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CRISIS CONVULSIVAS EN EL LACTANTE Y NINO MAYOR.
1.~ INTRODUCCION,

Siendo las crisis conwuleivas la patologis més frecuepn
te 4ol Sistema Nervioso Central (SNC) en el nifio, el Pedfa-
tra requiere un amplio conocimiento de esta probleadtica pa
ra lagnosticar, tratar ¢ indicar ¢l prondstico adecusdo a
los familiares del nific qus tanga ests padecimisnto., Cuando
por primers viz ocurre unas convulsién probablemsnte sea 1la
sanifestaciln de un proceso mordoso que afecta gravemente -
al SN0, 10 ondl constituye una verdsders urgencis sédica. -
81 nifio qus presenta este signo dede considerarse portadore
ds una enfersedsd potencialments tratable a pesar de su hip
soris clifnica,.

II.~ DRPINICION,

Situacién olfaica en la cufl bay un complejo sintomdty
00, transitorio o peridico, consscutivo a una descargs neam
ronal excesiva que pusde uapnﬁrn de cambios de comporty
niento, alteracién de la sotividad motors, de¢ la conciencia
y el intelecto. (1)



IX1.- BTIOLOGIA. (5)

Ao= COMVULSIONES EN EL ARCIEN Naclpo,
1.~ Gonvulsionss neonatales por lesidn sncefdlica.
&) Hemorragis intracransal
b) Trausatissos perinatales
¢) NMalformacionses congénitas de SNG
d) Trestornos circulatorios
o) Procesos inflsmatorios neonatales
£) Encefalopatia dilirrudbinioca
2.= Convulsiones nsonatales por anoxia.
a) Anoxia neonatal
b) Cardiopatias congénitas graves
¢) Ansmias nsonatalss
3.~ Convulsiomes nsonatales de origen metabslico,
a) Tstania del recifn nacido
b) Bipoglucemias
o) Défioity vitaminicos
4) Trastornos hidroslectrolfticos
s) Transtornos del metadolismo de Lfpidos

%,~ CONVULIIONES DEL LACTANTE,

1.~ Convileionss por lesién encefflica.
s) igudas :
®) OrSnicas y recidivantes

2,~ Oonvuleiones snixicas del lactante.
a) Espassos sfectivos respiratorios
b) Caxdiopat{iss congénitas graves
o) Procesos respirstorios sewverocs



3.= Convulsionss metadSlicas del lactants.
&) Hipocalcenia
b) Hipogludemia
o) Trastorno del metabolismo de proteinas
4) Trastorno del metabolismo de 1ipidos
¢) Desequilibrio hidroelectrolitico
4.~ Convulsiones por intoxicaciones.
a) Pirmacos
) Vandnos ,
5.= Comvulsiones e infecciones.
s) Convulsiones febrilss

C.- CONVULSIONES DEL NIRO NAYOR,

l.= Convalsionse por lesifn encefélica.
a) Agudas
b) Crénicas

2.« Convulsionss crénicas y recidivantes.
a) Rpilepsia

CGomo el propisito de este trabajo es la revisiln de --
orisis convulsivas en sl lactante y el niflo mayor, se revi-
sard brevemente ocada etiologfa. Y en forma més amplis y co-
no olﬁﬁnlo aparte las convuleiones febriles por su eleveda
frecusncis en el lactante, as{ como la epilepsia en el nifio
BAYOr.

CONVULSIONES EN RBI LACTANTE,

1.,= Qonvalsiones por lesifén encefflioa.

a) Agudes: Sobrevienen brusocamente y son debidas a procesos
inflamatorios del SNC, como son las meningitis, encefalitis



as{ como los traumatismos, En las meningitis las crisis con
vulsivas pueden ssr generalizades o focales y se presentan-
on ¢l 44% de 108 pacientes con meningitis por Heamophilus =
influenszas, en ¢l 25% d¢ las infecciones por D. Pneumonie,~
10% en infecciones por meningococo y en sl 78% de meningi-
tis por estreptococo. (3) La seningitis tubsrculosa se pue~
de manifestar eon los nifios menores de don afios como crisis-
convulsivas febriles como signo inicial. Como causa even---
tual de¢ convulsiones agudas son los tumores de crecimiento-
rdpido del SNC.(5)

b) Convulsiones orénicas y recidivantess La mayor parte son
sscundarias a malformaciones cerebrales o encefalopat{as ol
‘ quiridss en el perfodo neonatal por ejemplos Hemorragia ce-
rebral, traumatismos encefdélicos. Puede ser nnitovltuﬁn -
de secusias de meningitis, encefalitis etc. (25%). (7) 0 ==
ser consscuencia de enferssdades heredodegensrativas o mety
bdlicas. EL 50% de los pacientes pediftricos con este tras-
torno presentan convulsiones,(8) como ejemplos Encefalopa—-
tia metacromdtica, esclerosie tuberosas, etc. 0 ser una manj
festacidn precos de optlopoll; Pueden ser parte del Sindroe
=0 de West (2-10% de todas las forsas de spilepsia).(9)

2.~ Convulsiones por anoxia del laotante, :

a) Bspasmos afectivos respiratorios (Breath-holden-spells),
O espasao del solloxos Interesan por ser un proceso frecuep
te y orear una situacién alaramante. Tiene gran variabilided
olf{nica, desde una momenténea interrupoién del llanto, has-
ta apness prolongadas que oonducen a la pérdide de la con==
ciencia y convulsiones. Por lo cufl se inoluyen dentro de =
las crisis convulsivas del nific (msnoree de 6 afios).



b) Cardiopatfms congénitas graves: Tetralog{a de Pallot,eto
o) Procesos respiratorios ssveross Neumotérax, laringitis —
bacterisnas, tosferina, etc.

