diabetes Gestacional Categorica | Presenta — No presenta

Prenatales | ajeracisn Hidro-Electrolitica Categorica | Presenta — No presenta
Trastornos Tiroideos Categorica | Presenta — No presenta
Sx Neuro-Cutaneos Categorica | Presenta — No presenta
Herpes Categorica | Presenta — No presenta
Hepatitis B Categorica | Presenta — No presenta
Citomegalovirus Categorica | Presenta — No presenta
Toxoplasma Categorica | Presenta — No presenta
Sifilis Categorica | Presenta — No presenta
Rubeola Categorica | Presenta — No presenta
Hta Gestacional Categorica | Presenta — No presenta
Convulsiones Familiares Categorica | Presenta — No presenta
Suplementacién de Piridoxina Categorica | Presenta — No presenta
Abuso de Sustancias Categorica | Presenta — No presenta
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Farmacos Cronicos

Categorica

Presenta — No presenta

Factores Ruptura Prematura de Membrana Categorica | Presenta — No presenta
Natales Distocias Categdrica | Presenta — No presenta
Estado Fetal no Satisfactorio Categorica | Presenta — No presenta
Abrutio de Placenta Categorica | Presenta — No presenta
Compresion de Cordon Categorica | Presenta — No presenta
Anestesia General Materna Categorica | Presenta — No presenta
Evento adverso en atencidén materna Categorica | Presenta — No presenta
Factores Criterios de Asfixia Categorica | Presenta — No presenta
Posnatales | pestriccion del Crecimiento Intrauteirno Categorica | Presenta — No presenta
Depresion Neonatal Leve Categorica | Presenta — No presenta
Depresién Neonatal Moderada Categorica | Presenta — No presenta
Depresiéon Neonatal Severa Categorica | Presenta — No presenta
Intubacién Orotraqueal Categdrica | Presenta — No presenta
Meconio Categorica | Presenta — No presenta
Traumatismo Obstétrico Categorica | Presenta — No presenta
Error Innato del Metabolismo Categorica | Presenta — No presenta
Alteracion Genética Categorica | Presenta — No presenta
Cariotipo Categorica | Presenta — No presenta
Cardiopatias Categorica | Presenta — No presenta
Hipernatremia Categérica | Presenta — No presenta
Hipoglucemia Categorica | Presenta — No presenta
Hipocalcemia Categorica | Presenta — No presenta
Herpes Congénita Categorica | Presenta — No presenta
Citomegalovirus Congénita Categorica | Presenta — No presenta
Toxoplasma Congénita Categorica | Presenta — No presenta
Sifilis Congénita Categorica | Presenta — No presenta
Rubeola Congénita Categorica | Presenta — No presenta

* APGAR: Apariencia, Pulso, Gesticulacién, Actividad y Respiracién

** Tratamiento, variable nominal, se describe el tratamiento y para andlisis estadistico se

establecen categorias a posteriori.
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4.7. Técnicas de Recoleccion de Informacion

4.7.1. Fuentes de Informacién

La informacion base para la presente investigacion es de tipo secundario, se recurre
como fuente a las historias clinicas de los pacientes nacidos en el HUCSR durante el periodo
comprendido entre 1 de junio de 2012 a 30 de junio de 2017. Se seleccionaron las que
incluyen episodios de crisis neonatal durante los treinta primeros dias de nacidos, los cuales
conforman la poblacion objeto de estudio; en cada una de estas historias clinicas se

consultaron los datos descritos en el cuadro de operacionalizacion de variables.

4.7.2. Instrumento de Recoleccion de Informacion

Revision de historias clinicas programa institucional HEON vy laboratorio. El

instrumento de recoleccion de informacién (anexo 1) se socializé con el grupo de rotacion

en neurologia pediatrica y se valid6 por expertos. Se realizaron los ajustes pertinentes antes

de proceder a su diligenciamiento.

4.7.3. Proceso de Recoleccion de Informacién

La recoleccion de informacion se realizd siguiendo los siguientes lineamientos:

En primera instancia se identifican las historias clinicas correspondientes a los

pacientes que constituyen la poblacion objeto de estudio.
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En segundo lugar, se recaba toda la informacion pertinente relacionada con la crisis
neonatal en dichos pacientes, de conformidad con las variables definidas, proceso en que

participan las integrantes del grupo de la rotacion en neurologia pediatrica.

Los datos recolectados se organizaran en una base de datos, para lo cual se trabajé
con la hoja electrénica de Excel. Esta base de datos constituye un elemento fundante para el

desarrollo con éxito del proceso metodoldgico de la investigacion.

4.8. Control de Sesgos y Errores

La informacion que constituyd la base de datos se recolectd mediante el
diligenciamiento del instrumento a partir de cada historia clinica seleccionada y fue
verificada periddicamente durante su proceso de recoleccion y digitacion a fin de que no se
presentaran errores de transcripcién, organizacion y otros asociados que pudieran causar

dificultades en el analisis de datos.

4.9. Andlisis Estadistico

Una vez recolectada la informacion se procedio al andlisis estadistico de datos que
incluye: métodos descriptivos, tablas y graficas enmarcadas dentro del analisis univariado y
multivariado de datos. En el primer caso se obtienen estadisticas descriptivas basicas (29,
30); en el segundo, se utiliza la mineria de datos y el analisis de correspondencia que permite

establecer afinidades entre las modalidades de las variables categoricas (31). Este
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procedimiento se basa en que la nube de datos multivariados se proyecta en el plano
cartesiano que maximice la varianza, identificando dos dimensiones y estableciendo

relaciones entre individuos y entre modalidades de la variable (32, 33).

El procesamiento de datos para obtener estadisticas, tablas y graficas se realizo
mediante la utilizacion de software especializado entre los cuales estdn Microsoft Excel 2013,
Epi Info 7.2 y PSPP4Windows que es una version libre de SPSS con interfaces de usuario

tanto gréficas como basadas en texto.
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5. Consideraciones Eticas

Esta investigacion se realizO de acuerdo con la reglamentacion ética vigente,
Declaracion de Helsinki, Resolucion 8430 de 1993, (34). El trabajo se clasifica como una
investigacion sin riesgo de acuerdo con la Resolucion 8430 de 1993, del Ministerio de Salud
de Colombia. El estudio fue realizado con base en la informacion registrada en las historias
clinicas de los pacientes resguardando su identidad e informacion personal, por tal motivo
no se requiri6 de consentimiento informado para el diligenciamiento de la guia de

informacion.

El protocolo de investigacion fue evaluado y aprobado por el Comité de ética en

Investigacion del HUCSR previo a su ejecucion.
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6. Resultados

6.1.  Descripcion de la Poblacion

La poblacion la constituyen 39 nifios y 33 nifias, para un total de 72 pacientes

atendidos en el HUCSR que presentaron por o menos un episodio de crisis neonatal antes de

los treinta dias de vida, durante el periodo entre el 1 de junio de 2012 al 30 de junio de 2017.

El 37% de los partos fueron por via vaginal y el 63% por cesarea (fig. 2); el 54% son

pacientes de género masculino y el 46% femenino (fig. 3).

