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INTRODUCC | ON

Los aspectos clfnicos de las crisis en el neonato
adquieren caracterfsticas especiales, debido al desarrollo ce
rebral y a su composicibn Anatdmica y Biogufmica especial, --
por lo que su identificacidn clfnica resulta dificila

E} cerebro del recien nacido es dinfmico y sigue
un curso tanto ontogénico como filogénice que lo llevan al de
sarrol lo del Sistema Nervioso adul to, Los hemisferios cerebra
les del neonato no han tomado aun su posicifn dominante y el
recien nacido funciona principalmente a nivel diencef8lico y

.de tal lo cerebrals Por tal motive, las crisis que se presen-
tan durante el periodo neonatal, son de un patrbn clfnico es
pecial y su etiologfa asf como su sustrato bioqufmico, son -
diferentes a las que se presentan en otras edades (1).

Se manifiestan principalmente como contracciones
repetitivas de tipo ténico, son rapidas, cambiantes, denomi-
nadas errfticas; las m8s frecuentes, |lamadas sutiles, que -
se observan en la cara, manos, parpados y pueden ser focales,
Se describen episodios de apnéa, desviacibn ténica de los -~

ojos, contracciones repetidas de los parpados, salivacibn, ==~
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chupeteo, babeo o movimientos de succibn y masticacifn, movi=
mientos de braceo o pedaleo, asf como movimientos paroxfsticos
que parecen de riSas

Debido a esto, la gran variedad de crisis, princi=
palmente las sutiles, no son reconocidas o son tratadas en for
ma inadecuada.

La incidencia de crisis convul sivas en recien naci
dos vivos de término es de 1,5 por mil, durante los primeros =
4 dfas de vida y de 3 mil durante el primer mes, en el prematy
ro se tiene un riésgo 15 veces mayor de presentarlas (2). En -
Canad§, Tibbles y Pichard encontraron que uno de cada 200 re-~
cién nacidos presentan crisis epilépticas y fallecen entre el
20y 40 % (3).

El estado de mal epiléptico es la presencia de cri
sis epilépticas prolongadas, continuas o repetitivas, con alte
racifn o pérdida de la conciencia entre ellas. Estas pueden -~
ser clfnicas y/o el8ctricas, durante un tiempo minimo de 30 mi_
nutos (4).

El estado de mal epiléptico neonatal (EMEN), es --
una urgencia, de su deteccidn y su manejo tempranos va a depen
der e! pronfsticos Se han encontrado severas secuel as neurol§-

gicas e incluso la muerte, que puede suceder en mfs de un 70 %
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de los casos que se detectan (5),

Los antecedentes respecto a el tema no son amplios,
se inicib su estudio desde hace pocos afios, con Ribstein y Wal
ter en 1958, quienes hicieron una correlacibn entre las mani~—
festaciones clfnicas y su expresibn biceléctrica (6). Dreyfus,
Brisac y Monod en 1964 se refirieron o la importancia de la ma
duracibn del Sistema Nervioso éentral (SNC) para sus manifesta
ciones clinicasy Las aportaciones reolizadas por Voipe (7) y ~
Lombrase (8) estan relacionadas con ta identificacibn y clasi~
ficacibn de las crisis convulsivas que pueden presentarse en ~
el EMEN,

Monod, adembs, realizd en 1969 uno de los estudios
mis completos sobre la deteccibn, pronBstico y prevencifn del
EMEN, mediante un estudio electrocifnico en 150 pacientes y ~
reportd también las principales causas ctiolBgicas de este -~
padecimiento, coincidiendo con las encontradas por Udaeta y OF
mos en nuestro medio {9) (10), siendo tas principales: la ence
falopatfa hipbxico-isquémica, encefalopatfa por bifirrubina, ~
tetanos neonatal, meningitis bacteriana, alteraciones hidroeleg *
trolfticas y metabbiicas, asf como prematurez y traums obst&tri
COy.

En el Hospital tnFantit de México, Olmos {(11) en -=
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1984 estabiecid los criterios EEG para el diagn6stico del EMEN,
siendo los siguientes:

1.~ Presencia de descargas de alto voltaje generalizadas.

2.~ Dos o mis descargas en un lapso de 10 segundos.

3¢~ Que estas anormal idades bioelfctricas persistan en un lapso

mayor de 20 minutos.