3.~ Convulsiones metabSlicas del lactante.

a) Hipocaloemias Cuando el nivel sérico de calcio se encuen
tra por debajo de 7 mg/4l. Como ejemploss Haguitismo, hipo-
paratircidismo, stc.

b) Hipoglucemia: S considers hipoglucesia cuando los nive-
les séricos de gluccsa se encuentran por abajo de 40 mg/dl-
en sl laotente y menor de 50 mg/dl en el escolar. Sus omu-—
sas afs comunss en ssta edad son el hipsrinsulinismo, Aéfi-
cits ensimdéticos hepiticos, hipoglucemia cetésica. (10)

o) Prastornos del mstabolismo de protefnass Como por ejem—-—
plo la oligofrenia fenil-pirdvica, enfermedsd del jarabs de
Arce, onfermedsd de Wilson y Menkes (Defecto bésico en la -
absoraisn del cobre),

4) Trastornos del metabolismo de 1{pidosi Ie lipoidosis en
ol lactante presents un cusdro neurolégico con evolucién ——
grave & terminsoién fatal.

o) Dessquilibrio hidroelectrolfticos Sobre todo la deshidry
tacién hipernatrémica (Na sérico mayor de 14% meq/l), lo —
oufl puede producir un sufrimisnto celular importante desep
osdenando las orisis convulesivas.

4.= Convulsiones por intoxicaoionss.

a) Prsacoss Ia bellsdons, utrlonm. eloropromm.

b) Venénoss Ratioidas, etc.

5.~ Convulsiones e infecciones.

a) Convulsiones febriless Bl términc convuleién febril se =
emplea para designer crisis convulsivas asociadas oon fie—



bre, excluyendo aquellas que son causadas por infecciones -
del SNC. Se pressnta en nifios mayorss de 6 meses y menores-
de 5 afios,

C.~ CONVULSIONES EN BL NINO MAYOR.

1.= Convulsiones por lesién encefélica.

a) Agudas: Infucciones de SNC, traumatismos créneocenceffli-
cos,etc.

b) Orénicass NMetabSlioas, enfermedades degenerativas.

2.~ Convulaeiones corénicas y recidivantes.

a) BEpilepsias Se pusde clasificar en sintomética cuando la-
causa pueds ser develada ¢ idiopética cuando no ss posible -
encontrar la causa de los ataques recurrentes. Con frecuen-
oia de presentacién de aproximsdamente 0.5 al 1% de la po~—
blacién general. (11)

IV.~ PATOGENIA DR LAS ORISIS CONVULSIVAS.

Lla sinapsis es ol sitio donde oourre la transmisién o-
inhidicién en el SNC y los procesos neurofisioldgicos y nep
roquimicos que tienen lugar en una crisis convulsiva son —
1los mismos que interviensn en ¢l funcionamiento cerebral ==
normal. (1) '

S¢ consideran wvarios mecanismos posibles para que um -
grupo de nsuronas puedan volverss: hiperexcitables y propen-
sas a desoargar en excescs '

a) Alteracién de los potenciales de membrana nsuronales. --
Las neuronas permanscen excitables gracias a 1os gradientes
de concentracién iénics a través de su membrana. La concen-~



tracién de sodio intracelular mencr que la extracelular y -
1la de potasio mayor intracslular y menor extracelular man—-
tienen polerizada la membrana neuronal quedando el interior
de la odlula mds negativo en relacién al exterior. Si esta- -
concentracidn se invierts puede disminuir el umbral de pro-~
duccidn de potenciales ds accoién propagsdos, por 1o que las
neuronas se¢ vuelven hiperexcitables y ausenta el riesgo de
orisis convuleivas. Ss desconoce afn si las enfersedsdes ce
rebrales localizadas pusden alterar los potenciales de mem-
btrana de las neuronas donde se sacuentra la lesidn. (2)

b) Alteracién de la transmisién sindptica.

La liberacién de transmisores quimicos dentro del esps
clo sindptico pueds afectar la excitabilided de la membrana
postaindption neurecnal. La excesiva presencia ds transsisor
exoitatorio puede ser oomsecusncia de un incremento de la -
sfntesis 0 liberacién o bien una disainucién en su destruc-
oién,.

La sostilcolina y ol decido glutémico asf{ como el aspdr
tico son sustancias que pueden ser transmisores excitatori-
os. Ia acetiloolina es la més oonocidas es sintetizada y a}
sacensda dentro de las sindpsis, su liberacién requiere la -
pruoicu de caloio y se destruye por la accién de la coli-—
nesterass localissia en la membrana postsindptica, probable
mente aotde permitiendo la despolarisacién que inerementa =
la entrada de sodio a la célula neuronsl, Bl caloio partici
pa en la liberacién del transmisor de la sinapsis, as{ como
favorece le entrada de 80410 g la neurona. La disminueiln -
del calcio favorsce la entrada de s0dio a la cflula y la --
hipercalcenia la retarda.(l)



En algunas sinapsis el écido gams-aminotut{rico{GABA)
actfa como treasmisor inhibidor, la deficiencia de fosfdto-
de piridoxal que cataliza la sintesis de GABA puede disminu
ir la inhibiocifn en algunos sitios Adsl onc‘tflo volviendo—
los hiperexcitables. (12)

¢) Alteracidn de: la actividad ¢ los centros neuronales in-
hibitorios. En ls corteza cerebral hay grupos de neuronas -
cﬁyn funcifn es inhibir a otras neuronas. 91 se produce le-
#idn a ests tipo de nsuronss, elimina la inhibicién que &—
jercia sobrs las demés neuronsa volvisndolas hipsrexcita——
blem, este mecanismo ss considera ses sl que desencadens -
las crisis convulsivas sn casos de lesiln localirada ya sea ‘
por traumatismos, infecciln, isquemia o neoplasias.

4) Altersciones del umbral de descargs del encéfalo.

Cada coeredro en vida puede ser 10 suficientements hi--
perexcitedo si se expone a un flujo eléctrico ds intensidad
sdscusds. Ia intensidad qie se regquisre varia 4e persona a
peTsona. En ocaciones pusds ser heredsdo un umbral de con—
vuleién bajo, en el qus slguncs mecanismos genéticamente ds
terainadons determinados producen mayor susceptibilidad de -
convalsiones en una familis. (2)

8) Alteracién gensralissia de la excitabilidsd neuromal.
Monds d¢ 10s factores mencionsdos prevismente existen
otros que pueden aumentar la excitabdilidad en forma difuss-
& travis d¢ mecanismos bloquimicos o bioléotricos que afn -~
no se conocen del todo, 3s incluyen fiebre, hipoxia, sobre-
hidratacidn, alcalosis, enfermedad difusa cersbral, etec, -~



3¢ piensa que pueden actuar alterando los potencimles de «
membrana o la transmisién sindptica.

Y.~ PISIOPATOLOGIA.

