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INTRODUCCION:

Les cripis conwvuloives coa vn oindees acuroléglco cerocio-
rizado por une eodlic verictefd €o ofato oo cevnodes For Glvorcos
trestornoz ¢zl S.N.C. Reprocante @l prodlern novyrolégico Dfg --
froocusatenante visto en scéiotria. 82 diez s Gote petologie -
afecte ¢eal 20 al 40 €3 lo zo0dblecidn en goraral. 3n Loz niddes se
reporten incidenclas ten varicvles, Guo ven del 10 heota el 15G.
La etlolegia os —uy diverss, veriando desds problcies conginitog
~atebblicos, lufocciosces, hizosgicos, trav-éticos, vecoulares y --
otros variocs. La ovalvccién del pecienta con cricis convulcivas
recuiere del eatendiniento de las couvses ée las convulsionass, las
cufleos estin roelacionadas con la adad, el tipo de la convulsion y
la patolegia coociada a éstas. Su tratemiento estd directamente
relecionedo cen la otlologia de las crigis convulsivas. Varian-
do Gste doods el trotziiento —lidico fartzcolégico con enticoavul-
siventea, 6 la correccién de un desequilibrio matabblico, nesta -
la correcolén quirdrglice on cosos de tunores 6 traumatismos.

En el pervicio do urgonclias pediatricas del Hospital Ganeral
Regionzl en Pusbla Pus., durante 1987, se reporteron 177 ingresos
por cricic convulocivas, los cuviles reprosentaron el 7.1 de los -
pacienteé gue ingresaron al corvicio ¢e urgenclas de pediatria.

Las ventojas de estudiar y encuadrar a este tipo de pacien-
tes d¢ontro de una clasificacién que incluya la edad, etiologia,
forca de presentacidn de las crisis perniten al pediatra preveer
la progresion de la convulsién, unificar terninologias y favore-

car ¢l intercambio de conceptos, adsmds de instituir el trata-




ziento cdzcucdo v el pronbdotico de éstos.
La correalacién cliajico eticlégice de las crisis convulsivas,
nos parwite cnecolnarnos hacia el trateniento edocuado y consta-

tar loo tipos déo prosontacién que se describen en la literatura.




AVTRCEDENTES CIENTIFICCS:

Lz erilopsia e uno de los modocinicatoc 8o sntigues de
la huanidad. Hipéecratas (4600 2. de C.) caiield cuo le epilopzia:
No os ni As sagreda ni rés divina y ticne le wicos naturaleza
aqua las otras cnferusdades, el desconociniento ¢a @lla hees que
80 lo considere asi y tiene su aesiento en @l corebro®. La prinera
ienografta de opllepsia es el trakajo de Hipberetss qua ce tituld:
“La Enfermaded Sagrada®, estableciendo qua el asionto ¢z la enfer-
zdad es el cerebro, ésta verdad fue obscureclida vor conceptos
orrdncos sgobre bases de supsrticién y pas terde atribuyendo a
las causas de las crisis a factores naturales y sobrenaturales.
48 tarde la epilepsia fue considerada como una enfermedad conta-
giosa, como el resultado de excesos 6 aberraciones sexuales,
co0 expresioén de posesi6tn demoniaca y se correlaciono con los
ciclos de la luna.

Se ha establecido con relativa certeza que ¢l hombre ha
conocido la presencia de la epilepsia por un lapso no menor de
2,400 aftos.

En i8rico Fartin de la Cruz en el Codice Badiano hace rela-
cién al trateniento de la epilemsia (siglo HIV).

Una era icportante sobre la investigacion de la epilepsia
enpezé con los estudios de Hughlings-Jackson y sus mas de 300
trabajos iniciados en 1861, sobre todo en lo referente a la epi-
lepsia focal (11).

La electroencefalografia nétodo de dimgnéstico fundamental,

fue introducida por Hans Berger en 1929. Las linsas de investi-




gacidn actual Se enfocen pobre todo a los treteumientos faruwaco-
légicos v quirdrgicog ssf co.o e 2Gltinles sspoctos de su fisiopa-
tologia (18).

Etinologica~znte la palebra opilepsia deriva de una proposi-
cién griega y de un verbo irregular, cue en ¢aneral quieren decir
“"ser sobrecogido bruscamente”, "se atacado”, "6 algo que cae
sGbitarante sobre el individuo™ (11).

Es ioportante diferenciar la epilepsie de la crisis epilép-
tica 6 de la crisis convulsiva:

Epilepsia: Bs una afeccién crénica de etioloeia diversa, caracte-
rizada por crisis recurrentes debidas a una dascarga excssiva
de las neuronas cerebrales (crisis epiléptica), aseocizda eventual-
mente con diversas manifestaciones clinicas ¢ paraclinicas (3).
Crisis convulsiva: Es un estado producido por una encssiva descar-
ga neuronal anormal dentro del S.R.C.

Una crisis epiléptica por lo tanto es un sintota de enferme-
dad.

Una convulsién es una descarga eléctrica paroxistica de
las neuronas dentro de la corteza cerebral. Para que se haga
panifiesta esta descarga debe reclutar suficientes neuronas adya-
centes para alterar la funci6on 6 conducta. Hay factores interac-
tuantes (excitabilidad, inhibicién, umbral, reclutamiento y dise-
minacién de la descarga eléctrica gue depende de: el sustrato
anatomico de la corteza, el grado de desarrollo de las conoxiones
excitatorias-inhibitorias y del nivel de los neurotransmisores).

Factores influenciados por la edad del nifdo y el estado de la




maduracién €al cerebro, mor lo cua las convulsiones susden 0S-
trar Qiferentes renifesteciones en lactantes, nifios, adolescentes
Y adultos (4,5).

Se puede édecir que la epileopsia @5 un reflejo Ge un estado
fisiol6gico altesrado del S.1.C. Practicemente cualguier funcién
anormal del cuerpo que es capaz de cembiar el medio 1lénico inter-
no, el cetabolismo 6 la estructura de una célula nerviosa dentro
del neuroceje, puede provocar una convulsién. Las neuronas del
caorebro del tello cerebral bajo y de la médula espinal, aungue
capaces en muchas circunstancias de un grade de descarga neuronal
entrenadanente rapido no se considera en una posicién anatomica-
rente adecuada para desencadenar un ataque epiléptico.

La &anormalidad basica de 1a neurona epiléptica descans:
en la inestabilidad de su pembrana celular. Existe una excesiva
6 prolongada descarga neurcnal debido a una despolarizacién exage-
rada y a posibles lapsos con mecanismos de repolarizacién y de
hiperpolarizacién de la cembrana celular.

La ostabilidad de la membrana y su polarizacién estan intima-
mente relacionados a los balances i6nicos a través de la membrana
Y 2 los necanispos del cstabolismo oxidativo.

l.os signos clinicos de una crisis epiléptica dependeran
de la r@éibn del cerebro cuyas funciones se ven aiteradas por
la actividad epiléptica de acuerdo a esto la conciencia se pierde
cuando la descarga epiléptica invade las estructuras del talle

cerebral alto y del talamo (2,4,7).




INCIDENCIA:

El srobless asurolécico —&s frecuesntononte visto en pediatria
con log erisis convalsives (3). Se dice que ésta patologia afecta
6ol 2G al 65 de la poblacién censral (1,11) en los nifios s@ re-
morten incidencies ten variables que van del 1% al 155, siendo
ol ¢rupo i4s efectado el da los msnores de los 2 afios (4). Y
of onclusivesasnte se habla de crisis convulsivas febriles se
ranciona quz del 2% &l 145 de todos los nifios la presentaréan,
wor lo menos une convulsién por FTiebre (5,11.25).

En el Hospital Ganaral Regional de Puesbla Pue., se reportaron
177 ingresos por crisis convulsivas en 1987. Lo que representé
el 7.1% de los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias

de pediatria (10).

DEPINICIONES:

Para fines de nuestro sstudio es icportante definir los
guguiontes téraines:
-Crisis convulsiva.- (convulsidén, crisis epiléptica): Descarga
eléctrica paroxistica y repentina de las neuronas de la corteza
cerabral, gue clinicersnte sz manifiestan de grado variable (3).
-Enilepaia.- Se define co-o convulsiones repetidas 6 recurrentes
(9.21), sin una causa precipitante conocida (7).
-Evento paroxistico no convulsivo.- Es aquel en el cuil no hay
periodo de hiperesctividad neurcnal, sino ataques isguenicos tran-
sitorios que involucran a las neuronas (9):

Bspasmo del sollozo, sincope vasozotor, hipotensidn ortosté-

tica, migqrafia, episodios de apnea (6,13).




~Altereciones ¢ue ciculen convulsicnss.- Ules,olisraciernso paro-
aistices do le conducte, sinfrece éo Sandiffer (5.22).

-Bstedo epiléptico.- 2s una uregencic Cidice ¢ua enige diageéatico
r&vicdo y tratsniento endrgico in:zdlato, os una convuloién epilép-
tice 3rolongede y do Lenere continua, sin cue 2o CeCcuzare al
@stado de conciencia entre dichos episodios, de durecién cGe 30
irinutos, pudiendo ceusar la cusrte del paciente 6 un daflo neurold-
gico irreversible (5,12,14}.

