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CONCEPTO

Las convulsiones en el periodo neonatal
(CN) constituyen la expresion clinica por
excelencia de la disfuncién del Sistema
Nervioso Central. Se manifiestan por una
alteracion en la funcion neuroldgica ya sea
motora, de la conducta, autonémica o por
una combinacion de ellas. No siempre es fa-
cil identificarlas y pueden pasar facilmente
desapercibidas especialmente en el recién
nacido pretérmino. En contraste con los ni-
flos mayores los recién nacidos no suelen te-
ner convulsiones bien definidas y presentan
patrones muy poco organizados y dificiles de
reconocer. Todo ello esta en relacion con el
desarrollo anatémico, bioquimico y fisiol6-
gico del sistema nervioso central durante la
época perinatal®. La incidencia de CN es del
0.15-1.4 % de los recien nacidos?.

CLASIFICACION

Las CN se clasifican en*22;

1. Ocasionales. Un cuadro agudo de crisis de-
bidas a una agresién puntual sobre el
SNC(el 10-20% evolucionaran posterior-
mente a una epilepsia secundaria en el
lactante o nifio mayor). Son las mas fre-
cuentes y pueden ser debidas a multiples
causas, siendo la principal la encefalopa-
tia hipoxico-isquémica. La segunda en or-
den de frecuencia es la infecciosa, seguida

de los trastornos metabdlicos y las hemo-
rragias.

2. Verdaderas epilepsias. Con crisis recidivan-
tes, una clinica bien definida y una etiolo-
gia desconocida en la mayoria de ellos.
Bajo este nombre se incluyen una serie de
trastornos convulsivos cronicos de la in-
fancia que debutan en el periodo neona-
tal. Se clasifican en:

— CN Idiopéticas Benignas:

= Convulsiones ldiopaticas Benignas
= Convulsiones Familiares Benignas

— Epilepsias neonatales sintomaticas:
= Epilepsia Mioclonica Precoz

= Encefalopatia Epiléptica Infantil Pre-
coz

— Epilepsias especificas sintomaticas (repre-
sentadas por las epilepsias de los errores
del metabolismo, malformaciones del
SNC, hemorragias y accidentes vascula-
res cerebrales)*.

— Estados de mal epiléptico

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de las convul-
siones neonatales (CN), debido a las caracte-
risticas neuroanatémicas y fisioldgicas del ce-
rebro neonatal, rara vez son en forma de crisis
generalizadas y si en forma de movimientos
oculares, bucolinguales o apneas.
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Volpe* propuso una clasificacion de las for-
mas clinicas de presentacion de las CN que
ha sido ampliamente aceptada y las divide en
convulsiones:

— Sutiles (son una de las formas mas frecuen-
tes de presentacion a la vez que de més di-
ficil identificacién. Suelen aparecer en el
recién nacido pretérmino)

— Tonicas

— Clénicas

— Miocldnicas

DIAGNOSTICO

Para esclarecer la etiologia de las CN debe
aplicarse una metodologia cuidadosa que in-
cluya en una primera fase una historia clini-
ca detallada valorando los antecedentes fa-

miliares, los datos del embarazo y del parto,
examen fisico completo, examenes bioquimi-
cos de primera linea, un trazado EEG y final-
mente una ecografia craneal transfontane-
lar(Tabla I)*¢. En una segunda fase habra que
proceder a una serie de exdmenes comple-
mentarios mas complejos en funcion de la
patologia (Tabla I1)°.

Tabla I. Examenes complementarios de
primera linea

= Historia clinica detallada.
= Examen fisico completo

= Analitica basica: hemograma, glucosa, cal-
cio, potasio, magnesio, equilibrio A/B

= Cribaje infeccion: sangre, orina, LCR
e EEG

= Ecografia craneal transfontanelar

Tabla I1. Examenes complementarios de segunda linea

(opcionales, siempre en funcion de la sospecha diagndstica)

= Ensayo con: biotina, piridoxina, piridoxal 5-P, tiamina (recogida de muestras previa (P)
para determinar biotinidasa y niveles vitamina B6)

= Aminodcidos (P/O/LCR,) Sulfito Oxidasa(O), DST(P)
= Amonio, lactato, piruvato, urato (P), cribaje metabolismo purinas
= Serologiay PCR para TORCHS, HIV (P/LCR), Herpes tipo Il

