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ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

Las convulsiones neonatales son les que se presentan den-
tro cée los primeros 30 dfas de vida. En general representan =~
una urgencia médica debido a que algunas de las causas de con-
vulsiones neonatales pueden producir la muerte o lesién neuro-
18gica irreversible (1).

DEFINICION: Una convulsién es una descarga eléctrica -~
paroxfstica de las neuronas dentro de le corteza ceredral; pa=-
ra que se hagan manifiestas estas descargas, deben reclutar --
suficientes neuronas adyacentes para alterar funcién o conduc-
ta (2).

El funcionamiento inicial del SNC de un recién nacido ee lo
caliza a médula espinal y tallo cerebral. Hay pocas pruebag -
de funcionamiento cortical, a pesar de que haya un nimero com-
rleto de neurotransmisores corticales ya que éstes células adn
no completan la diferenciacién funcional de su membrana y de =
su citoplasma, ‘La formacién de dentritas, uniones sindpticas
y vainas de la glfa no han tomado su relacién normal con las =
neuronas (3), ésto da como resultado falta de diseminacién de
la activided paroxfstica anormal del foco epiléptico y su lo-=
calizacién a las regiones subcorticales (1). La corteza del =
recién nacido es primariamente inhibitorie y por tanto es airf
cil para ella el sostener el estfmulo necesario para una cone-
vulsién ténico-clénica generalizada,

Segin lo anterior se entiende porque una descarga focal tis
ne dificultad para excitar tejido vecino, porqué las manifesta
ciones clinicas son diferentes en el recién nacido y en el ni-
fio mayor y, por dltimo porgue la etiologfa difiere en frecusn~
cia de presentacién en los grupos de edad (2) (3). En el neo-
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nato hay maduracién relativamente avanzada de estructuras sub-
corticales como el sistema lfmbico y sus vias descendentes =
hacia el diencéfalo y el tallo cerebral, lo que puede explicar
la elevada incidencia de apnea (y aue puede ser dimgnosticada
por EEG cuando es manifestacidn convulsiva), movimientos de o=
masticacién y de succidn y movimientos anormales de los ojos -

como manitfestaciones de crisis convulsivas (4) (10).

Bn relacién & la incidencia Tibles y Pichard informan que
en Canadd uno de cada 200 neonatos presentan crisis convulsi--
vas y de ellos, fallecen entre el 20 y 408 (5). Diversos in--
vestigadores informan de una frecuencia que varfe de 2.8 a 3.8
por cada 1000 nacidos vivos, otros 1o han encontrado tan eleva
da como 11.2 x 1000, con una mortalidad hasta del I5% en pa=--
cientes atendidos en el hospital (3).

Un problema importante al dque se enfrenta el médico que @-=
tiende pacientes neonatos es el hecho de que muchas crisis con
vulsivas que presentan, pasan desapercibidas por la falta de -
expresién clinica, su reconocimiento reaviere un alto fndice -
de muspicacia, fundamentalmente de médicos y enfermeras, y de-
be observarse la existencia de cualquier hecho raro ¢ poco ¢o-
mfn como, movimientos repetitivos de los ojos, de la boca o ayl
teraciones del tono (3) (9) (6).

Etiolqg{a: El eatablecer la etiologf{a (diagnéetico etio-
14gico) de una convulsién es indispensable, porque va a permi-
tir un tratamiento adecuado y por lo tanto va a llevar e un me
jor prondstico. En diferentes estudios de crisis convulaivas
neonatales coinciden con que la Encefalopatfa Hipéxico Isqué-~
mica es la mds comdn (6) (5) (9).

Caliolari en un estudio reciente norteamericano sefinla que
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a ésta causa la siguen la Hemorragia intracraneana y les alte-
raciones metab8licas (6), hecho cue difiere con lo sefalado --
por Gamboa Marrufo en un estudio nacional en que se reporta co
mo segunda causa la metabllica y como tercera la infecciosa ~-
(5), ésta diferencia muy probablemente se basa en el t{po de -
pacientes que maneja cada Hospital.

Sin embargo las causas que pueden confucir a crisis convul=-

sivas en el neonato son miltiples como lo sefiala el cuadro I,

El tiempo de mparicién de las crisis convulsivas neonatales
proporciona una orientacidn clave en 1la etiologfa. Los ata—--
ques procucidos por Encefalopatfa Hipéxico Isquémica, Trauma--
tismos, dependencia de piridoxina, y metabblicas tienden a ocu
rrir dentro de los primeroes 2 dfas de vida, mientras que algu-
nas metabélicas como hipocalcemia causada por cargas elevadas
de fosfatos y errores congénitos del metabolismo en los dfas -
4 a 7, las causas infecciosas habitualmente después de la pri-
mera semana (6) (7) (8).

Clasificacién: La clasificacilén de las convulsiones se =
basa en las descripciones clinicas y se incluye a continuacién
la hecha por Volpe:

- Sutfles. Consisten en episodios que caracterizan unica—
mente desviacién de la mirada, movimientos linguales-orales-bu
cales, movimientos de succién, postura ténica de une extremidad
pedaleo y/o perfodos de apnea, éatas manifestaciones usualmen—
te ocurren en combinacién.

- Clénicas Multifocales, Caracterizadas por movimientos —-
clénicos de las extremidades una o dos & la vez que se despla-
zan hacia otra parte del cuerpo de manera desordenada y, a ve-

ces avanzan hacia una convulsién generalizada.
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- Clénicas focales. Se caracterizan por contracciones lo--
calizadas de una o dos extremidades en el mismo lado del cuer-
Po.

- Ténicas generalizadas. Se caracterizan por extensién o -

flexién de las extremidades superiores o inferiores.

- Mioclénicas. Se caracterizan por movimientos simétricos,
sincrénicos de flexién de las extremidades superiores o infe—-

riores (6).

Las manifestaciones més comfines en cuanto a la variedad son
las sut{les que son mis frecuentes en el pretermino, y las té-
nicas generalizadas en los de término y postermino (5). Y en
general son mds frecuentes las sut{les, clénicas multifocales,
ténicas generalizadas, clénicas focales y mioclénicas (6).