GENERAL IDADES
BASES ANATOMICAS:

La diferenciacibn celular del SNC en su mayor par-
te, se encuentra presente en el ser humano en la semana 40 de
gestacibn, existiendo aun un déficit en las conexiones dendrf
ticas, es popr esto que no hay una buena interaccibn y organi-
zacibn entre las neuronas corticales y las de ambos hemisfe~~
rios. Otros factores importantes son: la escasa mielinizacibn
y la arquitectura celular parcialmente terminada, estas carac
terfsticas explican las diferentes nanifestac}ones clfnicas y
neurolbgicas de la funcidn cerebral del recién nacido, con res
pecto a otras edades y de por qué se expresan solo en las es~
tructuras bajas,

Las crisis tonicoclbnico generalizadas son raras
en la etapa necnatal, se piensa qhe quiza sea por la mielini-
zacibn parcial y escaso contacto dendrftico, por lo que las -
crisis neonatales se originan en las porciones del tallo cere
bral, por tal motivo predominan las manifestaciones de movi-~-
mientos de automatismos como; succibn, deglucifn, masticacibn
y parpadeos
BASES B10QU IMICAS:

Se ha documentade que las crisis neonatales pro-
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bablemente se presenten por la variabilidad de los neurotrans—~
misores excitatorios como la acetil colina y glutamato e inhi=~
bitorios como el &cido gama amino butfrico (GABA) siendo este
el mds significativo; debido a que la piridoxina es esencial
para la sintesis de GABA, si hay alguna sustancia que pueda -
reducirlas, se pueden producir ‘crisis y por lo contrario si -

las aumentan, disminuye el riesgo de las crisis (13).

FISIOPATOLOGIA:
Crisis Convulsivas.~La crisis se origina al haber una depola~
rizacibn de las neuronas del SNC, ésta se produce por la migra
cibn al interior de la neurona de sodio y la repolarizacibn -
por el eflujo de potasio, Para que la membrana mantenga su po-
tencial de reposo, se requiere de una bomba, dependiente de -~
energfa (ATP), que tome potasio y retenga sodios La depolariza
cibn excesiva se puede presentar por los siguientes mecanismos:
1.~ Cuando hay una alteracibn en la produccibn de energia, que
ocasiona una falla en el funcionamiento de la bomba sodio~
potasio, como serfa en la hipoglucemias
2,~ Cambios en la permeabilidad de la membrana de 1as neuronas
que ocasione un aumento intracelular de sodio. Alteraciones en

la concentracifn de calcio y magnesio, ya que provocan inhibi=~
q
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cibn del movimiento de sodio, por lo que la baja do &stos y el
incremento del primero provocan crisis.
3a= El aumento de los neurotransm{sores excitatorios y el défi
cit de {os inhibitorios, cuando hay deficiencia de piridoxina,
que es componente fundamental en la descarboxilacibn del acido
glutémico, importante en la Formacibn de GABA, producen crisise
Estado de Mal Epiléptico: Se ha demostrado que si la duracién
del estado convulsivo es mayor de 60 minutos el dafio celular es
permanents, las lesiones se van a encontrar priqcipalmente en
hipocampo, tilamo, amfgdalas cerebelosas, cerebelo y capas cor=:
ticales de cnresro medio, observando que aun despues de una a-
decuada oxigenacifn y aporte energético, el dafio celular selec-
tivo puede continuars

La muerte celular resuita de: un aumento excesivo -
de requerimientos metabolicos de |as neuronas lesionadas, ya =~
que se ha demostrado que despues de 20 minutos de estado convul
sivo hay una deficiencia “regional” de oxfgeno, que ayuda a da-
fiar mas a la células La importancia del control de dicho estado
convulsivo es debida a que existe un incremento en la concentra
cibn de calcio neuronal, asi como de acide araquidénico, prosta

glandinas y leucotrienos, en cantidades toxicas, que causan de
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manera secundaria edema y muerte cerebral en regiones selecti=
vas del cerebro,

Dentro de las complicaciones metabolicas que se en
cuentran en el estado de mal epileptico neonatal estan: la ac)
dosis l&ctica, hipoglucemia y alteraciones autonfmicas tales -
como hipertermia, sudoracibén excesiva, deshidratacién, hipo o
hipertensifn y eventualmente choques La actividad muscular ex-
cesiva puede producir miolisis, mioglobinuria y nefrosis, fa==
lla cardiaca, respiratoria y renal como eventos finales, por =
lo que el estado de mal epileptico se debe centrolar lo antes
posible,ya que todos estos eventos se pueden presentar a par-
tir de la segunda o tercera convulsiln y llevar a {a muerte -
neuronal (13), que es una lesibn irreversible y debido a que
el cerebro del neonato se encuentra aun en formacibn la le-=-

sibn secundaria puede ser muy severa y permanente.

