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Etiologia de las crisis convulsivas neonatales en fa Terapia Intensiva
Neonatal del Instituto Nacional de Pediatria.

Estudio prospective 1999-2000,

RESUMEN

Las crisis convulsivas son la manifestacién mas frecuente de alteracion en el sistema
nervioso central! en neonatos. Se disefid un estudio prospectivo, longitudinal,
descriptivo y observacional para conocer la etiologia de las crisis convulsivas en la
Terapia Intensiva Neonatal del Instituto Nacional de Pediatria.

Se estudiaren 38 pacientes del 1° de septiembre de 1999 al 31 de agosto del 2000, con
una incidencia de 153 casos por 1000 egresos. 532% fueron del género femenino. La
edad gestacional promedio fue de 37.5 semanas; 26% fueron prematuros. El peso
promedio fue de 2782 g. La edad promedio de inicio fue de 9 dias. Tuvieron
antecedentes obstétricos patoldgicos el 31.5% y patologia asociada ¢l 84%. El examen
neuroldgico mostré un déficit de neurodesarrollo promedio de 6.5 semanas.

Las crisis fueron sutiles en 74%, clénicas en 63%, tonicas en 42% y mioclonicas en
2.5%: tuvieron crisis mixtas el 74%. En 89% de los pacientes se encontrd algin
factor etiolégico probable; la encefalopatia hipdxico isquémica fue la causa mas
frecuente, seguida por alteraciones metabélicas, hemorragia intracraneana,
meningitis y otras. El electroencefalograma mostré paroxismos en el 50% de los casos.
Se concluye que un alto porcentaje de las convulsiones neonatales son de eticlogia
secundaria ¥ en casi la mitad de origen multifactorial. La sintomatologia sutil fue la
principal forma de manifestacién y frecuentemente se asocian diferentes tipos de
crisis, Solo se documentaron electroencefalogrificamente en la mitad de los neonatos.

Palabras clave: Recién nacido, crisis convulsivas, etiologia.



Introduccién;

Las crisis convulsivas son la manifestacién mas frecuente de disfuncién
neuroldgica del sistema nervioso central en el recién nacido (1,2,3). Se presentan
posterior a una gran variedad de causas y son expresiones de una despolarizacién
paroxistica, repentina de un grupo de neuronas, con repercusién clinica manifestada
por alteracidn transitoria en la funcidén neuroldgica va sea motora, sensorial o
autonomica con o sin alteracion del estado de alerta (3,4,5).

Ocurren con mayor frecuencia dentro de las 2 primeras semanas de viday son3 ~
veces mas frecuentes que en cualquier otra época de la vida (6). La incidencia general
reportada es de (.5% de todos los recién nacidos vives. En el recién nacido de
termino la incidencia reportada es de (L7 a 2.7 por 1000 recién nacidos vivos y en
prematuros menores de 1500 gramos de 57.5 a 132 por 1000 recién nacidos vivos (3).

Su incidencia es variable dependiendo de las caracteristicas especificas de los
grupos considerados. Scher y Cols demostraron que ta incidencia es mayor en los
ingresados en las unidades de cuidados intensivos neonatales {2,7).

L.as caracteristicas de las crisis del recién nacide son diferentes comparadas con
nifios de otras edades y adultos. Esta diferencia es resultado de Ly inmadurez relativa
del cerebro, de su rapido crecimiento y diferenciacién incompleta cercana al término;
asi como s los factores de riesgo antenatales, perinatales y postnatales de dafo al SNC.
Existe un desarrollo temprano de Ia sinapsis excitatoria con predominio sobre las
influencias inhibitorias, Secundario a la inmadurez las crisis convulsivas tienden a ser
breves, ya que estas neuronas son inefectivas para sostener una actividad organizada,
repetitiva y gencralizada de descargas epileptiformes por largos periodos de tiempao

3.6). El cevebre innrduro parcee ser mus propenso a las convulsiones, v ademads las
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ronvulsiones mismas han sido sefialadas como factores de dafio neuronal (3). La lesitn
zerebral puede ser resultado de la disminucidn progresiva de las reservas de energia
durante las crisis prolengadas o repetidas (teoria que ha creado gran discusién), o
secundaria a hipoventilacion, hipoperfusién, hipertensién sistémica o aumento en el
flujo sanguineo cerebral que puede ocurrir durante la misma (8).

