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Convulsoes Neonatais — Experiéncia de 4 anos
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Resumo

Objectivos: Avaliar a incidéncia de convulsdes neonatais (CNN) numa Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais (UCIN).
Analisar os factores perinatais, etiologia provdvel e estado neuroldgico no momento da alta e tentar determinar a sua importancia no
prognéstico futuro.

Métodos: Andlise retrospectiva dos processos clinicos dos recém-nascidos(RN) hospitalizados na UCIN entre | de Janeiro de
1992 e 31 de Dezembro de 1995 (n=1285).

Resultados: Foram identificados 47 RN (32M/15F), com diagndstico clinico de convulsdo (15 prematuros, 32 de termo). O Peso
Médio ao nascer foi de 2986 g (1120 a 4610 g) e a média do Indice de Apgar aos 5 minutos foi de 6.7 (1 a 10).

A ctiologia encontrada foi a seguinte: Asfixia (52%), Hipoxia secunddria a doenca cardio-pulmonar (15%). Meningite (11%).
Enfarte/Embolia cerebral (11%) e causa indeterminada (11%). O inicio das convulsdes ocorreu no 1° dia de vida em 46% dos casos.
entre 0 2° ¢ o 7° dia em 32% e apds o 7° dia em 22% dos casos. Verificou-se uma mortalidade de 34 % (16 casos). O exame
neurolégico no momento da alta era gravemente anormal em 2 doentes(4.2%). moderadamente anormal em 6 (12.9%) . ligeiramente
anormal em 6 (12.9%) e normal nos restantes 17 (36.1%). O seguimento dos 31 sobreviventes foi possivel em 28 (90.3%), com uma
média de 28,5 meses (6 meses a 51 meses). O progndstico foi favordvel em 17 casos (36.1% do total de CNN).

Conclusoes: As CNN tém uma incidéncia elevada nas UCIN (3.6%). A causa mais comum continua a ser a asfixia perinatal. O
exame neuroldgico a saida ¢ um dos mais importantes factores preditivos do progndstico a longo prazo.

Palavras-Chave: Convulsdes neonatais, cuidados intensivos neonatais. recém-nascido prematuro. recém-nascido de termo. asfixia,
eletroencefalograma.

Summary

Objectives: To evaluate the incidence of neonatal seizures in a Neonatal Intensive Care Unit (NICU). The perinatal factors.
etiology and neurological status at discharge, were rewied trying to correlate these variables with the outcome.

Methods: Retrospective study of newborns admitted to the NICU from | January 1992 to 31 December 1995 (n=1285).

Results:  Forty-seven newborns (32 Male, 15 Female) had clinical evidence of seizures (15 preterm, 32 term ). The medium
birthweight was 2986 g (1120 to 4610 g). The mean Apgar Score at 5" was 6.7 (I to 10).

Hypoxic-Isquemic encephalopathy was the most common etiology (52%). followed by hipoxia secundary to cardiopulmonary
disease (15%). Meningitis (11%), Stroke/Intracranial Hemorrhage (11%) and unknown causes (11%) were the other etiologies.

Seizures occurred in the first 24 h in 46% of cases, between 24 h and 7 days in 32% and after the seventh day of life in 22%
of newborns. Sixteen newborns with seizures died (34%). Neurologic examination at discharge was severely abnormal in 2 newborns
(4,2%), moderately abnormal in 6 (12,9%), mildly abnormal in 6 (12,9%) and normal in 17 (36.1%). Follow-up was available in 28
of the 31 survivors (90.3%), with a medium time of 28.5 months (6 months to 51 months). The ncurological outcome was favorable
in 17 cases (36,1%).

Conclusions: Neonatal seizures have an high incidence in a NICU (3.6%). The most common etiology is still asphyxia. Neu-
rologic examination at discharge is one of the most important predictor of subsequent long-term outcome.

