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RESUMEN

Los recién nacidos presentan eventos clinicos paroxis-
ticos de etiologia diversa, que se manifiestan por cambios
en la actividad motora, del sistema nervioso autébnomo y
del estado suefo-vigilia aislados o combinados. Por su
naturaleza son también conocidos como convulsiones
neonatales. La mayoria de estos eventos son fisiolégicos
con electroencefalograma y sin cambios fisiolégicos con-
comitantes, sin embargo, una minoria es de origen pato-
l6gico con examen neuroldgico, electroencefalograma y
examen de fondo de ojo anormales. Existen dos subgru-
pos, el primero cuya etiologia se asocia a encefalopatias
difusas que afectan la corteza cerebral y sin alteraciones
electroencefalograficas concomitantes; el segundo con o
sin lesiones focales de la corteza cerebral, pero con alte-
raciones electroencefalograficas paroxisticas concomi-
tantes que los clasifican como de origen epiléptico.

El propésito de este trabajo es establecer criterios cli-
nicos y electroencefalograficos para el abordaje integral
de las convulsiones neonatales, formulando para ello su defi-
nicion, la revision de su clasificacién y aspectos epide-
miolégicos, etiolégicos, asi como la discusién de su
abordaje y el establecimiento del diagndstico, el trata-
miento y los factores pronosticos.

Palabras clave: Eventos, clinicos, paroxisticos, convul-
siones, neonatales, neonatos, electroencefalograma, cor-
teza cerebral.

INTRODUCCION

Los recién nacidos tanto prematuros como a tér-
mino presentan eventos clinicos paroxisticos (ECP)
que por su rara ocurrencia, comienzo y terminacioén
abruptos hacen pensar en un origen patolégico. Es-
tos ECP se manifiestan por cambios en la actividad
motora, del sistema nervioso auténomo y del estado
suefo-vigilia aislados o combinados.! El estudio cli-
nico y video-poligrafico continuado del electroencefa-
lograma, electrocardiograma, respirograma, electro-
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combined or isolat. Due to their nature are also known as
neonatal seizures: Most of them are events physiologic
and electroencephalographic normal events, however, a
minority have a pathologic origin with abnormal neurologi-
cal exam, electroencephalogram and eye ground. There
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miograma y oculograma nos ha permitido diferen-
ciar los ECP fisiolégicos de los patolégicos y dentro
de cada uno de ellos, los que se acompainan o no de
cambios concomitantes en los parametros registra-
dos.!®

La mayoria de los ECP son fisiolégicos, el examen
neurolégico y el EEG entre los ECP es generalmente
normal y el EEG durante estos eventos puede o no
mostrar cambios fisiolégicos concomitantes.!? Una
minoria son patolégicos, el examen neurolégico y
EEG de fondo son generalmente anormales entre los
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eventos y el EEG durante los mismos puede acompa-
narse o no de alteraciones concomitantes.!> Dentro
de este Gltimo grupo se encuentran dos subgrupos,
uno esta compuesto de recién nacidos con ECP aso-
ciados a encefalopatias difusamente afectando la
corteza cerebral y sin alteraciones EEG paroxisticas
concomitantes, que se consideran reflejos patolégicos
por liberacién de las estructuras subcorticales y no
de origen epilépticos.” El otro subgrupo esta consti-
tuido por recién nacidos con o sin lesiones focales de
la corteza cerebral, pero con alteraciones concomitan-
tes EEG paroxisticas durante los ECP que se clasifi-
can como de origen epilépticos.?

Por ultimo existe un grupo de recién nacidos con
manifestaciones EEG paroxisticas sin ECP concomi-
tantes, ya sea porque estan bajo la influencia de blo-
queadores de la transmisién neuromuscular® o an-
tiepilépticos tales como el fenobarbital,'® dano
cerebral severo!! o por razones desconocidas.!?