MAN IFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestacionesclfnicas mas importantes en el
estado de mal epileptico neonatal, como su nombre lo indica -
son las crisis convulsivasa. En el neonato son muy caracteris=~
ticas y por orden de frecuencia se describen las sig uientes:

1.~ Crisis sutiles: Se necesita una gran experiencia para di~
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ferenciarlas de movimientos espontaneos intrascendentes. Pue-
den consistir en una o varias de las siquientes manifestacio-
nes: desviacibn ténica horizontal Je los ojos, parpadeo repe--
titivo, movimientos orales, bucales, linguales {succibn, chu=-
peteo), cambios en la frecuencia respiratoria (breves perio=-
dos de apnea, hiperpnea), movimientos que simulan remar, na--
dar o pedalear, postura tonice de una extremidad, cambios va-
somotores, postura anormal o temblores apenas perceptibles de
las extremidades, quejido, suspiros. Se observa en infantes

de término asi como en prematuros, siendo mas frecuente en eg
tos filtimos, Generalmente todo infante con crisis convulsivas
presenta en algun momento del padecimiento este tipo de cri--
sisa

2.~ Tébnicasa Este tipo de convulsiones son generalmente gene=
ralizadas y consisten en extensifn tonica de las extremidades
superiores e inferiores, simutando {a postura de descerebra--
cibn; en Flexibn tonica de las extremidades superiorcs simu--
fando la postura de decorticacibn de infantes mayoress Se acom
paiia de movimientos clbnicos de tos globos oculares v respirg
cibn estertorusa v en otras vcasiones Jde periodos de apneas
Esta condicibn es vista en prematuros de menos de 2,300 gramos

serianente enfermos y con afecciones difusas Jdet SNC, S0 pro-
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nbstico es malos
Ja= Clbnicas Multifocales: Manifestadas por movimientos cléni
cos de una extremidad, que emigran hacia otra parte del cuer-
po de una manera desordenada, como si se tratara de Fragmen--
tos de una crisis generalizada cuya caracteritica ha servido
para ser |lamadas tambien”segmentarias”, El estado de concien
cia parece que se encuentra conservado, aunque las crisis se
presenten una detras de otra en sucesibn rapida. Generalmente
se ven en infantes de mas de 34 semanas de gestacibn,
4= Clbnicas Focales: Son relativamente raras, los movimientos
consisten en sacudidas clonicas bien localizadas: Este tipo de
convulsibn no se asocia a pérdida de la conciencia, Son comun
mente manifestacibn de una agresibn local de tipo traumatico
o de dafio cerebral bilateral difuso como el que se produce en

la encefalopatfa metabolica,
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INVESTIGACION

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron a los pacientes que ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), con ¢l diag-
n;stico de Estado de Mal Epileptico Neonatal, dentro del pe~-
riodo comprendido del 1° de Enero de 1982 al 31 de Diciembre
de 1985, Se detectaron 17 recien nacidos con este diagnostico
de los 1084 ingresos, dando un total de 1.6% .

11 de estos paciente fuerun revisados en forma -
retrospectiva y 6 en forma prospectiva , efectuando su estu~~
dio al momento del diagnostico.

A cada uno de los pacientes se les efectub lo sji
guiente:
1.~ Etaboracibnde Historia clfnica general (de los retrospec-
tivos pevisibn de expedicntej.

2.m Elaboracibn de historia clfnica especffica, conteniendo -~
los siguientes datos, recopilados en una Forma especial pora
recoleccifn de datos:

-a) Antecedentes heredofamiliares de importancia.

-b) antecedentes maternos ledad, padeciminetos previos, ingesta
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de medicamentos, etcl.
~c} Antecedentes Ginecoobstetricos: Nimero de embarazo, evolu-
cidn, presencia de complicacionesa
~d} Antecedentes perinatales: Trabajo de purteo, tipo de parto,
datos de sufrimiento fetal, hipoxia perinatal, calificacibn de
APGAR, peso y manejo al momento del nacimiento.
-e} Motivo de ingreso al hospital,
-f) Exploracibn fisica general y neurolbgicas
3.~ Estudios complementarios:
Se efectuaron estudios complementarios al diagnostico siendo
&stos:
=Exdmenes de. | aboratoria (e-fectyados en la sala vy enviados a
laboratorio central) siendo los mas Frecuentes: Biometria he-
matica completa, quimica sangufnea, pruebas de funcionamiento
hepatico,determinacibn de calcio, fbsforo y magnesio sbricos,
estudio citoquimico y cultivo de 1fquido cefalorraqufdeo, O-~
tros cultivos,
=Gabinete;Del departamento de Radiologfa se acudi8 o tomar ra
diografias simples de craneo vy ultrasonografia transfontanelar
Se llevb o los pacientes que se encontraban en condiciones al
Departamento de Audiologfa para tema de Potenciales Lvocados

Aditivos del tatlo cerebral,



Figs 1.~ TECNICA DE POLIGRAFLA EN RECIEN NACIDOS
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= Electroencefalograffa: Se efectud a todos los pacientes estu
diades, un estudio de clectroencefalograma, ¢l cual Fué poli--
gr&fico, con equipo Grass de % y 10 canalesa. Con e¢lectrodos cs
pecialespara la edad neonatal, tipo E=3 Spass y distribuidos -
en el sistema 10-20 y con electrodos adicionales para recoger
trazo electrocardiogr8fico, electromiogr&fico, oculograma v -~
frecuencia respiratoria. La toma del EEG fue dentro de ka incy
badora de tronsporte de la UCIN, de donde fu€ trasladado con -
personal especial izados

Lvs estudios se realizaron de acuerdo a las necesi-
dades de cada paciente, por lo general dentro de los primeros
dias de hospitalizacibn, y en ocasiones se administraban medi
camentos anticonvulsivantes durante la toma del registro: Con~
trol continuo terapeltico, (CCT).

