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Convulsiones neonatales: diagnéstico y manejo
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Resumen

El recién nacido convulsiona en un escenario multifactorial (parto labioroso, hipoxia, acidosis/
hipercapnia, hipoglicemia, hipocalcemia, etc ). Las convulsiones neonatales constituyen en si un
marcador de morbilidad neuroldgica, y la mayor o menor dificultad en controlarlas no solo depen-
dera de la etiologia, ademas llevara implicito el prondstico del desarrollo del nifio. La mayoria de
las veces se diagnostican y manejan a través de la mera observacién clinica, pero hoy es muy
conocida la importancia del aporte de la electroencefalografia con técnicas poligraficas del monito-
reo video-EEG, lo cual es esencial para identificarlas mejor y reconocer las crisis electrograficas,
que pueden tener solo cambios autonémicos a veces imperceptibles y que sin duda son una pieza
fundamental en el pronostico. Se revisan las bases neurobioldgicas de las crisis y su clasificacion
para el manejo clinico. Se analizan las etiologias mas relevantes, y se hace especial mencion a
los errores innatos del metabolismo, entregando pautas de manejo terapéutico.
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Seizures in the newborn: diagnosis and management

The cause of neonatal convulsions is multifactorial, difficult labour, hypoxia, acidosis, hypercapnia,
hypoglycaemia, hypocalcaemia, etc. Neonatal convulsions constitute a marker for neurological
morbidity and the difficulty of control not only depends on the aetiology but is implicit in the
prognosis of the child’s development. In the majority of cases the diagnosis and management is by
clinical observation but nowadays it is well known the importance of EEG confirmation with polygra-
fic techniques and EEG video monitoring. This is essential for better identification and recognition
of electrographic crises which could only be witnessed as, often impercible, autonomic changes.
Without a doubt these techniques are fundamental in the evaluation and therefore prognosis of the
child. We review the neurobiological basis of the crisis and the most useful classification for the
clinical management. We analyze the most relevant aetiologies with a special mention of inborn
errors of metabolism and guidelines for the therapeutic management of convulsions.

(Key words: epilepsy, neonatal convulsions, diagnosis, prognosis, treatment.)

El recién nacido (RN) convulsiona en un
escenario multifactorial (parto laborioso, hi-
poxia, acidosis/hipercapnia, infecciones, hi-
poglicemia, hipocalcemia, etc.). Las crisis
convulsivas neonatales constituyen en si un
marcador de morbilidad neurolégica y la ma-
yor o menor dificultad en controlarlas no
solo dependera de la etiologia sino que lle-
vara implicito el prondstico del desarrollo de
ese nifio. En la mayor parte de las unidades
de neonatologia las convulsiones se diag-
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nostican y manejan a través de la mera ob-
servacion clinica. A la luz de las ultimas pu-
blicaciones y series estudiadas'- 2, el aporte
de la electroencefalografia con técnicas poli-
gréficas de monitoreo video-EEG es esencial
para: 1) Identificar mejor las convulsiones,
su intensidad y frecuencia; 2) Reconocer las
crisis electrograficas, que no tienen expre-
sién clinica neta, excepto los cambios auto-
némicos a veces imperceptibles al observa-
dor. Las crisis electrograficas son episodios
eléctricos de la corteza, breves, entre dos
segundos y dos minutos de duracién, con
intervalos de crisis de mas o menos ocho
minutos3. Deben presentar un comienzo y
término definido para diferenciarlas de las
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descargas breves ritmicas intermitentes
(abreviadas en inglés como BIRDS), cuyo
significado, aun incierto, implica un prondsti-
co reservado.

La incidencia de convulsiones neonata-
les (CN) es de 0,2 a 1,4% del total de los
RN, alcanzando hasta el 20% en los pre-
maturos de menos 1 500 g4 5. Estas cifras
aumentan cuando se monitoriza los nifios
de riesgo®.

Definimos una convulsién como la des-
carga paroxistica de un grupo de neuronas
que provoca una alteracion transitoria de la
funcidén neurolégica. Si esta descarga ocurre
durante el periodo de RN, la connotacién
sera muy distinta a otras etapas de la vida.
Ello esta dado por las caracteristicas del ce-
rebro inmaduro que conlleva a entender que
estas descargas constituyan muchas veces
fendmenos Unicos o transitorios, que no se
repetirdn en el tiempo y que, por tanto, no
son ni seran epilepsia’.