De estas definiciones se deduce cue es nuy lmportente fia
sculolegfa de la wanifestacidédn paronistica para poder cataloger-
la edecuac¢amente. Y gque hay crisis convulsivas que a pesar de
ser recurrentes no son epilepsia: las febriles, las neonatales

y las agqudas sintomaticas (7).

CLASIFPICACION:

El priper paso on la evaluacién de un pacieﬂte que convulsio-
na, o8 la edecuadsa identificecién del tipo clinico de la convul-
sién; para esto se cuenta con la clasificaciédn aceptada por Ia
Lica Internacional contra la Epillepsia en 1981, que se basa en
catog clinicos y electroancaefaloaraficos (ictales e interictales)
vy qua costrenos en @l cuadro Vo. 1 (1,2,11 v 18).

Las Qentajas de catalogar a los pacientes de acuerdo a esta
clasificacién son:

-Peruitir al clinico describir la progrosibén de la convulsién.
-Unificar terminologias y favorecer el intercacbic de conceptos

1).




Sin cobergo, en los nifos 20 ha visto cue la ayor partes
da las crisis’ soa tonigoclonicas oenerelizedes, y la edad de
coienzo de la convulgién es o4s Gtil para sugerir la etiologla
éel nadeccimiento, aue les caracteristices clinicas de la convul-
gién (9).

Bl patrén clinico ée la epilepsid os también muy importante
mera el propésito de deterninar la terapSutica, ya que se ha
visto que las convulsionss focales y tdnicoclonicas responden
& un grupo de drogas y las ausencias responden a otro tipo de
drogas (9). .

Existe una clasificacitn de las epilepsias, una vez cataloga-

das como tales y su importancia reside en su prondstice variable

(2).

ETIOLOGIA:

La anormalidad bésica de la neuroha eplléptica consiste
en la inestabilidad de su csmbrana celular. Existe una eicesiva
6 prolongada descarga neuronal debido a wuna despolarizacién
exacerada y a posibles lapsos con cecanismos de repolarizacién
y de hiperpolarizacién de la membrana celular (5,11}.

Se puede decir que la epilepsia es un reflejo de un estado
fisiolbgico alterado del S.N.C. Practicanente cualquier funcién
anrnal del cuerpo, qus es capaz de cambilar el medic idnico inter-
no, el matabolismo 6 la estructura de una célula nerviosa del
neuroeje puede provocar una convulsién (2,5).

El desarrollo de crisis convulsivas en un nifio depende de




El desarrollo de las crisis convulsivas en un nido <odends
de varios factores de acuer@o a la edad en cuve se heyan »rasenta-
do: dafios al S.N.C. durante la gestacién, al naciuiento 6 a cual-
quier é&poca de la vida extrsuterina y se vuede occupafiar 6 no
de deterioro mental (4,5), la frecuencia de ls csuse &2sencadsnan-
te varia en la edad (9) y una aproximacién de la eticlogla se@
encuentra en el cuadro Ko. 2 (4,5,15).

Una de las causas desencadenantes n&s frecusntes de convul-
sionas en los nifios es la fiebre y debido a la benignicad y auto-
linitacion de este probléaa, cuande la fiebre es @l Gnico dosenca-
éenante se han establecido criterios especificos para diferanciar
en un nifio febril que convulsiona para valorar estudios y trata-
miento esvecifico. De tal manera que actualmente se aceptan los
siguientes términos:

-Convulsi6n febril sinple.- Es la conwvulsién que se presenta
en nifos de 6 neses a S afios, durante episodios de fiebre general-
Lente elevada y cque tienen una durscidn menor 'de 15 minutos,
una crisis en 24 hrs., y comunante son generalizadas y carecen
de pariodo postictal (19, 20,21,25).

~Convulsién febril cocapleja.- Son aguellas que duran miés de 15
minutos, se presentan en &5 de una ocasién al dia, pueden ser
focales, h;y alteracién de la conciencia (3), y puede haber en
el paciente dafio neurol6gico identificado antes de las crisis.
Tienen un mayor riesgo de recurrencia, wuna incidencia cuatro
veces mds alta de epilepsia y un mayor riesgo de deficits en

el desarrollo neurolégico (18,19,25).
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CLOSIFICRCIO: DB LAS CRISIS ZPILEFTICHS

I.- GRISIS PRACIALZES. -

A.-CRISIS PARCIALES SITPLES (sin altorecién de la conciencia)}.-
1.- Con sicnos _ptoras foceles.
2.- Con cicnos scocotossnsoriales 6 cintolss sansoricles esp.
3.- Con sindrolss 6 signos autonénicoo.
4.- Con sinto-as poicuicos.

B.- CRISIS PARCIALRS COFPLRJAS (con alteracidn de la conciencia).
!._Iniclo parcial siople ssguido de alteracion de conciencia.
2.~ Con alterecién de la conciencia desde el iniclo.

C.- CRISIS PARCIALES SECURDARIAFHENTE GENERALIZADAS.

II.- CRISIS GENERALIZADAS (convulsivas y no convulsivas).
A.- RUSENCIAS. -

1. - Ausencias tipicas.

2. - Ausencias atipicas.

3.- Ausencias que progresan a C.T.C.G.

B.- CRISIS HIOCLONICAS.
C.~CRISIS CLONICAS.

D.- CRISIS TONICAS.

E.- CRISIS TONICCCLOJICAS.

F.- CRISIS ATOWNICAS (astaticas).

T1I1.- CRISIS EPILEPTICAS RO CLASIFICABLES.
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CUADRO Vo, 2

ATIOLCGIA 38 LNS CRISIS CO.VULSIVRS

JORAS AGUDAS O NO RECIDIVANTES. -

1. -Convulsiones febriles.

2.- Infeccionas intracransalaes.

3.- Intoxicacionss.

§.- Anéuicas.

5.~ Hatab6licas 6 nutricionales.

6.- Acidurias orgénicas.

7.- Edewa cerabral agudo.

8.- Tucor cersbral.

9.- Toninas.- Por ejeaplo shigelosis, salronelosis.
10. - Veacunas. - Por ejemoloc D.P.T.

FORFAS CROWICAS O RECIDIVANTES. -

i.- Epilepsia. -
-Idiop&tica.
-Organica.-
~Posthe_orregica.
-Pogtendsica.
-Postinfocciosa.
-Dagenerativa.
-Congénita
-Enfercadad cerebral parasitaria.
-Postéxnica.
2.- Bstados Pseudospilépticos.
3. - Urenia.
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DIAGNOSTICO. -

Pera llegar el dizonéstico de une crisis convulsiva ge re-
cuiere de uns historie clinica aineciose, de los nhechos cue la
sroccdieron, de los fenéiznos acoapefisntes, de una explorscién
fisica coapleta y de estudios coplenentarios tendientes a conocer
la etiologia. Para lograr tal objetivo se puede utilizar el algo-
ritco propueste en la tesis realizada en (987, en el servicio
¢e ureencias de nediatria del H.G.R. en Puebla Pue., (10) (cuadros
3y 4).

Para fines de este estudié no ahordarssos el tratamiento
de las crisis convulsivas.

El pron6stico de las convulsiones estd en ralacién directa

con su etiologia demostrada (7,21).




CUADRO Ro.3

CRISIS CONVULSIVAS EN EL NIRO HAYOR

SIN SINDROHE FEBRIL (P.C., T.A., E.F. COMPIETA V¥ NEURCLOGICA !

HISTORIA CLINICA

E.F. MORMAL E.F. ANORMAL ——-—o DARD FEUROLOGICO — -
; ~BHC, Ca (QTC) (FACTORES PERINATALES) .
, -Plaquetas, QS

-E.S. '
-Rx DE CRANEQ
OBSERVACION TH DE LA CRISIS

C.C. POCALIZADA |
DESC. MASA OCU- '
PATIVA, CAUSA
PARASITARIA ;
(ARGIGRAFIA. EEG |
TAC. NEUFOEN -

CEFALOGRAFIA) |

NORMAL ANORFAAL

INVESTIGAR TX ESPECIFICO

INTOXICACION

SALICILATOS

PLOSO, TALIO .
ESTEROIDES '

|
0ARD NEUROLOGICO o—
{SIN FACTORES PERINATALES

NORMAL j

INVESTIGAR TAMIZ FETABOLICO
EPILEPSIA
EEG, TAC ETC.
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CUADRD iln. &

CIISIS CUOSVULSIVAS BN EL 10D SAYOR
CoN SINDRCIR FREBRIL

HISTORIA DEL PADECIHIENTO

ZHPLORACICY FPISICA Y NBUROLOGICA

|

E.F. RORIAL B.P. ANORFIAL Y/0 C.C. COGPLEJA  DARO NEUROLOGICO
(CC. PEBRIL
SIiPLE) -BHC, PLAQUETAS (PACTORES PERI-

-RX DB CRANEC Y TORAX

VIGILARCIA

ARNORFIA ) ) TX DE LA CRISIS
ALTERADQS NORMALES
WORHAL

’ v
TH CRISIS TH ESPECIFICO TH CRISIS
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SLARTERGIEITO DEL PROBLIEGA:

Siendo las crisis coavulsivas un trastorno frescuente en
pediatria, es convenientz tener una adecuada sistanatizacidn
de estudic y manejo ée las miswas, expezando por la descripcién
clinica edecuada del evanto.