Figura 2. Via del Parto
ViA DEL PARTO
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Figura 3. Sexo

Sexo

Tabla 5. Via del Parto segun Sexo

Via del Sexo
-~ = Total
Parto Nifas Ninos
CESAREA 23 22 45
VAGINAL 10 17 27
Total 33 39 72
Figura 4. Via del Parto seguin Sexo
Nifas Nifios
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Se deduce que, de las nifias, el 70% nacieron por cesarea y el 30% por via vaginal (fig. 4), en
tanto que de los nifios el 56% nacieron por cesdrea y el 44% por via vaginal. Ahora bien, de los
nacimientos por via vaginal, el 37% corresponden a nifias y el 63% a ninos, mientras que de los

nacimientos por cesarea, son predominantes con el 70% son nifas y el 30% nifios (tabla 5).

Edad Gestacional

Tabla 6. Edad Gestacional

SEMANAS

EDAD GESTACIONAL NINAS | NINOS | TOTAL
Minimo 27 28 27
Maximo 42 42 42
Promedio 37,3 37,7 37,5
Mediana 38 38 38
Moda 40 38 40
Desviacion estandar 3,0 2,8 2,9
Coeficiente de variacion 8% 7% 8%

Tabla 7. Edad Gestacional por Sexo

. Género
Edad Gestacional = = Total
Ninas Ninos
Menos de 37 semanas 11 9 20
37 o mas semanas 22 30 52
Total 33 39 72

En cuanto a la edad gestacional, se evidencia que los indicadores estadisticos son
similares en ambos sexos, con una edad gestacional promedio de 37 semanas y media y

variabilidad de 2,9 semanas (tabla 6).
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Por otra parte, se deduce de la tabla 7, que el 28% de los nacimientos fueron
pretérmino, en tanto que el 72% fueron a término. La distribucion por sexo de los nacidos
pretérmino es mayor en nifias, en tanto que se encuentran mas nifios nacidos a término que

nifas (fig. 5).

Figura 5. Edad Gestacional por Sexo

Ninas Ninos

Peso al nacer

Tabla 8. Peso al nacer

GRAMOS

PESO NINAS | NINOS | TOTAL
Minimo 790 1142 790,0
Maximo 3642 3900 | 3840,0
Promedio 2687,8 2952,0 2807,2
Mediana 2685 2998 2800,0
Moda N/A 3000 | 3000,0
Desviacion estandar 585,5 600,0 633,3
Coeficiente de variacion 22% 20% 23%
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Talla al nacer

Perimetro cefalico

Tabla 9. Talla al nacer i
CENTIMETROSS

TALLA NINAS | NINOS | TOTAL

Minimo 34 35 34
Mdximo 54 55 53
Promedio 47,3 48,7 48,0
Mediana 49 50 49
Moda 49 52 49
Desviacién estandar 4,6 4,1 4,4
Coeficiente de variacion 10% 8% 9%

Tabla 10. Perimetro cefélico
. 5 CMS

PERIMETRO CEFALICO NINAS NINOS TOTAL
Minimo 25 27 25,0
Maximo 50 52 52,0
Promedio 33,8 35,1 34,8
Mediana 33 34,5 34,0
Moda 33 35 33,0
Desviacion estandar 4,3 4,3 5,0
Coeficiente de variacion 13% 12% 14%
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El peso al nacer es mayor y con mas variabilidad en los nifios que en las nifias, aun
cuando se encuentra una nifia con muy bajo peso (tabla 8). También son bastante similares
para nifios y nifias las medidas estadisticas correspondientes a la talla al nacer y el perimetro

cefalico, siendo un tanto menores los valores para las nifias que para los nifios (tablas 9 y 10).

Ahora bien, comparando con los estandares generales, el peso promedio al nacer de

los nifios y nifias que cursan con crisis neonatal en el HUCSR es inferior al promedio general,




pues los valores promedio observados son de 2688gr para nifias y 2952gr para nifios, cuando
el esperado deberia ser de 3400gr. La talla también es inferior pues se observa 47,3cm en
nifias y 48,7cm en nifios, que es menor al esperado de 50,3cm. Con referencia al perimetro
cefélico, el promedio es inferior al esperado en las nifias, observado de 33,8cm inferior al
esperado de 34,1cm, pero en el caso de los nifios es superior, pues es observado es de 35,1cm

mayor al esperado de 34,8cm.

Edad de presentacion de la crisis neonatal

La Crisis neonatal se presenta, en promedio, a los 9,8 dias de nacido; siendo mayor
en las nifias cuyo promedio es de 10,8 dias, en tanto que en los nifios es de 8,9 dias. La
variabilidad es similar en ambos sexos. No6tese que en la mitad de los nifios la crisis neonatal
se presenta en los primeros cuatro dias de nacidos, en la mitad de las nifias se presenta en los
primeros diez dias de edad. También se encuentra que en los nifios hay un mayor nimero en
que se presenta la crisis al dia de nacido, para las nifias el mayor nimero de casos se da a los

tres dias (tabla 11).

Tabla 11. Edad de presentacion de la Crisis Neonatal

EDAD DE PRESENTACION DIAS

DE CRISIS NEONATAL NINAS NINOS TOTAL
Minimo 0 0 0
Mdéximo 27 25 27
Promedio 10,8 8,9 9,8
Mediana 10 4 7
Moda 3 1 1
Desviacion estandar 8,4 8,1 8,4
Coeficiente de variacion 78% 91% 86%
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Complicaciones Intraparto

Solamente en 15 de los casos de crisis neonatal se registran complicaciones intraparto;
las mas frecuentes son: sospecha de sufrimiento fetal, presentadas en partos a término por
cesarea con crisis neonatal tonica focal y exdmenes de diagnostico normales; estado fetal no
satisfactorio, presentadas en parto por cesarea, uno a término y el otro pretérmino, no se
encuentran registros sobre tipo de crisis ni examenes de diagndstico; el caso de parto
pretérmino corresponde a una nifia de peso extremadamente bajo, con 27 semanas de
gestacion que presentd la crisis a los 20 dias de nacida. Las demas citadas en la tabla 12 se
presentaron en partos prétermino, en su mayoria por cesarea, con crisis clénica o mioclonia

y examenes de diagndstico anormales.

Tabla 12. Complicaciones Intraparto

COMPLICACIONES INTRAPARTO ALl

de casos

ASFIXIA 1(1,4%)
DEPRESION NEONATAL MODERADA, DIAGNOSTICO PRENATAL VENTRICULOMEGALIA | 1 (1,4%)
ESTADO FETAL NO SATISFACTORIO 2 (2,8%)
FRACTURA DIAFISIS FEMORAL 1(1,4%)
HIDROCEFALIA CONGENITA NO HAY DATOS DEL INICIO DE LA CRISIS 1(1,4%)
MIELO MENINGOCELE ROTO 1(1,4%)
OLIGOAMNIOS 1(1,4%)
RETENCION DE HOMBROS 1(1,4%)
SDRN 1(1,4%)
SEPSIS MATERNA 1(1,4%)
SOSPECHA SUFRIMIENTO FETAL 2 (2,8%)
SUFRIMIENTO FETAL AGUDO PODALICO 1(1,4%)
TRAUMA EXTRACCION DIFICIL TRANSVERSO 1(1,4%)
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6.2. Factores Relacionados con la Presentacién de Crisis Neonatales