BASES NEUROBIOLOGICAS
DE LAS CONVULSIONES

En el desarrollo del cerebro humano es-
tdn comprometidas sobre 100 billones de
neuronas y alrededor de medio trillén de cé-
lulas gliales, conformando la estructura mas
compleja del universo. En la zona germinati-
va, en la cavidad central de la prolongacién
del tubo neural, se encuentran las células
que migrarén y dardn origen a las distintas
estructuras: corteza, tdlamo, ganglios basa-
les, etc. Aquellas destinadas a conformar la
corteza utilizan fibras radiales de astroglias
especializadas en guiarlas y algunos grupos
neuronales deben desplazarse siguiendo ca-
minos relativamente largos. La migracién es
uno de los eventos mas criticos del cerebro,
dado que para su resultado final influyen
multiples factores, en particular distintos
tiempos de ocurrencia y mecanismos de in-
duccion citoesqueléticos que a su vez pue-
den ser inactivados por accién de otras ma-
cromoléculas. Las primeras neuronas
generadas en la placa subcortical del em-
brién servirdn de guia y sostén de las que
deben llegar a su sitio definitivo de accién.
Una vez realizado este trabajo, estan pro-
gramadas para morir. Este fenémeno de eli-
minar células se conoce como apoptosis,
que junto con la migracién adquieren gran
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relevancia en la génesis de convulsiones. A
partir de su sitio definitivo, las neuronas de-
sarrollan extensas arborizaciones axonales
y dendriticas en un proceso que es activi-
dad-dependiente, llegdndose a configurar
asi un sistema interconectado de alrededor
de 10'S sinapsis. En este proceso intervie-
nen numerosos factores de crecimiento y
agentes tréficos que actiian como neuromo-
duladores y neurotransmisores. En algunas
regiones, como sucede en las areas limbi-
cas y neocorticales, se desarrollan mas las
sinapsis excitatorias que las inhibitorias, las
primeras mediadas al principio por recepto-
res de glutamato en desmedro de los siste-
mas inhibitorios que estan aun poco desa-
rrolladoss.

Durante estadios méas avanzados se pro-
duce la mielinizacién, que contribuye a me-
jorar la comunicaciéon de este sistema y
cuyo proceso es otro pilar del buen funcio-
namiento de este érgano de alta organiza-
cion. El cerebro consigue entonces un pro-
gresivo crecimiento, alcanzando a tener a
los dos afios de vida una densidad sinaptica
equivalente al doble de la del cerebro del
adulto y siendo capaz de desarrollar muchos
mas circuitos que en etapas posteriores. Su
funcién se caracteriza ademas por tener un
nivel de hipersincronia neuronal mayor que
en edades posteriores. Es por estas razones
que al cerebro fetal y el del RN es un cere-
bro funcionalmente distinto.

El cerebro inmaduro se caracteriza por
poseer una mayor densidad neuronal, mayor
numero de conexiones, mayor expresién de
receptores excitatorios en sinapsis axomati-
cas y axodendriticas, mayor nivel excitatorio
(glutamato, N-Metil-D-Aspartato) sobre inhi-
bitorios (GABA).

CLASIFICACION DE LAS CONVULSIONES

Las CN estan ligadas a este proceso
maduracional por las diferencias edad-de-
pendiente sefaladas. Existen diversas cla-
sificaciones, pero la mas util, tanto desde el
punto de vista del neurdlogo como del pe-
diatra es la de Volpe'!, que retne los tres
elementos indispensables y abordables: la
clinica, el EEG y la deteccion de fenéme-
nos autondmicos®. Las divide en cuatro
grupos: crisis sutiles, ténicas, clénicas y
miocldnicas.
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Crisis sutiles

Episodios de expresién minima, fragmen-
taria, paroxismos periodicos y estereotipa-
dos de movimientos normales. La desvia-
cion toénica horizontal ocular tiene correlato
electroencefalografico. Pueden asociarse a
otros movimientos estereotipados: ojos per-
manentemente abiertos, movimientos buco-
linguales, de braceo, pedaleo y apneas,
asociados a fendmenos autonémicos como
modificaciones subitas de la frecuencia car-
diaca, salivacion, alza o descenso de la pre-
sién arterial, desaturaciéon de oxigeno. Aun-
que la apnea puede constituir una crisis
convulsiva, la mayor parte de las apneas del
prematuro no son epilépticas en su origen'©.
La apnea puede corresponder a una convul-
sion sutil cuando en un ambiente de desace-
leracion cardiaca se presenta una taquicar-
dia y/o se asocia a otros signos convulsivos
ténicos, clénicos o miocldnicos.