La etiologia tan diversa de las convulsiones en el pacisnte
pedistrico exigs una adecuada semiolocia de la patologla acompa-
fiante y un estudio complemantario dirigido. Por lo cue es nuestro
interés analizar nuestra poblacién pediAtrica con crisis convulsi-
vas llevando a cabo los éiguientes lineanientos:

1.- Descripcién clinica adecuada.
2.- Estudios complementarios dirigidos de acuerdo a la semiologia

y tratando de obtener una correlacién clinico etiolbgica g4

las crisis convulsivas

HIPOTESIS:

La mayor parte de las crisis convulsivas en pediatria no
son epilepsia

HIPOTESIS DE NULIDAD:

La mayor parte de las crisis convulsivas en paediatria son

epilepsia.
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CBJETIVOS:

1.~ Hecar une correlecién clinico otiolésica da les cricic convul-
sivas en leétantem y prifies lsoyores

2.- Hecsr une rovisién de la litersturs reclente en cuénto &
cstos aspoctos dal teoa

3.- Revisar los casos clinicos que se prosentaron on @l servicio
de urcenciss pediétricas on ol Hospital Generel Regional
en Pusbla Pue., durante ol »eriode csaprendido €a 1988-1989
(1 &fio).

HATERIAL Y [ETOLOS:

El presente estudio se 'llevd a cabo en el Heospital General
Regional en Pusbla Pue., on el periodo comprendido entre junio
do 19B8 a mayo de 1989, on el que se estudiaron a 100 pacientes
qua Ingresaron al servicio de urgencias de pediatria con el diag-
nbstico de crisis conwvulsives, bajo los siguientes criterios
¢3 inclusidn:

1.- Riflos payores de 30 dias y rcznores de 12 aflos.
Z2.- Quéd se corraobore crisis convulsivas por historia clinica

6 por euplorecién fisica.

Excluyendosz leos nidos cznores de 30 dias y oayores de 12

afilos ¥y en aguellos que no se compruebe la crisis convulsiva

por historia clinica 6 por exploracién fisica.

Se diseflid especialcente una hoja para vertir los datos de

ceda paciente en la ¢ue se incluyen las variables gue se mencionan

posteriorcante.
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O3JETIVOS:

1.- Hecar une corvoleciéna clianico stiolérics 6o leo oricic convul-
sivas an laétantsa vy niftos _ayoreg

2.- Hacer une revisién de le literature rccienta on cufénto a
@gtos aspoctos del teua

3.- Roevisar loz cesos clinicos que se prasentaron on &l sarvicio
do urconcies psdiftrices on ol Hospitel Gonereal Reglonal
en Pusbla Pue., durante el poriocéo cooprendido éo 1988-1989
(1 aflo).

TZATERIAL ¥ HETOLOS:

El presente estudio se 'llevd a cabo en el Hospital General
Regional en Pusbla Pue., en el periodo comprendido entre junio
¢a 1988 a mayo de 1989, en el que se estudiaron a 100 pacientes
cua ingresaron el servicic €a urgencias de pediatria con el diag-
noéstico de crisis convulsivas, bajo los siguientes criterios
Gz inclusién:

1.- Wiflos cayores de 30 dias y cenores de 12 afios.
2.- Oué se corrobore crisis convulsivas por historia clinica

6 por eiuoloracién fisica.

Bucluyendose los nidos Canores de 30 dias y nayores de 12

afios ¥y en aquellos que no se compruebe la crisis convulsiva

por historia clinica 6 por exploraciédn fisica.

Se disoid espscialcante una hoja para vertir los datos de

cada paciente en la cuoe se incluyen las variables gue se mencionan

posteriorcente.
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Obtenicndose los datos »or interrogatorio indirecto, explora-
cién fisica Yy neuroldgica, revisidn de enpediente clinico y por
anéneones paraclinicos ¢ue se ancionan en el cuadro 3 y 4.

Bl estudio se dividio por fases:

FRSE I.-

a.- Captacién del paciente con crisis convulsivas en el servicio
de urgencias pediatria

b.~- Interrogatorio indirecto.

c.- Exploracién fisica completa.

d.- Exémenes paraclinicos orientades segin los datos obtenidos

por interrogatorio y exploracién fisica y neurolébgica.

FASE II.- Seguimientc de los casos.
a.- Mediante citas a C.E. programadas.

b. - Flediante revisidn de expedientes clinicos.

Con los datos obtenidos se clasifican a los pacientes de
acuerdo a su sexo, etiologia y tipo de las crisis convulsivas

seglin la hoja de captacidn siguiente.
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AESULTADDS :

El presenta ostudio se reslizé entre junio de i988 & iayo
de 1989, llovéndose a cabo en el sarvicio e urgenclzs pediétrica
del H.G.R. de Puebla Pue., 82 ;r-aportaron en este paricdo un total
de 3927 ingresos, de los cudles 221 casos (5.6%), corresnondieron
a crisis convalsivas en goneral. Se incluyeron 100 pacientes
con la edad de 1 mes a 12 afios con este diagnéstico, cue represen-
tan el 45% del total de las crisis.

La distribucién por grupos de edad, sexo, etiologia y tipos
de crisis convulsivas sé& muestran en la tabla 1,2,3 ¥ 4 respecti-

varente

TABLA No. 1

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD
DE 1 #lES A 12 FESES......... 4z
DE 13 MBRSES A 2 AROS......... 17
DE MAS DE 2 AROS A 3 AROS.... 8
DE FAS DE 3 AROS A 5 AROS.... 19
DE #HAS DE 5 AROS A 10 AROS... 7
DE #AS DE 10 AROS A 12 AROS... 7
TOTAL 100

TABLA No. 2

DISTRIBUCION POR SEXO

FASCULINOS. ....... 53
FEFENINOS. ........ 47

TOTAL 100
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TABLA No. 3

DISTRIBUCION POR ETIOLOGIA
No. DE PACIENTES
l.- HIPOMIA NEORATAL............... 24
2.- FEBRIL SIMPLE........ ... 14
3.- FIETABOLICA. ... ... .. it vensan 12
4. - INFECCIOSA. .. ... ittt viinninnnns 9
5.- INTOXICACIORES. ... ...t eunn- g
6.~ POSTHENORRAGICA 5
7.~ TRAUHATICA 5
8.- HIPERTENSIVA 4
9.~ EPILEPSIA HEREDITARIA 4
10.- DE CAUSA QUE NO SE DETERFINO )
11.- TUFORAL 3
12.- SINDRCHE CCQUELUCHOIDE 3
13. - HMALFORFACIONES CONGENITAS 2
14. - EPILEPSIA IDIOPATICA 2
15.~ FACOMATOSIS 1
TOTAL 100
TABLA No. 4

CLASIFICACION SEGUN EL TIPO DE CRISIS CONVﬁLSIVAS

Mo. DE PACIENTES

PARCIAIL

SIFPL 8
COMPLEJA 10
SEC. GENERALIZADA 9
CENERALTITZADA

AUSENCIAS 0
FMIOCLONICAS Y
CLONICAS 4
TONICAS 23
TONICO~-CLONICAS 46
ATONICAS 0

TOTAL 100




20

RESULTADOS =

ETIOLOGIA:

drppala

---t PR g
mbdpke il sk r‘-?.:

De los 24 pecientes de &sta etioloaia, todos tuvieron
el antecedente de hiponia al nacimiento, como dato de certeza.

Siete de los 24 pacientes (29%G), tenian antecadentes here-
dofamiliares de crisis convulsivas.

La causa desencedenante de las crisis convulsivas fue
2n 8 pacientes (33%) la suspensién de madicarentos anticonvul -
sivantes. En 3 peciontes (13%) se debi6é a trateuaiento inadecua-
do ya sea por dosis bajas de medicanentos 6 por madicacién
inadecuada. En 8 pacientes (33%) la causa desencadenante fue
la fiebre, de éstos en 2 de ellos ademés de la fiebre, existia
un manejo inadecuado por dosis bajas de &stos. En 2 pacientas
(8.5%) no exnistié causa desencadsnante, tratandose &stos de
convulsiones subsecuentes y que tenfan tratamiento adecuado.
8n 2 paclientes (B.5%5) la causa precipitante correspondié a
no haber recibido tratemiento previo a pesar de tratarse de
crisis convulsivas recurrentes. El Gltimo pesciente restante
(4%) no oxistidé causa desencadsnante y se trataba e la pricera
crisis convulsiva

La emxploracidén fisica dezostrd que 5 nifios (21%) presenta-
oan datos clinicos dée paralisis cerebral infantil, 10 pacientes
(425) correspondieron a disfuncién cerebral minima clinicamante
caracterizados por retrasc psicomotor, trastornos de la conduc-
ta, trastornos de lenguaje y lento aprendizaje y 9 pacientes

no presentaban alteraciones psicomotoras de ninguna indole.
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La olectrezncefelocrefic se »recticd on 20 pecicntes (83%)
cancontrinéoce trezos cnoroslos coopetidbles con epilopsia en
todos ellos. En los 4 pecientes rostantes {173) no se logréd
tonar el ostudio debido a que no acudieron a éste, sin eabargo
pa inclufien on el grupo de los qua presenteban retraso an
ol desarrollo psiccootor, desde un disfuncién cerebral oiniica

hesta P.C.I.