6.2.1. Factores Prenatales

Figura 6. Factores Prenatales de la Crisis Neonatal

Factores Prenatales de la Crisis Neonatal
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El principal factor prenatal de la crisis neonatal es la hipertensién arterial gestacional
seguida de diabetes gestacional e infecciones del grupo TORCHS (las cuales son prevenibles
y tratables con adecuados controles prenatales), trastornos tiroideos y en menor grado
convulsiones familiares, el uso de farmacos cronicos y alteraciones hidro—electroliticas;

pudiendo presentarse varios factores en el mismo paciente.
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6.2.2. Factores Natales

Figura 7. Factores Natales de la Crisis Neonatal
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Los principales factores natales de las crisis neonatales encontrados fueron: Estado
fetal no satisfactorio que se presenta en el 31% de los casos, Ruptura prematura de la
membrana en el 21%, Distocias en el 11% y Compresién del cordén en el 3%. Muy pocos
casos se presentan por anestesia general materna y por desprendimiento de placenta;

pudiendo presentarse varios factores en el mismo paciente.
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6.2.3. Factores Postnatales

Figura 8. Factores Postnatales de la Crisis Neonatal
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Los principales factores postnatales asociados a la crisis neonatal fueron: Intubacion

orotraqueal, 10T, que se presenta en el 35% de los casos, Depresion neonatal severa en el

15%, Hipoglucemia en el 14%, RCIU en el 14%, Alteracion genética en el 13%, Depresion

neonatal leve en el 13%, Criterios de Asfixia en el 13%; pudiendo presentarse varios factores

en el mismo paciente. Otros factores no registrados en la tabla son hidrocefalia, meningitis,

sepsis, chicongunya, zika y sindrome de abstinencia.
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APGAR
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En la escala de tolerancia (APGAR 1) los mayores puntajes se encuentran en 8 y 7;
en la escala de adaptabilidad (APGAR 57) el mayor puntaje fue 9. La confiabilidad de la
aplicacion de este criterio se ve afectada por un alto porcentaje de nacimientos en los que no
se realizd el registro. No obstante, de los nifios a quienes se les registr6 APGAR, el 12% de
ellos presentaron APGAR 1" entre 0y 3, el 17% entre 4y 6, y el 71% entre 7 y 10. De ese
mismo grupo, el 2% de los nifios presentaron APGAR 5" entre 0y 3, el 15% entre 4y 6, y el
83% entre 7 y 10. Se deduce entonces de la figura 9, que el 52% de los nifios presentaron

buena tolerancia en el cambio de vida intrauterina a extrauterina y el 59% presentd buena

Figura 9. APGAR 1" y APGAR 5’
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6.3. Caracteristicas Clinicas

6.3.1. Tipo de Crisis Neonatal

Tabla 13. Tipo de Crisis Neonatal

No.
TIPO DE CRISIS . %
NEONATAL Pacientes

72 100%

CLONICA 32 44,4%
SUTIL 0 0,0%
FOCAL 10 13,9%
MULTIFOCAL 15 20,8%
GENERALIZADA 5 6,9%
FOCAL -STATUS 1 1,4%
FOCAL SUTIL 1 1,4%

TONICA 18 25,0%
SUTIL 0 0,0%
FOCAL 5 6,9%
MULTIFOCAL 1 1,4%
GENERALIZADA 12 16,7%

MIOCLONIA 11 15,3%
SUTIL 2 2,8%
FOCAL 2 2,8%
MULTIFOCAL 0 0,0%
GENERALIZADA 1 1,4%
SUTIL GENERALIZADA 1 1,4%
NO REG 5 6,9%

NO REG 11 15,3%
SUTIL 6 8,3%
FOCAL 1 1,4%
MULTIFOCAL 0 0,0%
GENERALIZADA 0 0,0%
SUTIL FOCAL 1 1,4%
NO REG 3 4,2%

La crisis neonatal que se presenta con mayor frecuencia es la crisis tipo Clénica con

subtipos focal y multifocal; le sigue la crisis tipo Tonica con subtipo generalizado y
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multifocal; en menor proporcién se presenta la crisis tipo Mioclonia con subtipos focal y
sutil. En varios casos no se encontrd registrado el tipo de crisis, pero si el subtipo sutil (tabla
13, fig. 10). La crisis tipo clonica se presenta con mayor frecuencia en los nifios que en las

nifias; en ellas se presenta mas la crisis tonica y mioclonia (fig. 11)

Figura 10. Tipo de Crisis Neonatal

Tipo de Crisis Neonatal Caracterizacion de la Crisis

Figura 11. Tipo de Crisis Neonatal por Sexo

Ninas Ninos
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6.3.2. Duracion de la Crisis Neonatal

Tabla 14. Duracién de la Crisis Neonatal

TIEMPO DE CRISIS No. %
NEONATAL, MINUTOS PACIENTES
<1 13 18,1%
1 18 25,0%
2 11 15,3%
3 4 5,6%
5 5 6,9%
6 1 1,4%
8 1 1,4%
10 6 8,3%
15 5 6,9%
20 5 6,9%
30 2 2,8%
50 1 1,4%
Total 72 100,0%

Tabla 15. Duracidn de la Crisis Neonatal por Tipo Crisis

T(i:erin;izoeie Tipo de Crisis Neonatal Total de
Minutos | TONICA | CLONICA |MIOCLONIA| NOREG | Pacientes
<1 7(9,7%) | 3(42%) | 2(2,8%) | 1(1,4%) | 13(18,1%)
1 5(69%) | 8(11,1%) | 1(1,4%) | 4(56%) | 18(25,0%)
2 2(2,8%) | 6(83%) | 1(1,4%) | 2(2,8%) | 11(15,3%)
3 2(2,8%) | 2(2,8%) 4 (5,6%)
5 1(1,4%) | 3(4,2%) 1(1,4%) | 5(6,9%)
6 1(1,4%) 1(1,4%)
3 1(1,4%) 1(1,4%)
10 1(1,4%) | 4 (5,6%) 1(1,4%) | 6(8,3%)
15 1(1,4%) | 3(42%) | 1(1,4%) 5 (6,9%)
20 1(1,4%) | 2(2,8%) 2(2,8%) | 51(6,9%)
30 1(1,4%) | 1(1,4%) 2 (2,8%)
50 1(1,4%) 1(1,4%)
PL‘Z:ZL‘::S 18 (25,0%) | 32 (44,4%) | 11(15,3%) | 11(15,3%) | 72 (100%)

En el 58% de los pacientes la crisis neonatal duré entre cero y dos minutos. En ellos

la mayoria tuvo crisis tonica y clénica. Sélo hay un caso con duracion de 50 minutos.
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6.4. Etiologia

6.4.1. Causas de la Crisis Neonatal

6.4.1.1. Tipo de Parto

Figura 12. Tipo de Crisis Neonatal por Tipo de Parto
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Figura 13. Caracterizacion de la Crisis por Tipo de Parto
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La crisis neonatal tipo clonica se presenta con mayor frecuencia en los partos
pretérmino que en los a término; la tipo cldnica se presenta con igual porcentaje en ambos
tipos de parto; por otra parte, son muy pocos los casos de parto pretérmino en los que se
presenta la crisis tipo mioclonia, ésta es mas frecuente en partos a término (fig. 12). Con
referencia a la caracterizacion de la crisis neonatal, se puede apreciar que su distribucion es

bastante similar en los dos tipos de parto (fig. 13).