En general, las crisis sutiles son mas fre-
cuentes en el RN de pretérmino e indican un
severo compromiso del SNC. Debe plan-
tearse el diagndstico diferencial con ence-
falopatias severas, con apneas de origen
bulboprotuberancial (que no tienen un carac-
ter estereotipado ni expresién critica EEG)
Se observan principalmente en el prematuro
con encefalopatia hipdxico isquémica (EHI) y
en las malformaciones congénitas del SNC.

Crisis clonicas

Constituyen las crisis tipicas del RN a
término, de facil diagndstico y presentan
siempre un correlato electroclinico. Son mo-
vimientos ritmicos, lentos, que pueden tener
un origen focal o multifocal. Las focales no
implican necesariamente un dafno local,
dado que la expresiéon neuroldgica corres-
ponde mas bien a dafio difuso, propio de las
EHI. Las focales afectan la cara, las extre-
midades, o estructuras axiales (cuello y
tronco). Las multifocales tienen un caracter
migratorio, la convulsidn se desplaza de
segmentos, a menudo sin seguir una mar-
cha jacksoniana. Pueden ser causadas por
un compromiso severo (EHI, malformacio-
nes del SNC) o por trastornos metabdlicos,
sean transitorios o bien errores innatos del
metabolismo (EIM). Debe hacerse el diag-
nostico diferencial con los temblores y con
la hiperplexia (sobresalto). El siguiente resu-
men clinico nos ilustra sobre el contexto de
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este tipo de convulsiones: NS, RN de térmi-
no, pequefio para la edad gestacional, sexo
femenino, PN = 2 700 g. Con antecedentes
de expulsivo prolongado, latidos cardiacos
bajos, liquido amniético con meconio, nace
con férceps. Un test de Apgar de 1-3-4-7, al
nacer, 1, 3, y 5 minutos, respectivamente,
requiere conexion a respiracién mecanica y
apoyo vasoactivo. Gases de cordén: 6.85,
bicarbonato = 10 y EB de —25. A las 12 h
presenta crisis clénicas hemigeneralizadas
yuguladas con lorazepam. Evoluciona con
sindrome de dificultad respiratoria. Entre
sus examenes destaca un nitrégeno ureico
elevado, la creatinkinasa = 1800. El EEG
muestra descargas de espigas en vértex y
transientes angulares difusas sobre region
frontal derecha, de tipo ictal. La TAC a las
36 h informa extensa zona de hipodensidad
en territorio de la arteria cerebral media de-
recha (figura 1). La paciente recidiva sus

Figura 1: TAC caso clinico. Extensa zona
hipodensa en el territorio de la arteria cerebral me-
dia derecha, expresion de infarto cerebral de esa
area.
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crisis clonicas, por lo que se carga con feni-
toina endovenosa, manteniéndose el trata-
miento por cinco dias. Sigue una evolucion
térpida, con enterocolitis necrotizante al cuar-
to dia y un cuadro hipoténico importante. La
paciente se da de alta a los 30 dias, sin con-
vulsiones, con signos piramidales izquierdos.

Crisis ténicas

Se distinguen dos tipos: crisis focales y
crisis generalizadas. Las primeras consisten
en cambios de postura lentos y sostenidos
de una extremidad o del tronco. Se acompa-
fian cominmente de apnea y cianosis mo-
derada. Las generalizadas, mas frecuentes
que las focales, tienen su expresién tipica
en los espasmos ténicos que se caracteri-
zan por movimiento abrupto de flexién de
las extremidades superiores y extension
con abduccion o aduccién de las inferiores,
remedando las posturas de “descerebra-
cion”, o bien de flexoextensién de las cua-
tro extremidades. Tienen un correlato EEG
de patron estallido-supresion y se acompa-
fan de fendmenos autondmicos. Son la
expresion de un compromiso severo del
SNC, debiendo siempre sospecharse la in-
feccion. El diagnéstico diferencial incluye
las posturas de descerebracién y de decorti-
cacion.