Key-Words: Neonatal seizures, neonatal intensive care. preterm neonate. full-term neonate. asphyxia, eletroencephalogram.
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Introducao

As convulsdes neonatais (CNN) constituem o sinal
mais frequente de disfun¢@o neuroldgica do recém-
-nascido. Elas podem ser a primeira manifestagio de uma
doenga neuroldgica ou podem ocorrer em recém-nascidos
(RN) com encefalopatias conhecidas V. As convulsdes
sfio muito mais comuns no primeiro més de vida do que
em qualquer outro periodo. A sua incidéncia ¢ varidvel
entre os diferentes estudos, registando-se um valor minimo
de 1.5/1000 nados-vivos e maximo de 14/1000?. A
incidéncia de convulsdes numa Unidade de Cuidados
Intensivos Neonatais (UCIN) tem sido menos estudada,
sendo referida na literatura valores entre 2,3 e 4,5% ™ =",

A identificacio clinica das convulsdes constitui a base
da maioria dos trabalhos realizados - 2. Actualmente, a
possibilidade de monitorizagdo com EEG, acompanhada
do registo videogrdfico permite levantar duas importantes
questdes: por um lado alguns fendmenos motores e autd-
nomos considerados como convulsdes nio apresentam
traducio eletroencefalografica, por outro, muitas convul-
soes eletroencefalograficas ndo sdo acompanhadas de
alteracdes motoras ou do sistema nervoso auténomo.

A evidéncia de convulsdes condiciona um risco
elevado de morte no periodo neonatal ou de sequelas
neuroldgicas futuras, quer em recém-nascidos pretermos,
quer em recém-nascidos de termo. O progndstico depende
sobretudo da etiologia subjacente. A realizacdo de EEG
no perfodo interictal parece ter importancia progndstica,
embora o dado mais significativo continue a ser a clinica,
ou seja, o estado neuroldgico no momento da alta da
Unidade.

O presente trabalho pretende transmitir a experiéncia
dos ultimos 4 anos da Unidade de Cuidados Intensivos
Neonatais do Hospital Garcia de Orta.

Material e Métodos

Realizamos uma andlise retrospectiva dos 1285 pro-
cessos de RN internados na Unidade de Cuidados
Intensivos Neonatais do Hospital Garcia de Orta, entre |
de Janeiro de 1992 e 31 de Dezembro de 1995, com
evidéncia clinica de convulsdao no periodo neonatal.

Os principais objectivos deste estudo foram os
seguintes:

1) Avaliar a incidéncia de ConvulsGes Neonatais na

UCIN.

2) Caracterizar a populagdo de recém-nascidos com

evidéncia clinica de convulsges.

3) Identificar parametros clinicos que nos permitam

estabelecer um progndstico futuro.

Definimos convulsdo, em termos clinicos, como uma
alteracdo paroxistica das fun¢des neuroldgicas (fendémenos
motores, autondmicos, comportamentais) "*. A classifica-
c¢do utilizada foi a definida por Volpe *. O exame neurol6-
gico a saida foi realizado de forma sistematizada "', sendo
os doentes agrupados de acordo com as caracteristicas
apresentadas no Quadro 1. Para tratamento estatistico uti-
lizou-se 0 método x .

QUADRO 1

Exame Neurologico

r .
CLASSIFICACAO

Estado de Toénus Actividade
Consciéncia motora
Normal Consciente Normal Activo
Ligeiramente Anormal Deprimido |Lig. Hipotonia | Lig. reduzida
Moderadamente Anormal | Letargia Hipotonia Reduzida
Gravemente Anormal Coma Flacidez Ausente
Resultados

Neste periodo identificamos 47 recém-nascidos (RN)
com evidéncia clinica de convulsdo, o que traduz uma
incidéncia global de 3.65%.

Quanto a proveniéncia, 19 RN (40%) nasceram nou-
tras Unidades de Satde, tendo sido transferidos para o
nosso Hospital. Vinte e oito RN (60%) nasceram na nossa
Maternidade.

Em relacéo a distribuiciio por sexos, 32 RN eram do
sexo masculino (68%) e 15 RN do sexo feminino (32%).

A idade gestacional, no grupo de RN de termo (n=32),
variou entre 37 e 41 semanas, com um valor médio de
39,7 semanas. Para o grupo de RN prematuros (n=15), a
idade gestacional variou entre as 27 e as 30 semanas,
com um valor médio de 33,4 semanas.

Para o grupo de RN de termo, o peso médio foi de
3410 g, variando de 2500 a 4610 g. O grupo de RN de
pretermo apresentou um peso médio de 2081 g, variando
entre 1120 e 3020 g. )

Dezoito RN (38%) apresentaram um Indice de Apgar
aos cinco minutos igual ou inferior a 5.