La sansras como una desocarge epiléptica se manifiesta -
clinicamente depsnde de la zons del encéfalo en que ss ori-
gina la descargs excesiva y de las zonas a las que se difun
ds. (1)

Las descargas que se originan en la parts alta del ta-
1lo encefflico {(sistems centroencefdlico), se proyectan en-
forma difuss al encéfalo, La implicacifén de las neuronas —-
scboorticales por la dsscarga spiléptica, un circuito de re
troacoidn excitatorio positivo queds establecido entre la -
cortess y las neuronas subcorticales, induciendo descargas-
e una tasa de 10 a 40 o/ssg. y que es responssble de la fa-
o ténica del ataque motor. 31 son afsctedas neuronas inhi-
bitorias, se desarrolls un circuito de retroacoién inhibito
rio negativo, el cufl taterrusmpe perifdicamente la sctivi-—
dud excitatoria y produce la fase clénica del ataque. Cuand
1a retromceidn negativa gana ascendencia, el ataque cess.{¥)

Una descargs epiléptica que se inicie en la cortesa cs
rebral puede mantensrse localisada o propagarse localmente-
0 bien difundirse por viss cirticotalémicas pars activer me
canismos mosodiencefdlicos para producir uns descargs secup
dariamente generalizada. Tres factores deterainan si un atp
que focal se convertird en generslizado; el primero es ls -
sxcitabilidad de¢ las neuronas epilépticas, ¢l segundo es la
facilidad con que una descarga eldotrics puede ser propage-
4a desde el foco al sistema centroencefflico y el Sltimo —
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factor consiste en el uambral del tfllo encefélico para la =~
diseminacidn de una descarga eléctrica. (2)

Las descargae pueden ser originndas expontdusamente en
el sistema ceatrosncefdlico o pueden ser disparsdas por un-
foco corticsl gqus con frecusncia no se detecta en 1o exime
nas slectroencefdlicos ni clinicos. Una descargs as{ puede-
producir epilepsia tipo gran mal o pequefio mal, Bn esta dl-
tims uns excitacién de un sistema inhibitorio evita un sta-
que clinico prolongado y el desarrcllo de los componentes -
ténico-cidnicos. (13)
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VI,~ CONVULSIONES PEBRIIRS.

Bl téraino convulsién febril se emplea para designar =
orisis convulsivas asooisdas con fiebre, pero excluyando ~-
las qus son causadas por infeccidn dsl SNC,

Uno de los trastornos dds frecuentes sn la nifiez repor
tandoss predominantsments en el mexo masculina con una inof
desncia dos veces superior al wexo femenino.

La fiebre regularsents desencalenada por infeccidn de
viss respirstorias supsriores (70%) o gastroenteritis, par-
ticularments cuanio sste sindroms ss causado por shigells,~—
(17) la mayor parte de los nifios tisnen su primsrs convule—
sidn entre los 6 meses y tres afics de edsd, (16)

La cnusa de las orisis convulaivas febriles ain no se—
aclara del todc aunque hay suposiciones bassias e¢n las Ob—
ssrvaoiones y estulios serios (15-16) que sugiersn que como
resultado de la predisposioiln genétion {umbral bajo de Qeg
carga), ls membrans nsuronsl inmasurg es particularmente ~
sensible a las elevaciones téraions y responde deteriorandp
ss. (3)

Se cres: qus puede habsr trastornos metadélicos laten—-
ten desencadenadon por la fiedbrs o por la snfermedad funia-
mental (deshidrataciln, hipsrnatresis, hipoglucemis, snoxe~
mis}, algunos dan importsncia a ls hipsrventilacténs debida~
al edo. febril que desencalenaria uss alcalosis, esto unido
a un usbral bajo de descarga, precipitari{s una orisis con--
vulsiva, si bien por una carsncis de 02 o por la hipocalcs-
mis resultants. (5)
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Clasificacidn y cuadro elinicos (%)

l.-

2.=

Convulsidn febril siaple. (B80-86%)

a) Elevacifn térmica de 380C o mfs.

b) Enfermedad infecciosa extracersbral, gonoi-al.nento vi
rosis de vi{as yespiratorias altas y en segundo lugar
las gastrosnteritis.

¢) Negatividad de mntecedentes neurolégicos.

4) Bded Ae 6 meses & 5 aflos,

o) Conwvulaién generaliszada, simétrica, gensralmente té=
nico-olénica (a veces aquindticas, hemilaterales),

£) Durgeién inferior a 15 minutos y dnica.

&) Normalisaciln del electroencefalograma (EEG), en me-
nos de 10 aias.

h) A veces antecedente familiar de convulsiones febri--
les.

1) Posible rectdiva (33%).

3) Bpilepsia rara (2-3%).

Conwvulsién febril atfpica. (15%)

a) Antes de 108 6 meses o despues de los 5 afios.

b) Antscedentes de encefslopatfa previa o sufrimiento ~
neonatal.

¢) Antecedente d¢ epilepsia familiar.

4) Convulaién parcial o hemigeneralizeds.

o) Duracién superior de 15 minntos.

£) Intervalo postictal prolongsdo.

&) Complicacionss transitorias o sscuelas permanentes,

h) EE0 anormal persistente.

1) Repsticién de convulsiones.
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i) Poeible recidiva (15%}).
k) Epilepsia posterior (10-15%).

3+« Convuleidn febril concomitante.
a) Convuleién febril en cualquier edad.
b) Tetania hipo o normocalcémica evidente o latente.
¢) Hipogluvemin evidente.
d) Anoxemia.
o) Neningitis, encefalitis,
£) Hemorragia cerebral.
g) Bnoefalopatias diversas.

Prondstico,
Los factores que prediepornen a la epilepsia a paciente
con convuleionss febriles son los siguientes’ (19)
a) intecedente de anormalidad neurolégica o del desarrollo.
b) Ataques febriles graves (mfe de 15 minutos),
¢) Presentacién de convulaiones febriles antes del afio de -
odad,
d) Recurrencia mfltiple de conwulsiones febriles,.
¢) Historia de epilepsia familiar.

Tratamiento.
Los lineamientos generales para el mane Jo de¢ una cone-
walesién febril son los siguientes:
a) Control de ls convulsidns
Discepamt Dosis de 0.3 a 1 mg/kg, intravenoso con dosie-
sfxima de infusién de 1 mg/min, Se utiliza por su efec—
to rdpido y su capacidad de controlar los ataques de ori
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gen cortical asf como los de origen centroencefdlicos.
Fenobarbitals Dosis de 10 mg/kg Intravenoso, intramuseu~
lar o subeutdneo.

b) Reduccidén de la temperatura corporal por enfriamiento —
conductivo o svaporativo del paciente.