Crisis miocldnicas

Son crisis poco frecuentes en el neonato.
Su importancia reside en que sugieren siem-
pre la existencia de un EIM. Se presentan
como movimientos bruscos que duran frac-
cion de segundos, con flexion de grupos
musculares. Se diferencian de las cldnicas
por la rapidez del movimiento flexor (la fase
rapida) y por la frecuencia (mas de tres
flexiones por segundo). Se dan principal-
mente durante el suefio y pueden ser frag-
mentarias, erraticas, o bien asociarse a los
demas tipos de crisis, particularmente a los
espasmos ténicos. Cuando las crisis mioclo-
nicas son generalizadas, el correlato EEG
suele ser el de estallido-supresion. Ademas
de los trastornos metabdlicos sefialados, el
clinico debe hacer el diagndstico diferencial
con mioclono benigno del RN, que cursa en
el RN sano sin patrén EEG, y con las mio-
clonias del suefio del RN, cuadro benigno
que se perpetta durante algunos meses tras
el nacimiento.
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ETIOLOGIA DE LAS CONVULSIONES

Las causas mas frecuentes de convulsio-
nes en el RN siguen siendo la asfixia con
EHI (alrededor del 50% de los casos), la he-
morragia intracraneana (15%), las infeccio-
nes, las malformaciones del SNC, los erro-
res innatos del metabolismo, los trastornos
metabdlicos transitorios, los toxicos y multi-
ples otras causas de muy baja frecuencia.
En la tabla 1 se enumeran las etiologias de
las convulsiones en relacion a su comienzo
y frecuencia. Tiene gran importancia el mo-
mento en que se presentan. La mas precoz
suele ser la de la EHI, debiendo pensarse
siempre en la dependencia a la piridoxina,
que aunque rara, suele desencadenar con-
vulsiones ya en el periodo fetal (convulsio-
nes intrauterinas) y se caracteriza por lo es-
pectacular de su respuesta al tratamiento
con piridoxina.

La EHI, relacionada con la asfixia perina-
tal, se caracteriza por presentar convulsiones
precoces, usualmente durante las primeras
24 horas, expresandose con severidad y
frecuentemente constituyendo un estado
convulsivo. Su tratamiento constituye una
urgencia’. La hemorragia de la matriz germi-
nal peri o intraventricular suele presentarse
en el prematuro durante los tres primeros
dias y pueden tener correlacién con un se-
vero dafo parenquimatoso si son todnicas
generalizadas, pero las mas frecuentes son
convulsiones sutiles que deben ser estudia-
das acuciosamente.

Los errores innatos del metabolismo pue-
den debutar exclusivamente con convulsio-
nes durante el periodo neonatal. Veamos el
siguiente ejemplo: A.Q. RN a término, 42 se-
manas AEG, de sexo femenino, Apgar 8-9;
periodo recién nacido inmediato normal. En
puerperio y desde las 20 h de vida se cons-
tata hipoactividad, leve hipotermia, agregan-
dose en forma progresiva dificultad para ali-
mentarse y compromiso del sensorio hasta
caer en sopor a las 40 h de vida. Junto a
esto se observan convulsiones miocldnicas
y coma. Con el hipotético diagndstico de
sepsis neonatal se solicita screening infec-
cioso, descartandose patologia séptica. Los
gases venosos muestran acidosis metabdli-
ca leve, pH 7,25 con bicarbonato de 20, EB
=5 y una amonemia levemente elevada: 1,5
mcg/dl. Acido lactico, electrdlitos plasmati-
cos y cuerpos cetdnicos en orina, normales.
Las convulsiones mioclénicas se hacen per-
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Tabla 1
Etiologia de las convulsiones neonatales en relacion
al tiempo de comienzo y frecuencia relativa