{/ DE CASOS S

HMASCULINOS 15 63
DISTRIBUCION POR ... o 9 375
SEXO X
28 100

DISTRIBUCION POR GPOS. DE EDAD {/ DE CAS0S S

DE 1 FES A 12 MESES 3 12.5
DE 13 FESES A 2 AROS 4 17.0
DE MAS DE 2 AfOS A 5 AROS 12 50.0
DE MAS DE 5 AfOS A 10 AROS 3 12.5
DE HAS DE 10 AROS A 12 AROS 2 8.¢
TOTAL 24 . 100.0

DURACION DE LA CRISIS {/ DE CASOS S I

FIENOS DE 15 HIN. 6 25

#IAS DE 15 MIN. 18 75

TOTAL 24 100

PERDIDA DE LA CONCIERCIA { DE CASOS S

sI 24 100
ro 0 0

TOTAL 24 100
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PERIOCO POSTICTAL {! DE CASCS 9

SI 22 02
P 2 8
TOTAL 28 ioo

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD {{ DE CASOS o
DE 5 FESES A 12 MESES 6 43
DE 13 HESES A 2 AR0S 5 36
FMAS DE 2 AROCS A 3 AROS 1 7
FAS DE 3 ARCS A 5 AROS 2 14
TOTAL 14 100
DISTRIBUCION POR SEXO {{ DE CASOS 9
MASCULINO 6 43
PEMENINO 8 57
TOTAL 14 -100
TIPO DE CRISIS COXVULSIVA ## DE CASOS 5 Tr
PARCIAL SIMPLE 5 36
GENERALIZADA
TONICAS 5 36 Y
TONICOCLONICAS 4 28 "
TOTAL 14 100

PERDIDA DE LA CONCIENCIA {! DE CASOS S

581 o 64
NO 5 36

TOTAL 14 100
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En un totasl ¢és 9 casos (64%) se treteba de la 2ricara
crisis convulsiva y en 5 casos (365) se trataba de coanvulsionass
recurrentes. Siendéo on 4 de 2llas las crisis convulsivas ente-
riores causadas por fiebre y en 1 por intoxicacitn por atropi-
nicos.

El tiempo de durasciébn de las convulsiones en todos los
casos fue menor de 15 minutos.

En todos los casos ninguno presenté periodo wpostictal,
asi misno en todos ellos se presenté s6lo una crisis en 24
horas.

En todos los casos la enploracién fisica y neurolédgica
fue normal.

En todos los casos la temperatura detectada durante las

convulsiones oscilo entre 38.5 a 40°C.

CAUSAS DE LA FIEBRE {# DE CASOS
INFECCION VIAS RESP. SUPERICRES 11
SINDROHE DIARREICO AGUDO 3
TOTAL 14
En 8 de Jos 14 casos (573) existié leucocitosis, de los

culles 6 pacientes (43%) orientaban hacia proceso wviral por
predcainio linfocitario y en 2 casos (14%) orientaban hacia
proceso bacteriano por predcainio de neutré6filos.

En ninglin caso se presentaron antecedentes heredofamilia-
res de crisis convulsivas, a todos se les detectd proceso
infeccioso agregado. Ninguno tenia retraso en el desarrolio

psicomotor.
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En un ceso (79) tenia entecadente d2 hipoxie al nacimien-

to, »or lo cus sz le realizé un E.E.G., resultando normal.

En todos los casos el mcdicesanto que se ¢pleo para yugu-

ler la ecrisis fue el diacepan,

adenAs del control de la tempe-

ratura por medios fisicos y el uso de antibidticos para el

trateniento de la infeccibn.

DISTRIBUCION POR SEXO {/{ DE CASOS S
FIASCULINO 7 58
FEMENINO 5 42
TOTAL 12 100
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD {# DE CASOS ]
DE 1 FES A 12 MESES 11 92
DE HMAS DE 10 AROS A 12 AROS 1 8
TOTAL 12 . 100
TIPO DE CRISIS CONVULSIVA {/ DE CASOS %
PARCIALES 0 4]
GENERALIZADAS
TONICAS 9 75
TONICOCLONICAS 3 25
TOTAL 12 100
DURACION DE LA CRISIS CONVULSIVA {/ DE CASOS 3
FIEROR DE 15 HINUTOS 11 92
MAYOR DE 15 HINUTOS 1 8
TOTAL 12 100
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PERICEO POSTICYTAL {! DE CASOS NS

s8I 10 83
B 2 17
TOTAL 12 100

2

L_ ETIOLCGIA DEL DESORDERN fIETRBOLICO {{ DE CASOS

HIPCCALCENIA 6 50
HIPOCALCESIA CON HIPORATRErIIA 3 25
HIPONATRESIA 1 8.3
HIPERIMATREFIA 1 8.3
ENCEFALOPATIA HEPATICA 1 8.3
TOTAL 12 100

BEn todos los »acientes hubo pérdida de la conriencia.

¥Ninguno de los pacientes presentaba antecedentes neredofa-
miliares de convulsiones e iéualenﬁnte ningdn c¢aso tenia antece-
cadente de hipoxia al nacimiento.

De los 12 pacientes, en 11 de ellos (92%) no presentaban
retraso en el desarrollo psicomotor. Presentandose ratrago
de éste en s6lo un caso (8%) atribuyendole la causa de este
retraso a sor portador de una desnutricién severa.

Ningn paciente tem..a antecedente de crisis conwvulsivas
previas, encepto en uno, las cuéles habian sido caussdas en
la vaz anterior & cousa @tabdlica: hipocalceaia.

El esf.udio de E.E.G., no se considerdé practicarlo en 11
casog. Este caso rostante era el nifio con crisis previas por
hipocalcemia, sin eoabarge no acudié al estudio.

El estudio de L.C.R. se practicé en 10 pacientes, resultan-

do normal y en 2 pacientes no fue necesario realizar la pun-

ciétn lumbar.
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De los ¢ pacientes en los que se detectd hipocaloemis,
los valores del celcio sérico variaron de 3 wEs. a 6 mes.

Ds los pacientes con hiponatreuia (4 casos}, el valor de so-

dio sérico vario d= 117 gs. a 119 mgs. El paciente con hiper-
natreaia tuvo un sodic sérico de 165 mgsS.

Los datos clinicos de los pacientes con hipocalcemia eosta-
ba caracterizado por irritabilidad, hipertonia, hiperreflexia,
clonus y en algunos Chevosteck positivo. Los pecientes con
hiponatremia estuvo caracterizado por hipoactividad, hipotonia,
somnolencia, acompafiandose de signos de deshidratacién. E)
paciente de la hipernatremia presentaba hipertonia, hiperrefle-
xia, irritabilidad y signos de deshidratacién. El cuadro clini-
co del paciente con encefalopatfia hep&tica estaba dado por
ictericia generalizada, edema, sangrado de tubo digestivo
alto, estupor, cayd en estado epiléptico y finalrente fallecié.

Des los 6 pacientes con hipocalcznia, s6lo a 2 se les rea-
1liz6 trazo E.K.G. on DII largo para determinar QTc, oncontran-
dose en los 2 casos alargamiento de &ste.

En todos los pacientes qua presentaron hipocalcemia, la
crisis convulsiva se yuguld inicialmente con diecspam y poste-

riormente con gluconato de calcio.




27

DISTRIBUCION POR GRUPFOS DE EDAD {/ DB CASOS

DE 1 iKES A 12 =ESES &
DE 13 FESES A 2 ARoOS 4
[MAS DE 2 AROS A 5 AROS 1
TOTAL 9
DISTRIBUCION POR SEXO
FASCULINC 6
PEHENING 3
TOTAL 9

TIPO DE CRISIS CONVULSIVA i DE CAS0S

PARCIAL 0
GENERALIZADA

TONICA 2
TONICOCLONICA 7
TOTAL 9

ETIOLOGIA DE LA NEUROINFECCION {{ DE CASOS

BACTERIANAS 6
TUBERCULOSA 2 -
VIRAL 1
TOTAL 9

DURACION DE LA CRISIS CONVULSIVA {! DE CASOS

FIAS DE 15 HINUTOS 8
TIENOS DE 15 HINUTOS 1
TOTAL 9

En todos los pacientes hubo pérdida de la conciencia.

BEn 8 de los 9 pacientes (89%) existia hipertermia. En
el paciente restante no la presentaba.

En un paciente habia A.H.F. de epilepsia.
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Bn 3 pecientas (33.3%) heble entecsdente de alronis nmcone-
tel. En 3 pacientes (33.30) -enistis reotreso en el ¢aserrollo
»sicosotor. 5  pacientes bpresentaron »eriodo 3ostictal, los
restantes 4 casos no lo presentaron. El nioero ¢a crisis con-
vulsivas en 24 hrs., fue mayor a 2 crisis.