= Acidos grasos cadena larga, hidrolasas acidas

= Fondo de ojos

= EEG poligréfico suefio, video-EEG
 TC/RM craneal / RM / eco doppler

= Potenciales evocados: visuales, auditivos

= Estudio completo LCR

= Otros éxamenes complementarios en funcién sospecha
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Es interesante analizar la relacién entre la
etiologia de las convulsiones y la aparicion
de las mismas destacando que la mayoria de
crisis que aparecen antes del 5° dia de vida
suelen obedecer a encefalopatia hipoxico-
isqguémica, hemorragia intracraneal, altera-
ciones metabdlicas o infeccion SNC?#5°, El
90% de las convulsiones que aparecen en el
curso de una hipdxia-isquemia lo hacen en
las primeras 48 horas de vida. Por contra las
crisis a partir de la primera semana de vida
estdn mas en relacion con trastornos del
desarrollo cerebral e infecciones tardias®®.

No existe una relacion clara entre las crisis
sutiles en especial y las alteraciones EEG en
plena crisis"**. Determinados automatismos
motores corresponden a patrones reflejos de
tronco y médula liberados de la normal in-
hibicion tdnica cortical correspondiendo a
fendmenos de liberacion del troncoencéfa-
lo. La ausencia de patrones EEG tipicos de
una convulsion no descarta que se trate de
crisis de origen cortical™.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las CN en la fase aguda
viene resumido en la tabla I11, sin olvidar de
entrada el matenimiento de las funciones
vitales (respiratoria, hemodindmica y de la
homeostasis metabdlica), el tratamiento de
la causa etioldgica de la crisis y finalmente
las posibilidades de tratamiento neuropro-
tector y antiedema cerebral. Las opciones
terapeuticas y las sucesivas etapas en fun-
cién de la respuesta vienen esquematizdasa
en la tabla I11.

Existen dudas cuando las crisis son eléctricas
(s6lo evidentes descargas paroxisticas en el
EEG), sin clinica aparente. Creemos que de-
ben tratarse, si bien de una forma menos

agresiva, hasta la normalizacion EEG / clini-
Caz,g‘lo, 11‘12.

Otro tema de controversia es la duracion del
tratamiento en las CN ocasionales, que esta
en funcion de la etiologia de las crisis y del
riesgo reconocido de recurrencia, que en laen-
cefalopatia hipoxica se cifra en un 30% y en
los trastornos del metabolismo en un 1-2 %2
Otros pardmetros a tener en cuenta para
evaluar la conveniencia de mantener o no el
tratamiento serian el examen neuroldgico
previo al alta, la ecografia craneal transfon-
tanelar y el trazado EEG. En la actualidad se
tiende a no mantener la terapia antiepilépti-
ca durante mucho tiempo excepto, ldgica-
mente, en los trastornos del desarrollo cere-
bral (en cuyo caso el riesgo de recurrencia es
practicamente del 100% ) o en las graves en-
cefalopatias hipoxicas>***, Frente a las demaés
situaciones se considera que, transcurrida
una semana sin crisis, con un examen neuro-
I6gico, un trazado EEG y una ecografia crane-
al normales, se puede retirar la medicacion.
En cualquier otra situacion se recomienda
proseguir la terapia 3-4 meses con fenobarbi-
tal para replantear de nuevo la situacion en
base a los mismos datos® El tratamiento vie-
ne esquematizado en la tabla 111 y pasa por el
empleo sucesivamente de fenobarbital, piri-
doxina, piridoxal 5-P, biotina, valproato s6-
dico, fenitoina, clonazepam, lidocaina y fe-
nobarbital y finalmente tiopental?®*2*3141,
dependiendo de la respuesta clinico-EEG.
Algunos autores emplean midazolam o lora-
zepam12,17, farmacos que, o bien no estan
autorizados en la actualidad para este fin (mi-
dazolam) o bien no estan disponibles en
nuestro pais (lorazepam e.v.), pero que pue-
den ser muy buenas opciones de futuro.
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Tabla I11. Tratamiento farmacoldgico de las convulsiones neonatales

1. Fenobarbital (e.v.) (Luminal®, amp. 200 mg/1 ml) 15-25 mg/kg/dosis Unica de carga y 5 mg/kg/dia
en 2 dosis de mantenimiento (para administrarlo e.v. efectuar dilucién 1 ml Luminal+ 9 ml agua
bidestilada, pasar e.v.lento < 60 mg/min).