Disgnéstico: El exdmen diagndstico de las convulsiones ~—
neonatales deben incluir:
- Historia clf{nica completa con Exnloracién fi{sica y Neuro-
16gica completa.
- Biometrfa hem4tica completa, plaquetas y velocidad de se-
dimentacién globular.
- Destrostix y/o glicemia cuantitativa.
- Ca, P, Mg, Na, Cl, K, creatinina y D II largo para toma de
QTc y, descartar as{ procesos metabélicos.
- Estudio de TORCH (sobre todo toxonlasmosis)
- Rx. de créneo. Se buscardn calcificaciones, alteraciones
en la relacién crdneo cara, craneo hipertensivo.
~ Electroencefalograma.
- Ultrasonografia cerebral.
Si lo anterior es negativo y las crisis convulsivae pere=-

sisten solicitar:
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- Amonio en sangre y Pruebas funcionales hepéticas, &cido —
14ctico y cuerpos ceténicos.

-~ Tamie metabdlico.

- Tomograffa computarizada. Identifica hemorragia intracra
neana, calcificaciones, atréfia cerebral, infartos, malforma--

ciones vasculares etc. (8).

Para el diagnéstico de las crisis convulsivas del recién na
cido podemos considerar como gufa el algor{tmo sefialadoc en el
cuadro II (11).

Dentro del diagnéstico diferencial etiolégico en base a ==
edad de iniecio, t{po de convulsién y edad gestacional se cuen-
ta con lo sefialado en el cuadro III.

Complicaciones: Dentro de las complicaciones que se men-
cionan para las crisis convulsivas neonatales son: El estado -~
de mal epiléptico y la atrofia cerebral (8) (9).

Bstado de mal epiléptico. Se presenta cuando las crisis --
convulsivas son repetitivas, es considerado una urgencia debi-
do a implicacién de importantes secuelas neurolégicas hasta en
70% de los casos §, a la muerte, dada la dificultad de su reco
nocimiento es imperativo practicar EEG en base al cual se nor-
man los siguientes criterios para coneiderar el Estado de mal
epiléptico neonatal: 1) Trazo con descargas de alto voltaje;
2) Presencia de dos o mAs descargas en un lapso de 10"; 3) que
1a anormalidad persistiera durante 20 minutos o més.

La ventaja en 1a toma del BEG en el monitoreo del tratamien
to y en el diagnéstico es evidente ya que permite un acorta---
miento del estado de mal epiléptico y una mejor evolucién e¢lf-

nica.

Tratamiento. Aunque el tratamiento debe estar dirigido a

la causa especffica, es necesario controlar de inmediato las -
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convulsiones y establecer ciertas medidas generales como ayuno
oxigenacién adecuada, soluciones endovenosas con lfquidos y ——
aporte calérico adecuado. De acuerdo a las causas més frecusn
tes y en base a los datos clfnicos, el tratamiento puede tener
la siguiente secuencia (8).

- Administracién de glucosa sl 25%,

= Gluconato de caleio al 10%,

- Sulfato de magnesio al 50%.

- Piridoxina 50 mgs IV como dosis terapéutica.

- Anticonvulsivantes: Se administran en caso de que con el
tratamiento previo no cedan las crisie convuleivas,

a) Diacepam. Unicamente para yugular las crisis.

b) Penobarbital. Es de elecciédn para control de las ori-
sis convulsivas en el recién nacido y sobre todo el recomenda-
d0 en el Estado de mal epiléptico neonatal. ’

¢) Difenilhidantoinato. Se asociard al fenobarbital en -
caso de crisis convulsivas graves.

La desicidén de suspender anticonvulsivos es diffcil, se -
debe suspender antes del egreso del nifio y se dejard por 3 a 6
meses cuando haya antecedentes de mafixim perinatal grave, con
vulsiones de dificil control, meningitis, malformaciones anatd
micas del SNC (8).

Prondstico. El pronéstico depende de la etiologfa (8),

Criterios de Derivacién., Las crisis convulsivas son el =
problema neurolégico més visto por el Pediatra, deben ser mane
jados por 61 y, solo referirse pacientes con convulsiones gl =
Neurélogo si las convulsiones son at{picas, persistentes 0 -
acompafiadas de deficit neuroldgico (2),
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CUADRO 1: CAUSAS DE CONVULSIONES MECNATALES.

Traumatismos

a) Hematoma subdural

b) Hemorragia intracortical

c) Trombosis de la vena cortical
Asfixia = Hemorragia subependimaria
Anormalidades congénitas (disgenesia cerebral)
Hipertension

Metabdlicas

a) Hipocalcemia

1) Hipomagnesemia

2) Carga elevada de fosfatos

3) IoM

4) Hipoparatiroidismo

5) Hiperparatiroidismo materno
6) Idiopaticas

Hipoglucemia

1) Galactosemia

2) IUGR

3) IDM

4) Enfermedades de reserva de glucdgeno
5) Idiopaticas

Desequilibrio electrol{tico

1) Hipernatremia

2) Hiponatremia

Infecciones

a) Meningitis bacteriana

b) Absceso cerebral

c) Encefalitis Herpética

d) Meningoencefalitis por virus coxsackie
e} Citomegalovirus

£) Toxoplasmosis

g) s{filis

Supresidn de medicamentos

a) Metadona

b) Herofna

c) Barbitiricos

d) Propoxifeno

Dependencia de Piridoxina

b

-

-

c

‘Transtornos de los aminoicidos

a) Enfermedad de orina "en jarabe de arce"
b) Anormalidades del ciclo de laurea
c) Hiperglicinemia no cetdnica
d) Hiperglicinemia ceténica,
Toxinas
a) Anestésicos locales
b) Isoniacida
¢) Bilirrubina
Convulsiones familiares
a) sindromes Jeurocutineos
1) Esclerosis tuberosa
2) Incontinencia pigmenti
b) Sindromes ganéticos
1) Zellweger
2) Jmith-Lemll-Cpltz
3) Adrenoleucodistrofia neonatal
c) Epilepsia familiar penigna,
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CUADRO 2:

CRISIS  CONVULSIVAS

NACIDO.