Los datos clinicos carecteristicos en todos los »pacien-
tes se manifestd mor sindrooz nenincoencafélico, hipsrreflenia,
hipertonia, nidriasis y en unos casos anisocoria.

La valoracién neurolégica por la escala de Glaccow vogifi-
cada por c¢rupo de eded correspondibé: e@n z2nores €2 6 r=ses,
3 pacientes con valoraciétn de 2 a 3 en la escala do 6. Da
6 weses a 1 afio 1 peciente con valoracién de 2 eon la escala
de 8. Cuatro pacientes con la edad de 1 a 3 afios la valoracién
fue de 2 a 4 en la escala de 10 y por Gltimo el peciente entre
4 y 5 ailos de edad tuvo una valoracién de 5 en la escala de
12. El L.C.R. en todos los pacientes fue anorcal:

Los de etiologia bacteriana con franca turbidez, celulari-
¢ad muy aumentada con predoainio de policorfonucleares y glu-
cosa disminuida. Los de etiologia tuberculosa de aspecto xanto-
cromico, con proteinas slevadas, roderado aumento de células.
Los correspondientes a etiologia viral de aspecto nantocromico,
con discréto aumanto de proteinas, glucosa normal y células
soderadamente aumantadas, con predominio de nononucleares.

En todos los pacientes se traté de la primera crisis con-
vulsiva, ninguno tenia antecedente de crisis previas.

El E.E.G. no se practicé a ninguno de los 9 pacientes.

ARy e £ £ e, S =y o KT ATt et N e - . [ T U

[ T



29

RN A PR

DISTRIBUCION POR SEXO # DE CASOS

IASCULINC 3
PEMBRING | 5
TOTAL 8

DISTRIBUCION POR GRUFPOS DE EDAD {# DE CASOS %

DE 1 MES A 12 MESE 6 75
DE #AS DE 3 AROS A 5 ANOS 1 12.5
DE ©AS DE 5 AROS A 10 AROS 1 112.5
TOTAL ' 8 100

TIPO DE CRISIS CONVULSIVA # DE CASOS

PARCIALES 4]
GENERALIZADA

TONICAS 4
TONICOCLONICAS 3
CLONICAS 1
TOTAL 8

En los 8 pacientes habia ingesta de medicamentos a sobredo-
sis.

Ninguno presentaba A.H.F. de convulsiones, ni de hipoxia
al nracimiento, asi mismo tampoco de crisis previas.

En todos 1los pacientes hubo pé#frdida de la conciencia.

La duraci6n de la crisis convulsiva fue menor de 15 min.

Ninguno presentaba retraso en el desarrollo psicomotor.

En 4 pacientes (50%) las crisis convulsivas estuvieron
asociadas a fiebre. De éstos uno cursaba con neumonia, otro
con sindrome diarreico agudo y en los otros 2 la hipertermia

fue secundaria a los salicilatos. Y en 4 pacientes restantes
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(50%) no habia asociacién con alza termica.
Siete de los 8 pacientes (88%) no vwresenteron periodo
mpostictal y en 1 paciente (125) si hubo presencia c¢o éste.
E! namero de crisis convulsivas durante el padeciniente
actual en 7 pacientes (88%) fue de 1 a 2 crisis y en 1 paciente

fue de 3 a mAs crisis.

ETIOLOGIA DE LAS INTOXICACIONES { DE CASOS S

ATROPINICOS 2 25

FENOTIAZINAS 3 37.5
SALICILATOS 3 37.5
TOTAL ’ 8 100.0

En los pacientes intoxicados por atropinicos el tratamiento
que se uso para Yyudgular la crisis fue el diacepam. En los
intoxicades por salicilatos el tratamiento que se empled para
yugular la crisis inicialmente fue el diacepam, y posteriormen-
te gluconato de calcio, ya que en éstos existian datos clinicos
y electrocardicograficos de hipocalcemia. Los intoxicados por

- fenotiazinas el tratamiento con el que se yugularon las conwvul-
siones fue diacepam y difenhidramina.
El cuadro clinicoc de los intoxicados por atropinicos
{2 casos) se trataba de nifios menores de 1 afo de edad que
yresentaban piel seca y rubicunda, midriasis, taquicardia,
mucosas secas, irritebilidad y en uno de los 2 pacientes habia
ilec paralitico. Un paciente cursaba con episodio de neumonia
¥ el otro con un sindrome diarreico con desequilibrio hidroe-

electrolitico con una hipernatremia de 166 mBg./! e hiperter-
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1is, lo cus nos haco venser cua Junto con la intoxlcecién
por atropinicosz la hipernatrenia contribuyé a la cause da
las crisis convulsives.

De los intonicedos vpor salicilatos los 3 pacientes eren
onores de 1 afio ¥ en 2 de ellos oxistia fiecbre conceoaitante.
Los éatos clinicos estaban caracterizedos por hiserpnza, taqui-
cardia, piel seca y caliente, irritabilidad, clonus, tetenias,
g6lo uno de ellos cayé en franca acidosis rcetsbblica, en los
3 habia reporte de hiperglucemia, variando los valores de
la glucenia de 145 pgs. a 193 mgsS. Dos de los 3 pacientes
cursaron con hipocalcemia, documentandose calcio sérico de
5.8 mgs v 6.1 wgs%. La determinacién de salicilatos en sangre
s» practict en los 3 pacientes, obteniéndose valores de entre
15 v 21 mgsS. BEn todos los casos las crisis se yugularon con
diacepan ¥ ¢luconato de calcio.

De los pacientes intoxicados por fenotiazinas (3 casos)
s6lo uno era cenor de 1 afio los restantss 2, se trata de nifios
prosscoleres. Su cuadro clinico estaba caracterizado por movi-
nientos finos involuntarios distales, hipertonia, hiperrefle-
xia, povimientos oculogiros y torticolis ademfs de las crisis
convilsivas. En todos los pecientes se yugularon las crisis
con diacepém y difenhidremnina.

A ninguno de los 8 pacientes se les practicd estudio de
E.E.G. A 5 de los 8 pacientes se considerd necesario efectuar
punciéon lumbar para L.C.R., resultando en todos los casos

sin alteraciones.
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eSO ERE,

DISTRIBUCION POR SEHO {f DE CASOS

FIASCULINO 4
FPErENINO 1
TOTAL 5

TIPO DE CRISIS CONVULSIVA i} DE CASQS

PARCIALES

SEC. GENERALIZADAS .2
GENERALIZADAS

TONICAS 1
TONICOCLONICAS 2
TOTAL 5

DURACION DE LAS CRISIS CONVULSIVAS # DE CASOS

MAYOR DE 15 MINUTOS 3
MENOR DE 15 FMINUTOS 2
TOTAL 5

TIPO DE HEFORRAGIA INTRACRANEANA {# DE CASOS

SUBEPENDIHARIA 1
PAREWQUIMATOSA 3
INTRAVENTRICULAR 1
TOTAL 5

Todas fueron corroboradas por ultrasconografia transfonta-
nelar. .
Dos pacientes correspondieron a enfermedad hemorragica

tardia del R.N.
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Fallecieron 3 n»ecientss, 2 corrsspondientes a heoorragia
»erencuimatosa y 1 por heiorreaia intraventricular.

Dz los 5 pacientes s6lo uno tenia antecadente de hipoxia
al naciniento y retraso en el desarrollo psicomotor. Los 4
restantes no tenian este tipo de antecedentes. Ninguno de
los pacientes tenian antecadentes heredofamiliares de conwvul-
siones, ni anteccedentes de crisis previas. 3 pacientes (60%)
wresentaron perioGo postictal y 2 pacientes (40%) no presenta-
ron periodo postictal.

Los datos clinicos de estos pacientes vario desde presentar
hipotonia, irritabilidad., flaccidez, apn=a, hipertonia, datecs
de lateralizacién, posicién de descerebracién y coma.

El exadmen de L.C.R. se practicé en todos los casos, resul-
tando normal en 4 casos (80%) y anormal en 1 caso por presencia
de crenocitos (60%) correspondiendo éste al paciente con hemo-
rragia intraventricular.

Bl estudio E.E.G. no se realizé en ninguno de los pacien-
tas, debido a que hubo 3 fallecimientos y en el resto se desco-

noce la causa por la que no se realizé.
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DISTRIBUCION POR SEXO 7 DE CASOS

FHASCULINO ‘ 2
FEFENING 3
TOTAL 5

TIPO DE CRISIS COXVULSIVA ## DE CASOS

CLONICAS FOCALIZADAS
TONICOCLONICAS POCALIZADAS
TONICOCLONICAS GENERALIZADAS

TOTAL

NN

DURACION DE LA CRISIS CONVULSIVA {{ DE CASOS

FAYOR DE 15 HIKUTOS 2
MENOR DE 15 HMINUTOS 3
TOTAL 5

En todos los pacientes la edad oscilo entre 1 a 5 afios
de edad.

En 1 paciente (20%) hubo A.H.F. de convulsiones. En los
restantes 4 (80%) no los presentaron asi mismo tampoco datos
de hipoxia neonatal.