Evans y Levene reportan un elevado indice de convulsiones secundarias y un
bajo indice de etiologia idiopatica (2.5%) (3). Sheth refiere que la causa especifica
puede ser determinada en el 70% de los casos (6). Dentro de las causas secundarias, la
méas frecuente es 1a hipoxia-isquemia (50-65%) (3,5). La mayor parte de los casos de
asfixia ocurren antes o durante el trabajo de parto y solo 10% ocurren
postnatalmente (9). Entre otras causas de crisis convulsivas neonatales se pueden
citar a las infecciomes del sistermma nerviose central, hemorragia intracraneal.
enfermedad cerebrovascular y alteraciones metabélicas agudas como: hipoglucemia,
hipocalcemia, hipo e hipernatremia, hipomagnesemia e hiperamonemia; con menor
frecuencia las malformaciones del sistema nervios¢e central, errores innatos del
metabolismo, dependencia de piridoxina, abstinencia de drogas, intoxicaciones,
familiares benignas y otras mis raras (2,3,5). Es de gran importancia una valoracién
adecuada y tratamiento dirigido a su etiologia; con la finalidad de terminar con las
crisis, limitar efectos adversos potenciales y mejorar el pronostico (1,2,6,8). Las crisis
persistentes o repetitivas empeoran ¢l prondstico (2).

En el recién nacido se presenta con mayor frecuencia la sintomatologia de tipo
satil que la de tipo ténico o elénico (1,6,10). A fravés de los afios las caracteristicas de
las crisis sutiles se han referido como andarguicas o minimas; secundario a gue son

desorganizadas, variables o atipicas comparadas con nifios mayores v oreflejun la




nmadurez relativa del cerebro en desarrolio (2). Las convulsiones sutiles son mas
recuenies en prematuros e incluyen movimientos oculares, oro-buco-linguales,
novimienios de progresidn tanto de pedaleo como de remo y los cambios paroxisticos
tel sistemta nervioso auténomo como: modificaciones en la frecuencia cardiaca,
-espiratoria, presién arterial, midriasis v sialorrea (1,2,3,10,11). Las convulsiones de
ipo sutil estdn determinadas por el pobre desarrollo en la organizacidn cortical
erebral, de la sinaptégenesis y de la mielinizacién de las vias eferentes; ademas de
Jue existe una mayor permeabilidad de las membranas neuronales y una funcién de la
yomba de sodio menos eficiente que permiten una débil propagacién del estimulo
Jéctrico; asi como al desarrollo mas avanzado dentro de! sistema limbice con
-onexiones al cerebro medio y tallo cerebral. Lo anterior explica el porque de la
wusencia de crisis convulsivas tonico clénico generalizadas (3).

La no documentacién electroencefalografica se ha reportado en 0.5% de los
nifios de término y hasta en un 22% en pretérminos (11) e incluso es mas elevada en
neonatos con encefalopatia-hipoxico-isquémica severa. En un estudio prospectivo de
157 nueonatos c¢om crisis convulsivas solo 38%  tuvierom confirmacién
electroencefalografica (12). Las crisis sutiles frecuentemente no tienen una correlacién
electroencefalografica (4). Se ha mencionade que el electroencefalograma de
superficie podria no detectar todos los casos de alteraciones eléctricas neuronales que
se originan fuera de la corteza (1. Cuando el recién nacido esta recibiendo
antiepilépticos como fenobarbital, las erisis clinicas pueden no estar asociadas a la
descarga eléetrica (1), Algunos neonatos en las unidades de cuidados intensivos se
encuentran bajo paralisis farimacolépica sin manifestar crisis clinicas; tampoco las

manifiestan  quicnes presentan erisis electrocardiogrificas (13, Por otro lado,




ampocoe ¢S facil documentar crisis sensorias o autondémicas sin  estudio
Hectroencefalografico.

En ultimas fechas se ha estudiado el vinculo entre fendmenos clinicos ¥
:léctricos mediante técnicas de vigilancia EEG-poligrafica de videocinta con
sincronizacién temporal, lo que ha permitido una clasificacién electro-clinica que
clasifica a los eventos convulsivos en origen epiléptico y no epiléptico. El origen
epiléptico incluye a los fenémenos clinicos que temporalmente correlacionan la
actividad convulsiva con alteracién electroencefalografica. El no epiléptico incluye
fendmenos paroxisticos anormales estereotipados gue claramente no se encuentran
asociados con alteraciones electroencefalograficas. Esta clasificacién no altera sus
repercusiones clinicas (1,2).

Existen cuatro tipos de convulsiones clinicas reconocibles en el periodo
neonatal: sutiles, clénicas, ténicas ¥ miocldnicas (3).