¢) Tratamiento de la infeccién aguda caussnte de la fiebrs.

Tratamiento profildetico.

Hay autores que sugiersn la medicacidén prolongada has-
ta la edad 4¢ 5 afios, argumsntanio que a esta sdad se com—-
pleta la maduracién neuronal, (1) pero otros autores han ==
oomprobado que no hay diferencia significativa en pacientes
que reciben tratamiento profilfotico de los que no lo reci-
ben, sefialando sdemds que 1os pacientes que previamente te-
nién problemas de conducta, estos pueden ser bastante gra—
ves que obligan a interrumpir el tratamiento. El medicamen-
to més usado ha sido el fencbarbital addico, tratando de —
mantensr los niveles séricos én 15acg/ml. E1l valproato de -
s0dio a dosis ds 20 mg/kg/dia, es tan eficar como el feno—
barbital sin sus efectos colaterales.

Nemkew sugiere: que a los pacientes que presenten una -
convuleién febril simple udniom, no sean sometidos a trata—
miento profiléctico, a menos que se produsca una ssgunia —
convulsidn febril y que se monitoree los niveles séricos —
del tonob-rbitll; Bl uso de clonacepan profildetico y el =-
diacepam rectal no ha dsdo los resultsdos deseados. (21)
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¥iI.- EPILEPSIA,

La palabra epilepsia procede del griego que signifioca-
sexr atacado o agredido desde arriba, esto es desde setratos
superiores, ya sea saténica o divinos. Por 10 que se¢ denomi
nabs "enfermedad sagrada®, referida por Hipdorates en ol oi
glo ¥V a.c, eam su 1libro "Acerca del mal sagrsdo® donds refu-
ta las creencias &e su origen divino, sugiriendo que se: ori
ginaba en el cerebro, dasandose en sus observaciones clfni-
oans

En smérica precolombina la informacién acerca de la ~—
epilepsia es limitada, aunque su tratamiento se comsigna -~
on ol "Libellus de medicinalibus indorun herbis® de Nartin-
de ls Crus. Autores como Herpin en 1852, Gowers en 1881 y -
Jaokson ponen las bases cient{ficas para el estudio de la -
epilepsia.(22)

Defintoiéns

La epilepsia fue definidae por Hughlings Jackeon en =-
1890 comos®,..Una descargs desordenada, ocacional y excesi-
wva del te jido nervioso”. Actuslments tratanio de dar una ~—
definicisn mfs completa se ha agregado a la propuesta por -
Jackson "... que puede acompafiarse de altsraciones del in-
telecto, cambios de¢ comportamiento y alterscionss de la ac-
tividsd motoras ss{ como de la comoiencim®. (23)

Clasificacién.
Momkes la clasifice sobre la base de tres parémetros:
1) Btiologia.
2) Porma clfnica.
1) Poco anatdmico o fuents de origen de los ataques.
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Bn el primer nivel lo divide en sintomftico o idiopdti
00. El término sintomftico indica que su causa pusde ser de
valada, entre estas causss se encuentran los siguientes: Le
sionew cerebrales del parto(43%), defectos congénitos del -
Cerebro (6.8%), trauma cerebral postnatal (4.7%), infeccio-
nes del cerebro y sus meninges (3.6%),enfermedades degeners
tivas cersbralus familiares (1.3%), intoxicaoién por plomo-
(0.98) y tumores carsbrales (0.2%). (27)

EL término 1diopktico se aplioa cuando no es posible -
sncontrar la causa de los ataques recurrentes y la epilep—
sia es un sintoma de una afeccién desconocida.

En el segundo nivel ss basa en las manifestacionss -—
cl{nicas y las clasifica como sigues
l.= Gran mal
2.= Pequefio mal
3.= Peicomotoras
4.~ Pocales
5.~ Notoras menores
6.~ Bapasmas infantiles
T.= Pormas diversas.

8in embargo existe otra clasificacidén aceptada y mds -
actuslizads siendo esta la siguientes (24)

CRISIS PARCIALES.
A.~ Parciales simplee ( sin deterioro de la conciencis).
1.~ Motora
2.~ Sensorial
3.~ Vegetativa
4.- Pafquica
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B,- Paroiales comple jas (con deterioro de la conciencia).
(14bulo temporal o psicomotor)
l.= Deterioro de la conciencia al comienzo.
2.~ 3in deterioro de la conciencia al comienzo. -

Ce= Crisis parciales evolucionnndo a orisis generaliszaias -
ténico~clénicas. ‘

CRISIS GENBRALIZADAS,

Ao~ Ausencias (pequefio mal).

M- T8nico-clénices (gran mal),

€.~ Tnica o clénica.

D.- Nioclénica.

B.= Atdnica. .

P.= Bapasmos infantiles,

Considerando que es unm clasificacién wmis completa, es
la que s¢ tomard en cuenta para el trabsjo de revisidn,

En el tercer nivel para la clasificacién de los staque
@9 basa en la ubicacidén d¢ la fuente de origen de las des—
oargas de las convulsiones, determinadas por EBG, dividien-
dolas en tres grupos:
1,= Corticales fooales
2.- Subcorticales proyeotaios (centrosncefélicos).
3.~ Disrritaiss difusas.

Un foéo cortical aparece en ¢l EEG como una descarge -
local paroxistica en espiga, ondas en espicula y lentas en-
distintas combinaciones.(3)



Un foco de origen subcortical primario ss manifiesta -
con signos que afecta la cortezs en toiu bilateral de un -
nodo sisftrico. Cominmente las descargas toman la forma de
comple jos de punta-onda, que se producen con una frecuencis
de 3 ¢/seg. predominanio este tipo en el pequefic mai. las -
descargas en espiculas bilateraslzente sincrinicas se ven en
el graa mal.

Ius disrritaise difusas se reconcoen por la presencia-
de descargas parox{sticas miltiples usualments desorganiza-
das, en pautas d¢ ondas lentas y rdpidas y espiculas y on—
das miltiples. Rl término de hipmsarritmia se aplica a sste-
patrén en la primers infancim. (3)

Guadro clinice.
Intciaremos la descripoidn de las corisis generalizadas

por su alta frecusncia en la niffes.