Quanto a etiologia, (Fig. 1), verificamos um predo-
minio de casos de asfixia perinatal, 25/47 casos (52%).
sendo 7 RN de pretermo e 18 RN de termo. Em segundo
lugar surgiram situagdes de hipdxia tardia, secunddria a
doenca cardio-pulmonar, com 7/47 casos (15%), dos quais
3 s@o pretermo. Finalmente, trés grupos com distribui¢do
idéntica (11%): as situagdes de enfarte/hemorragia cere-
bral(5/47, 2 pretermo), as infeccdes do SNC(5/47 ,2 pre-
termo) e um grupo (5/47, 1 pretermo) em que a inves-
tigacdo clinica e os exames complementares realizados
ndo permitiram estabelecer um diagndstico.

Meningite
5 11%

(9 11%

(5 1%

D.CardioPulm
(N1F4

(29)52%

FIG. 1 — Etiologia.



Convulsoes Neonatais — Experiéncia de 4 anos 515

Quanto ao inicio das crises (Fig, 2), 22/47 casos sur-
giram nas primeiras 24 h, salientando-se que todos estes
casos corresponderam a situagdes de asfixia. Entre as
24 he o 7.° dia de vida predominaram as situa¢oes de en-
farte/hemorragia cerebral e as situacdes de etiologia
desconhecida. Apés o 7.° dia, além das situacdes infec-
ciosas, tivemos também os casos de hipoxia secunddria a
doenga cardio-pulmonar.

1TDOA 2TDA

>TP DA

FIG. 2 — Inicio das crises.

Quanto ao tipo de crise, de acordo com a classifica-
¢do de Volpe ¥, registou-se um predominio de convulsdes
clonicas focais (22 RN) e subtis (19 RN). (Fig. 3). A
maioria dos recém-nascidos apresentou mais de um tipo
de crises.

N° CASOS
@ CLONICAS FOCAIS ..o, 2
© SUBTIS oo 19
@ CLONICAS MULTIFOCAIS ................ 11
o TONICAS FOCAIS ...........
e TONICAS MULTIFOCAIS

@ DESCONHECIDO ..o

FIG. 3 — Tipo de crise.

Relativamente ao tratamento, as crises de 22 RN
(46,8% do total) foram controladas unicamente com o
Fenobarbital (PB). Em 16 casos foi necessario adicionar
a Fenitoina (PHT), conseguindo-se entdo o controlo dos
episddios. Em apenas 5 casos foi necessdrio adicionar
um terceiro anticonvulsivante (Fig. 4).

F1G. 4 — Terapéutica.

A avaliagdo analitica, imagioldgica e eletrofisioldgica
foi realizada de forma individualizada, atendendo a his-
toria e exame objectivo.

No que diz respeito a investigacdo imagioldgica, a
quase totalidade dos recém-nascidos realizou ecografia
transfontanelar (44/47). Onze recém-nascidos realizaram
TAC craneo-encefilica. De salientar que em todos estes
casos se evidenciaram alteracoes, nomeadamente: lesdes
multiquisticas, cerebrite, enfartes parenquimatosos. (fig. 5
e fig. 6)

FIG. 5 - TAC CE - Encefalopatia Multiquistica.

FIG. 6 — TAC CE — Enfarte Parenquimatoso.

A realizagdo de EEG foi possivel em apenas 21 dos
47 casos (45%) (Fig. 7).

SomEEs 21 EEG

o8 5%

e 8 Normais

® 7 Activ Paroxistica Focal

® 3 Activ Lenta Generalizada
@ 2 Activ Base Anormal

e 1 Activ Lenta Focal

EEG
(21) 5%

FIG. 7 — Alteragoes do EEG.