El tiempo mfnimo de duraci6n de la toma de Electroen
cefalograma fué de 20 minutos, recalizandose a todos los pacien~

tes mas de un registro, de control.

J«= Tratamiento: El enfoque terapefitico se llevb a cabe de acuer
do al tipo de crisis, su severidad, su ctiologfa y o las normas
de manejo de la sala (UCIN). Los Firmacos utilizados fueron:
-Fenobarbital, Difenilhidantoing, Diazepam, Tiopental, Glucosa,

Calcio y Magnesio,
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5.= Seguimiento: El seguimiento de los pacientes se peal izb -
solo en tres de los pacientes inicialmente revisados, citando
se a la Consulta de Neonatologfa para valoracibn general pedif
trica, ademas de consultas a los servicios de Psicologfa. y Re-
habilitacibn, de acaoerdo a su evolucibn y necesidades propias.

El pesto de los pacientes no tuvo una evaluacibn sistem§ticaa
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RESULTADOS

De los 1084 ingresos a la llnidad de Cuidados In--
tensivos Neonatales en el periodo comprendido desde el 1° de
Enero de 1982 (en que se detectd el primer caso) al 31 de Di-
ciembre de 1985 (en gue se concluye el estudio), se detecta—-
ron 17 casos de Estado de Mal Epiléptico Neonatal, correspon-
diendo a un 1.6% de todos los pacientes manejados en la sala.

9 pacientes correspondieron al sexo masculino y
8 al femenino (cuadro No. 1).

De los recién nacidos de término (15 pacientes)
once se encontraron con peso adecuado para su edad gestacio=-
nal y cuatro con peso bajo. Sole hubo dos pacientes pretérmi
no con peso adecuado para su cdad gestacional. El promedio =
de la edad gestacional fue de 39,2 semunas y el promedio del
peso fué de 2.8 Kilogramos. (Cuadro No. 2 ).

La edad materna que se cncontrd al término de la
gestacibn fue. en promedio de 25.6 afios, habiendo b casos en
las edades comprendidas cntre los 13 y 20 afos, 2 entre los
21 y 25, 4 de 20 a 30, 4 de 31 a 35, ninguno de 30 a JO v oun
caso de 41 ailos o mus.

Por 1o que respecta al control medico del embarg
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0, se efectub en Forma regular (mensual) en 7 cases, ocasio-
nal en 4, en 6 casos no se realizb. No se detectaron alteracip
nes durante este periodo y la resolucibn del embarazo se |le-
v6 a cabo en 12 casos e intradomiciliariamente en 5. 11 partos
fueron euttcicos, J dist6cicos y 3 fueron obtenidos por cesb--
reas

De fos } partos distbcicos, dos fueron podilicos:
uno con triple circular de cordbn y otro con retencibn de ca-
beza Giltima; el otro caso fué con presentacibn tronsversa, reg
lizandose maniobras de versibn interna y extraccibn podilicas
Las ceslreas fueron dos iterativas, por ceslrca previa y una =
cesfrea se realizb por sufrimiento fetal agudo.

Se aplicbh anestesia general en 3 casos, bloqueco pe
rudiral en 2 casos v en 12 no se utilizb anestesia,

Se valorf el antecedente de hipoxia neonatal, en--
contrandose referidasolo en 8 pacientes como positiva v de la
puntuacibn de APGAR se encontraron tambien 8 casos, de los cua
les 5 se encontraron con puntuacibn menor de 3, uno con puntua
cibn de 3 a7 y dos con calificacibn mayor de 7. En el resto =~
de los casos no se encontraba consignado el dato.

~-Los dJatos clfnicos que con mayor frecuencia se pre-

sentaron. al ingreso fucron:
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- Insuficiencia respiratoria en 7 casos (417), crisis convulsj
vas en 4 casos (23.3%), ictericia en 3 (17.6%), opistétonos en
2 (11.7%) y cianosis en uno (3.%7), presentandose frecuentemen
te la asociacibn de dos o mas sintomas en cada paciente.

~Al diagnostico det EMEN, los datos clfnicos que se
encontraron fueron:

-Crisis convulsivas en 14 casos (82,4%), ictericia en 1l (64.7%
temblores Finos en 3 (17.6%), periodos de cianosis en un caso
dando un 5.8%). (cuadro No, 3).