6.4.1.2. Viadel Parto

Figura 14. Tipo de Crisis Neonatal por Via del Parto

Parto Via Vaginal Parto Via Cesarea

La crisis neonatal tipo cldnica se presenta con mayor frecuencia en los partos via
cesarea que en los de via vaginal. La tipo tonica se presenta con igual frecuencia en ambos
tipos de parto; en cambio, la crisis mioclonia es més frecuente en los partos via vaginal (fig.
14). Con referencia a la caracterizacion de la crisis neonatal, se puede apreciar que su
distribucion es bastante similar en los dos tipos de parto, siendo mayor en la subtipo

generalizada en partos via cesarea (fig. 15).
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Figura 15. Caracterizacion de la Crisis por Via del Parto
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GENERALIZADA ll

6.4.1.3. Peso al Nacer

Parto Via Cesarea
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Tabla 16. Tipo de Crisis Neonatal por Peso al Nacer

Tipo de Crisis Neonatal Total
Peso al Nacer TONICA CLONICA | MIOCLONIA| NO REG

18 (25,0%) | 32 (44,4%) | 11 (15,3%) | 11 (15,3%) | 72 (100%)

Parto Pre Término 5(6,9%) | 11 (15,3%) 1(1,4%) 3 (4,2%) | 20 (27,8%)
Extremadamente Bajo 1(1,4%) 1(1,4%)
Muy Bajo Peso 1(1,4%) 1(1,4%)
Bajo Peso 2(2,8%)|  5(6,9%) 2(2,8%)| 9(12,5%)
Peso Adecuado 3(4,2%) 4 (5,6%) 1(1,4%) 8(11,1%)
Macrosémico 1(1,4%) 1(1,4%)
Parto A Término 13 (18,1%) | 21(29,2%) | 10(13,9%) | 8(11,1%) | 52 (72,2%)
Bajo Peso 3(4,2%) 1(1,4%) 4 (5,6%)
Peso Adecuado 10 (13,9%) 16 (22,2) 9 (12,5%) 5(6,9%)| 40 (55,6%)
Macrosémico 3(4,2%) 2 (2,8%) 3(4,2%)| 8(11,1%)

Se establecen categorias de peso al nacer para nifios a término, extendiéndose estas a

los nacimientos pretérmino. Se encontré que en los partos a término, la mayoria de las crisis
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se presentaron en nifios con peso adecuado, mientras que en los partos pretérmino, se

presentaron en nifios de bajo peso y peso adecuado

6.4.1.4. Causas Infecciosas

Figura 16. Causas Infecciosas de la Crisis Neonatal
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La cuarta parte de las crisis neonatales se originan por causas infecciosas; las

principales son meningitis, sepsis, chicongunya y zika

6.4.2. Crisis Neonatal y Examenes Paraclinicos

6.4.2.1. Examenes Paraclinicos

En este apartado se analizan los diferentes exdmenes realizados como diagndstico

de la crisis neonatal, se clasifican en normal y anormal el resultado de cada uno.
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Tomografia Axial Computarizada (TAC)

Figura 17. Tomografia Axial Computarizada
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La Tomografia Axial Computarizada (TAC) se realiz6 a la mitad de los pacientes, en
el 33% del total resulté anormal, lo cual implica que el resultado fue anormal en el 62% de

los pacientes a quienes se les aplico (fig. 17).

Resonancia Nuclear Magnética (RNM)

Figura 18. Resonancia Nuclear Magnética
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La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) se realizé al 74% de los pacientes, en el
47% del total resulté anormal, lo cual implica que el resultado fue anormal en el 64% de los

pacientes a quienes se les aplico (fig. 18).

Electroencefalograma (EEG)

Figura 19. Electroencefalograma
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El Electroencefalograma (EEG) se realizé al 71% de los pacientes, en el 38% del total
resulté anormal, lo cual implica que el resultado fue anormal en el 54% de los pacientes a

quienes se les aplico (fig. 19).

Ecografia Transfontanelar

La ecografia Transfontanelar (ETF) se realiz6 al 57% de los pacientes, en el 21% del
total resulté anormal, lo cual implica que el resultado fue anormal en el 49% de los pacientes

a quienes se les aplicé (fig. 20).
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Figura 20. Ecografia Transfontanelar

Ecografia Transfontanelar

6.4.2.2.  Relacion entre Crisis Neonatal y Exdmenes Paraclinicos
Con el propdsito de establecer la relacion entre la crisis neonatal presentada en el
paciente y los resultados de los exdmenes paraclinicos, en este apartado se tomd como

referencia Unicamente los pacientes a quienes se les aplicaron los examenes.

Tipo de Crisis Neonatal y Tomografia Axial Computarizada

Tabla 17. Relacidn entre Crisis Neonatal y TAC




Figura 21. Relacién entre Crisis Neonatal y TAC
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La Tomografia Axial Computarizada (TAC) resulté anormal en el 68% de los
pacientes con crisis clonica, el 50% de los pacientes con crisis mioclonia y el 38% de los

pacientes con crisis tonica (fig. 21).

Tipo de Crisis Neonatal y Resonancia Nuclear Magnética

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) result6 anormal en el 70% de los pacientes

con crisis mioclonia, el 68% de los pacientes con crisis clénica y el 36% de los pacientes con

crisis tonica (fig. 22).

Tabla 18. Relacion entre Crisis Neonatal y RNM




Figura 22. Relacién entre Crisis Neonatal y RNM
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Tipo de Crisis Neonatal y Electroencefalograma

Tabla 19. Relacién entre Crisis Neonatal y EEG
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El Electroencefalograma (EEG) result anormal en el 67% de los pacientes con crisis
mioclonia, el 58% de los pacientes con crisis clonica y el 25% de los pacientes con crisis

tonica (fig. 23).



Figura 23. Relacién entre Crisis Neonatal y EEG
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Tipo de Crisis Neonatal y Ecografia Transfontanelar

Tabla 20. Relacidn entre Crisis Neonatal y ETF

La Ecografia Transfontanelar (ETF) result6 anormal en el 60% de los pacientes con
crisis mioclonia, el 40% de los pacientes con crisis clonica y el 25% de los pacientes con

crisis tonica (fig. 24).



Figura 24. Relacién entre Crisis Neonatal y ETF
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Caracterizacion de la Crisis Neonatal y Tomografia Axial Computarizada

Tabla 21. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y TAC
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La Tomografia Axial Computarizada (TAC) resulté anormal en el 70% de los
pacientes con crisis neonatal generalizada, el 60% de los pacientes con sutil, el 58% con

multifocal y el 40% de los pacientes con crisis focal (fig. 25).



Figura 25. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y TAC
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Caracterizacion de la Crisis Neonatal y Resonancia Nuclear Magnética

Tabla 22. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y RNM

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) result6 anormal en el 71% de los pacientes
con crisis neonatal sutil, el 64% de los pacientes con generalizada, el 64% con multifocal y

el 56% de los pacientes con crisis focal (fig. 26).