A.- Ausencis (pequefic wal)s Se denomina as{ s una pérdids -
tranaitoria del conocimisnto sin convulsiones evidentes., ¥l
64% se infcim sntre los 5 y 9 efios, nés frecuentements en -
las nifiasy Puede haber una pérdida ligeras del tono muscular
por lo que el paoiente deja omer objetos. En el 708 ss pro-
ducen movinientos menores como chasquesy los hbfo-.' 84 1lo»
steques son frecuentes {mds de 20 al 4{a), los procesos in-
telectunles se retardan y puede haber un descenso en el ren
disiento escolar, asf{ como alteraciones de:conducta.

B.- Péntoo-ciénices (gran mal)s Son ls manifestacién ke Y]
min de la niffez. Puede ser precedido de un aura o sin sige——
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nos prodréaicos algunos, pusde presentar en seguida movimien
tos oculégiros y pérdids del conocimiento, una contraccion -
goneralizada del cusrpo, se vuelve apnéico y cianético con
la aparicién del componente clénico las extremidades presen
tan oontraceiones o relajamientos r{tmicos. Pusde baber re-
lajacién de esfinteres. La seris de¢ ataquos & intervalos ~-
cuya brevedad no permite al pacientes recobrar ls conciencia
se llama estado epiléptico., Al terminar las convulsiones el
paciente se sncuentra confuso durante horas o minutos deno-
ainandose perido postictal.

.- 2énica o clénicas inoremento o relsjemiento desigual —
del tono muscular.

Do~ Nioclénica: Bs la expresién motora de un sistesa neuro-
nal hiperexcitable. El mioclono epiléptico parsce provenir-
de desmcargas bilaterales originadas dentro o cerca de la --
formacién reticular mesodisncefélica, se manifiests por con
tracoiones de las dos extremidades supsriores, las dos infe
riores y pueden asociarse eon pérdida del tono postuiral, o
ténica-clénioas,

B.~ Aténicas Pérdida abrupta del tono postural.

?.- Bspasmos infantilest Si{ndrome de Went; es una variedad-
de epilepsia sintomética que ocurre en los lactantes divi-—
diendose en 4os grupos: el primero relacionado oon la inma-
dureg neurcnal y el ssgundo asociado a patolog{a cerebdral -
difusa, esclerosis tuberosa, defectos congénitos y sncefalo
. pat{a. Tienen inicio entre los 3 y los 7 meses de edad, cow
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mo sintoma inicial se refiere cabeceo, ataques en navaja, -
ol tipo saalam, etc. estos pacientes son subnormales,

CRISIYS PARCIALES,

Ao~ Parciales simples (sin deterioro de la concisncia),

l,= .- Notora focal: Adversiva, jacksoniana., Son oarscteri
gados por ataques localizados motores; la orimsis. Jacksonia-
na se manifieata por movimientos localizados a una extremi-
ded y se extiende on forma ordenads, yrogresive y sscuen=--
cial, La foraa adversiva ¢s la mds comin, el nifio gira la -
oabesa en direccidn contraria de donde se encuentra sl foco.
2,= Sensorials Bl paciente refiers la presencia de olores,-
hormigusos o destellos lumincsos relacionmdos con el lébnlo’
__tamporal.

3.= Pefquicas Experiencias alucinstivas cominmente como una
sensncién de 1o ya visto (4€ja-vu), pensamiento forasdo, —
bloqueo pafquico, miedo, eto.

4.~ Yegetativos Presenta manifestaciones gensrales de rubor
palides, dilatacién papilar, etc.

B.— Parciales complejas (con dsterioro de la comciencia).
l.,= Deterioro de 1la concisncia al comienszoj se define como ~
un periddo de comportamiento alterado. Bl paciente ae sncupn
tra amnfsico, durante el ocufl sl pacisnte se encusntra en =
posidilidades ds respondsr en forma 1limitada en su entorno-
asbiental, Se sncuentran asocisdos con lesiones del 1lébulo-
temporal,

2,~ 8in deterioro de la concisncim al comiengo.

C.~ Crisis convalsivas que se géneralisan secundariamente.
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VIII,~ DIAGNOSTICO,

El paso iniciml en el procese diagnéstico es determina
nar si el paciente ha tenido una convulsién, ¢l médico debe
contar con una historia obtenida del nifio, padres o teati--
g0s. Bn el segunio paso es la determinacién del tipo de con
vulsifn que ha tenido. (24) A travéz de la historia clfni~
on detalleda se podrdn detectar problemas de retrarzo sental
del aprendisxje. La historia faailiar puede evidenoiar epi=-
lepsia, El exdmen neurolégico y f{sico s menudo aporta data
acerca de la etiologia.

Las prusbas de laboratorio pueden ser diagndsticas o -
proporcionar una base para ¢l monitoreo del anticonvulsivan
te. Se solicitara biometr{a hemitica completa, anflisis de -
orina, glucemia en ayunas. Bn casos seleccionados se solici
ta oalcio sdrico, fésforo, eximen de 1fquiao cefalorrdquide
{LCR), determinmcién de aninofoidos pars trastornos metabd-
licos.

La slectroencefalograffa es una prusba importante en &
diagnéstico, puede proporoionar evidsncia directa del tipo-
de convulsién y establecer su clasificecién. Rste debe de -
ser correlacicnado con la historis clfnica. En un 2,9% de -
nifios normales se reportan ER0 oon trasos epilépticos. Un -
ERG normal no excluye el disgnéstico. (25) En un seguimien-
to electroencefalogrdfico se sncontré EEG positivos en 568,
un segundo identifico un 268 sdicional y solo un 18F se re-
portaron como norsales, despues ds varias tomas. Lo que in-
dioa que un registro serisdo tiens un alto valor disgnésti-
co. (26)

Registro de video-BRG proporcions los medios mis preci



-22~

sos para el diagndstico de la epilepsia, ests registro se ~
efectifn durante 24 hra. cuando mse cuestiona la posibilidad-
de una seudoconvulaidn,(29)

El exdmen radiolégico de ordneo esta indicedo en presm’
cia de anormalidades: de c¢réneo, ante la sospscha de uh tran
matismo y cuando hay signos focales en el exémen neurolégi=
0o o ERO fooal¢s, Se reporta objetivacién en el 7.5% por 1o
cudl no es rutinaria su solicitud.