La edad promedio en la que se realizé el diagnos-
tico de EMEN fué de 9.7 dias, con un rango de variacifn de 3 a
26 dias.

Los hallazgos neuroiogicos mas frecuentes fueron:
hipoactividad en 15 casos (88.23), hipotonfa en 15 (88.2%), hi
porreflexia osteotendinosa en 6 (35.3%), depresion de reflejos
primarios en 12 pacientes (70.3%).

=Las crisis convulsivas encontradas de acuerdo o =
su frecuencia fueron:
~Ténicas en 8 casos que nos dan un J77%,
~Sutiles en 3 casos que nos da un 29.47 del total.
~Ténicas mas sutiles en 2 cases siendo un 1177,

~Cténicas multifocales en 2 casos dundo tambien un 1.7,
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€| tipo de crisis convulsivas se relacionaron con la edad ges
tacional y los diagnbsticos principales como se observa en el
cuadro 2.

De las crisis sutiles que mas Frecuentemente se -
encontraron fueron: Oculogiria, periodos de cianosis, cupeteo,
periodos de panea, parpadeo y pedaleo,

Diagnosticos principales: los diagnosticos principales
de los pacientes que tuvieron Estado de mal epiléptico neona-
tal fueron los siguientes;
~Encefalopatfa hipbxico isquémica |a cual predomin encontran
dose en en 10 casos (59%), hiperbilirrubinemia que se encontré
en 3 casos (17.6%), hemorragia intracraneal en 3 pacientes (=
(17.6%), dos casos con sepsis dando un 11,78, (Cuadro No. 2).

De los estudios neabized&s'para ayuda diagnostica
se efectuaron los siguientes:

LABORATOR{C:

Las alteraciones consideradas de importancia, aso~
ciadas en forma directa al estado de mal Ffueron: hiperbilirru~-
binemia que se encontrd en 9 pacientes, hipocalcemia en 0 {(dan

i
do un 33 ¥ 33:37 respectivamente), hiponatremia en 3 pacientes
(17.07), poticitemia en 2 (1,77} ¢ hipoyglucemia en 2 pacientes

1 ULa7 )t Cuadro Yoo 1),
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GAB INETE:
RADIOLOGIA.~ Se efectuarbn radiografias simples de créneo auIS
pacientes, de las cuales 13 fueron normales y 2 anormales, ==
con separacibn de suturas.
ULTRASONOGRAF AL~ Se practich ultrasonografia transfontanelar
de tiempo real a 10 pacientes, encontrandose 6 dentro de Ifmi-
tes normales, 2 con edema cerebral y 2 con hemorragia intra-
craneal, ambas intraparenquimatosas. ( cuadro No. 3 ).
AUDEOLOG!A.~ Se realizaron potenciales auditivos evocados del
tallo cerebral, para valorar audicibn y funciones del tallo -
cerebral, a 6 de los 17 pacientes estudiados, encontrandose
2 con audicibn normal e .inmadurez cerebral, 2 con compresibn
que sugiere edema cerebral y 2 con disfuncibn de tailo cere-
bral .
ELECTROENCEFALOGRAFIA.~ EI EEG se practich a todos los pacien
tes estudiados, siendo en 16 de ellos el elemento que hizo el
diagnfstico de EMEN eléctrico y en un caso se diagnostich clji
nicamente, Se tomaron como minimo 3 EEG en tiempos variables
de acuerdo a las necesidades clfnicas de cada paciente.

Los patrones m&s frecuentemente encontrados en --
los EEC se clasificaron en lous siguientes grupos:

l.~ Descargas de punta y onda lenta de alto voltaje generaliza
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Figse 3.~ A) EEG coﬁ descarga de punta y onda lenta de alto voltaje -
con alternancia de hemisferios (en bascula) sin manifesta-~
ciones clfnicas, EMEN eléctrico,

B) Control dei estado de mal e importante bajo voltaje ge~

neralizado.
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2.= Ritmo “alfa”,
3.~ Descargas de ondas agudas de alto voltaje.,
4.~ Descargas de ondas lentas.
S~ Bajo voltaje generalizado,.
6= Normai.

Durante el primer registro se encontraron 15 pa=-==
cientes con estado de mal epiléptico eléctrico, siendo el grupo
uno el mbs frecuente, que se encontrb en 7 casos, el grupo & se
presentb en 6 casos y el grupo 4 en 2. Los 2 restantes, sin ===
EMEN, Fueron L del grupo 5 y 1 del 6. (cuadro No.6).