La clasificacion inicial de los tipos de crisis convulsivas fue realizada por Volpe
en 1973 (1,2,5):

1) Clénicas focales

2} Clénicas multifocales
3) Tonicas

d) Mioclonicas

5) Sutiles

La clasificacion actval ha sido reevaluada y utiliza: caracteristicas clinicas, Ia
sincronizacion con el tiempo mediante téenicas electroencefalogrificas-poligrificas y

de monitorizacién con video (1,2)
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Clasificacidn etiologica (2,3,5,7,8,9,10):

-Hipoxia-isquemia

-Infecciones: Meningitis, encefalitis (intrauterina o postnatal)

-Hemorragia intracraneal: Intraventricular, parenquimatosa, subdural,
subaracnoidea

-Infarto

-Anomalias congénitas del cerebro

-Metahdlicas: Hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hiponatremia-

hipernatremia, hiperamonemia
-Errores innatos del metaholismo
-Familiar

-Supresién de drogas

. -Intoxicaciones

1. -Policitemia

Dentro de la investigacion etioldgica en los neonatos con crisis convulsivas se

ncuentran estudios de primera linea como la determinacion de hematocrito, glucosa,

‘alcio (ionizado si es posible), sodio, magnesio, puncién lumbar, ph arterial,

1iemocultivo, cultivo de LCR, ultrasonido cerebral ¥ electroencefalograma.

Como

studios de segunda linea se pueden efectuar tomografia de crineo o resonancia

nagnética nuclear, determinacién de drogas en orina o meconio, amino:dcidos v dcidos

wgdnicos urinarios (3). Es importante un estudio completo, ya que muochos fuctores

netabélicos corvegibles no requerivin anticpilépticos (2).
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El tratamiento se basa en el conocimiento de! tipo de convulsién, la
siopatologia, la duracién y severidad de las mismas, la historia natural de la causa
shyacente; asi como el efecto anticipado de las drogas antiepilépticas sobre el
esarrollo del sistema nervioso (2,14).

El factor mas importante en la evolucién es la etiologia (4,10). Clancy y Legido
emostraron epilepsia posterior en el 56% de los nifios que tuvieron crisis convulsivas
eonatales (15). EI peor prondstico se observa en las malformaciones cerebrales

rayores ¥ en la hemorragia intraventricular severa {4). La mortalidad depende dela”

ausa subyacente y de los centros hospitalarios; se ha reportado entre 20 a 50% y

ecuelas neurolégicas en dos tercios de los sobrevivientes (10).



Justificacion:

Como centro hospitalario de tercer nivel, es importante conocer el
omportamiento de las distintas patologias en nuestro medio. Al revisar expedientes
:linicos en forma retrospectiva nos hemos dado cuenta que ne se han anotado todos
los estudios realizados a los pacientes con crisis convulsivas neonatales; es por ello que
;e ha realizado un estudio prospectivo en donde se solicitaron todos los estudios
diagngsticos, con especial cuidado en registrarlos. Al realizarle en forma
sistematizada, se podra contar con estadisticas fidedignas de nuestra institucién y

darlas a conocer a la comunidad medica.

Objetivos:
Cenocer la etiologfa de las crisis convulsivas en la Terapia Intensiva Neonatal

del INP.

Hipétesis:
La causa mds frecuente de crisis convulsivas neonatales en la Terapia Intensiva

Neonatal es la hipoxia perinatal.

Clasificacion de la investigacién:

Estudio clinico, prospective, transversal, descriptivo, observacional.




Material v métodos:
Poblacidén de estadio:

Recién nacidos (0 a 28 dias) que se encuentren hospitalizados en la Terapia

Intensiva Neonatal del Instituto Nacional de Pediatria.

Criterios de inclusién:
Presencia de crisis convulsivas motoras: (movimientos paroxisticos,

estereotipados e involuntarios) presenciadas por personal medico o de enfermeria del

Instituto Nacional de Pediatria.

Carta de consentimiento informado firmada por el padre o tutor (Ver anexo).

Criterios de eliminacién:

Alta voluntaria o traslado a otra unidad médica antes de haber concluido los

estudios diagnosticos.

Material:
~Agujas, jeringas y tubos
Determinacioncs de laboratorio: glicemia, calcio, sodio, magnesio, amonio, ph venoso,
cultivo de LCR
Determinacién de tamiz neonatal y metabglico
Ultrasonido cerebral

Electroencefalograma

9




Método:

Se estudiaron recién nacidos hospitalizados en la Terapia Intensiva Neonatal del
INP durante el periodo comprendido del 1° de septiembre de 1999 al 31 de agosto del
2000. Los pacientes captados presentaron movimientos paroxisticos, estereotipados e
involuntarios sugestivos de crisis convulsivas, los cuales fueron detectados por
persunal medico o de enfermeria. Se realizé un registro de datos prospective a partir
del momento del ingreso del paciente, o de 1a presencia de crisis convulsivas en el caso
de pacientes previamente hospitalizados.