.La tomografia computads es de gran valor en sl estudio
de enferunsdades estructurales del 3NC. Eaté indicada en pa-
cientem con Aéficiw neurolégicos focalem, casbios en el ERG
focales, aumento de la presiin intracraneal, enfermedad pro
gresiva del SNC o an pacientes con orisis intratables,

La resonancia magnética es un estudio bastante: muevo -
y win esta en etapa d¢ experimentacidn, reportandoss un me~ .
jor panorasa snatémico en comparsoidn con la tomografia com
putade.

1K ,7. MEDICAMENTOS ANTICONVULSIVANTES,

Se. toman como base varios paramétros para la administm
cién de un medicemento antivonvulsionante.
1.~ Ia selecoidn del fdrmaco as basa en el tipo de convul—
ailn sufrido y en la toxicided potencisl del medicamento.
2.~ Debe: inioiarse con un solo fdrmaco, para aussntar la ao
sis lentanents hasts conssguir remitir las convulsiones oon
una sscusnoie no mayor de 5-T dfas.
Y.~ Una vés reaitidos los ataques continuar por tiempo inde
finido,
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4.~ La medicacién dede ds ser retirada en forma gradunl;
5.= Determinacién de niveles africos cusndo no se contro—
las convulsiones.

Fanobarbitals

Bs un anticonvulsivante: efectivo para el tratamiento -
de las orisis convulsivas tipo gran mel y de las focales, -
La dosie inicial debe de ser de 5 mg/kg/d{a, ausentandose -
graduaimente, Los niveles séricos recomendados scn de 20-40
' ng/ul, Su vidx media ex de 96 7 12 hre. La dosis recomenda-
da es d¢ 3-10 mg/kg/d{s por via oral. Los sfectos ssounda-
rios mds frecuentes son la sedacidén, irritabilidad, inquie-
tud, paeds agravar las manifestaciones de la epilepsia del-
1ébulo temporal, ataxia y efectos mobre la cosgulacién en -
sl reoidn nacido.

Primidonas

Es eficas en pacientes con crisie ténico-clénicas, en-
las mioclénicas y todas las formas de epilepsia parcial sim
ple, y derivadas de una afecoidn orgfnica del cerebro. No ~
o9 me jor que el fenobarbitsl. La dosis recomendsda es de 12
& 25 mg/kg/afa. con una vida media de 8 hrs, Los efectos o9
laterales similares con el fenobarbital. Se transforas en -
fenobarbital a nivel hepético,

Difenilhidantofna,

3¢ considers a este medicamento como el de eleccién -
para ol control de la epilepsia ténico-clénica, yz sea pri-
sariamente generaliszada o secundarismente generalizsdas. Inh
be la diseminacidén de las descargas epilépticas mde que pre
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venir su inlcio., La doeis recomendada es de 3-8mg/kg/dfa., -
Tiene una vida media de 24 hrs. Ios efectos colaterales —-
ads importantes son: Trastornos gdistricos, dermatitis, lin-
fadenopatia, hepatitis, lupus eritematoso, hipertrofia gin-
gival, hirsutismo, trombocitopenia, anemia aplésica, nistag
20 y apraxis principalmante,

Carbamacepina.

Es un derivado de la dibenzacepina, relacionado por lo
tanto con la imipramina. Uso principalaente en la neuralgia
del trigémino, sunque tsabién tiene propietades antioonvulr
sionantes principalpents en el control de lae orieis $énico
oldnicas gensralisadas y las corticales fooales., Mus propig
dades son similares con la difenilhidantofna. Dosis recomep
dada 20 - 40 mg/kg/d{a, oon vida medis de 12 hrs. Efectos -
oohtoul.o.- referidos: resequeded de boca, somnolencia, io-
terioia y rars ves anemis apldsica mortal. Ademds ee torato
génico. Puede ser usada con veataja sobre otros saticonval-
sivantes en nifics con orisis del 1&tulo temporal con tres—
tornos de la conduota.

RBtosuxinida.
Ba efectivo en el pequefio mal, Dosis recémandeda 20 -
a 40 ug/kg/dfa. con una vida media de 30 hrs,

" Derivados de la benzodiscepina.

Ratos son el dimocepan, nitracepan y clonmcepan; estos—
sedicamntos tienden a elevar el usbral Santo del tdlamo ~=
cono de la cortesa.
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Los efectos pecundarios mis comines sont sedacidén, fa-
tiga, ntu:h.'.‘ BEn ocaciones el clonacepan se asocia a irrita
bilided. '

Sa principsl indicacidn es el estado epiléptico por ~.
via parenteral. El nitracepan por vis oral es eficsz para -
la epilepsia mioclénica generalizada y el clonacepan tiene-~
ol espectro més amplio antiepiléptico puede ser efectivo em
susencias, ténico-clénioas, miooclénices, y parciales foocm—
les, Ia dosis habitual del clonscepan es de 0.03 & 0.1 mg/-
. kgfdfs. del aincepan 0.3 & ! mg./kg/dosis. Nitracepan 0,3~
ag/kg/a{n.
foido wxlproico.

Este medicamento sumenta la concentracién encefélica -
do GdBA, BEs eficas en ls epilepsia generalirada, prinéipal-
mente en orisis de ausencis y mioclonias. Bs de utilidad en
ol tratamiento profildctico de las crisis cmnvu.lu.vu.folu'_:l=
les. Dosis de 20-60mg/kg/dfa. La vida media ew de 12 hre.
Bfectos secundarioss Tendencia hemorrigica y lesién hepdti-
oxe
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X.- CRISIS CONVULSIVAS EN EL LACTANTE Y NIRO MAYOR:
BXPRRYENCIA CLINICA.

1l.= Hipotesiw.

Las crisis convuleivas son une causa frecuente de ine-
ternanientos en el O.H, Dr. Fernando Quiroz, y como las cri
sis convulsive febriles son las mds frecuentes en otros ~
centros, creemos que en esta Unidad también lo serén,
2.~ Objetivos.

Rl presente trabajo tiens como objetivo conocer la in=-
cidencia de casos nuevos Ae orisis convulsivas en el O.H. ~
Dr, Pernando Quiros del ISSSTE, la forma olinica més fre——-
ocuente d¢ presentaciin, la utilidad del EBG para corroborar
o describir los diferentes tipos de convulsiones y su uMn
on el mansjo terapeitico, ssf como conocer si su olnuificnf
oién se apegs a las actualmente vigentes.