En el 20. registro que fuf realizado de acuerdo a -
la evolucibn del paciente, persistfan en EMEN 5 pacientes y se
detectd el EMEN eléctrico en los pacientes que previamente no -
lo habian presentado, encontrandose el trazo mis frecuente den-
tro dellgrupo 4, 3 pacientes. El grupo 1, 2 pacientes y uno det
grupo 2 y del 3. En lo que respecta a los pacientes ya controla
dos, 7 se encontraban en el grupo 4, 2 cen el Ly 1 en el 3,

En el 3er. registro se detectaron Gnicamente 2 pa~~
cientes con EMEN, correspondiendo a los grupos | y 3. Vale la ~
pena hacer notar que estos 2 pacientes fallecierfn por complica

ciones inherentes al diagnbstico primario ( Casos No. 3 y 3 ).



Fig 2.~ CONTROL CONTINUO TERAPEUTICO
A) EEG en estado de mal eléctrico,
B) Aplicaciébn de Fenobarbital y control del estado de
mal .

C) Un mes después EEG normal.
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De los pacientes sin EMEN siete correspondieron al grupo 4, 3 -
al grupo 6, dos al grupo 5 y uno a los grupos 3y 1 y solo a un

paciente no se le realizb este tercer registro,

TRATAMIENTO

El tratamiento anticonvulsivante de primera elec—~=
cibn fue el Fenobarbital, el cual F;e administrado a todos los
pacientes utilizandose dosis que variaron entre 5 y 20 mgxKgx -

dia. En segundo lugar se utiliz8 Difenilhidantoina, a dosis si-

milares que el anterior, administrada a 10 pacientes. Diazepam

se utilizb en 6 pacientes a dosis de 0.1 a 0.3mgxKgxdosis, cua-
tro veces al dia. El Tiopental se utiliz6 en 3 pacientes, a do-
sis respuesta, administrandose un promedio de SmgxKgxhora a go-
teo continuo, (Cuadro No. 7).

Se utilizaron otros medicamentos, como auxiliares -
anticonvulsivos, tales como el Gldconato de calcio en dosis de
1002200 mgxKgxdosis, Sulfato de magnesio a 50-100mgxKgxdia. Es=
tos se utilizaron en 6 y 2 pacientes respectivamente con buena
respuesta, habiendose detectado previamente su deficiencia por
exfmenes de |aboratorio.

Otros medicamentos mane jados como tratamiento para

su padecimiento de fondo fueron: Bromuro de pancuro~nio, anti=
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bi6ticos;‘dexametasona, manitol, bicarbonato de sodio, Vitami-
.na K, etc, a dosis convencionales,

El manejo de - los anticonvulsivantes fué de acuerdo
a su respuesta terapeutica, individual a cada paciente, deter~
minandose 3 grupos diferentes:
1,= Respueséa excelentes Cuando desaparecid el EMEN.
2.~ Respuesta Buena: Cuando hubo disminucién de }as descargas
3.= Respuesta pobre: Cuando no hubo cambios o solo modifica=-~
cibn parcial del cuadro electrocl fnicos (Cuadro Nos 7)a

En 1a mayoria de los pacientes se utilizb mas de -
férmaco, encontrandose una respuesta excelente en la utiljza=~
cibn de los siguiente§ f&rmacos: Fenobarbital, 5 pacientes; Fe
n;barbitaivmaa thenilhidantoina;]; Fenobarbital mas Diazepam
2 casos, Tiopental ep 2 casos despues de haber utilizado sin -
buenos pesultados los anterioress (Cuadro Noa 7).

En fa serie de pacientes diagnosticadys como Esta-
do de mal epileptico neonatal se presentaron tres defunciones:
Paciente del caso numero 3, que fallecid a los 15 dias de vida
por complicaciones secundarias a Encefalopatfa hipbxicoisquémi
ca y hemorragia intracraneal, sin haberse controlado su EMEN,
Paciente del caso No. 6 que fallecid a los 43 dias de vida, -~

por complicaciones secundarias a septicemia.
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Paciente nilimero 5, que Fallecid a los cuatro meses, secundarioc
a choque septico y necrosis intestinal masiva« Neurolbgicamen—

te se encontraba bien controlada, sin crisis convulsivas.

SEGUIMIENTO

Sol amehte se logro llevar a cabo el seguimiento de
tres pacientes, real izandose valoraciones desde el punto de ~=
vista clfnico general, neurol8gico y psicolbgico, a&emas de ==
control electroenceFalogrSFigo. Las valoraciones psicologicas
se llevaron a cabo con la prueba de Gessel, por una misma per-
sona (Psic6loga adscrita a la UCIN).