Figura 26. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y RNM
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Caracterizacion de la Crisis Neonatal y Electroencefalograma

Tabla 23. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y EEG
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El Electroencefalograma (EEG) resulté anormal en el 67% de los pacientes con crisis
neonatal sutil, el 54% de los pacientes con focal, el 47% con generalizada y el 45% de los

pacientes con crisis multifocal (fig. 27).



Figura 27. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y EEG
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Caracterizacion de la Crisis Neonatal y Ecografia Transfontanelar

Tabla 24. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y ETF
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La Ecografia Transfontanelar (ETF) resulté anormal en el 55% de los pacientes con
crisis neonatal multifocal, el 50% de los pacientes con crisis sutil, el 25% con generalizada y

el 13% de los pacientes con crisis focal (fig. 28).



Figura 28. Relacién entre Caracterizacion de la Crisis Neonatal y ETF

ETF

90% 88%

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

50% 50% 50% 50%

SUTIL FOCAL MULTIFOCAL GENERALIZADA NO REG

@ Anormal [ Normal

77



6.5. Tratamiento

Tabla 25. Tratamiento

TRATAMIENTO No.PAC. %
FENOBARBITAL 41 56,9%
FENOBARBITAL, FENITOINA 5 6,9%
CORRECCION DE HIPOGLICEMIA 2 2,8%
FENTANYL 2 2,8%
REMIFENTANYL 2 2,8%
FENOBARBITAL 2 DOSIS DE CARGA INICIAL MANTENIMIENTO 1 1 4%
FENOBARBITAL MAS CLONAZEPAN MAS TOPIRAMATO ’
FENOBARBITAL, BENZODIACEPINAS 1 1,4%
FENOBARBITAL, FENITOINA, MIDAZOLAM INFUSION, LEVETIRACETAM 1 1,4%
FENOBARBITAL, LORAZEPAM 1 1,4%
FENOBARBITAL, TOPIRAMATO, AC VALPROICO 1 1,4%
FENTANYL, FENOBARNITAL 1 1,4%
KETAMINA 1 1,4%
LEVETIRACETAM, FENOBARBITAL, FENITOINA 1 1,4%
LEVETIRACETAN 1 1,4%
MIDAZOLAM, FENOBARBIUTAL, FENITOINA 1 1,4%
OXIGENO 1 1,4%
REMIFENTANYL, PROPOFOL 1 1,4%
REMIFENTANYL, ROCURONIO 1 1,4%
NINGUNO 6 8,3%
NO REGISTRADO 1 1,4%
TOTAL 72 100,0%

El tratamiento mas utilizado consiste en administrar Fenobarbital; en el 57% de los
casos se administrd unicamente este medicamento y en un 17% se administr6 acompafiado

de otros medicamentos (tabla 25).
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Tabla 26. Tratamiento segun Crisis Neonatal

20 4 8 41
2 1

FENOBARBITAL

FENOBARBITAL, FENITOINA
CORRECCION DE HIPOGLICEMIA
FENTANYL

REMIFENTANYL 1 1

FENOBARBITAL 2 DOSIS DE CARGA INICIAL

MANTENIMIENTO FENOBARBITAL MAS 1
CLONAZEPAN MAS TOPIRAMATO

FENOBARBITAL, BENZODIACEPINAS 1

FENOBARBITAL, FENITOINA, MIDAZOLAM
INFUSION, LEVETIRACETAM
FENOBARBITAL, LORAZEPAM

FENOBARBITAL, TOPIRAMATO, AC VALPROICO
FENTANYL, FENOBARNITAL

KETAMINA

LEVETIRACETAM, FENOBARBITAL, FENITOINA 1
LEVETIRACETAN 1
MIDAZOLAM, FENOBARBIUTAL, FENITOINA 1
OXIGENO

REMIFENTANYL, PROPOFOL

REMIFENTANYL, ROCURONIO 1

NINGUNO 5

NO REGISTRADO

Total 18 32 11 11
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Tabla 27. Tratamiento segun Caracterizacion de Crisis Neonatal

CARACTERIZACION DE LA CRISIS NEONATAL

TRATAMIENTO U o | Total
SUTIL  FOCAL GENERA

FOCAL LIZADA REG
FENOBARBITAL 7 14 9 8 3 41

FENOBARBITAL, FENITOINA 1 2 2
CORRECCION DE HIPOGLICEMIA 1 1
FENTANYL 2
REMIFENTANYL 2

FENOBARBITAL 2 DOSIS DE CARGA INICIAL
MANTENIMIENTO FENOBARBITAL MAS 1
CLONAZEPAN MAS TOPIRAMATO

FENOBARBITAL, BENZODIACEPINAS 1

FENOBARBITAL, FENITOINA, MIDAZOLAM
INFUSION, LEVETIRACETAM
FENOBARBITAL, LORAZEPAM 1

FENOBARBITAL, TOPIRAMATO, AC
VALPROICO
FENTANYL, FENOBARNITAL 1

KETAMINA 1

LEVETIRACETAM, FENOBARBITAL,
FENITOINA
LEVETIRACETAN 1

MIDAZOLAM, FENOBARBIUTAL, FENITOINA

OXIGENO

REMIFENTANYL, PROPOFOL

REMIFENTANYL, ROCURONIO 1
NINGUNO 1 4
NO REGISTRADO

Total 10 20 16 18

N N N WD

[

RO R R R R R R R R R R R R

N
N
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6.6. Relacion Factores de Riesgo y Crisis Neonatal

6.6.1. Relacion Factores Prenatales y Crisis Neonatal

6.6.1.1.  Relacion entre HTA Gestacional y Crisis Neonatal

Tabla 28. Relacion entre HTA Gestacional y Crisis Neonatal

Figura 29. Relacion entre HTA Gestacional y Crisis Neonatal
HTA Gestacional
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El 17% de los pacientes con crisis neonatal tipo ténica, el 16% con crisis clénica y el

9% con mioclonia presentan HTA Gestacional
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6.6.1.2.  Relacion entre Diabetes Gestacional y Crisis Neonatal

Tabla 29. Relacion entre Diabetes Gestacional y Crisis Neonatal

18
32
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11
72

Figura 30. Relacion entre Diabetes Gestacional y Crisis Neonatal

Diabetes Gestacional
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EPRESENTA [ NO PRESENTA

El 16% de los pacientes con crisis neonatal tipo clonica, el 9% con crisis mioclonia

presentan diabetes gestacional. Los pacientes con crisis tonica no presentan diabetes.
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6.6.1.3.  Relacion entre Toxoplasma y Crisis Neonatal

Tabla 30. Relacion entre Toxoplasma y Crisis Neonatal
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Figura 31. Relacion entre Toxoplasma y Crisis Neonatal

Toxoplasma
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El 11% de los pacientes con crisis neonatal tipo tonica, el 9% con crisis clonica

presentan toxoplasma. Los pacientes con crisis mioclonia no presentan toxoplasma.