Na quase totalidade dos casos, o exame foi realizado
ap0s o inicio da terapéutica anticonvulsivante. Em 8 casos
o resultado foi considerado normal. Em 7 casos existia
actividade paroxistica focal, em 3 actividade lenta ge-
neralizada, em 2 actividade de base anormal e num caso
actividade lenta focal.
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O exame neuroldgico realizado no momento da alta
revelou os seguintes resultados: (Quadro 2)

QUADRO 11
Exame Neurolégico N.” de recém-nascidos
Normal 17
Ligeiramente Alterado 6
Moderadamente Alterado 6
Gravemente Alterado 2

Quanto a evolugdo (Fig. 8), verificamos um prognds-
tico global grave: 16 RN (34%) faleceram, 9 destes
transferidos de outras Unidades de Satde. A maioria deste
grupo surgiu com situacdes de asfixia e hipoxia por doenga
cardio-pulmonar. O seguimento foi possivel em 28 dos
31 sobreviventes, tendo variado entre os 6 e 0s 51 meses
(média de 28,5 meses). Onze RN (23,4%) tiveram uma
evolucdo desfavordvel, traduzida por recorréncia das cri-
ses convulsivas, atraso psicomotor ou paralisia cerebral.
Dezassete RN (36,1% do total) tiveram, até agora, uma
evolugdo favordvel.

47 RN
CONVULSOES
16 31
FALECERAM SOBREVIVERAM
(34%) (66%)
]
[ [ IR
3 17 11
FOLLOW-UP PROGNOSTICO PROGNOSTICO
DESCONHECIDO FAVORAVEL DESFAVORAVEL

FIG. 8 — Evolucao.

Analisando mais detalhadamente a evolucdo de acordo
com a etiologia responsdvel pelas convulsdes (Fig. 9),
constatamos que dos 25 RN com asfixia, 9 faleceram e 9
evoluiram para sequelas graves. O grupo de 7 recém nasci-
dos com hipoxia por doenca cardio-pulmonar tiveram
também uma evolugdo desfavordvel em 5 casos. Os recém-
-nascidos com enfarte/hemorragia cerebral tiveram uma
evolucdo favordvel, até ao momento, apenas um faleceu
por hemorragia cerebral extensa. Os 5 casos de meningite
(2 a Strepto B, 2 a Pneumococos e 1 a Pseudomonas)
tiveram uma evolugdo global grave, com 2 falecidos (Pneu-
mococos e Pseudomonas), dois com sequelas (Pneumo-
coco e Strepto B) e um com evolugdo favordvel
(Strepto B). Curiosamente, os 5 recém-nascidos em que
nao foi possivel identificar a etiologia, tiveram todos uma
evolugio favordvel.

[ Desconhecido
2 Progn favorav
B Progn.desfav
@ Falecidos

Asfixia

D.CardPuim Enfart/Hem  Mening Desc

FIG. 9 — Evolucdo de acordo com a ctiologia.

Tentando estabelecer associacdes entre aspectos
clinicos e a evolugiio subsequente do ponto de vista de
recorréncia de crises, atraso psicomotor ou paralisia cere-
bral, (Quadro 3) verificimos niio existir correlacio com
significincia estatistica entre a idade gestacional, o peso
ao nascer e a data de inicio das convulsdes. Pelo contrdrio,
o indice de Apgar aos cinco minutos, quando inferior a
5 mostrou estar associado a uma evolugdo desfavordvel.
Da mesma forma, o exame neurolégico a saida mostrou
ser o factor progndstico mais importante.

QUADRO 111

Correlacdo clinica — evolucdo

Desc. Favoravel Desfavoravel
IDADE GEST
« 378 2 5 8 NS
>37S | 12 19
PESO
<25 Ke 0 4 7 NS
>=25Kg 3 13 20
APGAR 5'
&= 5 R 4 14 p=0.035
> 5 3 13 3
INICIO CONV
<=24h 0 [ 16 NS
>24 h 3 11 1]
EX. NEUROL
N 3 14 0 p=0.0001
Alterado 0 3 11
Discussao

As convulsdes no perfodo neonatal constituem uma
importante traducio clinica de doenca neuroldgica no
recém-nascido. A incidéncia € varidvel, sendo de salientar
que o valor observado na nossa Unidade (3,65%), foi seme-
lhante ao de outras séries ™ V. O predominio do sexo
masculino € também frequentemente descrito @ ¢ 7 14160,
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A dificuldade na identificacdo de convulsdes neste
grupo etdrio, pelas particularidades que apresenta, secun-
darias a imaturidade do sistema nervoso, coloca o médico
em dificuldades, quando apenas dispde de critérios clinicos
para o diagnéstico destas situacdes > %'V Por um lado,
numerosos trabalhos recentes @ 7 7 % ' 12 baseados em
monitorizagdo prolongada com EEG, revelaram que
existem situagdes que clinicamente se assemelham a
convulsdes, mas que ndo apresentam traducio eletroence-
falografica, o que contribuird para uma sobrestimagio no
diagndstico. Por outro lado, muitas convulsdes eletroence-
falograficas ndo apresentam tradugdo clinica ™, o que
conduz a uma subestimacdo do ndmero total de con-
vulsoes.