Las valoraciones fueron hechas en forma periédica
dependiendo de 1as necesidades de cada paciente, | levando un =
promedio de 3 me;es inicialmente y una valeracibn finala
Descripcibn de los casos:

Caso No« lu.~ Paciente con diagnostiocs de Encefalopatfa hipbxi
co isquémica, Hemorragia intracraneal. Presentb Estado de mal
epiteptico neonatal a los 6 dias de vida, con historia previa
de crisis tbnicas desde los dos dias de edad. Se manej6 con -
Fenobarbital y Diazepam, con respuesta excelente, egresando -
bien controlado, con manejo a base de Fenobarbital a JImgxKgx
dias Sc realizaron diferentes valoraciones y a los 8 meses se

encontraba en buenas condiciones generales, con retraso psico



motor importantecon valoracion por Gessel dando un porcentaje
global de B0 (normal de 100 o 110), al afo IO meses presenta
alteraciones en la lfonacion impoptantes, asintomatico, sin ha
ber vuelto a convulsionar, aun cuando presentaba su EES de con
trol muy alterado, correspondiente al yrupo 3. Nueva valora-=
cibn o los 2 ailos de edad, retruso psicomotor persistiendo con
70% del puntaje global por Gessel y nuevo control electroence
falogr&fico anormal, correspondiendo ahora al grupo 1, conti=-
nuava asintomatico y con mismo anticonvul sivante.

Caso Nos Je= Diaynosticos principales de Encefalopatfa hipbxj
co isquémica ¢ hipocalcemiaa Presentd EMEN o los cuatro dias
de vida, se maneyb con Fenobarbital, Difenilhidantoina y Dia-
zepam, con evolucidn térpida, ameritando administracibn de «-
Tiopental y ventilacibn asistida.,, cediendo el cuadro. Egresa
sin crisis convulsivas, con doble anticonvulsivante:Fenobarbi
tal y Difenilhidantvina. En valoraciones mensuales por la Con
sulta de Nevnatologfa evelucibn satisfactoria, asintomitica -
suspendiendose Fenobarbital a los cuatro meses por lo anterior
Desarrol lo psicomotor adecuado, con una valeracibdn por Sessel
dentro de 1fmites normales, con un puntaje global de 017,

Caso No. S.= Diagnostico principal: Hipocalcemia, No se de=-
tectd su origene Presentd EMEN o los 20 dias Jde vida, 3¢ Jdiag

nosticd por laboraturio hipocaleemia importante img’), v se
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Coprigid el cuadro clfnico con la adninistracién de Gluconato
de co=lcio v sulfato de magnesio mediante Control Continuo Te
rapelitico. Evolucibn satisfactoria, egresa con manejo a base
de Fenobarbital, A los dos'meses de vida se encuentra clfnica
mente asintomitico, con desarrollo psicomotor adecuado, prue—
ba de Gessel con puntaje global de 877% (secundario el déficit
a una lesibn muscular). A los nueve meses neurolbgicamente es
table, asintomltico, sin medicamentos, Jdessel con puntaje al

100% de lo normal.



CONCLLISIONES

Las conclusiunes o las que llegamos posterior al
estudio de este tema y la revision de los casos clfnicos que
se. detectaron fueron las siguientes:

1.~ El Estado de mal epileptico no es una entidad frecuen
te, como se refiere en la bibliografia conocida, pero sf es
una urgencia en deteccibn y manejo ya que las secuelas que
preQenta pueden ser muy gravess

2.~ Del total de recién nacidos que |legaron a estado de.
mal epiléptico se considerb que la expresibn clfnica mas ~
frecuente fué la de crisis TONICAS, siguiendole en frecuen-
cia las sutiles., Esta variacifn encontrada con relacibn a -
lo referido en la Literatura respecto al tema puede ser secun
daria a la dificultad de deteccibn de las crisis sutiles cé—
mo tales y al tipo de pacientes que se manejan en el 8rea de
estudio, los cuales ingresan gravemente enfermos.

J.= El generador principal del ecstado de mal epileptico
neonatal es la Encefalopatfa hipbxico isquémica, por lo que
se debe poner atencibn especial en su manejo,

4.= En nuestro estudio el estado de mal epileptico predo~
mind en los recien nacidos de término,

Ja= Todos los casos estudiados presentaron crisis convul-

.
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sivas durante algun momento del padecimiento.
6.~ E) estado de mal epileptico neontal ocurrib dentro de los
9.7 dias de vida, reportandose en otros estudios su presencia
a los diez dias como promedio.
7.m Los hallazgos electroélTnicos predominantes fueron los dei
grupo 3, de descargas de ondas agudas de alto voltaje.
8.~ La evolucibn dentro de los primeros meses despues de su pa
decimineto seilalan que un J0% presentaron retraso psicomotor im
portante y que estaba asociado a su padecimiento de fondo, que
habia sido 1a encefalopatfa hipbxico isquémica.
9.~ Los registros electroencefalograficos generalmente seiiala
ban mejoria posterior al tratamiente adecuado, aunque en los
trazos de control, posteriores, presentaban anormalidades en =
el ritmo.
10.~ Todos los pacienteé fueron tratados con Fenobarbital co=
mo é&rmaco de primera eleccibn, la mayoria con buena respuesta
11.~ De las observaciones anteriores se concluye que es necesa
rio un control estrecho electroclifnico en tos pacientes de al
to riesgo neurolByico, para manejo adecuado y temprono del pa_
decimiento asi como de las secuelas, las cuales son predominan .

temente alteraciones de tipo psicomotor,



PERSPECTIVAS

o= La etiologia del padecimiento es determinante -
para la evolucibn y el pronBstico.