- HISTORIA PRENATAL Y NATAL
=EF ¥ NEUROLOGICA

1)

- BHC PLAGLETAS

= LCR (CITOOUIMICO FROTIS CULTIVOD

3 - GUXEMA SODIO QTe
§ l«)
CAUSA INFECCIOSA
- HEMOCULTIVO

- UROCULTIVO TRATAMIENTO ESPECIFICO
-GP.C.

! !

TRATAMIENTO

CAUSA META30LKCA

PRUE3A OE LOS
3 TU30S

EN EL RECEN

(2}

HISTOMIA OE ASFIXA (EHD

N\ !

LCR HEMORRAGICO

DANO NEUROLOGICO

HISTORIA OE LA INFEC-

CION PRENATAL CON E.F.
SUGESTUA
¥

INVESTIGAR  TORCH:
CONTROLES HEMORRAGIA 1. (. = Rx. CRANEQ
ESPECIFICO = VDRL
- CUERPOS DE INCWISION
EN  ORINA
Tx. ESPECIFICO.

TAMIS METASOLICD
(AmiNoactoos AMONIO.)

< SA3N FELDMAN
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CUADRO 3:

DIAGNOSTICD ETIOLOGICO DIFERENCIAL DE LAS CRISIS CONVULSIVAS £ EL RECIEN

DIAGNOSTICO

Encefalopatia Hipbxica is
quémica

Hemorragias

® Periventricular
* Sybaracnoidea

* Subdural

Meningltis

Metabblicas
*Hipoglucemia

¢ Hipocalcemia

* Hipomagnesemia
® Hipo o hipernatremia
®* Errores Cong, Metabolismo

* Kernicterus
Defectos anatbmicos
* TORCH

* Supresién de drogas

NACIDO
EDAD Lk INICIO/TIPO FRuCULNCIA
MAS FRECUENTE DE RELATIVA

CONVULSION
mino

0-3 dias/clénica, puede ser td  +++
nica, apnea
0-3 dlas/ténica, apnea e

0-3 d{as/ténica +

0-3 dias/tonicas, focales o qe
neralizadas

Después de 3 dias/cualquier "
tipo

Mas frecuente antes de 3 et
dfas/clénica,

Temprana: antes de 72hrs/té e

nica o clonica
Tardla: 5-7d{as/clénica multi +
focal

S=7 dias/clénica multifocal +
Cualquier edad/clénica -
Generalmente antes de 72hrs +

cualquier tipo
Cualquier edad/cualquier tipo +

Cualquier edad/cualquier tipo +
- 3 dias/cualquier tipo .
antes de 7 dias/clénica +

"

-+

+4

OTROS DATOS PARA
EL DIAGNOSTICO

Preter Término

Asfixia Intraparto

Frecuente en menores de 1500gr con
SDR, apnea o neumotérax Hto, LCR
Hemorrdgico US o TAC positivos

Fontanela tensa, LCR hemorrdgico
con  de proteinas, TAC positiva

Parto traumitico, Fontanela tensa
abombada, datos de focalizacidn

Datos clinicos o de laboratorio de
sepsise

Desnutridos in utero, pretermino,
hijos de diabética, Después de 7
dlas sugiere causas raras.

Pretérmino generalmente grave
Término con ingesta elevada de
fosfatos.

Habitualmente con hipocalcemia
Paciente gravemente enfermo

Historia familiar, apnea hipotonia

Ictericia grave, Isoinmunizacidn
Otras anomalias congénitas

Hepatoesplenomegalia, petequias,
ictericia, macro y microcefalia

Ingestién de drogas por la madre.

o
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PLANTEAFIENTO DEL FPROBLEMA.

Las crisis convulsivas neonatales constituyen una urgen—e
cia a cualguier edad, siendo mfs importantes en la etapa neona
tal dado el problema gque plantea su identificacién y expresién
clfnica por la inmadurez del SNC, por lo que es necesario que
el personal el cual maneja neonatos, esté lo suficientemente -
preparado para reconocerlas, ya que con ésto me mejora 6l pro-

néstico.

Para establecer el diagnéstico etiolégico de las crisie con
vulsivas neonatales es necesario tener una metodologfa de esty
dio y realizar o poder realizar as{ un protocolo de tratamien-
to espec{fico.

Dentro de nuestro Hospital no existe ninguna incidencia =~
etiolégica, ni protocolo de manejo para éste problema neonatal
1o que nos lleva a realirzar dicho estudio.
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OBJETIVO.

Conocer la correlacién clfnico-etioldgica de las crisis -
convulsivas neonatales en el servicio de Neonatologfa y Urgen-

cias Pediatricas.
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HIPOTBSIS.

La principal etiologfa de las Crisis Convulsivas en la ~=
etapa neonatal son las secundarias a Encefalopat{a Hipbxico -

Isquémica.

HIPOTESIS DE NULIDAD.

La principal etiologfa de las Crisis Convulsivas en la ==

etapa neonatal no son las secundarias a Encefalopat{a Hipéxico
Isquémica.
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MATERIAL Y METODOS.

El presente estudio se llevard a cabo en el Servicio de Ur
gencias y Neonatologfa del Hospital Regional y U.M.P, # 36 de
Puebla, Puebla, en el perfodo comprendido del Primero de Now—=
viembre de 1988 al 31 de Octubre de 1989,

Se incluyen en el estudio a todo R.N. menor de 30 dfas de -~
vida, al gue se le hayan corroborado Crisis Convulsivas duran-
te su eetancia hospitaleria. los datos serdn recopilados por
medio de hoja de registro para cada paciente y que incluye los
siguientes datos: Picha de identificacién, antecedentes fami--
liares convulsivos, antecedentes prenatales, tipo de parto, da
toe de asfixia, edad de inicio de las convulsiones, tfpo de -
las mismas, Explorecién ffsica completa y Neuroldgica, trataw
miento utilizado y métodos de diagnéstico utilizados.