2. Enlas CN idiopaticas se debera siempre intentar Piridoxina e.v. (Benadon®, amp. 300 mg/2 ml., 100
mg. dosis Unica); si no se obtiene respuesta al dia siguiente: piridoxal 5-P (30-50 mg/kg/d e.v./0) y
Biotina 20 mg. i.m./oral ( Medebiotin Forte® amp 5 mg/1 ml a razon de 10 mg/d), recoger previa-
mente muestras de sangre/orina para estudios metabdlicos.

3. Si no cede la crisis con PB: Valproato sodico (e.v.) (Depakine® inyectable, vial 400 mg.) 15 mg./Kg
en dosis Gnica en 5’ seguido a los 30’ de dosis de mantenimiento 1-2 mg/kg/hora en bomba infusion
continua (BIC), siempre que no exista contraindicacion para VPA .

4. De no responder se cambia a Fenitoina sddica (e.v.) (Fenitoina Rubié®, vial 250 mg) 15-25
mg/kg/dosis con una velocidad de inyeccion de 10 mg/minuto y dosis de mantenimiento 7
mg/kg/dia/en 2 dosis e.v. 0 en 3-4 dosis oral (solucién).

5. De no responder: Clonacepam 0.02 mg/kg/h (e.v. en BIC) (Rivotril®, amp 1 mg/1 ml). Se puede au-
mentar hasta 0.8 mg/kg/d (e.v. en BIC),en este caso sera conveniente plantear la respiracion asistida.

6. Sino ceden las convulsiones = estado de mal convulsivo neonatal: Lidocaina e.v. (Lidocaina®, vial
1% 5 ml, 2% 2 ml, 5% 10 ml) 3 mg/kg en dosis Unica de entrada y mantenimiento 1-6 mg/kg/h jun-
to a Fenobarbital e.v. (7 mg/kg/dia, en 2 dosis).

7. Si finalmente no cede el estado de mal iniciaremos Tiopental e.v. (Tiobarbital®, vial 0,5 g) (3
mg/kg de entrada y mantenimiento 1-6 mg/kg/h) junto a las medidas habituales de soporte vital y
cerebral.

8. Otras opciones: Midazolam (0.1-0.3 mg/kg/h) e.v. en bomba de infusién continua; DZP, CBZ , Lo-
razepam, Paraldehido, Hidrato de Cloral. Si no ceden as crisis se puede ensayar acido folinico 2.5
mg/12h (v.0.) (16,17,18).

PRONOSTICO

El riesgo estimado en las convulsiones neona-
tales ocasionales de desarrollar una epilepsia
es del 10-20% y en muchos de estos casos se
pone en duda que la administracion profilac-
tica de antiepilépticos mucho tiempo evite la
aparicion de crisis epilépticas a posteriori. Los
avances en las unidades de cuidados intensi-
vos neonatales han permitido mejorar enor-
memente el prondstico. Asi la mortalidad se
ha visto reducida de un 40% antes del afio
1969 a un 15 % a partir de este afio

(1,2,11,18). Se ha comprobado que la asocia-
cién de crisis electroclinicas con lesiones ce-
rebrales demostradas por ECO-TC-RM cra-
neal conduce al éxitus o da lugar a secuelas
graves en el 75 % de los recién nacidos, mien-
tras que las CN con un mejor prondstico son
las debidas a una hemorragia subaracnoidea o
a hipocalcemia (1,2,5). Légicamente, otro
grupo con mal prondstico serian las crisis aso-
ciadas a malformaciones del SNC o a una gra-
ve encefalopatia hipdxico-isquémica (18).
Los nifios pretérmino con un EEG intercriti-
co dentro de la normalidad tienen en general

© Asociacion Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacion correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



PR Y-

AEP Convulsiones neonatales

13

un buen prondstico (86% sin secuelas a los 4
afos). En cambio el trazado EEG de “salvas-
supresion” en el periodo neonatal traduce ge-
neralmente un mal prondstico excepto cuan-
do dicho trazado es de origen farmacoldgico.
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