Etiologia Tiempo de inicio Frecuencia relativa

0-3 dias > 3 dias >7 dias RNPT RNT
Encefalopatia hipdxico isquémica + - - ++++ +++
Hemorrragia intracraneana + - - ++ +
Hipoglicemia + =5 = T +
Hipocalcemia + + = + +
Infeccion SNC - + = ++ ++
Disgenesia cerebral + + = ++ ++
Drogas + + - ++ ++
Dependencia piridoxina ++ - = + +
Infeccién congénita + - - + +
Hiperglicinemia no cetdtica + + - + +
Enfermedad peroxisomal - + - + +
Otros EIM - - + + +
Déficit acido félico - - + — +
Convulsiones neonatales benignas - + - - +

Modificada de Volpe, referencia 9.
RN: Recién nacido

sistentes y de dificil manejo. Se usa fenitoi-
na EV, fenobarbital y lorazepam sin lograr
yugular completamente las crisis. El EEG in-
forma patrén de estallido-supresién, las neu-
roimagenes muestran agenesia de cuerpo
calloso por lo que se solicita estudio de ami-
nodcidos en sangre y LCR, constandose
elevados niveles de glicina en sangre. El pa-
ciente fallece a las 4 dias de vida sin lograr
controlar las convulsiones. La necropsia
confirma genesia cuerpo calloso, vacuoliza-
cion difusa de mielina y degeneracion es-
pongiforme de sustancia blanca, compatible
con el diagnéstico de hiperglicinemia no ce-
tética.

Clinicamente, como en el caso prece-
dente, las convulsiones de los EIM son de
tipo mioclénico, pero también pueden ser
clonicas o ténicas'' 13, EIl momento de apa-
ricion de las crisis es un indice orientador
para la busqueda diagndstica de los EIM
(tabla 2).

Lo mas importante que el pediatra debe
tener presente, por su diagndstico y trata-
miento eficaz, es la dependencia a piridoxi-
na. Es un cuadro genético autosémico rece-
sivo cuyo mecanismo probable reside en un
defecto de la enzima glutdmico decarboxila-
sa del SNC, necesaria para la sintesis del

inhibidor GABA y que provocaria un aumen-
to del glutamato'. El recién nacido, incluso
durante la vida intrauterina, presenta con-
vulsiones tonicocléonicas generalizadas,
mioclénicas o clénicas. Si se sospecha el
cuadro, particularmente por la precocidad
del sintoma, se realiza un EEG, el cual
siempre es anormal, con un patron paroxisti-
co con descargas generalizadas bilaterales
hipervoltadas. Se inyecta piridoxina endove-
nosa 50 a 100 mg, en lo posible durante el
registro EEG, y a los pocos minutos cesan
las convulsiones y, generalmente, se norma-
liza el registro. El tratamiento endovenoso
debe repetirse a diario por cinco dias y se-
guir luego, de por vida, con aportes de 10 a
20 mg oral diarios’s.

Los trastornos peroximales también de-
butan con convulsiones durante la primera
semana, y en general, como en el tipo pre-
cedente, hay ausencia de periodo libre. Se
sospecha cuando hay una marcada hipoto-
nia generalizada y las crisis se suceden
multifocales, a veces dificiles de describir
por la hipotonia que circunda al cuadro. Su
diagnéstico se realiza por estudios de labo-
ratorio.

En la tabla 3 se resumen las caracteristi-
cas de los demas cuadros de EIM.
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Tabla 2
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Momento de aparicion de crisis convulsivas segun EIM

Primera semana

Segunda semana

Dependencia a piridoxina

Déficit de sulfito oxidasa y cofactor del molibdeno

Trastornos peroxisomales

Enfermedad de orina con olor a jarabe de arce

Acidemias orgénicas

Ciclo de la urea
Gangliosidosis GM1

EIM: Error innato del metabolismo.

Tabla 3

Ejes de sospecha de convulsiones por EIM

Cuadro Convulsiones Hipotonia Otros indices
Hiperglicinemia no cetdtica Erraticas, miocldnicas +++ EEG: Estallido-supresion
Coma
Acidemias organicas Tardias (7° dia) +++ Movimientos anormales
Mioclénicas o ténicas tardios
Enfermedades peroxisomales Prontas miocldnicas +++ Laboratorio (-)
Acido fitanico
Acido pipecdlico
Enfermedad orina olor a jarabe de arce  Inicio tardio: 7 a 21 dias  + Hipoglicemia
Miocldnicas o ténicas Alternada con Coma

Deficiencia de biotinidasa

Trastornos del ciclo de la urea

Mioclénicas
masivas y/o multifocales
tonicas

Sutiles o mioclonias
focales

opistétonos

++

Cetoacidosis

Alopecia
Eccema

Vémitos

EIM: Error innato del metabolismo.