Los resultados obtenidos se llevardn a analisis de tenden=-
cia central.

Bste trabajo sigue las normas sefialadas en el céddigo sani-—
taric de los Estados Unidos Mexicanos, t{tulos So. y 100., asi
como 1o establecido en la declaracién de Helsinki y su modift=
cacidn en Tokio.



(15)

ANALISIS DE RESULTADOS

En el presente estidio se captéron 82 neonatos con Crisis
Convulsivas que‘ingresaron al Hospital provenientes de dogs ==
fuentes: Nacidos fuera de la Unidad a través de Urgencias y =
nacicos en éste Unidad. 4 casos no se cocificaron por datos -
incompletos y, el resto se distribuyo de la siguiente manera.

TABLA 1, Incidencia de Crisis Convulsivas en pacientes

ingresados al servicio de Neonatologia.

FULNTE No, PACIHENTES { CRISIS COMVULSIVAS %
Nacidos en
el Hospital 13103 56 -42
Ingresados
por Urgen~ 471 22 4.6
cias.
Total 13574 78 57

H,G.Z, San Alejanéro Puebla 1989.

Con relacién al sexo tuvimos un gran predominio en el se=

xo0 masculino en un 74% y el femenino en un 26%,

De acuerdo a la edad de presentacién de las Crisis Convul
sivas tenemos que en la mayor parte de nuestros pacientes se -
presentaron las Convulsiones en el grupo ée edad de O-4 dfas,
segun lo mueetra 1la siguiente tabla.

TABLA 2.
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TARLA 2. Precuencia de Convulsiones en relacién a grupos

de 2dades.

4UiD BE | ‘lo. DB Fa %
| ZIAS SIENTES,
0-14 JUURED- - SRS W ¢
5=14 .1 14
18228 ) 12 15
Total i) 1))

H.G.2Z. San Alejandro Puebla 1989.

Solo en 2 pacientes se tivo el antecedente ds Crisis Con-
vulsivas en los familiares y ésto, no correlaciond con la etig

log{a de las Convulsiones en nuestros pacientes.

La edad materna varfo de 16 a 43 afflos con una media de —
27.4 afios,

GRAPFICA 1.

Bl 34.6% (27 pacientes) tuvieron antecedentes de ingesta
de medicamentos en su mayorfa vitaminas y hierro y, ademas in-
geatién de 2 o m4s medicamentos en todos.

TABLA 3.

Como patologia asociada y relevante en el embarazo se tie

ne el siguiente cuadro.

TABLA 4.
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TABLA 3., Antececente de medicamentos ingeridos y su asg
cizcién a Malformaciones en el producto.
No. PA  MELICAMERTOS INDICACION FATOLOSIA ASOCIATA
| CIENTES INGERITOS EN EL EMBARAZO.
bt 16 _Fum, Ferroso | Embarazo IMielomeningocele (1
i Polivitaminas | Embarazo Clindactilia (1)
4 Ingulina Diabetes Pie Bquino (1)
3 Ampicilina 1.V.U. e
1 Eritromicina Faringoanigdalitig =——ece—c—a
1 Penicilina Paringoamiggalitié - ——
1 Gel Oh Al y Mg | e~-wemea—m-e = mmam e
1 Nifedipina HeToBhe ]| memeameaa
P Mmghucenien | piavetes
1 Calcio Embarazo ielomeningocele
1 Ac. Nalidixico}TI.V.Y, ielomeningocele

H.G.Z., San Alejandro Puebla 1989

TAELA 4. Patologfa en el embarazo y su asociacién a
Malformaciones en el arocucto.
No. PA PATOLOGIA MALFORMACION
CIENTES ASOCTADA ASOCIATA
5 Diabetes Pie Bquino (1)
3 Preeclampsia Hidrocefalia (1)
4 Amenaza de
aborto Extrofia Vesical(l)
HoTohe | ccemooooeooe
1 Bxp. @ Rx. 40< HERNIA BOCHTALECK

H.G.Z. San Alejandro Puebla 1989
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Con respecto al Ho. de embarazos tenemos que 28% fuéron -
hi jos de primigestas, 18% de secundigestas y un 54% hijos de =

madres mult{paras (3 a 9 embarazos).

Del t{po de parto y su relacién con la edad gestacional -

asf{ como con el peso al nacimiento tenemos la siguiente tabla.

TABLA 5. Correlacién t{po de parto, edad gestacional y
peso al nacimiento.

EDAD GESTACIONAL.
TIPO DB TERMINO PRETERMINO POST-RMINO | TOTAI
PARTO PESO__ No. RN | PESO _ No. RN | PESO __ No. RNJNO. 4
tocico [2-3 Kg 11 -2 Kg 3 +3Kg 1
+3 Eg 21 +2 Kg 4 - -- 140 5
IDistécico | -3Kg 3 -2 Kg 1 2-3Kg 2
3-4 Kg 4 == - - --_110 13
Cesareas =-3Kg 11 3 Kg 1 - -
3-5Kg 12 | -2Kg 4 | - - 128 3d

18 100
H.G.Z. San Alejandro Puebla 1989.

Solo 6 del total de nuestros pacientes cursé§ con RPM de =
mds de 12 hrs. de evolucién, uno de éstos 6 fud obtenido por -
cesarea por chooue anafildctico en la madre, secundario a ad-—
ministracién de Penicilina y, que el procucto se recibié en pi
so con depresidn severa secundaria a anestesia general dado lo

urgente del caso.

En relacién al tiempo de evolucién del trabajo de parto so=-
10 en 4 se tuvo el antecedente de ser de m4s de 12 hrs. de evo
lucién.

10 de nuestros pacientes tuvieron Sufriniento fetal agudo y

16 se captdron con 1fquido amniético meconial, traduciendo ya
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gses Sufrimientio fetal sgudo o bién crénico.