As caracteristicas das convulsdes num recém-nascido
diferem muito das observadas nas criangas mais velhas.
Habitualmente as manifestagdes clinicas consistem quer
em movimentos clénicos fragmentados, actividade clénica
focal, abalos miocldnicos, extensdo toénica de um membro
ou altera¢des subtis do comportamento. O que define um
comportamento particular como uma convulsdo clinica é
a sua natureza repetitiva, ritmica e estereotipada. Todavia,
o diagnéstico diferencial entre movimentos convulsivos e
ndo convulsivos € por vezes extremamente dificil. Embora
uma distingdo rigorosa sé possa ser feita com o registo
prolongado de Video-EEG, a observacao cuidadosa a
cabeceira do doente é fundamental. As situacdes clinicas
que mais frequentemente se confundem com fenémenos
convulsivos sio os tremores neonatais e o sono REM 2.
Os tremores sdo exacerbados pela estimulagdo sensitiva
(tdctil ou proprioceptiva), sdo suprimidos pela contengdo
e ndo sido acompanhados por fendmenos autondémicos
(taqui-cardia, hipertensio). Quanto aos movimentos que
ocorrem durante o sono REM, sdo descontinuos, espord-
dicos e o ténus € normal entre os episodios. Além disso,
s6 surgem durante o sono, desaparecendo quando acorda-
mos o recém-nascido.

Quanto a etiologia, os resultados desta amostra
estdo de acordo com a maioria das séries publicadas 7
8100415, 23 20 - nomeadamente no predominio das situa-
¢oes de encefalopatia hipoxico-isquémica ", responsdvel
por 52% dos nossos casos. Apesar da melhoria signifi-
cativa dos cuidados de assisténcia perinatal dos dltimos
anos, continuam a surgir casos extremamente graves
de asfixia. Todavia, estudos epidemioldgicos demons-
traram que a maioria das situagdes de paralisia cerebral
devem-se a factores pré-natais, e a asfixia perinatal traduz
muitas vezes o culminar de um processo que se iniciou
«in tero».

Dentro do grupo de recém-nascidos com enfartes/
/hemorragia cerebral, destacarfamos 3 recém-nascidos de
termo com convulsdes focais de inicio no 2.° dia de vida,
em que a investigacdo imagioldgica (Eco transfontanelar
e TAC CE) revelou a existéncia de lesdes de enfarte cer-

ebral, e em que o EEG revelou consistentemente alteragcoes
focais, em que a evolugio tem sido favordvel.

O grupo de 5 recém-nascidos com infeccdo do SNC
correspondeu a dois casos de meningite causada por
Strepto B, dois casos de meningite por Pneumococos e
um caso de meningite por Pseudomonas.

Os 5 recém-nascidos com convulsdes de etiologia des-
conhecida, apesar da investigacio realizada que incluiu
avaliacdo bioquimica, estudo metabdlico, exame bacte-
rioldgico do LCR e ecografia transfontanelar e EEG, terdo
possivelmente correspondido a convulsGes benignas
idiopdticas neonatais. Recentemente tém sido descritos
EEG tipicos que consistem em ondas teta agudas
alternantes no EEG interictal **, que ndo foram obser-
vadas na nossa série.

A auséncia de alteracdes metabolicas na nossa amostra
podera ser explicada pelo reduzido ndmero, e por outro
lado, pelo facto de se ter considerado o mecanismo
primdrio da convulsio, o que fez com que alguns recém-
nascidos com hiponatremia, hipoglicemia ou hipocalcemia
secunddria a situagdes de asfixia ou infec¢do do SNC
tenham sido incluidos dentro destes grupos (embora a
etiologia fosse multifactorial).