Se determiné la edad gestacional al nacimiento utilizando la mejor estimacién
disponible (ver definiciones operacionales), Se determiné la edad de inicio de las crisis
convulsivas, el sexo, peso al nacimiento, condiciones obstétricas de riesgo, valoracidn
de Apgar y la presencia de enfermedades neonatales asociadas. Al momento de su
ingreso se realizd examen de neurodesarrallo utilizando la escala de Saint-Anne
Dargaisses (16). Se registro el tipo de crisis convulsiva observada en cada uno de ellos
vy se obtuvo determinacién inmediata de niveles séricos de glucosa, calcio, sodio,
magnesio, amonio, liquido cefalorraquides (citoquimico y cultive): asi como la
determinacién semicuantitativa inmediata de glucosa por tira reactiva {(destrostix 11},
con la finalidad de dar tratamiento tempranc en caso de alteracién. Se tomd muestra
sanguinea en tarjeta de Goutrie y recolectdé muestra de orina durante las siguientes
horas posteriores a la crisis convulsiva para determinacién de amingdcidos, en
basqueda de errores innatos del metabolismo. Cuando la crisis convulsiva se presentd
durante la guardis y no fue posible realizar determinacidn de magnesio, se guardd
muestra de piasma en el congelador, bien rotulada ¥ su determinacion se efeetud al

siguiente dia kiabil. Dentro de Ins siguientes 48 horas de ingreso se realizd ultrasonido




ransfontanelar con la finalidad de detectar datoes compatibles con hipoxia perinatal,
dema cerebral, hemorragia intracraneana (intraventricular, periventricular y en
tros sitios del crdneo), malformaciones cerebrales; todos ellos factores de riesgo para
1 presencia de crisis convulsivas. La finalidad de realizar electroencefalograma fue

ara tener un diagndstico eléctrico de la crisis.

Andlisis estadistico:
Se recolectaron los datos en la forma elaborada ex professo (ver anexo) y se
oncentrd en hoja electrénica de Excell. La variables cualitativas se expresaron en

yroporciones. Se presenta la informacion en tablas.

“onsideraciones éticas:

Por tratarse de un estudio prospectivo se requirié de la autorizacidn del padre o
utor. El proyecto fue aprobado por ¢l Comité de Investigacion y Etica del INP. Por
er un estudio descriptivo ¥ no experimental, no tuvo riesgo para los recién nacidos

jue ingresaron al proyecto.

Definiciones operacionales:

Recién nacido: Paciente menor de 28 dias de vida extrauterina.

Recién nacido prematuro: Paciente menor de 37 semanas de edad gestacional.

Edad gestacional: Se determing por alguno de los siguientes métodos cuando
estuvieron disponibles, en el siguiente orden: semanas lunares a partir de la FUM
(cuande fue segura ¥y confiable), ultrasonido prenatal, columna tordcica (primeras 72

horas de vida) y valaraciaon elinica,




Crisis convulsivas: Movimientos anorinales, estereotipados e involuntarios de alguna
parte del cuerp;J.

Para fines de este estudio, se tomaran como puntos criticos para definir algunas
alteraciones metabolicas, a aquellos valores de riesgo para presentar crisis
convulsivas:

Hiponatremia: Determinacion de sodio sérico inferior a 120 mmol/ L.
Hipernatremia: Determinacién de sodio sérico superior a 160 mmol/ L.
Hipocalcemia: Determinacién de calcio sérico inferior a 7 mg /dl.

Hipomagnesemia: Determinacién de magnesio sérice inferior a 1.2 mEq/ L.
Hipoglicemia: Determinacién de glucosa sérica inferior a 40 mg/ dl.
Hiperamonemia: Determinacién de amonio sérico superior a 500 mcg/ dl.
Hipocalcemia de inicio temprano: Calcio sérico mener a 7 mg/dl en las primeras 72
horas de vida.

Hipocalcemia de inicio tardio: Calcio sérico menor de 7 mg/dl después de las 72 horas

de vida.