62 del total Ce nuestros pacientes naciéron en nuestra —-
Institucién, 6 fuéron atendidos por parteras empfricas y 8 ne-

cieron en forma‘particular pero atendicos por un médico.

Solo en 15 ee tuvo el antecedente de que respiraron y 1llo
raron antes de los 3 minutos de vida, 10 requirieron maniobras
avanzadas de reanimaciédn con medicacién usual, 3 de &stos lle~

garon a la intubacién.

Respecto al dato de asfixia perinatal al nacimiento tene-
mos la siguiente tabla, haciendo notar que los no captados en

general fueron por ser pacientes externos.

TABLA 6. Grado de Hipoxian en los pacientes con Crisig -

Convulsivas.
No. PACIENTES

SRADO_DE HIPOXIA| No. %

| Hormal 33 | 42
Leve id 8
lioderada 9 12
Severa 9 12

No Captados 20 26
Total 78 100

. H.G.Z. San Alejandro Puebla 1989

14 pacientes del estudio tuviéron malformsciones congéni-
tas variadas, 6 de las cuales estuvieron consignadas a malform

macién de tubo neural.

TABLA 7
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TABLA 7. Tipo y Frecuencia ée Falform=ciores encontra-
das en los pacientes con Convuleiones,

PACIKNTES
|_MALFORMACYONES No.|] #
Mielomeningocele 4 20
| S, Dismérfico 3 ]22
| Hidrocefalia 2114
| Ano Imperforado i
LPie EqQuino 1
[ Hernia Bochdaleck L 17
Clinodactilia 1
| Extrofia vesjcal 1 y
Total 14 1100

H.G.2. San Alejandro Puebla 1989.

Ya con respecto a la Etiologfa de las Crisis Convulsivas

¥y su frecuencia encontrada en nuestros pacientes tenemos la

siguiente tabla.

TABLA 8

Cabe mencionar y es importante cue en algunos pacientes

se asocié mds de una causa etiolégica, que mencionareros pars

tener el concepto global. La correlacién clfnico etiolégica
por diegnéstico se hard en relacién a la siguiente tabla,

TABLA 9
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TABLA 8, Tiagnéstico Etiolégico principal en lo: pa-
cientes con Crisis Convulsivas.
ACI@
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO 0. | 4
¥etebblicas 214
Asfiria Perinatal 26 133
Anomelias de tubo Neurals 61 8
Infecciones del S.N.C. 51 6
Hemorragia Intracraneana | 2 3
Trauma Obstetrico 2] 1
No Determinadas 71 8
Total 79 1100
+ Una asociada a Neuroinfeccién.
H.G.Z. San Alejancro Puebla 1989,
TABLA 9. Iiagnésticos Etiolégicoe asociados en los pa-

cientes con Crisis Convulsivas,

] PIAGNOSTICOS ETIOLOGICOS] No.

PACIENTES.

Metabblicas 39143

Asfixia Perinatal 27130

Defectos de Tubo Neural

Infecciones del 5.N.C.

Trauma Obstetrico

Hemorragia Intracraneana

Intox. Medicamentosa 79

-3 0 (NN oy
@ NN [N o (=2

No Determinadas

Total 92 1100

H.G.2, San Alejandro Puebla 1989
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En tabla previa se menciona el diagnéstico de Intoxica==—
cién medicamentosa sin embargo, ésta se descarto por los ante-
cedentes y los hallasgos exploratorios y de lasboratorio (en uno
asfiria severa y el otro con meningoencefalitis) por lo que ai

cho diagnéstico se desecho posteriormente.

Anora en relacién a la edad de aparicién de las crigis ==
corvulsivas, indepencdientemente del diagnéstico tenemos la si~
guiente grifica, siendo lo relevante de la misma cue en su ma-

yorfa aparecieron en los primeros 3 dfas de vida,

GRAPICA 2,

De acuerdo al t{po de convulsién se encontrd una mayor fre
cuencia c¢e Crisis Convulsivas Clénicae Multifocales, seguidas
de las sutfles; en 4 pacientes se encontrd una combinacifn de
elles siendo entre, clénicas multifocales/mioclénicas (2), ==
clénicas multifocales/sutiles (1) y, sutiles/mioclénicas (1)
analizando la frecuencia para cada tipo en la siguiente tabla,

TABLA 10. Precuencia de las Crisis Convulsivas segin el
tf{po de las mismas.

SUBT. Q
TIPO TE CONVULSION No.] &
Clénica Multifocal 33 140
Sutil 23 128
Ténico Clénica Gralz 19 ji8
Mioclénicas 9 111
IClonicas_Pocales 213
Total 82 {100

H.G.Z., San Alejandro Puebla 1989
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La relacién el t{no de convulsién y la edad gestacional
se encontro una mayor frecuencia clénices multifocales y Su---
tiles y para ambas mayor frecuencia en los nifioe de término; =
se analiza para cada t{po de convulsién en relacién a la edad
gestacional en la siguiente tabla.

TABLA 11. T{fpo de Crisis Convulsiva y su relacién a edad

gestacional.
EDAD GESTACIONAL

TIPO DE CONVULSION ERWINO}] PRETERMINO | FOST.RMIN SUBTOTAL
Butiles 22 1 0 23
Clénicas multifocalest 23 8 2 33
Clénicas focales 2 0 0 2
P.C.G. 1) 2 b) 15

ioclénicas 1 1 1 9

otal 67 12 3 82

H.G.Z. San Alejandro Pusbla 1989.

Del tfpo de convulsién en relacién al grupo por edad de —
aparicidn tenemos que, segin 1o mencionado previememte el tfpo
de convulsién mée frecuente es la clénica multifocal y en los
nifios de término, siendo ademas de acuerdo al grupo por edad =
de presentacién més frecuente en el de 0-4 dfas, analizando -
cada t{po de acuerdo al grupo por edad de presentacién tenemos
la eiguienée tabla.