2.~ La duracibn del estado de mal influye de mane-~
ra primordial en la gravedad y presentacibn de secuelas en -
el paciente que lo presenta.

3«.= El manejo interal y oportuno del estado de -
mal cepiléptico nconatal asi como el seguimiento del paciente
ayuda a reducir las secuelas tan frecuentes e importantes que

el padecimicnto ocasiona.



CUADRO No 1.

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL.

NUMERO DE PACIENTES

RECIEN NACIDOS / MASCUL INOS / FEMENINOS / TOTAL

PRETERMINO
TERMINO

TOTAL

2
7

9

0 2
8 15
S 17




CUADRO No 2, { 30)
ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL,
PRESENTACION DE CASOS

, No. EDAD PESO DX. PRINCIPAL TIPOS DE CRISIS
GESTACIONAL.
i 40 Sem, 2,900 Encefalopatfa Hipbxica TONICAS
2 30 1,200 Membrana Hialina TONICAS + SUTILES
3. 31 1,400  Encefalopatfa Hipbxica CLONICAS
Hemorpragia Intracraneal
4 40 3,200  Encefalopatfa Hipbxica TONICAS
¢ Hipocalcemia
5 40 3,600 Hiperbilirrubinemia SUTILES
Sepsis
6 39 1,950 Encefalopatfa Hipbxica TONICAS + SUTILES
Hiperbil irrubinemia
7 40 1,750 Encefalopatfa Hipbxica SUTILES
Hiperbil irrubinemia
& 41 4,120 Hipocalcenia TONICAS
9 40 2,050 Tétanos Neonatal TONICAS
10 40 2,975 Tétanos Neonatal TONICAS
1t 41 2,975 Encefalopatfa Hipbxica TONICAS
12 40 3, 100 Encefalopatfa Hipbxica SUTILES
! 13 39 3,050 Encefalopatfa Hipbxica TON ICAS
| 14 42 3,560 Encefalopatfa Hipbxica SUTILES
: Hipeglucemia
; 15 38 2,500 Hemorragia Periventri- CLON ICAS
i cul ar
; 16 40 4,600 Encefalopatfa Hipbxica TONICAS
x Hiperbi!'irrubinemia
1
: 17 40 2,700  Encefalopatfa Hipbxica SUTILES

Hipoglucemia

FUENTE: Archivos clfnicos del HIM,
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CUADRO No, 3

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL

DATOS CLINICOS MAS FRECUENTES

SINTOMAS AL INGRESO AL DX. EMEN
ICTERICIA 3 11
INSUFICIENCIA 7 0
RESPIRATOR | A

TEMBLORES FINOS 0 3
OPISTOTONOS 2 2
CRISIS CONVULSIVAS 4 14
CIANOSIS 1 1

Se presentaron mas de un s{ntoma por paciente,
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CUADRO No 4
ESTADD DE MAL EPILEPTICO NEONATAL

HALLAZGOS DE L ABORATORIOQ

DATOS No.

HIPERBILIRRUBINEMIA 9

HIPOCALCEMIA 6
HIPOGLUCEMIA 2
HIPONATREMIA 3

POLICITEMIA Z
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CUADRO No. 5
ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL.

HALLAZGOS DE |ILTRASONOGRAFIA

DATOS No.
NORMAL - 6
EDEMA

CEREBRAL 2
HEMORRAGI1 A

INTRACRANEAL 2
NO SE REAL1Z0 7

|




(34)

CUADRO No. 6

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL

HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAF1COS

E.E.G. 1° 2° 3°
EMEN SIN EMEN  EMEN SIN EMEN EMEN SIN EMEN
1.~ Descargas 7 0 2 2 1 1
I punta y onda
? lenta de alto
: vol taje gene-
ral izado,
24~ Ritmo "si 0 0 1 0 0 0
milar” (Al fa)
! © 3.= Descargas 6 0 1- 0 1 1
. ondas agudas,
alto voltaje.
4.~ Descargas .:: 2 (VI 3 7 ' 0 7
ondas lentas,
9.~ Bajo volta 0 1 o 1 0 2
Jje general izado
6.~ Normal 0 1 0 0 0 3
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CUADRO No. 7

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL

ANTIEPILEPTICOS

RESPUESTA EXCELENTE  BUENA  POBRE
FENOBARBITAL (15) 5 3 7
DFH + FB (10} 7 2 1
FB + DIAZEPAM( 6) 2 2 2
TIOPENTAL (3 2 1 0
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