En 4 ﬁacientes (80%) no tenian antecedentes de crisis
convulsivas previas. Un paciente que las habia presentado
fueron secundarias a traumatismo craneal, en el cual se le
documenté en esa ocasidn una epilepsia postraumAtica.

En todos los pacientes hubo pérdida de la conciencia duran-

te la crisis convulsiva.
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BEn 4 peciontes (80%) se presentd periodo postictal v ol
necisnte reséanta no lo »rasant6. El ntosro de crisis convulsi-
vas durante el medeciniento actual fueron de 2 a 3 convulsiones

Todos los pacientas tenian antecedente traumético. En
4 de los casos existia fractura de crineo y adenés de ésta
fractura 3 de ellos prosentaban hematcua intracraneal.

Clinicasente todos los pacientes presentaban huallas exter-
nas de trsunatismo, oxcepto un paciente el cuil vya estaba
perfectamante estudiado y cat&logado coao epllepsia postriuma-
tica. Un nifioc ademés correspondia al sindrome del nifo maltra-
tado. Los rasgos clinicos consistian en desorientacién, aniso-
coria y datos de lateralizaci6on. El exémen de fondo de ojo
en 2 pacientes (40%) fue anormal uno con miecroheiorragias
y otro con zonas equimoticas. La valoraciéon neurolégica por
la escala de Glasgow varioc desde 3 a 12 puntos en la aescala
de 12 (Glasgovw modificado en padiatria).

Bl estudio de E.E.G. s6lo se realizé en un caso, correspon-
diendo al paciente en el gue ya habia quedado documentada
su epilepsia postraumitica y en otro casc se reporté como
normal éste Gltimo correspondia al nifdo qus tenia A.H.F. posi-
tivos a convulsiones.

gl estudio de L.C.R. no se realizé en ninguno de los pa-
cientes.

En 3 casos (60%5) se corroboré la presencia de henatoxna

intracraneal por Tomografia Axial Computarizada de craneo.
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Del total de los 4 paciehtes de ssta erupo, 3 furaron f{eu2-
ninos y uno masculino. Todos correspondieron al erupo de edad
de entre los 8 y 11 afios. Ningun paciente tenia A.H.F. de
convulsiones, ni antecedentes de hipoxia al nacimiento. En
todos los casos se trataba de la primera crisis cenvulsiva.
El tipo de crisis convulsiva en todos los pacientes fue tonico-
clonicas generalizada, con pérdida de la t;onciencia. En 2
pacientes (50%) enistié periodo postictal y en los otros 2
pacientes (50%) no presentaron perjiodo postictal. En todos
los pacientes el tiempo de duracién de las crisis fue de wayor
de 15 minutos.

En todos los pacientes la exploracién neurolbgica fue
normal .

Los valores de presién arterial diastflica variaron de
90 a 110 c@m. Hg, con un prozsdio de 102 mm. de Hg.

La etioclogia de la crisis hipertensiva. correspondit en
3 casos (75%) a sindroze nefritico postinfeccioso y en 1 pa-
ciente (25%) a estenosis de la arteria renal derecha.

Los datos clinjcos consistieron en desorientacién, sopor,
confusibn.y adena generalizaedo e hipertensidén arterial. Tres
pacientes (75%) tenian antecadente de un episodio de escarla-
tina previo.

Los examenes de laboratorio se reportaron en 3 pacientes
con antiestreptolisinas elevadas, en el exémen de orina eviden-

cia de hematuyria y proteinuria leve, azoados anormales. EIl
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sl wvalor de creatinina estuvo alterado en el paciente con
gstenosis &e la arterias re;al derecha, el cufil presentaba
al valor de 1.9 —gS.

Los medicenentos que se enplearon para yugular la crisis
convulsiva fueron discepaun, furosemide, nitropusiato y nifedi-
pina.

En 3 pacientes (755) cedieron los datos de encefalopatia
hipertensiva, =xcepto en uno gue era el de estesnosis de arteria
renal, cayendo en estzdo epiléptice.

El nGmero de crisis convulsivas durante el padecimiento
actual vario desde 2 a 3 crisis.

El diagnéstico de [Estenosis de la Arteria’ Renal Derecha
fue dado por arteriografia, corroborandose ademés rifién derecho

hipoplasico.
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Cuatro pacientes se engloberon en aste ¢ru»o de los cuéles
3 correspondian al sexo wasculino y 1 al fexsnino. La edad
de los pacientes oscilo ent:re. 3 vy 6 sflos, tocos tenian A.H.F.
de epilepsia.

Ningin pacientz tuvo antecadente de hiponia neonatal.
En un caso se trataba de la primera crisis convulsiva y en
los otros 3 casos (75%) de crisis convulsivas recurrentes.

El tipo de convulsiones fue en 2 casos toniecoclonicas
generalizadas, en 1 caso clénica generalizada y en otro caso
restante tonica generalizada. En todos los casos existid pérdi-
da de la conciencia. El tiempo de duracién de las crisis en
todos los casos fue mayor de 15 minutos, presentandose en
todos periodo postictal. El namero de las crisis en todos
los casos durante el padecimiente actual fpe entre 3 v 5 cri-
sis.

La exploraciétn fisica y neuroclédgica en los 4 pacientes
fue normal. Los exfmenes de laboratorio en todos fueron norma-
les.

El estudioc de E.E.G. se practico en los 4 casos, siendo
ancrmal en todos ellos.

En un caso las crisis convulsivas estuvieron asociadas
a fiebre.Aparentemente en ninguno de los otros casos habia
factor desencadenante de las crisis.MNinguno de los casos habia
recibido tratamiento anticonvulsivante previe, a pesar de

que en 2 casos se trataba de convulsiones rowurrentes.
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Bn este grupo se englobaron a 4 pacientes cuya etiologia
no fue posible determinar,en 2 casos (50%) los pacientes no
acudieron a estudio de E.E.G. y en los otros 2 casos (30%)

voraqué fallecieron antes de dilucidar la causa.

DISTRIBUCION POR SEXO {{ DE CASOS

FASCULINO 3
FEFIENINO 1
TOTAL 4

DISTRIBUCIOMN POR GRUPOS DE EDAD # DE CASOS

DE 1 MES A 12 MESES 2
DE MAS DE 2 AROS A 5 AROS 1
DE MAS DE & AROS A 12 AROS 1
TOTAL 4

TIPO DE CRISIS CONVULSIVA # DE CASOS

GENERALIZADA

TONICA 1
TONICOCLONICA 2
CLONICAS 1
TOTAL 4

En 1 paciente (25%) hubo pérdida de la conciencia y en
3 casos (75%) no se documentd ésta.

En uno de los 4 casos (25%) habia antecedente heredofami-
liar de crisis convulsivas. No habia antecedente de hipoxia
al nacimiento en ninguno de ellos. En 2 casos (50%) habia

antecedente de convulsiones previas asociadas a hipertermia.
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El desarrollo psicomotor an todos los pacientes fuz norcel.
En 1 caso (25%) no se corrobord periodo postictal.
Bn todos los casos se practicé puncién lumbar mara estudio

de L.C.R. resultando en todos normal.

TEIRAAL:

DISTRIBUCION POR SEXO {f DE CASOS

HASCULINO 0
FEFENIKQ 3
TOTAL 3

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD # DE CASOS

DE 1 FES A 12 HESES 1
DE HMAS DE 5 AROS A 10 ANOS 2
TOTAL 3

be los 3 pacientes de este grupo sdélc 1 (33%) tenia A.H.F.
de crisis conwvulsivas.

Ninguno tuvo antecedentes de hipoxia al nacimiento, ni
de crisis convulsivas previas.

En todos los casos fueron del tipo de crisis convulsivas
tonicoclénicas focalizadas, existiendo pérdida de la conciencia
y periodo postictal. En todos los pacientes el tiempo de dura-
cién de la convulsién fue menor de 15 minutos y el némero
de crisis presentadas en todos los casos durante el padecinien-
to actual fue de 2 a 3 ecrisis

Ninglin paciente a la exploracidn fisica presentaba retrasoc
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an el desarrollo »siconotor.

TIPO DE TUHORACICN ## DE CASOS
FIEDULOBLASTOMA 1
ASTROCITOHA 1
LEUCEriIA LINFCCITICA AGUDA

CON INFILTRACION A SNC 1

TOTAL 3

El cuadro clinico de estos pacientes estuvo dado por
alteraciones del S.N.C. encontrindose anisocoria. desorienta-
cién, sopor., hiporreflexia, hipotonia, midriasis, disdiadocine-
sia, afasia y datos de lateralizacién.

En cuAnto a los ex&menes de laboratorio: el exémen de
L.C.R. se practicé en los 3 casos, encontrdndose alterado
unicamente en un caso, siendo éste el paciente de la L.L.A,
con infiltracién a SNC, igualmente en este caso la biometria
hematica se encontraba alterada.

A 2 pacientes (67%) se les practicdéd la T.A.C., apoyando .
el diagnéstico en 2 casos.

Uno de los 3 pacientes (33%) falleci6, tratandose del
caso de la L.L.A.