El propésito de este trabajo es establecer crite-
rios clinico-EEG que nos sirvan para el diagnostico,
tratamiento y pronéstico de los ECP con correlacién
EEG paroxistica o alteraciones EEG ictales sin ma-
nifestaciones clinicas. Estos ECP son conocidos
también como convulsiones neonatales. Utilizare-
mos el término convulsiones neonatales (CN), ya
que este término es universalmente reconocido, a
pesar de que no todos los FCP de origen epiléptico
se manifiestan clinicamente por convulsiones.!®

DEFINICION

Las crisis neonatales (CN) se producen por la
descarga hipersincrénica de un conjunto de neuro-
nas corticales que por lo general estan confinadas a
una o mas regiones de la corteza cerebral, principal-
mente de la neocorteza, y mas raramente se pueden
propagar a otras regiones del mismo hemisferio o al
contralateral, detectadas EEG como cambios pa-
roxisticos (ondas agudas-lentas ritmicas, ondas
agudas y puntas ritmicas de alta frecuencia y/o alto
voltaje y/o ondas lentas ritmicas) de la actividad de
fondo. En la mayoria de los casos se manifiestan cli-
nicamente por crisis parciales clénicas, unifocales y
multifocales, ténicas focales y mioclénicas focales
y multifocales y mas raramente por automatismos
motores.

FISIOPATOLOGIA

Las crisis epilépticas constituyen la manifesta-
cion clinica de una descarga hipersincrénica de un
conjunto de neuronas corticales que puede estar
confinado a una regién especifica de la corteza cere-
bral o puede propagarse rapidamente a otras
areas.'* Estas crisis epilépticas son con mayor fre-
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cuencia reactivas a cambios bruscos en la oxigena-
cién (asfixia perinatal), perfusién (infarto cerebral),
abastecimiento de energia (hipoglicemia) y alteracio-
nes del balance electrolitico (hipocalcemia) de estos
conjuntos neuronales. Las formas idiopaticas son
raras (convulsiones benignas neonatales del quinto
dia y las convulsiones neonatales benignas familia-
res con o sin alteraciones en el cromosoma 20).'4-18

Mientras mas rapido se corrige la causa de las
CN menor es el riesgo de recurrencia en este primer
grupo de crisis reactivas y el desarrollo posterior de
epilepsia. Sin embargo, el grupo genético, que carece
de tratamiento etiopatogénico, tiene mayor inciden-
cia de recurrencias y son en realidad sindromes epi-
lépticos.!® Gracias al diagnéstico rapido y trata-
miento etiopatogénico correcto, afortunadamente
s6lo una minoria recurre pasada la etapa de agre-
sién neuronal inicial. Solamente aquellas que no se
pueden corregir mediante el tratamiento adecuado y
rapido del trastorno de base dejaran lesiones per-
manentes.

CLASIFICACION

Las convulsiones neonatales son clasificadas de
acuerdo con las caracteristicas clinicas y electroen-
cefalogréficas en dos tipos. En el primero existe co-
rrelacién entre el evento clinico y el EEG, mientras
que en el segundo hay ausencia de las manifestacio-
nes clinicas, pero se observan descargas paroxisti-
cas ictales EEG que acompanan a los ECP. En el
primer grupo los tipos de crisis epilépticas son clé6-
nicas (focales o multifocales), ténicas (focales) y
mioclénicas (generalizadas, focales o fragmentarias)
asociadas a alteraciones paroxisticas EEG concomi-
tantes. En el segundo grupo las descargas paroxisti-
cas ictales son semejantes a las que se observan
asociadas a los ECP de origen epiléptico. Esta diso-
ciacién se encuentra en casos bajo la influencia de
agentes bloqueadores de la transmisién neuromus-
cular, antiepilépticos tales como el fenobarbital,
dano cerebral severo o por razones desconocidas.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia exacta de CN es desconocida debido
a la falta de un consenso universal sobre el criterio
diagnéstico. Existe cierta predileccion por el sexo
masculino, pero no racial. La historia familiar es po-
sitiva en los pacientes con convulsiéon neonatal be-
nigna familiar.

ETIOLOGIA

En la mayoria de los pacientes con CN la etiologia
es conocida. La causa mas comun de CN es la encefa-
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lopatia isquémica-hipdxica secundaria a asfixia peri-
natal tanto en los recién nacidos a término como en
prematuros (60-65%). Las crisis ocurren en las pri-
meras 24 horas y 60% en las primeras 12 horas. Las
crisis son mas severas y frecuentes entre las 12 y 24
horas de vida y ocasionalmente progresan a status epi-
lepticus. Los tipos de crisis epilépticas mas frecuentes
son las clénicas focales y multifocales. La mayoria pre-
senta automatismos motores sin correlacién EEG.