TABLA 12,

De acuerdo al diagnéstico Etioldgico y su relacién con el
tipo de convulsién tenemos:

TABLA 13,
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PABLA 12. Grupos por edsd ce aparicidn en relacién al
tfpo de Convulsién.

APARICION POR GPO. DE EDAD J
TIrC DE CONVULSICON 0-4 | 5-14] 15=28 SUBTOTA
| C1énicas Multifocales 23 5 5 33
Sutiles 16 3 4 2
T,C.G, 3 3 15
Mioclénicas 9 0 0
Clénicas Pocales 2 0 0 2
Total 59 |11 12 82

H.G.Z. San Alejerdro Puebla 1989,

TARIA 13. Tfpo de Convulsién en relacién al diagnéstico

etioldgico.
DI A@OSTI CO_ETIOLOGICO
METABO | ASPIXIA| ANOVALIAS INF.{ TRAWA| H.I .q
LICA. DE TUBRO N.] SNC.} OBST.
1 12 1 2 1 o]
25 9 1 1 1 0
1 [+] o 0 1
4 4 2 0 1
4 Q 0 0 0
41 26 6 5 2 2

H.G.%Z. San Alejandro Puebla 1989,
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La relacién observada entre el diagnéstico etioldgico y =
el tiempo de inicio de las crisis convulsivas fué de la eiguien

te manera.

T/3LA 14, .Diagn6stico Etiolégico y grupos por edad de

Presentacién.
|[EDAL _[E PRESENTACIO!

ETIOLOGIA 0-4 5=14 | 15-28 |SURTOTAL
IMetsbélican) 25 6 8 39
Asf. Perina

tal, 23 1 3 21
Def. Anato-

micos 3 1 2 [
Inf. SKC 1 2
Trauma Obg

tetrico.
HeT.C. 2 0 0
No Determi

nadas 4 2 1 1

otal [1e] 12 16 88

H.G.2. San Alejandro Puebla 1989,

Con 1o que respecta al diagnéstico Etioclégico y la rela--
cién con la edad de presentacién tenemos la grafica 3, en la -
cual se nos hace evidente que independientemente del diagnosti
co establecido la edad de aparicidn es en los primeros 3 dfae
de vida.

GRAFICA 3

La mortalidad de nuestros pacientes fué de un total de --
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11%, sienco la etiologfa en todos la asfixia Perinatal.

Bl anflisis ée la correlacién clfnico etiolédgica con res-—

pecto a las diversas variables cue se consideraron de importan

cia para cada etiologfa se analizard en las siguientes grifi—

cas,

Correlacién clfnico etiolégica de
las alteraciones Metabdlicas.

GRAFICA 4
Correlacién c¢lfnico etiolégica de
la Encefalopatfa Hipéxico Iscuémica.

GRAFICA 5

Correlacién clfnico etiolégica de las Crisis

los Defectos de Tubo Neural,

GRAFICA 6

Correlacién clfnico etiolégica de
las Infecciones del 3NC.

GRAPICA 7

Correlacidn clfnico etiolégica de las

el Trauma Obstétrico.

GRAFPICA 8

Correlacién clfnico etiolégica de

la Hemorragfa Intracraneana.

GRAFICA 9

en

en

en

en

en
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Correlacidn clfnico etiolégica de las Crisis convulsivas en
la Etiologfa no Determinada.

GRAFICA 10,
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No DE PACIENTES.
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LISCUSION.

Las Convulsiones leonatales en nuestro estudio fuéron més
frecuentes en el sexo masculino con relacién a los reportado -

por Gamboa Marrufo (5), con una relacién de 2:1.

Ia mayor incidencia fué en el grupo de productos de multi
paras, segufdo por el de productos de primiparas, 1o que coin-
cide con lo reportado por Gamboa de mayor riesgo en hijos de =
madres con mds de 5 embarazos (5).

El 79% de nuestros pacientes fueron productos de término,
174 de pretérmino y solc 4% de Postermino (5). Del peso sélo
23 fuéron menores de 2 kg3 34% de nuestros pacientee cursarén
con détos de hipoxia, siendo ésta leve, moderada § severa, s~
tos datos coinciden con lo reportado en nuestro pafs y en la «
literatura Internacional (5).

Bl 64% del total de nuestros neonatos en el estidio pre--
sentaron las Convulaiones en los primeros 2 dfas de vide, ¥y -
del total 70% fudron dentro del grupo de edad de 0-4 dfas (6).

Bl tfpo de Convulsién mfs frecuentemente encontrada fuf -
1a clénica multifocal en un 40% ¥, sutil en un 28% lo que estd
en relacién a lo reportado por otros autores tanto para los e
cientes de término como para los de pretérmino (6). El de pre
término presenté m4s frecuentemente el tfpo clénico multifocal
a diferencia de lo reportado por Gamboa en que la presentacién
para ellos fué més frecuente del tfpo sutil; &sto puede estar
en relacién a la falta de identificacién de las crisis sutfles
por parte del personal ya que en éste, cualquier movimiento w-
anormal puede ser causado por Crieis Convulsivas (5) (6) . Bl
tf{po de Convulsién en relacién a su frecuencia no varfa mucho
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de lo reportado por otroc autores, ya que en nuestra serie la
presentacién del tfpo de Convulsién, en orden de frecuencia ==
fué, clénica multifocal, sutil, TCG, mioclénicas y clénicas fo
cales (6).

Todos los tf{pos fuéron mfs frecuentes en el grupo de edad
de 0-4 dfas de vida, hibo franco predominio de las Crisis Con-
wvulsivas en los neonatoa de término, sin embargo no tenemos un
anf{lisis relacionado al porcentaje de pacientes que convulsio-
naron, con el total de pacientes tanto de pretérmino como de -
término. De acuerdo a lo reportado por varios asutores el tf{po
mfs frecusnte de Convulsién es la sutil y a su ver en los ni——
flos de pretérmino y, muy probablemente en nuestro caso el recg
nocimiento de la Convulsién haya pasado desapercibida en todos
los pacientes segin su edad gestacional, 10 que nos hace nece=
sario poner enfasis en el reconocimiento de las Convulsiones -
pars todo el personal encargado de los servicios ds Neonatolo=
gfa, 1deal para todos §stos servicioe serfa la ayuds de moni--
toreo con BEG de todo Recién Nacido con manifestaciones Neuro-
16gicas on quienes los antecedentes orienten a gque dichas sani
festaciones sean por equivalentes convulaivos (5).