El estudio de la E.E.G., no se les practicé a ninguno
de los pacientes, ignorandose la causa del porqué no se les

practicd.
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De los 3 pecientes cuya: etioleogia c¢e la crisis convulsiva
fue hipoxia secundaria al sindrose Coqueluchoide, 2 pacientss
fueron femeninos y 1 masculino. La edad de los pacientzs fue
en 2 casos de menos de 1 afio, y un caso de 2 gdos. Ningan
paciente tenia A.H.F. de crisis convulsivas. Ningin vpaciente
tenia antecedente de hipoxia al naciniento, ni de crisis con-
vulsivas previas. No existia en ningtn caso alteracién 4&el
desarrollo psicomotor. La exploracién neuroldagica en todos
los casos fue normal.

El tipo de crisis convulsiva en todos los casos fua ténico-
clonicas generalizado. Existiendo en todos los casos pérdida
de la conciencia, siendo el tiempo de duracién de las crisis
entre 15 y 20 minutos y sin periodo postictal.

El cuadro clinico en estos pacientes estuvo caracterizadce
por tos quintosa, paroxistica, cianozante y ematizante.

De los examesnes de laboratorio, en todos los casos se
present6 leucocitosis eon predominio de linfocitos wvariando
las cifras de éstos entre 30,700 a 41,400, con un pro=medio
de 36,833 y las cifras de predominio linfocitario de entre
65 a B1G. En todos los pacientes se practicd la determinscién
de calcio sérico resultando normal. Un paciente prersentaba
hipoglicemia de 35 mas/dl. Situacién que debié de influir
en la presentacion de las crisis convulsivas.

A 2 de los 3 pacientes se les practicé estudio de L.C.R.,
siendo éstos los menores de 1 afio y resultando normal en los

2 casos.
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De los 2 pacientes de ‘@ste ¢rupo, uno era aasculino vy
otro del sexo femenino. La edad de los paciente fue entre
1l y 3 afios. El tipo de mlaformacién congénite fue en los 2
casos sindrone de Arnold Chiari.

Los 2 pacientes tenian retraso en el desarrolleo msico.otor
y todos tenian antecedentes de crisis convulsivas »revias
mwaltiples.

El tipo de crisis convulsiva fue del tipo de las tbnicoclo-
nicas generalizadas y en un caso ténicoclonicas focalizadas.
Existiendo en los 2 casos periodo postictal, asi miszo hubo
pérdida de la conciencia.

El tiempo de duracién de las crisis en los 2 casos fue
mayor de 15 minutes y el n@mero de convulsiones durante el
padecimiento actual fue de 2 a 3 eventos.

A la exploraciédn fisica los pacientes ﬁresentaban los
estigmas caracteristicos como son: hidrocefalia, mielomeningo-
celes ya operados en los 2 nifios, paraplejia, adem&s cursaban
con datos de edema cerebral con vomitos en proyectil y fontane-
la hipertensa.

En un paciente (50%) rediograficamente existia falta de
cierre de las suturas craneales.

El estudic de T.A.C., se efectud unicamente en un caso

reportando hidrocefalia.
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Bn este érupo de stiolocia 'se conjuntarcn 2 pacientes.

Uno del sexo masculino y otro del sexo femenino. La edad
fluctud de 11 izses a 5 &fios.

¥inguno de los 2 pacientes tenian A.H.F. positives a crisis
convulsivas y tempoco hiporia neonatal.

Rl desarrollo psicomotor en los 2 casos era normal.

Fn un nifio se trataba de la primera crisis convulsiva
vy en el otro habia antecedentes de crisis convulsivas previas
en miltiples ocasiones.

En uno de ellos las crisis eran del tipo toénicas generali-
zadas y en el otro ténicoclénicas general izadas.

En los 2 casos hubo pérdida de la conciencia, periodo
postictal, con duracién de las crisis de mAs de 15 minutos
v el numero de éstas fue de 3 a 7 eventos, durante el padeci-
miento actuall )

Bn un caso la causa desencadenante se debié a la hiperter-
mia. Y en el otro caso a la suspensiétn de medicamentos anticon-
vulsivantes

En ninguno de los 2 pacientes fue meritorio realizar estu-
dio de L.C.R.

El estudio de E.E.G., se reportd anormal en los 2 pacien-

tes, compatible con epilepsia.
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Zn este érupo se encontré s6lo un caso.

Se trateba ¢e vasculino de 3 aflos, con A.H.F. positives
2 opilepsia vy madre portadora de Esclerosis Tuberosa.

€in datos de hipoxia neonatal., con crisis convulsivas
nrevias dosde los B r3ses, con retraso en el desarrolle psico-
ixotor.

A la aiploracién fisica el paciente presentaba estigmas
de Esclerosis Tubsrosa, ccmo los siguientes: adencwas sebace-
os on cara, manchas hipocroamicas lanceoladas en divaersas partes
del cuerpo, ptosis palpebral izquierda y retraso en al desarro-
llo psicomotor, ademds cursaba con datos de edana cerebral
con vémitos en proyectil, desorientacién, cefalea y a la explo-
racién de fondo de ojo reportaba papiledenma y faccuas.

Se realizé buncién lumbar para estudioc de L.C.R., reportéan-
dose normal.

Radiograficamente presentaba calcificaciones intracraneales

izquierdas, corroborandose con la T.A.C.
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DISCUSTON:

L evaluacién del macienta scdiatrico con crisis convulaoives
requiere del entendiniento de las ceusas ¢e la convulsién.

La correlacién clinico-etiolégica de las crisis convulsi-
vas paraite encaninarnos hacia el canejo adscuedo cue incluye
la administracién de wedicementos, orientacién a losg pedrss
Y ewitir un prondstico a larco plazo, cependiendo ¢al diacnés-
tico etiolbgico de &stas.

La distribucibébn segin etiologia correspondio a hipoxia
neonatal en priner lugar con 24 casos, siguiendole on ordan
de frecuencia las febriles simples con un total de 14 cesos,
las metabdlicas con 12 casos, infecciosas con 9 casos, intoxi-
caciones 8 casos y posteriormente las mencionadas en el cuadro
de resultados.

Llama la atencién la prevalencia que se presentdé en la
etiologia de hipoitia neonatal, lo cuil nos debs llevar a ana-
lizar en nuestro Czdio las causas de dicha hipoxia, ya que.
el prondstico neurolbégico de estos pacientes en la mayoria
de los casos es rcalo, por lo gue se deberian de tomar wedidas
tendientes & disminuir este factor.

Da los 100 pecientes aestudiados, el grupo de edad mas
afectado fue 6l de los nifios de 1 mes a 12 meses con el 42%,
siguiéndole el grupo de 13 ceses a 2 afios con el 1745, sumando
entre los dos grupos un total del 59%.

Se concluye que los menores de 2 afics son mAs susceptibles
a presentar convulsiones, por la misma inmadurez del S.H.C.
Yy se m&s labiles a cualquier cambio i6nico y del metabolis-

mo celular, yendo de acorde con los autores (2,4,5,11).
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La distribuci6tn por sexo no tuvo variascién significativa,
siendo masculinos el 53% y fezeninos el 47%.

Con lo referente a la edad correlacionada con la etiologia
de las 5 principales causas en que hubo variacibén significativa
tenemos a los casos de hipoxia neonatal, que alcanzd su pDAximo
pico de incidencia a los 3 afios (24 casos). Bn las febriles
simples se registr6 una réxima al afio de edad (14 casos).
En las causas metabblicas, se observaron 2 picos, dque fueron
a los 6 meses y al aflos de edad (12 casos). En las infecciosas
se apreciaron 2 picos de maxima incidencia que coincidieron
a los 6 meses y al afio vy medio de edad (9 casos) y por Gltimo
con lo que respecta a las causas por intoxicacién fue al afio
de edad (8 pacientes).

Se coincide come Se menciona en la literatura que las
causas febriles, metab6licas, infecciosas e intoxicaciones
son mas frecuentes a la edad de menos de 2 afios y que dentro
de las de hipoxia neonatal, cuando ya se ha instalado dafic
neurcldégico el inicio de las crisis se observan durante la
etapa preescolar y escolar generalmente, no excluyendo a la
lactancia (2,4,5,11, 25).

Se obsrvé que dentro de los antecedentes heredofamiliares
positivos ﬁe los 100 casos el 7% correspondi6 a los de etiolo-
gia dé hipoxia neonatal y el 4% a causas de epilepsia heredita-
ria.

En concordancia con algunos autores, los cuiles mencionan
que ante la predisposiciédn familiar de epilepsia con un factor

desencadenante tan importante como es la hipoxia neonatal,
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son factores de riesgo para en un moranto dado condicionar
una epilepsia. Con lo que respecta a la epilepsia hereditaria
siempre se ha identificado un factor genético (2,3.11).

De 27 casos, con el antecedente de hipoxia neonatal on
24 pacientes correspondidé a eticlogia de hiporia neonatal,
1 caso por crisis febriles simples, en éste sin llegar a docu-
mentarse fondo neurolégice con E.E.G. normal.