Cuando el clinico esta orientado a la
busqueda de la etiologia, es importante en-
causar la investigacion de laboratorio en
dos fases: Primero lo esencial, luego la in-
vestigaciéon de segunda linea.

La investigacién de laboratorio esencial:

— Examenes bioquimicos: glicemia, calce-
mia, magnesemia, uremia y creatinina,
gases en sangre arterial, pH y electrdlitos
en plasma, amonemia.

— Liquido cefalorraquideo: citoquimico, es-
tudio bacterioldgico, y si se sospechan

EIM: &cido lactico y aminoacidos (parti-
cularmente glicina).

Neurofisiolégico: EEG con poligrafia
(este es un examen esencial en diagnds-
tico y apoyo terapéutico).
Neuroimagenes: ultrasonografia repetida,
TAC cerebral.

La investigacion de laboratorio de segun-

da linea:

— Virologia: screening de enfermedades in-

fecciosas.
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— Neuroimagen: Resonancia nuclear mag-
nética cerebral, angio-resonancia nuclear
magnética.

— Screening enfermedades metabdlicas:
screening para aminoacidopatias, aci-
dos organicos, acilcarnitina, acidos
grasos de cadena muy larga, muestras
de cabello materno para investigacion
de drogas, etc.

TRATAMIENTO Y MANEJO DE LAS
CONVULSIONES NEONATALES

En el manejo de las convulsiones neona-
tales se debe tener presente, por lo tanto: a)
la morfologia peculiar del cerebro inmaduro,
b) la necesidad de contar con el apoyo EEG
para definir mejor las crisis, ¢) que en la
etiologia, la gran mayoria son sintomati-
cas'® 4 17,18 pero existe un 25% criptoge-
néticas y un menor porcentaje de episodios
idiopaticos, de mejor prondstico. El manejo
debe orientarse primero a la deteccion pre-
coz y a la correccién de los parametros me-
tabolicos y tratar la infeccién si esta presen-
te. Debe asegurarse una via endovenosa y
asegurar una adecuada ventilacion, en mu-
chos casos siendo necesario acoplar a res-
pirador. El tratamiento inicial debe siempre
ser endovenoso, ya que la via intramuscular
tiene una absorcidn erratica dada la escasa
masa muscular del RN1? (figura 2). Las do-
sis de carga toman en cuenta el alto conte-
nido de agua corporal del RN, lo que hace
que estas sean relativamente mayores para
obtener un efecto anticonvulsivante precoz.

El algorritmo de tratamiento sigue enton-
ces con una carga de anticonvulsivante: fe-
nobarbital ev a razén de 18-20 mg/kg ev, o
lorazepam 0,05-0,1 mg/kg ev. El fenobarbi-
tal debe inyectarse en 10 a 15 minutos con
vigilancia del esfuerzo respiratorio. Si en los
préximos 15 minutos no se controlan las cri-
sis, se continda con bolos de 5 mg/kg cada
5-10 minutos, sin sobrepasar la carga maxi-
ma de 40 mg/kg. Una alternativa al fracaso
del uso de fenobarbital en el primer bolo es
la fenitoina endovenosa, en dosis de 12-20
mg/kg ev cuidando una velocidad de inyec-
cion menor a 50 mg/min, con monitoreo
ECG. La fenitoina debe administrarse direc-
tamente, dado que es relativamente insolu-
ble en soluciones acuosas y puede precipi-
tar. Cuando no hay respuesta a los
farmacos antedichos, debe insistirse con lo-
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razepam, considerando también el trata-
miento con midazolam, acetazolamida, lido-
caina y paraldehido.