Resultados:

Durante el pericdo de estudio (del 1° de septiembre de 1999 al 31 de agosto del

2000) hubo 248 egresos. Se comprobaron en este pericdo 38 pacientes con crisis
convulsivas, por lo que la incidencia fue 153 casos por 1000 egresos.
Veinte pacientes (53%) fueron del género femenino v 18 del masculino (47%). La
edad gestacional promedio fue de 37.5 semanas; 10 pacientes (26%) fueron
prematuros. El peso promedio fue de 2782 gramos. La edad promedio de inicio de las
convulsiones fue de 9 dias, Dentro de los antecedentes obstétricos se reportaron
patolégicos en 12 pacientes (31.5%). Los antecedentes obstétricos patoldgicos se
muestran en la tabla I. Treinta ¥y dos pacientes (84%) tuvieron alguna enfermedad
asociada; la tabla I1 muestra las enfermedades asociadas en los pacientes estudiados.
Seis pacientes {16%) no tuvieron enfermedad asociada. En 22 pacientes (58%) se
conoce la valoracion de Apgar; de ellos, ocho (36 %) tuvieron una puntuacién menor
de 7 al minuto de vida y sélo 2 (9%) tuvieron una puntuacién menor de 7 a los 5
minutos.

Veintiocho pacientes (74 %) tuvieron un neurodesarrolio deficiente para su edad
gestacional corregida desde el momento de su ingreso; el conjunto de pacientes tuvo
un déficit promedio de 6.5 semanas respecto de su edad eronolégica.

Diez pacientes (26%) tuvieron un solo tipo de crisis convulsiva v 28 (74%;}
pacicntes tuvieron crisis mivtas. Las crisis convulsivas sutiles se presentaron en 28
pacientes (74%), 9 prematuros (24%) y 19 de término (50%); las clénicas ¢n 24
pacientes (63%). 8 prematuros (21%) v 16 de término (42% ) las ténicas en 16
pacientes (429%), 4 prematuros (10.5%) y 12 de término (31.5%): las convuldones

miochinicas en 1 pretérmino (2.5 ) (tabla 1.

o




La encefalopatia hipéxico isquémica se presenté en 28 pacientes (74%). Las
lteraciones metahdlicas se encontraron en 12 pacientes (31.5%). Se encontrd
iipocalcemia en 7 (19%), hipernatremia en 2 (5%), hipoglucemia en 2 (5%) e
riponatremia en 1 paciente (2.5%)} (Ver tabla IV). El tamiz neonatal detecté un caso
ie hipotiroidismo congénito (2.5%) y el metabdlico reporté 2 (S%) errores innatos del
netabolismo; uno de ellos gliscogendsis tipe 1 (Von Gierke) ¥ ofro con acidosis ldctica
ongénita. Kl tamiz metabdlico detectd 15 casos (39%) con aminoaciduria transitoria
10 relacionada con alguna enfermedad metabélica. El  cultive de liquido
efalorraquidec mostré crecimiento en 6 (16%) de los pacientes ¥y 3 (8%) se
onsideraron agentes etioldgicos de meningitis, 3(8%) se consideraron contaminacidn
yor manejo inadecuado de la muestra y los pacientes no mostraron datos clinicos de
neningitis ni fueron tratados como tal. Los agentes etiolégicos de meningitis fueron:
ischerichia Coli, Citrobacter Koseri y Klebsiella Pneumoniae.

El ultrasonido cerebral fue normal en cuatro pacientes (10.53%); en 28 pacientes
74%) se reportaron dates de hipoxia perinatal aguda caracterizados por aumento de
a ecogenicidad en region tilamo-estriada, periventricular y/o occipital, en I1 (29%)
dema, en 10 (26%) hemorragia y en 2 casos atrofiz {5%). (L.a suma es mayor al
100 % porque algunos pacientes tuvieron mas de una alteracién).

El electroencefalograma mostré paroxismos en 19 recién nacidos (50%), se
ncontré alteracidn no parexistica en 15 casos (39%), ¥ no se realizé EEG en 4 (11%)
as0s, por inestabilidad cardiorrespiratoria severa.

in 34 pacientes (89%) se encontrd factor etiologico probable de las crisis
ronyvulsivas, 16 (42% del total) come causa duica y 18 (47 % del total) tuvieron mas de

amt ciusa probable. En 3 casos (1 %) no se cncontrd causa evidente para las erisis




Discusion:

La edad promedio de inicio de las cenvulsiones neonatales fue a los 9 dias de
vida; lo que se encuenira dentro de las 2 primeras semanas, como la edad més
frecuente reportada por Sheth (6).