Esto est& condicionado a gue las manifestaciones de dafio
al S.N.C., en el periodo perinatal por hipoxia son causantes
de crisis conwvulsivas y de dafio cerebral irreversible (3.4.8, -
24).

Analizando el hecho de retraso en el desarrollo psicomotor
mediante una exploracidn fisica y neurolégica, hubo 21 casos
en total de los cuales 15 correspondieron a etiologia de hipo-
xia neonatal, 2 a malformaciones congénitas, el paciente porta-
dor de Esclerosis tuberosa y 3 por etiologia de infeccidn
al S.N.C. y el Gltimo un lactante de 10 meses; con etiologia
metabélica, en éste altimo el retraso de desarrollo psicomotor
se atribuyo a una desnutricién severa del que era portador.

En diversas causas qué producen un dafic encefélico seve-
ro en los nifios, condicionan tanto retraso en el desarrollo
psicomotor como crisis convulsivas (2,4,5.8).

En cuAnto a los nifios que habian presentado crisis convul-
sivas previas, fue un total de 36 casos de los 100 pacientes
estudiados. De los cubles el 225 correspondian a etiologia
de hipoxia necnatal, en 5 casos a causa febril simple, en

3 pacientes con epilepsia hereditaria, 2 a malformaciones
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congénitas, 1 por etiologia traumédtica, otro caso por facomato-
sis v en los 2 Gltimos casos restantes, unc de los de eticlogia
que no se llegh a determinar y el otro pertenecfa a la etiolo-
gia metabblica y la causa anterior de ésta habia sido también
por causa metabdlica.

La recurrencia de 1las crisis convulsivas, dependiendo
de su etiologia, orientan también a un daHo neurolbégico esta-
blecido y a su cronicidad. (2,3,8}.

De los 100 pacientes en -el 655 se trataba de la primera
crisis convulsiva, enumerandose por orden de frecuencia, estu-
vieron en primer lugar los de etiologia metabélica, infeccio-
sas y las intoxicaciones, siguiendoles los de otras causas,
las cuales se mencionan en los resultados anteriores. En la
mayoria de los casos este fue un dato importante para corre-
lacién clinico-etioldbgica.

La presencia de una primera convulsién orienta hacia una
etiologia subyacente aguda (2,11).

La duracién de las crisis conwvulsivas fue mayor de 15
minutos en los pacientes cuya etiologia correspondié a hipoxia
neonatal y a los de epilepsia hereditaria y fue menor de 15
minutos en aquéllds donde la causa fue metab6lica, intoxicacio-
nes, infecciones, postraumiticas y demis.

Lo que sugiere que crisis convulsivas de mayor duracién
correlacionan con causas crénicas subyacentes y las convulsio-
nes de poca duracién orientan hacia causas de instalacién

aguda.
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El estado epiléptico se »resentd on el 6% do togos los
casos, de los cuiles la etiolouia fus: he orregis intrecranea-
na (parencuiratosa), infecidén al S.¥.C. (bactariena), atabd-
lica (hipocalcemia) y en los 3 casos restantes le czusa no
se llegé a determinar, Ffalleciendo sin haber rocuverado el
estedo de conciencia a pesar de haberse controlado las crisis
convulsivas con tiopantal sbédico.

Compatible con lo que describe la literatura ¢Hnds oz men-

ciona que la fisiopatologia de éste estado es poco co.prendida
sin embarge puede ser la manifestacidn inicial de wn procesco
agudo. Es una urgencia que requiere atencidn édice innediata
para evitar la muerte del paciente & dafic neurolbgico irrever-
sible (5,12,14).
En 38 pacientes (100%), se presentd hipertermia correspondiendo
a 14 casos (36%) & los de causa febril simple, on 8 nifocs
213 a los de hipomia neonatal, siendo ésta la causa precipi-
tanta de las crisis convulsivas, en 8 pacientes (21%) & infec-
cién del S.N.C., el 8% a los de intoxicacién por salicilatos,
3% a los pacientes con sindrcaz coqueluchoide y en los dltimos
2 nifios a cousa hipertensiva por sindroze nafritico.

De las causas desencedenantes mis frecuentes de convulsio-
nes en los nifos es la fiebre y debido a la benignidad y auto-
linitacién de es problena, cuando éste es @1 anico desencade-
nante se han establecido criterios especificos para diferenciar
en un nific febril que convulsiona, si se requiere estudios

¥ tratamineto (19, 20, 25).
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Una opayor proporcién de los pacientes an este astudio
(663) a pesar de curser con crisis convulsivas y fiebre tuvie-
ron otras eticlogias de la convulsién. Esto no concuerda con
los conceptos antes sefzlados, probablemente porque nuestros
saclentes no fueron tonados al azar en la mayoria de los casos.

La exploracién neurolégica fue positiva en 42 casos que
atnada a los antacadentes orientaba fuertemente hacfa la etio-
logia, por orden de frecuencia son las siguientes:

-Etiologia rmetabblica.- De las cuales 6 correspondian a hipo-
calcemia, 3 a hiponatrzmia y un paciente por hipernatremia.
la sintomatologia vario desde hipotonia, hipertonia, desorien-
taciébn, confusién, temblores finos &istales, irritabilidad
y adem&s crisis convulsivas.
-Posthemorragica.- 5 casos. En un caso con L.C.R., anormal
correspondiendc a hemorragia intraventricular y los otros
4 L.C.R. normales. La sintomatologia que se presentd fue hipo-
tonia, irritabilidad, apnea, hipertonia, datos de lateraliza-
cién, hasta actitud de descerebracidn, anisocoria.
-Traumitica.- 5 pacientes. Ademés de las huellas del traumatis-
o se presentd desorientacibén, sopor., datos de lateralizaciédn
y anisoccoria
~-Neuroinfeccién.- 9 pacientes. Todos con L.C.R. anormal, pre-
sent&ndose desde signos meningeos y encefalicos positives
hasta actitud de descerebracidn.
-Hipertensiva.- En 4 pacientes con datos de encefalopatia
manifestada por desorientacién, confusién y sopor.

-Tumoral.- 3 «casos, mnanifestandose con disdiadococinesia,
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efasia, lateralizacién, desorientecidn y eniscocoria.

Bn todos los casos el wsdicawanto cue se epled para yugu-
lar la crisis -convulsiva inicialmante fua el diacsden, obts-
niéndose resultados satisfectorios en el 94% de los casos
y en el 6% restante hubo necesidaé ée llegar hasta el cone
barbitGrico com tiopental s6dico, ante la severided dée las
crisis convulsivas cque traducian estado epiléptico.

Lo que nos apoya a 2 conceptos: 1).- De quéd la rayor »arte
de las crisis convulsivas por si nisnas no ponen en naligro
la vida de los nifos y son facile—-ente controlables en un
servicio de ur¢encias y lo mas importente es llegar al diagnéds-
tico que dictarsd el manejo ulterior. 2).- Las crisis convulsi-
vas que no ceden rapidamente nos orientan hacfia una causa
grave desencadenante y requieren tantc un manejo de urgencia
inmediata e intensivo cémo un rapido diagnéstico definitive
para tratar de suprinpir la causa desencadenante (9,11).

S2 realizaron 48 estudios de L.C.R., de los culles en
11 casos resultaron anorpales y en 37 casos normales. Dz los
pecientes que tenfan L.C.R. anormal, 9 correspondieron a infec-
cién de S.MN.C., un caso a infiltrscion del S.N.C. por L.L.A.
y el Gltirzo fue él de una henorragia intraventricular.

Lo qué cabe aclarar es que el estudio de L.C.R. es sensi-
ble, p2ro poco ospacifico a eticlogia mor lo que se ticene
aque hacer correlacién clinica con otros aspectos (19).

De los 100 pacientes estudiados se registré mortalidad
en 9 casos: en 3 pacientes de los que la causa de las convul-

siones no se llegd a determinar y en los restantes 6 casos
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fus debido a su »roblele da fondo, roncionandolos a continua-
cién: 2 nifios con neoorragia intracransana (parenguimatosa
@ intraventricular), 2 pacientes con meningoencefalitis tuber-
culosa, uno por infiltracién al S.N.C. y el Gltiwo por insufi-
clancia hepética.

Podeos concluir <ue gensralmente la moétalidad no @es
ccugada en si »or las crisis convulsivas, sino en que la mayo-
ria de nuestros pacientes estudiados tuvieron una causa de

fonco.
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CONCILUSTONES -

Se confirns la hipdtesis de qué en los nifos no todas
las crisis convulsivas son epilepsia en base a que s6lo
en un 28% se llegd a dicho diagnbéstico.

Bxiste una correlescién clinica etiolégica en un buen numero
de cascos da crisis convulsivas.

El grupo n#&s afectado fue el de los nifos cenores de 2
aftos, con el 59%, siendo la etiologia mAs frecuente a
a esta edad: la febril, la wetabblica, las infecciones
a 5.N.C. e intoxicaciones.

El estudio del paciente con crisis convulsivas siempre
debe ser sistematizado, efectuando una cuidadosa historia
clinica, exploracién fisica y neurclégica completa y en
base a esto orientar los exémenes de laboratorio y gabinete

hacia la etiolcgia que se sospeche.
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