Bn cuanto a la Etiologfa, en nuestro medio y & &iferencia
de 10 reportado por otros autores la causa mfs frecusnte fuf -
1a de tfpo NetabSlica en un 41%, seguida de Asfixia Perinatal
on un 338, Anomalfas de Tubo Neural 8%, Infecciones del SNC 6%
Hemorragfa Intracraneana 2% y Trauma Obatétrico 2% (6) (5) (9),
en un 9% de nuestros pacientes la etiologfa no se determino ¥,
esto muy probablemente en relacién a que no se estudiaron en -
forma adecuada por falta de examenes de laboratorio encamina—

ESTA TESIS MO DEBE
SAUR BE LA BIBLIOTECA
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dos a descartar la etiologfa probable, puesto que los antece--
dentes y la Exploracién Ff{sica no éran orientadores de la etio
logfa, por 1o que ee necesaric en el estudio del paciente con
'Cruis Convulsivas tener una metodologfa de estudio ya propues
ta en nuestros antecedentes cient{ficos, aunque se ha reportado
que en un 30% de los casos la etiologfa no se determina (1).

La asociacifn etiolégica se encontrd con més frecuencia -
entre Asfixia Perinatal y Transtornos NetabSlicos, la Asfixia
Perinatal ya mencionamos en relacién al grado de leve, modera-
ds & severa en una frecuencia de 41%, 33% y 26§ repectivamente
1a causa més frecuente de transtorno metabSlico fué vara hipo-
caloemia (3) (7) en un 85%, hipoglicemia en 23%, hiponatremia
en 5%, Kernicterus en 3%, teniendo asf mismo en 5 pacientee, -
ahs d¢ un transtorno metedSlico esociado que fué corroborado -
(nipoglicemia ¢ hipocalcemia) (3), transtornos con missa fre—
cuencia a 1o reportadoc por otros autores {(5).

" La relacién encontrads con respecto a la edad de aparicién
¥ ol Giagnéstico etiolégico se tiene en la gréfica ) en la cual
se hace evidente que pars la Asfixia la eded fuf en su mayorfs
or ol primero y segundo df{a, de las causas VetabSlicas ol mé-~
ximo fué en el primer dfa, despufs el segundo y el tercero, —-
siendo frecuente su aparicién hasta los 10 4fas. Al igual que
para otros cutores la Asfixia, los Transtornoe Wetabllicos y -
las ¥alformaciones de Tubo Neural, Trauma Obstétrico y HIC la
aparicibén es mfs frecuente on los primeror doe dfas. Asf mis-
mo para las infecciones la aparicién fuf despufs 2e los 4 dfas
siendo su méxima & la segunda semana, a8l igual que en 1o ——=-
transtornos metabdlicos que pueden ser considerados tardfas -—-
decpués de las 72brs, teniendo un nuevo incremento cespués de
los 26 dfas, en la misma relacién a lo reportado para la hipo=

calcemia por otroe autores (7).
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Ahora bien, con relacién a la etiologfa y los antecedentes

encontrados y su correlacién clfnica tenemost

Metabdlicas. En la mayorfa de los pacientes loe productos
fuerén ce término y obtenidos por cesérea, en 35% tuvieron da-
tos de Sufrimiento fetsl agudo, el 37% tuvieron un peso menor
de 2Kg, hubo antecedentes de Diabetes materna en 4 pacientes y
se asocié a hipocalcemia e hipoglicemia, ésta Wltima sélo en =
un paciente, se tuvo antecedente de parto de parto traumético
en 134, asfixia en 7 pacientes; la edad de inicio de las con--
vulsiones antes de loe 4 dfas, el tfpo ce convulsién mfs fre-=
cuente fué la clénica multifocal, ésto en relaciédn a lo repor=—
tado por otros avtores (1) (3) (7). 16 pacientes (41%) tuvie-
ron hipocalcemia tardf{a pero en ninguno se investigé mds la cau
sa de la misma.

Asfixia., Hubo una mayor frecuencia para los nifos de tér
mino en un 768% y, en los de pretérmino en un 19% a diferencia
de lo reportado por otrop autores en cue se menciona que para
los nifos de término la hipocalcemia es el t{po mds frecuente,
seguido de la lesidn Intracraneana, y para los de pretérmino la
etiologfa mde frecuente es la Asfivia seguido de le Hemorragia
Intracraneana (12). 44% tuviéron datos de Sufrimiento feta y
en su mayorfa fuéron obtenidos por ceearea y parto distécico =
{eiendo la indicacién de la ceearea SFA y el parto distécico -
por distocia de presentacién). Bl peso menor de 2 Kg fué en -
un 37X, La Asfixia fué de moderada a severa en un 676, la =-
edad de aparicién fué en los primeros 2 df{as y la més frecuen-
te fué del tfpo sutil y clénicas multifocales ésto en relacién
a lo seXaleco por otros autores (12 (13). Hubo 7 pacientes en
Quien se asocié alteracién metabdlica del t{po de la hipocalce

mia, 12 mortalidad se encontré en unicamente £ste grupo de pa-~
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cientee y fué de un 11% en relacidn al total de nuestros pr—--

cientes convulsionscdores.