En el presente estudio se encontrd convulsiones sutiles en 74% del total de recién
nacidos; son Ias 1mds frecuentes de acuerdo a lo reportado Sheth, Evans, Scher y Volpe
{3,6,10,14). Volpe (7) reporta que en el recién nacido prematuro son mas frecuentes
las crisis convulsivas sutiles; en esta muesira de pacientes, se encontré en el grupo de
prematuros en 90% comparadas con el grupo de término (68%). Dentro de la
sintomatologia sutil t{anto en prematuros como en recién nacidos de término, el
chupeteo fue la manifestacion mds frecuente contrario a lo referido por Volpe que
refiere a los movimientos oculares como los mas frecuentes (7). Las comvulsiones
clénicas ocuparon el segundo lugar en frecuencia con 63%, ligeramente superior a lo
reportado por Evans de 55%; en el grupo de prematuros se encontrd en 21%, inferior
a lo reportado de 32% ¥ en el grupo de término fue de 42%, superior a lo reportado
de 23% (3). Las convulsiones ténicas ocuparon ¢l tercer lugar en frecuencia con 42%,
superior a lo reportado por Evans de 12% {3). Similar a lo reportado por M olpe se
encontré que las consulsiones ténicas generalizadas son mas frecuentes que las tonicas
focales (7); en el presente estudio se encontré crisis tonicas generalizadas en 39% de
los pacientes. A diferencia de lo reportado por Evans de que ¢ tercer lugar en
frecuencia lo ocupan las convulsiones mioclénicas con 319%, en el presente estudio we
encountrd s6lo en ¢f  2.5%. No encontramios casos ¢on crisis tonico clonicas
generalizadas; de acuerdo a la literatura se explica por la inmadures relativa del

cerehro, a la desorganizucion cerebral cortical, de la sinaptogdnesis v de la
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mijelinizacién de las vias eferentes condicionando que las neuronas sean inefectivas
para sostener una actividad organizada, repetitiva y generalizada de descargas
epileptiformes, con débil propagacion del estimulo eléctrico; asi como at desarrollo
mas avanzado del sistema lfmbico con conexiones al cerebro medio y tallo cerebral
(3,6). En esta serie el 74% de los pacientes manifestaron crisis convulsivas mixtas
(sutiles y/o ;notoras); Mizrahi explica las crisis mixtas en funcién de los diferentes
mecanismos fisiopatoldgicos pueden ocurrir en un misme paciente; 1a presencia de un
solo tipo no excluye antomadticamente la posibilidad de que el recién nacido presente
posteriormente otro tipo de convulsién (1).

La etiologia se determiné en 89%, lo cual es superior a lo informado por Sheth
de 70% e inferior a lo reportado por Evans de 97.5% y Volpe de 95% (3,6,7). Dentro
de las causas secundarias la mas frecuente fue la encefalopatia hipéxico isquémica en
74% de los casos, Evans la refiere en 50% y Volpe de 60 a 65% (3,7). Este hallazgo
comprueba nuestra hipétesis de la encefalopatia hipdxica como la causa mis frecuente
de convulsiones en la etapa neonatal. Eatre otras causas se encontré hipernatremia
en 5% de los pacientes, similar a lo reportado por Lombroso de 3.2% (8). La
hipocalcemia de inicio temprano se encontré en 5% de los pacientes; similar a lo
reportado por Evans de 3% (3). La hipocalcemia de inicio tardio se encontré en 14%
de los pacientes; Fvans y Lombroso mencionan que es poco frecuente (3,83 De los 28
pacientes con encefalopatia hipéxico isquémica, el 18% curso con hipocalcemia; en la
literatura se reporta csta asociacién (3,6,8). Las crisis convulsivas como manifestacién
de meningitis ocurrio en 8% lo que es similar a lo descrito por otros autores
(Lombrose 12%, Volpe 3 a 8% (7,8). L. hipoglucemia fue encontrada en 5%, simitar

a lo reportado por Fauns » Volpe en 39y ligeramente inferior ol 109 repat tada por




Lombrose (3,7,8). La hiponatremia fue una causa rara de convulsiones, como lo
menciona Lombroso (8). Resultados similares se encontraron en relacién alos errores
innatos del metabolismo (3,8,10).