3.~ Naterial y sétodos.

Pueron incluidos en el estudio todos los pscientes con
orisis cmvuleivas y menifestaciones neurolégioas unoruhq'
ingresados en el Servioio de hospitalizacién de Pediatris =
del C.H. Dr. Pernando Quiros del I3S3TR, de¢ un wes de vida-
a 15 afios de edad, de agosto de 1983 a agosto de 1985,

Se excluyen del estudio a pacientes con crieis conwvale
sivas previemente disgnésticados como epilépticos o con ——
otras alteracionss neurolégicas ya c¢onocidas as{ como a pa-
olentea que a su ingreso fueron menores de un mes de vida,

Como fuente 4e informacidn se revisaron expedientes —-
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existentes en el servicio de Archivo Clinico del Hospital =
sencionado,

Ds 1z Historia Clinica se obtuvieron los siguientes ds
toa: Edad, sexo, antecedentes familiares, factores perinata
les de riesgo, tipo de convulsiones y su clasificacidn.

De los estudios de laboratorio y gabinets esencialmen-
te EBG, anf como de laborstorio exdmen citoquimico y culti-
vo de LCR y electrdélitos séricos. Se revisaron tarbidn los -
diagnésticos 5 ingreso y egreso. Ani como los tratsmientos
de urgencia y de sostén.

4.~ Resultados.
Ss revisaron 38 expedientes de los cuales 22 pertene——
oifdn al sexo masculino y 16 al sexo femenino. Tabla-No,.l
Dace nifios eran menores de un afio, 20 entre 1 y 4 afios
y 6 entre 5 y 10 afios. Tabla No. 2

Tabla No. 1 Frecuencis por sexo.

Sexo No. de casos Porcentajs (%)
NMaaculino 22 57.8
Pemenine 16 42.1
fotal 38 100.0

Tabla No. 2 Frecuencia por edades.
1 men-l aflo 1-4 afioe 5=15 aflos total

No. de casos 12 20 6 38
Porcentaje (%) 3.5 R 1 -~ 1%.7 - 100
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Los antecedentes familiares fueron positivos en 14 pa-
clentes (37%), 9 de los cuales fueron en linea directa. -—-
(padre, madre y hermanos).

Ios antecedentes perinatales de rissgo fueron positi-—e
vos en 17 pacientes como se muestra en la tabla no, 3

Las manifestaciones ads frecuentemsnts observadas fue-
ron las convulsionss generslisadss téntco-olénicas tipo ——
gran mal, encontrandoss en 24 pacientes, dos clénicas gens-
relizadas con pérdide del tono postural y ¢l estado de con-
olencis y 408 fueron ténices generalissdas., De las crisis -
convulsivas parciales sin deterioro de la conciencia; 4 fue
ron sensoriales: manifestadas por fotofobia, dolor abdominal
sausea. Cuatro foosles referidas a un sclo aiemdro. De las-
orisis convulsivas parcisles que evolucionaron a generalisg
das »e reportaron 4os casos. No se reporto ningdn ceso de -
orieis oonvulsivas parciales con deterioro de la conciencia.
Tabla No. &

Tabla No, 3 Pactores perinatales ds riesgo.

Trastorno No. de casos Porcentaje (%)
Sufrimiento fetal sgudo 8 47.0

Parto distéoloco 4 23.5%

Parto prolongsdo 2 1.7
Promatures b 5.8
Prematures y sufrimfento 2 1.7

fotal

Total 17 100.0

Mt bt e o T



Tabla No. 4 Manifestaciones clinicas. I”[a‘
Manifestacidén clinica No. de casos porcenta je (%)

Convuleiones generalizadass

Ténico-clénicas (gran mal) 2& 63.1
Aussncias - -—
T8nicas 2 5.2
Clénicas 2 5.2
Mioclénicas - —
Repasmos infantiles - —-—
Parciales siaples

Sensorial 4 10.5
Notora 4 10,5
Parciales que evolucicnaron

a generalizadas, 2 5.2

Se practicd EEG' a 26 pacisntes ds los cuales 17 presen
taron anorsalidades electroencefalogréficas. Corticales fo-
canles en 4 pacientes, suboorticales proysctaios 6 y el mis-
frecueate las disrritaiss difusas con 7 casos, el nimero de
EEG tomado de los pacienten que tenidn fue de 1.5 Tabla No.
5. Dos trazos no fueron concluyentes y T fueron reportados
como normales. No se realicd EEG a 12 pacientes, a 6 de los
d1ltimos por no haber personsl adisstrado en la Unided, uno-
por no permitirlo las condiciones del pacients, tres fueron
con,vuh!.onn feabriles y en dos se ignora la causa, sunque -
fusrom disgnosticados como epilépticos.

Se practicd eetudio radiogréfico de crineo a 16 paciep
tes de los cusles uno resulté con ssparacidn de las suturae
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por su enfermedad de fondo (meningitis), uno con microcefa-
1lia, No se practicd estudio radiogréfico a 22 pacientes,

Tabla No. 5 Manifestaciones electrosncefalogriéficas,

BRG no. de casos porcentaje (%)
Cortioales focales 4 15.3
Subcorticales proyectsdos 6 23.0
Disrritaiens difusas 7 27.0
Normales 7 27.0
No concluyente 2 23,0
Total 26 100.0

Con respecto a los estudios de laboratoris se practics
ron & 37 pacientem de 1los cuales 20 presentaron snormsljda-
des relacionadss con la posible stiologfs Ae las crisis con
vulsivas, reportaniose 2 con hiponatremis, uno con hipoocal=
cemia, on 17 easos presentaron alteracién de la oifrs leucg
citaria.

Bn 20 pacientes se realisé estudio citoquimico y oculti
vo ds IOR, reportanioss anorsalidades en un paciente con me
ningitis bacterians.