La segunda causa son las hemorragias intracra-
neanas (10%). De éstas las subaracnoideas ocurren
en el segundo dia de vida y si no estan asociadas a
EIH, los neonatos estan en buenas condiciones clini-
cas. Las hemorragias intraventriculares son propias
del prematuro y ocurren en los primeros tres dias
de vida. En los casos severos los ECP mas comunes
(50%) son ténicos generalizados sin correlaciéon
EEG y lo mas probable no de origen epiléptico sino
posturas anormales debido a liberacién de la corte-
za cerebral sobre estructuras subcorticales. Las he-
morragias subdurales son propias del RN a término
y se manifiestan por CN focales con correlacién EEG
en las primeras 48 horas de vida.

La tercera causa es la hipoglicemia, especialmen-
te en neonatos pequenos para la edad gestacional y
aquellos nacidos de madres diabéticas. En 50% ocu-
rren CN mioclénicas focales y multifocales en el se-
gundo dia de vida.

La cuarta causa es la hipocalcemia, que ocurre
en sus formas inicial y tardia, y se asocia a crisis
mioclénicas y clénicas focales.

El resto de las causas metabdlicas es raro e inclu-
ye intoxicacién con anestésicos locales, hiponatremia,
hipernatremia, hiperamonemias, dependencia de pi-
ridoxina y deficiencias en el transporte de glucosa.

Las infecciones bacterianas o no intracraneanas
se asocian con CN entre 5 y 10% de los casos. Entre
las bacterianas las mas comunes son secundarias a
estreptococos del grupo B-beta y Escherichia coli.
Las CN ocurren al final de la primera semana.
Aquellas de origen viral tales como herpes simple,
Coxsackie B, Rubella y virus citomegalico se mani-
fiestan al final de la primera semana o después.

Entre los trastornos del desarrollo del sistema
nervioso central aquellos de la corteza cerebral tales
como lisencefalia, paquigiria y polomicrogiria secun-
darios a trastornos de la migracién neuronal son
las mas comunes.

Finalmente, una causa rara la constituyen la reti-
rada abrupta de narcéticos y analgésicos (cocaina,
metadona), sedativos (barbittiricos) y alcohol.

DIAGNOSTICO

Se debe realizar todo el esfuerzo para determinar
la causa de las CN y establecer cuanto antes un tra-
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tamiento etiopatogénico. Entre las primeras prue-
bas de laboratorio se encuentran la determinacion
de glucosa en sangre y el anélisis del LCR para des-
cartar hipoglicemia y meningitis bacteriana. Ade-
mas, se determina en sangre calcio, f6sforo, electro-
litos y magnesio. Los estudios adicionales en
sangre, LCR y orina dependen de otros sintomas
asociados.

Se debe realizar una tomografia computada o re-
sonancia magnética en casos con CN de origen des-
conocido. El EEG interictal no tiene valor diagnésti-
co aunque si pronéstico. El EEG ictal es
diagnéstico. Entre las alteraciones paroxisticas mas
comunes se encuentran:

. Ondas agudas-lentas ritmicas (clénicas focales).

. Ondas agudas y puntas ritmicas de alta frecuen-
cia en regién frontemporal (ténicas focal de las
extremidades) y regioén occipital (ténica clénica de
los ojos).

3. Ondas lentas, puntas u ondas agudas de alto vol-

taje (mioclénicas generalizadas).'©

N =~

TRATAMIENTO

El tratamiento de la patologia de base responsa-
ble de la CN es méas importante que el tratamiento
antiepiléptico. El segundo paso una vez identificada
y tratada correctamente la patologia de base, es ase-
gurarnos que los ECP son en realidad CN.