Diversos autores (3,7,8,10) reportan lesiones hemorragicas intracraneales
asociadas a crisis convulsivas, en el presente estudio se reporté en 26% de los
pacientes: 4 pretérminos {10%) y 6 de término (16%). Entre los factores de riesgo
para hemorragia se reporta el antecedente de traumatismo obstétrico y ocurrié en 3
prematuros (75%); asi como asociacién con encefalopatia hipéxico isquémica que
ocurrid en 80 % de los casos con hemorragia. Similar a lo referido por Scher ¥
Lombroso (8,10) en el recién nacido de término es mas frecuente Ia hemorragia de
plexos coroides, va que es el remanente de Ia matriz germinal (en la actualidad se
desconocen las causas desencadenantes); en el presente estudio ocurridé en 67 % de los
pacientes de término. Los mismos autores refieren que la hemorragia de matriz
germinal es mds frecuente en preterminos; en el presente estudio se encontré en
100%, lo que se explica por la mayor prominencia de la misma, menor capacidad de
antorregulacién de la circulacién cerebral y a una mayor labilidad capilar con
ruptura secundaria; asi como a factores inherentes a la misma prematurez y
dependicndo de 1a severidad evolucionara a hemorragia intraventricular (3,7). En el
preseute estudio se encontrdé hemorragia intraventricular en 50% de los pacientes.
Lombroso reporta que las crisis convulsivas se pueden presentan en el contesto de
edema cerebral agudo, en el presente estudio ocurrié en 29% de los pacientes (8).

Las crisis convulsivas neonatafes en su mayoria son de etiologin multifactorial,
en ¢l presente estudio se encontrd en 47% de los pacientes, y de acuerdo a lo

reportado por Misrahi, Evans y Lombrose se comsidera seeundario a la inmadures




elativa del cerebro, de su rdpido crecimiento, diferenciacién incompleta cercana al
érmino y a los factores de riesgo ambientales de dafio al sistema mervioso central:
antenatales, perinatales y postnatales. Otras caracteristicas de importancia son la
inmadurez fisiolégica, determinada morbilidad caracteristica de esta época de 1a vida,
asi como los avances tecnolégicos que permiten una mavor supervivencia en las
unidades de cuidados intensivos neonatales; estas circunstancias favorecen que la
tiologia sea multifactorial ya que en un mismo paciente puede coexistir mis de una
causa. En un grupe pequefio 92 neonatos la etiologia no puede ser identificada a pesar
de una evaluacién completa (1,3,8). En el presente estudic no encontramos causa
identificable en 11% de los pacientes.

La documentacién electroencefalografica se obtuvé en 50% date que supera lo
reportado por Sosa y Cols de (38%) (12). Lo que se explica secundario a que el
electroencefalograma de superficie podria no detectar todos los casos de alteraciones

eléctricas neuronales que se originan fuera de la corteza (1},

T




Conclusiones:

En la poblacién estudiada se encontré que la mayoria de ias crisis convulsivas
fueron de etiologia secundaria (89%) y dentro de estas la principal fue la
encefalopatia hipéxico isquémica (74%). En el 47% de los casos la etiologia fue
multifactorial. La sintomatologia sutil fue la principal forma de manifestacion
convulsiva tanto en recién nacidos de término (68%) como de pretérmino (90%), Se
asociaron diferentes tipos de crisis sutiles en Un mismo paciente. Se demostrd la
ausencia de crisis  ténico clénico generalizadas. La  documentacién '

electroencefalografica se presenté en 50% de los pacientes.
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ANEXOS



ETIOLOG{A DE LAS CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES

1.- Nimero

1
2.- Nombre: AP, AM, N 2___
3.- Registro 3
4.- Edad gestacional (semanas.dias) 4
5.- Edad de vida al inicio de convulsiones 3
6.~ Sexo 0= Fem 1= Masc 6,
1.- Peso al nacer Anote 7
8.- Patologia obstétrica: Cual 0 = Ninguna 1=Presente 8
9.- Enfermedades neonatales = Sano 1= Enfermedad 9
10.- Apgar al minuto 10___
11.- Apgar a los 5 minutos X = desconocido 11

12.- Tipo de convulsién observada: 0 = Chupeteo 1= Pedaleo 2= Parpadeo

3 = Otra sutil 4 =Ténica 5= Clénica 6 =Mioclénica 7 = Otro tipo 12

13.- Retraso neurodesarrollo Anote semanas 13
14.- Sodio 0 = Normal 1 = Bajo 2= Alto 14_
15.- Caleio _ O=Normal 1 = Bajo 2 =Alto 15
16.- Magnesio 0 = Normal 1 = Bajo 2 = Alto 16__
17.-Glucosa ) = Normal 1 =Rajo 2=Alto 17
18.- Ph venoso______ 0 = Normal 1 = Bajo 2 = Alto 18
19.- Amonio 0 = Normal 1 = Bajo 2= Alto 19
20.- Ac lactico venoso_____ O =Normal 1 =Bajo 2= alio 20
21.- Tamuz neonatal___ 0 = Normal 1 = Bajo 2= Alto 21
22.- Famiz urinario, 0 = Normal 1 = Bajo 2 =Alto 22__
23.- US cercbral Alteracion - 23
24.- EEG Alteracién 24_