Pefectos Anatémicos. De estos la mayor worte fudron de ~
término en 4 pacientes, eutécicos en 3, distéecicos 2 y una ce=
sfrea, de la patologfa agregada en el embarazo se mencionan ==
Preeclampeia severa, I.V.U y Amibiesis, en relacién a contacto
con teratégencs sflo se ingirié en uno vitaminas y otra Ac. Na
1idixico, Las malformaciones mie frecuentemente encoriradas -
fuéron Mielomeningocele e Hidrocefelis. La edad de presentawe
cién fué en las primeras 48 hrs para 3 pacientes; uno a los 7
dfas y dos a los 26 y 27 éfas (6), respecto al t{po de Convule
8ién fué ténica clénica generalizada en 4; uno de nuestros pa-
cientes tuvo ademas ¥Meningoencefalitis y hubo una defuncién ps
ro tenfa ademas el antecedente de Asfixin severa (considerada
la mortalidad por &ato Witime).

Infecciones del SNC. Todos los pacientes fuéron de térmi
no y obtenidos por eutocia con antecedente de Ruptura de Memew
branas y Sufrimiento fetal en 4 de ellos, sélo uno tuvo datos
de hipoxiu, las Convulsiones se presentaron a vartir de la se=
gunda semana en su mayorfa, furon mds frecuentes las de t{po
sutil y tdnico clonicas generalizadas; hubo una malformucidén =

agregada en &ste grupo de pacientes.

Trauma Obstétrico. Nuestros dos pacientes fuéron de tér-
mino y amboe obtenidos por parto dietdcico con aplicacién de -
forceps, uno tuvo asfixia moderada con sufrimiento fetal agude
las convulsiones se presentdron en los primeros dos dfas de vi
da y el tipo de Convulsién fué sutil y elénica multifocal, co=
mo hallaggos exploratorios encontramos cefalohematoma y Caput,

relecionancose a lo degcrito por otros autores (13).
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Hemorragia Intracraneana. Cabe mencionar que en nues-=--
tro estucio el diagnéstico en éstos dos pacientes se llevo a =
cabo por clfnice dado cue no fué corroborado el mismo por nin-
gun estudio paracl{nico; uno de nuestros pacientes fué obteni-
do por cesarea por sufrimiento fetal y el otro eutocico atendi
do en su domicilio cursando con asfixia severa posterior al na
cimiento por deteccién de Hernia de Bochdaleck, ambos convul—s
sionaron al segundo dfa de vida y el tfpo de convuleién fuéron
clénicas focales y ténico clénicas generalizadas; el otro de -
nuestros pacientes cursé con Enfermedad hemorragica del recién
nacido.

De 10 anteriormente seflalado encontramos gque la correla==
cién clfnica etiolégica en nuestro grupo de pacientes es simi-
lar a lo reportado en la literatura Nacional e Intermacional -
(1) (3) (6) (7) (22) (13), ¥ que on base a &sta correlacién se
puede establecer una orientacién diagnéstica siendo determinap
te ésto en el manejo integral del paciente.

En nuestro estudio encontramos deficiencia en cuanto a le
cantacién de 2atos, sobre todo en los pacientee ingressdos por
Urgencias, écto en relaciédn a que en ocasiones el familiar ig-
nora los datos completos al ingreso, pero en otras por falta -
de acusioeidad por parte del personal médico al realizar el in
terrogatorio de la Historia Clfnica por parte del personal mé-
dico al ingreso a Urgencias, al ingreso a piso y ain en la es-
tancia hospitalaria del paciente, por 1o que debe concientizsr
se al personal en cuanto a captacidn de datos, dado que como =
ya vimos los antecedentes y su correlacién clfnica orientan en

ocasiones al dingndstico de probabilidad.

Por otro lado nos encontramos que adn en aquellos pacientes
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en quien se fundament$ Asfixia perinatal y que cursaron con ==
Crisis Convulsivas se egresaron en ocasiones sin tratamiento y
sin seguimiento de ellos dado que a su egreso se envian a la =

" Coneulta Externa de Medicina Familiar, eienco oue &stos nifios,
ameritan vigilancia perfodica por 1o menos durante } meses va-
lorando el Desarrollo psicomotor con examen Meuroldgico y moni
toreo de EEG de ser posible, siendo &sto lo icdeal ya uue se ==
reporta que el mayor valor pronfstico de acuerdo a lo anterior
es a los 3 meses (14).

Con respecto al tfpo de convuleidn y las secuelas encon-=-
tradas para su seguimiento se mencionian son menores para las =
convulsiones de t{po sutil, con incremento de las secuelas en
la ténico clénicas generaligadas y mioclénicas. Se ha rela---
eionado las convulsionea ténico ¢lonicas generalizadas con pa=
rélisis ceredbral tardfa, retrasc mental y epilepsia de donde -
desprendemos entonces que, todos los pacientes con Crisis Con-
vulsivae deben ser vistos posteriormente en la Consulta externa
con ayuca de personal capacitado como es Neurologfa y Psicolo=
gfa, as{ como monitorizacién con EEG, perfodicamente para valg
rar el pronfetico e incluso la suspensidn del tratamiento por
un lapso mfnimo de 3 meses. (14)
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CONCLUSIONES.

1.~ Las Orisis Convulsivas en el perfodo neonatal se pre=-

sentan més frecuentemente en los primeros dos dfas de vida,

2.~ Descartamos la HipStesis de &ste trabajo ya que la =~
principal etiologfa de la Crisis Convulsivas Neonatales fué la
metabllica,

3.- De 1a etiologfa Metabblica la alteracién mée frecuen-
te es la hipocalcemia.

4.~ La edad de aparicién, los antecedentes perinatales y
el tipo de Convulsién, orientan a el diagnéatico Etiolégico de
1a Crisis Convulsiva.

5.~ Es necesaria mayor capacitacién del personal médico y
paramédico para la identificacién de las Crisis Convulsivas =-
sobre todo en aquellos pacientes con factores predisponente §
agravantes.

6.= Es necesaria una metodologfa de estudio de los Recién
nacidos con Convulsiones, ya que el conocimiento de la etiolo~
gla determina el tratamiento y el pronéstico.

7.- Todos los pacientes con diagnéstico ds Crisis Convul-
sivas debe ser smeguido y controlado en Pediatrfa por un lapso
mfnimo de 3 meses.
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