Con base en la experiencia acumulada con el uso
de la video EEG telemetria continuada nos atreve-
mos a recomendar, en caso de que no se pueda rea-
lizar un EEG ictal, tratar con antiepilépticos los
ECP clénico focal, ténico focal y mioclénico generali-
zado y abstenernos del empleo de estos medicamen-
tos en los recién nacidos con ECP ténicos generaliza-
dos y con automatismos motores. E1 EEG interictal
no tiene valor diagnéstico para detectar pacientes
con bajo umbral epileptogénico.!' El empleo de la vi-
deo EEG telemetria o el simple registro EEG conven-
cional y video simultdneos del paciente durante el
ECP corrobora o no el origen epiléptico del mismo a
pesar de que algunos autores estiman, tal como su-
cede en nifos mayores, que no todas los ECP de ori-
gen epiléptico se pueden detectar con electrodos cu-
tdneos sobre la cabeza.'” La video EEG telemetria se
impone en aquellos casos con disociacién electrocli-
nica cualquiera que sea la naturaleza, los cuales re-
comendamos que se traten aun en la ausencia del
ECP, hasta controlar las descargas paroxisticas ic-
tales.

Nuestro esquema de tratamiento de las CN con-
siste primero en la administracién de lorazepan in-
travenoso a la dosis de 0.1 mg/kg/dosis a la veloci-
dad de 0.1 mg/kg/por minuto. Si las CN cesan y
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existe recurrencia, se puede repetir la dosis a inter-
valos de cuatro horas. Sin embargo, si el lorazepan
no es efectivo en controlar la CN inicial o posterio-
res, se debe administrar fenobarbital a la dosis de
ataque de 30 mg/kg/dosis y si no se controlan las
CN, se puede afadir otra dosis de 10 mg/kg para un
total de 40 mg/kg/dia a la velocidad de 5 mg/kg/mi-
nuto.

Si el paciente para de convulsionar se debe reali-
zar nivel en sangre 12 horas mas tarde, antes de ad-
ministrar la segunda dosis de fenobarbital.!® Si el
nivel es mayor de 40 pg/mL, la préxima dosis se ad-
ministra 24 horas después de la primera (20 mg/
kg), pero si esta entre 30 y 40 se administra la se-
gunda dosis 12 horas después de la primera (10
mg/kg). En caso de que las CN no se controlen con
este régimen (20%) se administra fenitoina intrave-
nosa siguiendo el mismo esquema sefialado para el
fenobarbital, pero no excediendo en las primeras 24
horas de 30 mg/kg a la velocidad de 1 mg/kg/minu-
to.

Si las CN no se pueden controlar con este régi-
men, administre 25 mg/kg intravenoso de piridoxina
en tres minutos bajo continuo monitoreo con EEG
para descartar dependencia y si es negativo, realice
cuantas pruebas sean necesarias para determinar la
patologia de base, que casi siempre es un trastorno
innato del metabolismo o una displasia cortical.

La duracién del tratamiento de base varia con la
etiologia, por ejemplo, la mayoria de las CN reacti-
vas son agudas y autolimitadas a los tres primeros
dias de vida (asfixia perinatal, infarto cerebral) y
los antiepilépticos se pueden descontinuar al mo-
mento en que los pacientes son dados de alta. En
los casos genéticos tales convulsiones benignas neo-
natales del quinto dia, convulsiones neonatales be-
nignas familiares con o sin alteraciones en el cromo-
soma 20, sindromes genéticos (esclerosis tuberosa)
y displasias corticales, el tratamiento es mas pro-
longado y como minimo durante el primer afo de
vida, dependiendo del control de las crisis epilépti-
cas, presencia o no de descargas epileptiformes inte-
rictales en el EEG y anormalidades en el examen
neurolégico.

PRONOSTICO

El pronéstico depende de la patologia de base
como sefnalamos anteriormente. Los recién nacidos
con CN focales clénicas y sin anormalidades epilep-
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tiformes EEG tienen buen prondstico en cuanto a su
desarrollo psicomotor y ausencia de epilepsia en el
futuro. Los recién nacidos con ECP manifestados
por crisis hiperténicas y automatismos motores
casi siempre tienen encefalopatias severas y rara-
mente son normales neurolégicamente y la posibili-
dad de epilepsia es alta.'®
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