Liquido cefalorraquideo
25.-Leucocitos __ 0 =Normal 1= Bajo 2 = Alto 25
26.-PMIN (%)_____ .. . __ (=Normal 1 =Bajo 2 = Alto 26
27-Glucesa____ 0= Normal 1 = Bajo 2 =Alto 27
28.- Glucosa LCR -§ 0 = Normu 1 = Baje 2=Alto 28
29.- Proteinas__ 0 =Normual 1 = Bajo 2= Alto 29
3. Cultiveo de LCR () = Negativo 1_ . 30_
31~ Etiologia de Las comvulsiones, Anote_|

_ 3

32.-kecha 32

]



PATOLOGIA OBSTETRICA | No. DE CASCS %
Anlenaza de partc prematuro 3 8
Desprendimiento prematuro de 2 3
placenta
Arnenaza de aberto 2 3
Hipotensién 1 23
Toxemia I 2.5
Placenta previa 1 Z2.5
Proiapse de cordén 1 2.5

| Expulsive prelongade 1 25
|TOTAL 12 315 |

Tabla 1. Antecedentes obstétricos patolégices en neonatos con convulsiones.
Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000.




ENFERMEDAD No. DE CASOS %o
Septicemia 13 34
Asfixia perinatal 10 26
Hiparbilirrubinemua 8 21
Deshidratacién hiperténica 8 21
Sindrome de dificultad 7 18
respiratoria
Cardiopatia 7 13
Trauma obstétrico 3 8
Meningitis 3 &
Enterocolitis necrotizante 3 3
Potencialmente infectado 2 5
Sindrome dismorfoldgico 2 3
Sindrome de Down 2 5
Trisomias 2 5
Policitemia sintomaética 1 3
Apneas 1 3
Bronconeumonia 1 3
Endocarditis 1 3
Coagulacién intravascular ] 3
diseminada
Miliana pustulosa 1 3
Mielodisplasia neonatal 1 3
acnogénica

| SIN PATOLOGIA | 6 16

* Los casos no suman el 100% ya que un pacientc puede cursar con mis de una patologfa

Tabla II. Patologia asociada a crisis convulsivas neonatales.
Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000.
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TIPO DE TOTAL % | TERMINO | % | PREMATUROS o
CONVULSION
[OTAL DE 28 74 19 | 50 9 24
sUTILES
“hupeteo 18 47 24 31 6 16
Jesviacion de la
nirada 15 39 14 36 1 3
arpadec 12 31 10 26 2 5
*edaleo 3 8 2 5 1 3
Jesviacidén de la
omisura pucal 3
rotrusion de la lengua 1 3 1 3
Iradicardia
1 3 3
[OTAL DE
CLONICAS 24 63 16 42 8 21
Clénicas focales 17 45 12 32 5 13
Clénicas mulufocales
7 18 4 10 3 8
[OTAL DE
TONICAS 16 42 12 31. 4 10.
5 5
['énicas focales i 25 - - 1 2.5
['énicas generalizadas
15 393 12 31, 3 8
5
TOTAL DE
MIOCLONICAS 1 3 - - ! 3

*Los cases no suman ¢l [00% ya que un mismo pacicnte presenté mds de un upo de crisis convulsiva,

Tabla IT{. Frecuencia de los tipos de crisis convulsivas en recién nacidos de término y
pretérmino. Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000.




ALTERACION No. DE CASOS %
METABOLICA
{ipocalcemia ! 7 19
hipematremia 2 5
fipoglucemia 2 3
iiponatremia 1 | 2.5

El total de alteraciones metabdhicas suman 34.5 % y se presentaron en un solo paciente.

Tabla IV. Alteraciones metabdlicas causantes de convulsiones neonatales.

Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000.

ETIOLOGIA

i

No.DECASOS | %
Encefalopatia hipéxico 1sGuémica 28 L 74
Alteracién metabdiica 12 31.5
Edema cerebral 11 29
Hemorragia intiacrancana 10 26
Meningitis 3 8

| Glucogendsis tipo I (Von Gierke) 1 3
Acidosts lictica congénita 1 } 3
Policitemia 1 i | 3
Trisemia 13 e 1 3

*Las causas no suman {00% ya que un pacients puede cursar con mds de una cuclogia

Tabla V. Etiologia de crisis convulsivas en el recién nacido.

Terapia intensiva Neonatal del INP, 1999-20060.
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