Bn el diagnéstico de ingreso a hospitaliraciln se en—-
contraron 22 pacierntes ocon crisis ammwvulsivas en estudio,
comno convuleiones febriles asociados con padecimientos de -

. vias respiratorias sltss y gastroenteritis, tres casos ss - -

enviaron con sl diagnéstico de meningitis, un paciente con=
hipocalcemia y en 4os pacientes hiponatremis asocisdoe con
gustrosnteritis,
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En ol diagnistico de ¢greso ss encontré a 13 pacientes
ocon diagnéstico de convulsionss febriles, 9 como epilepsim=-
1aiopdtioa, 3 como encefalopat{a hipéxica, 2 como espasmo -
del »olloxo,2 con hiponatremia con gastroenteritis, uno con
hipooalcemia y un caso con meningitis. Tabla No. 6

-Tabla No. 6 Dimgnéstico de egreso.

Diagndstico No. de casos Porcentaje (%)
Convulsiones febriles 13 34.2
Bpilepsia idiopdtioa 9 23.6
Encefalopatia hipéxica 3 7.8
Hiponatremia 2 5.2
REspasmo del sollosa 2 5.2
Neningitis 1 2.6
Hipocalcemia 1 2.6
Orilil convuleivas en

estudio T 18.1
Totsl 38 100,0

BEn 7 pacientes mo ss llegé al diagnostico definitive -
egresandose como orisis convulsivas en estudio. Un paciente
presents estado epiléptico. .

Couo mans jo e urgencia se aiministré diacepam intrave
noso en 8 pacientes, en dos difenilhidantofna y en 28 pacim
L no se uliniutro ningdn tratasiento porqus no fue chsepy
vads ninguna orisis convulsiva por el personal médico.

En el mans Jo de sostén se encontré que se administrd -
carbamscepina a 13 pacientes, difenilhidantoina a 10 paciep
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tes, fenobarbital en 3, y dos requirieron la combinacién de
daos anticonvulsivantes, en un casoc se uso olomoopnn; A9~
pacientes no se indico tratamiento médico de sostén, 8 de ~
ellos por haber sido diagnosticados como convulsién febril-
simple. Tabla No. 7

Tabla No. 7 l'edicamentos anticonvulsionantes ds sostén.

Nedicamento no.de casos porcentaje (%)
Carbasacepina 13 34.2
Pifenilhidantoins 10 26.3
Renobarbital ) T8
Mixto 2 5.2
Clonacepan 1 2.6
Ningin msdicamento 9 23.6

Bl mimero 4s orisis presentsdas en 25 pacientes fus de
una oonvulsién, en 5 ss reportaron 2 convulsiones, en dos -
se presentaron tras convulsionss, uno 80lo las presento en
5 ocaciones y dos la presentarcn en sés de 10 veces.

B1 promedio de Afar d¢ estancia hospitaleria fue de —
5 afanx, dnicamente Aos pacientss requirieron més de 10 dfas
fundamssntalsente por su psdecimiento de fondo (gastroenterj
tis). ' :

5,- Disousiém. ) - v ‘ .
Ss considera que ls inocidencia de un padecimfento va—
ria con el lugar donds se resliz$ y la forma de selecoién -
del material clinico. (28) o
En una revisidn de los pacientes que acuden a la Con—~
sulta externa de Pediatria del C.H, Dr, Fernando Quiros del
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ISSSTR, de agosto de 1983 a agosto de 1985, me encontrd una
uns inoidencia de 0,49%, igusl que otras series de pacien—e
tes 0.5 @ 1%, (11) lo que da una tass de 4.9 por cada 1000-
oomo ss reportan por Pascual y cols. sn Cuba entre 3;5 Y -
7.5 por ceda mil. (28)

De la seris de 27 086 pacientes, 133 ss dimagnoaticaron
.como orisis convulaivas,de 108 cualea se ingresaron al Ser-
vicio de Urgencian Pediatria 120 pacientes. De estos pasa—
ron s piso de Hospitalizacidm de Pediatrfa %2 pacientes de
esstos 38 fueraon casos nuevas, sobrs 108 cuales trats esta -
revisién,

3¢ sncontr§ sn esta ssris un predoninio del sexo masou
1lino de 57.8% similer a lo reportado por Pamcual y cols, —
oon sayor incidencis en menores de 4 aflos en el 84% como lo
refiere Nenkew. (3)

El tipo de convulsidn sés frecuentemente obssrvado fus
ron las. crisis convuleives gensralizades ténico-clénicas ti
po gran mal en al 63.1% (Menkes reporta 52.9% Pasoual y col
de 86.18).

Bl traso KRG se presento en 15.3% de corticales foca—-
les, suboorticales proyesctados en 23%, disrritmias difusas-
on ol 27% datos Que no se parecsn & otros reportes (16) de-
bido tal wz = que el nimero de BRU' por pacients en nuestra
muestrs es do 1.5 por paciente, conaiderandose ¥ajo como lo
muestrsn otras series. (26)

Bl disgndstico més frecusnte fue el de crisis conwvulel
sivas febriles sn un porcentaje de 34.2% cifrs similar a la
reportads por Yerushalny em 1978. (30}

El diacepam ha sido el medicamento mds ueado pars el =~
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control de las crimsis convulsivas. Aungue cabe mencionar -
que la mayoria de los pacientes no presentaban la convulsi-
én en el momento de la revisidn. (31)

Por ltimo con lo referents al manejo medicamentoso —-
se obpervé la carbamacepina en primer lugar en el mansjo de
las crisis generalizadas con un 34.2% prefirisndose este en
los pacisntes femsninos por sus pocos efectos colaterales.

Lo que no se toma en cuenta en estm seris es el aspec~
to social del pacients, ss reportan desajustss en el hogar-
la escusls, as{ como alteraciones de conducta y ls inseguri
dsd ante la familia y 1a sociedad. (32)

6.~ Conolusiones.

8.- la frecusnois de crisis convulsivas en el O.H. Dr. Por-
nando Quiros del ISSSTE, es similar con lade otros centrosy
D.- La odad mis frecusnts de presentacién fues entre 1-4 aflm .
6.~ Una tercers partes presentaba antecedentes familiares y-
1la mitad aproximadamente antecedentes perinatales de rlu;o.'
d.= Bl tipo nfs frecusnte de orisis convulsivas fue las cowr
wulsiones generaliradas: ténicovclénicas tipo gran mal.

e.~ Bl 75% de los pacientes no amerits tratamiento de urgen
cla.

£.,~ Bl medicamento mis usado fue la ocarbamacepina por su me
jor tolerancia, mejor control de orisis convulsivas y menor
mimero de efectos colatsrales.

&~ En los pacientes de sste Hospital nc se mansja el npog;
to psicosvcial.
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