6.6.1.4.  Relacion entre Trastornos Tiroideos y Crisis Neonatal

Tabla 31. Relacion entre Trastornos Tiroideos y Crisis Neonatal
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Figura 32. Relacion entre Trastornos Tiroideos y Crisis Neonatal

Trastornos Tiroideos
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El 9% de los pacientes con crisis neonatal tipo clonica, el 9% con crisis mioclonia
presentan trastornos tiroideos. Los pacientes con crisis tonica no presentan trastornos

tiroideos.
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6.6.2. Relacion Factores Natales y Crisis Neonatal

6.6.2.1.  Relacion entre Estado Fetal No Satisfactorio y Crisis Neonatal

Tabla 32. Relacion entre Estado Fetal No Satisfactorio y Crisis Neonatal

6 12

10 22 32
3 8 11
3 8 11

22 50 72

Figura 33. Relacion entre Estado Fetal No Satisfactorio y Crisis Neonatal

Estado Fetal No Satisfactorio
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El 33% de los pacientes con crisis neonatal tipo ténica, el 31% con crisis clonica y el

27% con crisis mioclonia presentan estado fetal no satisfactorio.
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6.6.2.2.  Relacion entre Ruptura Prematura de Membrana y Crisis Neonatal

Tabla 33. Relacidn entre Ruptura Prematura de Membrana y Crisis Neonatal

6 11 18
10 22 32
3 8 11
3 9 11
22 50 72

Figura 34. Relacion entre Ruptura Prematura de Membrana y Crisis Neonatal

Ruptura Prematura de Membrana
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El 38% de los pacientes con crisis neonatal tipo cldnica, el 11% con crisis tonica y el

9% con mioclonia presentan ruptura prematura de membrana.
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6.6.2.3.  Relacion entre Distocias y Crisis Neonatal

Tabla 34. Relacion entre Distocias y Crisis Neonatal

Figura 35. Relacion entre Distocias y Crisis Neonatal

Distocias

100% 94%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

91% 91%

TONICA CLONICA MIOCLONIA NO REG

k EPRESENTA ENO PRESENTA ‘

El 27% de los pacientes con crisis neonatal tipo mioclonia, el 9% con crisis clonica y

el 6% con tonica presentan distocias.
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6.6.3. Relacion Factores Postnatales y Crisis Neonatal

6.6.3.1.  Relacion entre IOT y Crisis Neonatal

Tabla 35. Relacion entre 10T y Crisis Neonatal
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Figura 36. Relacion entre 10T y Crisis Neonatal
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El 41% de los pacientes con crisis neonatal tipo cldnica, el 36% con crisis mioclonia

y el 22% con crisis tonica presentan 10T.
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6.6.3.2.  Relacion entre Depresion Neonatal Severa y Crisis Neonatal

Tabla 36. Relacién entre Depresién Neonatal Severa y Crisis Neonatal
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Figura 37. Relacion entre Depresion Neonatal Severa y Crisis Neonatal

Depresion Neotal Severa
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El 27% de los pacientes con crisis neonatal tipo mioclonia, el 13% con crisis clonica

y el 27% con tonica presentan depresion neonatal severa.
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6.6.3.3.  Relacion entre Hipoglucemia y Crisis Neonatal

Tabla 37. Relacion entre Hipoglucemia y Crisis Neonatal

Figura 38. Relacion entre Hipoglucemia y Crisis Neonatal

Hipoglucemia
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El 19% de los pacientes con crisis neonatal tipo clonica, el 11% con crisis ténica y el

9% con mioclonia presentan hipoglucemia.
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6.6.3.4.  Relacion entre RCIU y Crisis Neonatal

Tabla 38. Relacion entre RCIU y Crisis Neonatal
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Figura 39. Relacion entre RCIU y Crisis Neonatal
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El 17% de los pacientes con crisis neonatal tipo tonica, el 16% con crisis clénica y el

9% con mioclonia presentan RCIU.
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6.6.3.5.  Relacion entre Alteracion Genética y Crisis Neonatal

Tabla 39. Relacion entre Alteracion Genética y Crisis Neonatal
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Figura 40. Relacion entre Alteracion Genética y Crisis Neonatal

Alteracion Genética
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El 22% de los pacientes con crisis neonatal tipo tdnica, el 13% con crisis clonica y el

9% con mioclonia presentan alteracion genética.
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6.6.3.6.  Relacion entre Depresion Neonatal Leve y Crisis Neonatal

Tabla 40. Relacidn entre Depresion Neonatal Leve y Crisis Neonatal

Figura 41. Relacion entre Depresion Neonatal Leve y Crisis Neonatal

Depresion Neonatal Leve
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El 18% de los pacientes con crisis neonatal tipo mioclonia, el 16% con crisis clonica

y el 11% con tonica presentan depresion neonatal leve.
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6.6.3.7.  Relacion entre Criterios de Asfixia y Crisis Neonatal

Tabla 41. Relacion entre Criterios de Asfixia y Crisis Neonatal

Figura 42. Relacion entre Criterios de Asfixia y Crisis Neonatal

Criterios de Asfixia
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El 27% de los pacientes con crisis neonatal tipo mioclonia, el 13% con crisis clonica

y el 11% con tonica presentan asfixia.
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6.6.3.8.  Relacion entre Meconio y Crisis Neonatal

Tabla 42. Relacion entre Meconio y Crisis Neonatal
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32
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Figura 43 Relacion entre Meconio y Crisis Neonatal
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El 11% de los pacientes con crisis neonatal tipo tonica, el 13% con crisis clénica y el

9% con mioclonia presentan meconio.

95



6.7.  Incidenciay Riesgo Relativo de la Crisis Neonatal en HUCSR

6.7.1. Nacidos Vivos en HUCSR

Tabla 43. Nacidos vivos en HUCSR
Nacidos Vivos en HUCSR

----- dic

2012 272 260 290 221 226 219 | 1781
2013 | 222 183 167 184 298 270 282 254 309 240 225 243 |2877
2014 | 255 241 272 258 315 250 272 300 298 293 313 304 |3371
2015 | 313 312 349 323 336 324 342 309 337 365 408 415 |4133

2016 | 336 311 331 323 407 357 377 392 417 347 352 354 | 4304
2017 | 460 431 508 416 487 472 2774

Tabla 44. Nacidos Vivos Pretérmino en HUCSR
Nacidos Vivos Pretérmino en HUCSR

_ene | feb | mar | abr | may | jun | jul | ago | sep | oct | nov | dic |
2012 37 34 42 38 23 37 38 | 249
2013 | 39 27 31 29 44 32 39 38 49 35 31 45 | 439
2014 | 40 40 42 50 42 34 42 49 42 41 48 30 | 500
2015 | 44 39 47 44 56 52 57 47 42 54 62 64 | 608
2016 | 53 45 51 52 59 48 52 59 59 45 54 53 | 630

2017 | 57 56 73 62 86 81 415

Tabla 45. Nacidos Vivos A Término en HUCSR
Nacidos Vivos A Término en HUCSR

--m-- dic

2012 235 226 252 198 189 181 | 1532

2013 | 183 156 136 155 254 238 243 216 260 205 194 198 |2438
2014 | 215 201 230 208 273 216 230 251 256 252 265 274 |2871
2015 | 269 273 302 279 280 272 285 262 295 311 346 351 |3525
2016 | 283 266 280 271 348 309 325 333 358 302 298 301 |3674
2017 | 403 375 435 354 401 391 2359
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Figura 44. Nacidos Vivos HUCSR Jun/2012 a Jun/2017
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6.7.2. Incidencia Crisis Neonatal

Tabla 46. Tasa de Incidencia de Crisis Neonatal en HUCSR
Nacimientos 06/2012 a 06/2017

Edad — Tasa de Incidencia
Gestacional Total Total con Crisis Crisis Neonatal
Neonatal a 30 dias
Pretérmino 2841 20 7,0
A Término 16399 52 3,2
Total 19240 72 3,7
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La incidencia de la crisis neonatal tiene un valor esperado de 4 casos por cada mil
nacimientos vivos. Se presentan 7 casos por cada mil nacimientos pretérmino y 3 casos por cada mil

nacimientos a término.