El tiempo de tratamiento dependera de la
etiologia, siendo el promedio independiente-
mente de esta, de 90 dias. Cuando las con-
vulsiones son secundarias a un trastorno me-
tabdlico inherente al parto mismo, como
sucede en muchas hipoglicemias, hipocalce-
mias o hipomagnesemias, el tratamiento
puede retirarse a los pocos dias. En el caso
clinico anterior, ante la buena evolucién y
reabsorcion de la hemorragia es prudente
suspender los anticonvulsivantes y hacer un
seguimiento estricto con EEG. El uso de an-
ticonvulsivantes en nifios que no presentan
una epilepsia establecida no tiene indica-
cion. En los casos severos, con reincidencia
de crisis 0 con trazados alterados, el uso de
anticonvulsivantes puede durar hasta 9 me-
ses. En las displasias corticales (o trastor-
nos de la migraciéon neuronal) el plazo es
indefinido. En términos globales, las ultimas
series?? muestran una recurrencia del orden
del 8%, lo que es bajo y no justifica, toman-
do en cuenta los efectos colaterales de es-
tos farmacos, una terapia anticonvulsivante
prolongada. Debe, ademads, corregirse las
alteraciones bioquimicas pesquisadas en la
busqueda de la etiologia de la convulsién
(tabla 4).

PRONOSTICO

En el prondstico de las convulsiones
neonatales resulta muy importante el diag-
ndstico etioldgico, el tratamiento precoz y su
monitoreo. También es fundamental el anali-
sis que aporta el EEG interictal, particular-
mente el patrén de fondo. Cuando este es
normal, las secuelas neuroldgicas se daran
entre el 8 y 10% de los nifos. Si la anormali-
dad es severa, sobre el 90% tendra secue-
las definitivas. En relacion a la etiologia, la
encefalopatia isquémica grado Il y Ill produ-
cen un 50% de secuelas, la hemorragia in-
craneana grado IV, un 90%, y las meningitis
bacterianas, un 50%. En sintesis, las con-
vulsiones neonatales tienen un 16% de mor-
talidad, particularmente las formas severas:
la epilepsia mioclénica precoz, los errores
innatos del metabolismo, las malformacio-
nes del SNC, la encefalopatia epiléptica de
Otahara. Segun estudios recientes?!, el 35%
deja secuelas neurolégicas en el largo pla-
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CONVULSIONES NEONATALES

@ hipoglicemia

CORREGIR PARAMETROS METABOLICOS hipocalcemia

@ hipomagnesemia

FENOBARBITAL (18-20 mg/kg ev)
LORAZEPAM (0,05-0,1 mg/kg ev)
CONTROL CRISIS CONVULSIONANDO
Fenobarbital (3-4 mg/kg oral) Fenobarbital Piridoxina
bolos ¢/5-10 min 50-100 mg ev
5-10 mg/kg

(carga maxima 40 mg/kg)

FENITOINA
12-20 mg/kg ev

v

CONVULSION (-) CONVULSION (+) CONVULSION (-)
Cambiar a fenobarbital Considerar Piridoxina oral
oral u otro segun etiologia Diazepam ev (permanente)
Lidocaina 20-50 mg/dia
Midazolam
Acetazolamida
Paraldehido

Figura 2: Algoritmo del tratamiento de las convulsiones neonatales.

Tabla 4

Tratamiento de los trastornos bioquimicos en convulsiones neonatales

Anormal Plasma Correccion
Hipoglicemia < 20 mg/dl (RNPT) 0,25-0,5 g dextrosa 10% ev
< 30 mg/dl (RNT) a razén de 8 mg/kg/min
< 40 mg/dl (> de 3 dias) (puede repetirse)
Hipocalcemia < 7,5 mg/dl (RNPT) 10 mg/kg calcio elemental como
< 8,0 mg/dl (RNT gluconato calcio al 10%, goteo (lento + ECG)

Hipomagnesemia <1,5 mg/di 0,1-0,2 ml/kg peso de sulfato magnesio EV
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zo. También debe senalarse que las formas
benignas, como las convulsiones benignas
idiopéticas (o convulsiones del quinto dia) y
las convulsiones familiares benignas (heren-
cia autosémica dominante) tienen mejor pro-
néstico. Alrededor de la mitad de los casos
de convulsiones neonatales estudiadas en
el largo plazo no deja secuelas reconoci-
bles.
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