Verificou-se a habitual correlacdo descrita na litera-
tura "> “entre o inicio das crises e a etiologia subjacente:
22 dos 25 casos de asfixia perinatal iniciaram convulsdo
nas primeiras 24 horas. Relativamente aos casos de inicio
mais tardio, estes corresponderam a situacdes infecciosas
ou hipoxia tardia por doenca cardio-pulmonar, o que
também estd descrito - .

Uma das questdes que tem sido amplamente
discutida € a de saber até que ponto as convulsdes neo-
natais sfo, por si s6, lesivas para o sistema nervoso do
recém nascido.

Estudos em animais demonstraram que as convulsdes
prolongadas no periodo neonatal conduzem a uma liber-
tacio excessiva de aminodcidos excitatorios, dos quais o
mais importante seria o glutamato, que através da ligacio
a receptores especificos da superficie neuronal conduziria
a um influxo de cdlcio para o interior da células, formagao
de 6xido nitrico e radicais livres de oxigénio, levando &
destruicdo dos neurdnios (teoria excitotoxica). Estas con-
clusoes tém sido dificeis de transpor para a clinica, onde
aparentemente a imaturidade do sistema nervoso humano
no periodo neonatal diminui a sua susceptibilidade a
lesdo " > 2. Lombroso * afirma que pelo menos 50%
dos recém-nascidos com convulsdes tém uma evolugdo
favord-vel. Por outro lado, mais importante que a duragio
dos episddios convulsivos, frequéncia das convulsdes ou
terapéuticas realizadas, a etiologia subjacente parece ser
o factor progndstico determinante (- % 7+ 12 18- 22,

A institui¢do de teraputica com anticonvulsivantes
tem também efeitos negativos sobre o cérebro em desen-
volvimento, ndo estando ainda provado que este tratamento



518 Convulsoes Neonatais — Experiéncia de 4 anos

7. 12, 21, 22)

modifique o progndstico ' > . O tratamento da
causa subjacente é mais importante do que iniciar
farmacos anticonvulsivantes. A decis@io de instituir ou ndo
terapéutica deve ser precedida de uma cuidadosa obser-
vacdo das crises, de forma a excluir outras situagdes que
fazem diagndstico diferencial com as convulsdes neona-
tais. A realizacdio de registo video e monitorizagdo eletro-
encefalografica podem ser importantes nesta decisdo,
embora a maioria dos nossos Hospitais ndo disponham
destes meios. Apesar de ndo existir actualmente, de forma
conclusiva, um consenso sobre um efeito adverso das
convulsdes no recém-nascido, nem de que a institui¢do
de terapéutica anticonvulsivante determine significati-
vamente o prognostico, a atitude actual ¢ favordvel a insti-
tuicdo de teraplutica 17 18 19 202,

O fenobarbital, na nossa série foi o antiepiléptico de
eleicdio, na dose inicial de 20 mg/Kg e.v., apds o que
iniciamos uma dose de manutengio de 4-5 mg/Kg e.v. """,
Nos casos em que o fenobarbital ndo foi suficiente para
controlar as crises, utilizamos a fenitoina, administrada
numa dose de impregnagdo de 20 mg/Kg e.v., seguida de
uma dose de manuten¢do de 5 mg/Kg "'®. Trinta e oito
dos 47 recém-nascidos (80,8%) responderam a este
esquema terapéutico.

A duracgio 6ptima da terapéutica é varidvel e depende
sobretudo da etiologia subjacente, do resultado do EEG
e do exame neuroldgico > 721, Actualmente a tendéncia
¢ para instituir terapéuticas cada vez mais curtas.

Querfamos ainda chamar aten¢do para a importincia
da ecografia transfontanelar. Em 30 casos, este exame
simples, indcuo e de realizagdo facil numa UCIN revelou
altera¢Oes morfoldgicas tteis para o diagndstico e caracte-
rizagdo da gravidade das situacoes, nomeadamente
aspectos compativeis com edema cerebral, hemorragia
intraventricular, leucomalacia periventricular e focos de
cerebrite. A sua realiza¢do seriada permitiu ainda datar
algumas lesdes observadas.