6.7.3. Riesgo Relativo de la Crisis Neonatal

Tabla 47. Nacimientos por Edad Gestacional y Crisis Neonatal

20 2821 2841
52 16347 16399
72 19168 19240

Tabla 48. Riesgo Relativo de la Crisis Neonatal en nifios Pretérmino

Incidencia de Crisis Neonatal en Nacidos

Pretérmino Inpr = 2841 0,00704

Incidencia de Crisis Neonatal en Nacidos

A Término Inar = 16399 0,00317
. . . 0,00704

Riesgo Relativo de la Crisis Neonatal RRcy = 000317 = 2,22

Los nifios nacidos Pretérmino tienen 2,2 veces mds probabilidad de sufrir crisis neonatal

que los nifos nacidos A Término.
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7. Discusién

7.1.  Diagnostico de la Crisis Neonatal en HUCSR

Un alto porcentaje de crisis neonatales en el HUCSR se diagnostican a través de la
observacion clinica; no obstante, el TAC se realiza solamente al 50% de los casos, la RNM
enel 74%, el EEG en el 71% y la ETF en el 57%. Ademaés, debido a la inmadurez cerebral
no siempre se presentan alteraciones en el EEG, en efecto, si se considera como referencia
solamente los pacientes a quienes se les aplico el examen diagndstico se encuentra que tan
solo en el 54% el resultado fue anormal. De forma similar se observa que en el 62% de los
casos en que se aplicd TAC el resultado fue anormal, en el 64% de los casos en que se aplico
RNM, el 64% fue anormal y en el 37% de los casos en que se aplicd ETF, el resultado fue

anormal.

Ahora bien, si se desagregan los casos por tipo de crisis neonatal, se encuentra que el
TAC evidencia mejor las crisis clonicas; la RNM y el EEG evidencian mejor y similarmente
las crisis clonias y mioclonias, pero con muy bajo porcentaje las ténicas; la ETF evidencia
mejor la mioclonia. Notese que el porcentaje de crisis neonatales tipo ténica es muy poco

evidenciada por estos examenes.

Por otra parte, en la caracterizacion de la crisis neonatal, se encontré que el TAC

evidencia mejor la crisis sutil y la generalizada, la RNM da con mayor porcentaje de
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resultados anormales en todas, pero con mayor porcentaje en la sutil; el EEG evidencia
bastante bien las crisis sutil y focal, y la ETF, en la mayoria de los casos con crisis focal o

generalizada arrojo resultado normal.

Los resultados aqui expuestos resultan coherentes con la segunda linea de diagndstico
expuesta en el capitulo 2 y conlleva a que se sugiera la realizacion de estudios en el HUCSR

para la incorporacion de otros mecanismos de diagnostico de la crisis neonatal

7.2.  Etiologia de la Crisis Neonatal en HUCSR

Las crisis neonatales constituyen en si un marcador de morbilidad neurolégica y la
mayor o menor dificultad en controlarlas no solo dependera de la etiologia, sino que llevara
implicito el prondstico del desarrollo de ese nifio. Es por esto que es importante recalcar que,
en el HUCSR, la edad promedio para presentacion de estas crisis esta en los 9,8 dias de
nacido siendo mayor en el sexo femenino, con mediana y moda significativamente menores

en los varones.

Solo el 10,9% de los casos evidenciados se asociaron a complicaciones intraparto, el

60% a factores prenatales asociados, el 35% a factores natales y 35% a factores postnatales.

En la literatura se promedia por frecuencia las crisis sutiles con el 50%, clénicas 20-30%,
mioclonicas 15-20%, tdnicas 5%, y en los registros del HCSR se evidencia predominio en la

crisis clonica con el 44,4% de predominio multifocal, seguida por la crisis tonica 25%
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generalizada y finaliza la mioclonica con el 15,3% sin embargo no existen registros para sutil
y existe un 15,3% de los pacientes con diagndstico y manejo respectivo para la crisis neonatal

sin categorizar la misma.

Las diferencias porcentuales encontradas entre los valores teoricos y los valores
empiricos observados, constituyen una base que podria abrir un campo para una nueva
investigacion relacionada con el tipo y frecuencia de crisis presentada en los neonatos

especificamente en el HUCSR.

7.3.  Tratamiento de la Crisis Neonatal en HUCSR

Pese a que el tratamiento para las crisis neonatales no ha cambiado significativamente
en los ultimos 50 afios y a que los medicamentos utilizados se han extrapolado de poblacion
mayor, se evidencia que en el HUCSR este se adhiere a las recomendaciones manifestadas

en el capitulo 2.

En este sentido, se obtiene de la tabla 25 que en el 56,9% se utilizaron como
tratamiento exclusivo, medicamentos de primera linea como el Fenobarbital y un 11%

asociado a otro medicamento.

Los medicamentos de segunda linea como el Levevetiracetam o la Fenitoina fueron

utilizados en combinaciones con medicamentos de primera linea.
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Llama la atencidn que en un 1,4% se evidencia interaccion farmacoldgica dada por el
uso conjunto para el manejo de acido valproico més fenobarbital, lo cual genera incremento
en las concentraciones plasmaticas del medicamento convirtiéndose en potencialmente
toxico para el neonato y aumentar el riesgo de presentar encefalopatia. Sin embargo, la
literatura si remienda la asociacion de Fenobarbital + Fenitoina, Fenitoina + &cido Valproico

6 carbamacepina con el fin de aumentar la eficacia anticonvulsiva.

El riesgo de interaccion farmacoldgica incrementa con la asociacion de medicamentos
como el Fenobarbital, Fenitoina, Carbamacepina y acido valproico, disminuyendo con el uso

de vigabatrina y Levetiracetam; éste Gltimo recomendandose con mas frecuencia.

Es aconsejable la realizacion de estudios clinicos para establecer tratamientos
validados para crisis convulsivas que respondan a las condiciones neonatales especificas de

la poblacion colombiana.

7.4. Incidencia de la Crisis Neonatal en HUCSR

Aun cuando en el HUCSR se presentan en promedio cuatro casos de crisis neonatal
por cada mil nacimientos vivos, puede afirmarse que esta frecuencia es bastante baja en
comparacion con las tasas especificas de la Asociacion Colombiana de Neurologia,

expresadas por Caro (5) quien afirma que ésta tasa se encuentra entre el 0,15% y 1,4%. El
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valor para el HUCSR también se encuentra ubicado muy cerca al limite inferior expresado

por Campistol (12).

Para recién nacido a término, la frecuencia de crisis neonatal es de 3 casos por cada
mil nacimientos, es decir 0,3%, que esta por debajo de los limites planteados por Cuentas et
al. (4); lo cual indica que en el HUCSR la frecuencia de casos de crisis neonatal en

nacimientos a término estd muy por debajo de los valores esperados en general.

Para nacimientos pretérmino, la frecuencia de crisis neonatal en el HUCSR es de 7
casos por cada mil nacimientos, esto es 0,7%; este valor esta muy por debajo de lo planteado
por Cuentas et al. (4) quienes indican que en nacimientos pretérmino la frecuencia esté entre

el 10% y 20%.

7.5. Pronostico de la Crisis Neonatal en HUCSR

Con el propésito de realizar estudios sobre prondstico de las crisis neonatales, la
presente investigacion revela suficiente y valiosa informacion sobre tipo de crisis, etiologia,
duracion, resultados en examenes de diagndstico y tratamiento seguido. Sin embargo, no se
registro informacion acerca de las secuelas neuroldgicas originadas a partir de la crisis

neonatal, ya que esta tematica no estaba contemplada en los propositos del trabajo.
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Se sugiere que, en un estudio complementario, se sistematice el seguimiento a estos
pacientes, pues seria de gran utilidad para comparar con los resultados obtenidos por la
Asociacion Colombiana de Neurologia (4) en lo referente a trastornos neuroldgicos
neonatales, asi como indicadores sobre morbilidad y mortalidad relacionados con la crisis
neonatal en pacientes del HUCSR. Es importante establecer el porcentaje de pacientes en los

que la crisis neonatal deja secuelas a largo plazo, asi como la tipologia de estas secuelas.

7.6.  Tiempo promedio de duracién de la Crisis Neonatal en HUCSR

El tiempo promedio de duracion de la Crisis Neonatal para pacientes del HUCSR esté
alrededor de 6 minutos, el cual resulta muy alto si se compara con la caracterizacion realizada
por la Asociacion Americana de Neurofisiologia Clinica (ACNS) en la cual se concluye que
el tiempo promedio de duracidn es de un minuto. Aun cuando una posible explicacion a esta
diferencia pudiese darse porque en la HUCSR se encuentran casos con alta duracion, no es
una respuesta valida, ya que, si se suprime el 10% de los casos que corresponden a aquellos
con duracién de 20 minutos o mas, el promedio baja a 3,6 minutos y si se suprime el 20% de

los casos que tienen duracion de 10 o0 mas minutos, el promedio baja a 1,8 minutos.

En este mismo sentido, también se encuentra que solamente el 58% de los casos de
crisis neonatal presentados en el HUCSR estan por debajo de 2,5 minutos, resultado que es

muy bajo comparado con el de la ACNS (75% de casos menores a 2,5 min).

104



Este resultado da pie para realizar una investigacion complementaria con el prop6sito
de determinar las causas y factores asociados que expliquen estas diferencias y que conllevan

a que en el HUCSR los tiempos de duracion de las crisis neonatales sean mayores.
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Conclusiones

El tratamiento para el manejo de las crisis neonatales en el HUCSR se encuentra acorde
con las recomendaciones de manejo a nivel mundial.

El reporte de paraclinicos utilizados resulté anormal para los pacientes con crisis
neonatal, sin embargo, fueron escasos los reportes evidenciados en las historias clinicas
revisadas lo que dificulta conocer la alteracion mas frecuente asociada a esta patologia
en la institucidn, y se planteara como futuro estudio a realizar. Se recomienda instaurar
un protocolo de realizacion de los mismos ya que no hay concordancia en la solicitud de
los examenes e incluir tamizaje genético

El examen diagndstico presenta por lo general resultado anormal en el 50% a 60% de los
casos

La RNM identifica en mayor porcentaje las crisis neonatales tipo mioclonia y clonica y
el subtipo sutil. EI TAC permite identificar mejor las crisis neonatales tipo clénica
generalizada. El EEG identifica mejor las crisis neonatales tipo mioclonia y el subtipo
sutil. EI ETF asocia con muy bajo porcentaje la identificacion de crisis neonatales.

Los principales factores prenatales asociados a la crisis neonatal son: HTA gestacional,
diabetes gestacional y toxoplasma.

Los principales factores natales asociados a la crisis neonatal son: estado fetal no
satisfactorio, ruptura prematura de la membrana, distocias.

Los principales factores postnatales asociados a la crisis neonatal: 10T, depresion

neonatal, hipoglucemia y RCIU.
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10.

11.

12.

El estado fetal no satisfactorio e 10T son los factores que mas se relacionan con los
diferentes tipos de crisis neonatales. Para los demas factores la asociacion es muy baja.
Dentro de las causas infecciosas se evidencia la presencia de enfermedades macrosomicas
sin concordancia para recién nacidos masculinos. (se asocia a microcefalia cabeza
chiquita)

Las infecciones sistémicas y de tejido nervioso presentaron un total de 21% de las causas
infecciosas que inciden en la crisis neonatal.

La incidencia de la crisis neonatal tiene un valor esperado de 4 casos por cada mil nacimientos
vivos. Se presentan 7 casos por cada mil nacimientos pretérmino y 3 casos por cada mil

nacimientos a término.

Los nifios nacidos Pretérmino tienen 2,2 veces mas probabilidad de sufrir crisis neonatal que

los nifios nacidos A Término.
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11. Anexos

Anexo 1: Instrumento de Recoleccién de Informacion

HOSPITAL UNIVERSITARIO CLINICA SAN RAFAEL
PEDIATRIA

CARACTERIZACION DE LAS CRISIS NEONATALES, ETIOLOGIA Y TRATAMIENTO EN
PACIENTES DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO CLINICA SAN RAFAEL 1 DE JUNIO DE 2012
A 30 DE JUNIO DE 2017

FORMATO DE RECOLECCION DE INFORMACION

IDENTIFICACION

Edad Gestacional (semanas)

Edad de presentacion de la crisis (dias)

Sexo Peso
Perimetro Cefalico Talla
Via del parto

Tipo de Crisis Neonatal

Tiempo de duracién de la crisis (min)

Complicaciones intraparto (describir)

TAC RMN

EEG Ecografia

Tratamiento

FACTORES PRENATALES
PRESENTA NO PRESENTA

Diabetes Gestacional

Alteracion Hidro-Electrolitica

Trastornos Tiroideos

Sx Neuro-Cutaneos

Herpes
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Hepatitis B

Citomegalovirus

Toxoplasma

Sifilis

Rubeola

Hta Gestacional

Convulsiones Familiares

Suplementacidn de Piridoxina

Abuso de Sustancias

Farmacos Crénicos

FACTORES NATALES

PRESENTA

NO PRESENTA

Ruptura Prematura de Membrana

Distocias

Estado Fetal no Satisfactorio

Abrutio de Placenta

Compresién de Corddn

Anestesia General Materna

Accidentes

FACTORES POSNATALES

PRESENTA

NO PRESENTA

Criterios de Asfixia

RCIU

Depresién Neonatal Leve

Depresiéon Neonatal Moderada

Depresion Neonatal Severa

10T

Meconio

Traumatismo Obstétrico

Error Innato del Metabolismo

Alteracion Genética

Cariotipo

Cardiopatias

Hipernatremia

Hipoglucemia

Hipocalcemia

Herpes Congénita

Citomegalovirus Congénita

Toxoplasma Congénita

Sifilis Congénita

Rubeola Congénita
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