Nos primeiros dois anos 0 nosso Hospital nio dispunha
de EEG, sendo necessdrio a deslocacdo dos RN a outra
Instituicdo. A partir de 1994, gragas a colaboragdo com
o Servi¢o de Neurologia do HGO, foi possivel iniciar a
realizacdo de EEG. Os problemas de transporte dos RN
ventilados e a evolugdo catastréfica de alguns casos
impediram a realiza¢do de EEG numa percentagem mais
elevada. O reduzido nimero de EEG realizados (21/47),
ndo nos permite retirar muitas conclusdes. Podemos apenas
referir que nos tltimos dois anos temos feito um esfor¢o
para realizar um maior nimero de EEG (em 25 casos
realizamos 17 EEG). Constatamos até agora uma corre-
lagdo nitida entre as altera¢Ges mais graves do EEG (ex.
uma actividade de base anormal, com uma supressio nitida
da actividade cerebral) e os casos com progndstico mais
reservado, embora a nossa experiéncia seja ainda limitada.
A literatura refere uma correlacéio significativa entre um

EEG normal no periodo neonatal e uma evolucdo favoravel
subsequente. Por outro lado, um EEG com padrio de
«burst-supression», ou com um siléncio eletrocerebral,
evoluem em cerca de 90% dos casos para sequelas graves
¢l 25 7 22)

Em conclusdo, para um estudo sistemdtico ¢ funda-
mental dispor de um EEG portdtil, que permita a reali-
zagdo de exames a cabeceira do doente, de forma a deter-
minarmos se certos fendmenos clinicos tém ou ndo uma
base epiléptica, se recém-nascidos curarizados estdo ou
ndo a sofrer convulsdes. e finalmente para estabe-lecermos
um progndstico !+ 27822,

Quanto a evolugao global da nossa série, ¢ de referir
uma mortalidade elevada (34%), a maioria por situagdes
de asfixia perinatal e hipoxia tardia secunddria a doenga
cardio-pulmonar grave. Este valor ¢ mais elevado do que
o referido na literatura '--> ' 20 "Dos 16 recém-nascidos
que faleceram, 9 foram transferidos de outros Hospitais,
0 que por si sO reflecte a complexidade dos casos clinicos
e transforma esta amostra num grupo muito seleccionado.

O follow-up dos 31 recém-nascidos sobreviventes ndo
foi possivel em 3 casos, por terem sido transferidos para
outras Unidades de Saude. Os 28 restantes encontram-se
em seguimento em Consulta de Neonatologia e/ou
Consulta de Neuropediatria. Dispomos actualmente de
um tempo de seguimento médio de 28,5 meses (6 a 51
meses), ainda curto para podermos concluir todas as
implicacoes futuras das CNN 2,

O grupo com maior morbilidade correspondeu ao
grupo da asfixia perinatal, seguido pelo grupo de hipoxia
tardia secunddria a doenca cardio-pulmonar. Mais uma
vez a nossa série confirma que a etiologia subjacente a
convulsdo parece ser 0 mais importante factor prognostico.
Nos 5 casos em que ndo foi possivel atribuir uma causa
responsdvel pela convulsio, a evolucdo neuroldgica pos-
terior fol favoravel. Todavia, estudos recentes referem
que recém-nascidos classificados como convulsdes
benignas idiopdticas apresentaram posteriormente um
maior risco de evolucilo para epilepsia e sequelas neuro-
l6gicas - =2

Comentario Final

A questdo que nos parece mais importante colocar
nestas situacdes, € a pergunta critica que oS pais nos
colocam: «Como vai ser o futuro do meu filho?». A maior
parte da literatura sobre este tema refere que os dois mais
importantes factores preditivos do progndstico sdo a
etiologia subjacente a convulsdo neonatal e o resultado
dO EEG (1 2; 7.8, L1 13 15, 23)

Apesar de um seguimento ainda curto e do pequeno
nimero de casos da nossa amostra, encontrimos alguns
factores que nos parecem sugerir um factor preditivo da
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evolucdo neuroldgica futura. O indice de Apgar no 5.°
minuto inferior ou igual a 5, traduzindo uma situagdo de
asfixia grave, correlacionou-se de forma estatisticamente
significativa com uma evolu¢io grave do ponto de vista
neurolégico. Por outro lado, o nosso trabalho salienta a
importancia da realizacdo de um exame neuroldgico
cuidadoso no momento da alta. Todos os recém-nascidos
com um exame neuroldgico considerado normal tiveram
uma evolugdo favordvel.

(3]

6.

9.
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