CONVULSIONES NEONATALES

Neonatal convulsions
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RESUMEN. Las convulsiones neonatales constituyen un reto para el neonatélogo-neuropediatra. Su identificacion y manejo
no son sencillos y el prondstico es reservado al estar casi siempre relacionado con la causa responsable. Las etiologias son
muy variadas, no siempre faciles de identificar y ademas existen las verdaderas epilepsias del recién nacido. Los métodos
exploratorios disponibles son muchos, pero deben emplearse adecuadamente. La identificacion pasa por la valoracién clinica
y el registro EEG. El registro EEG de amplitud integrada va adquiriendo protagonismo en la deteccion y seguimiento de las
convulsiones neonatales (CN). El manejo terapéutico pasa por el reconocimiento de la causa etioldgica, el control de las
constantes vitales y bioquimicas y el empleo de farmacos antiepilépticos segun protocolo (fenobarbital y levetiracetam). Es
importante recordar que algunos neonatos con convulsiones, especialmente en los casos idiopaticos, pueden responder al
empleo de cofactores. El pronéstico en muchos casos sigue siendo reservado y es obligado el seguimiento de estos pacientes

por la elevada morbilidad que comportan.
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INTRODUCCION

Las convulsiones del neonato constituyen la expresion
clinica mas habitual de la disfuncién del sistema nervioso
central. Son dificiles de identificar especialmente en nifios
pretérmino debido a la inmadurez propia de la edad. Las
causas son muy variadas y existen ademas las epilepsias
del recién nacido. Es importante identificarlas y manejarlas
con experiencia desde el punto de vista diagnostico, cono-
cer los examenes complementarios disponibles, las opcio-
nes terapéuticas y poder ofrecer un prondstico. Los avances
en genética molecular han permitido conocer mejor algunos
fenotipos electro-clinicos y nuevas opciones terapéuticas.

INCIDENCIA

La incidencia de las convulsiones neonatales (CN) es
muy variable segun las series. En general se considera que
el 0.15-1.4% de los recién nacidos presentan convulsiones.
En los recién nacidos pretérmino de menos de 36 semanas
laincidencia es del 6 % y en una unidad de cuidados intensi-
vos neonatales la incidencia puede alcanzar el 25 %."

BASES FISIOPATOLOGICAS

Los mecanismos fisiopatoldgicos aln no son bien conoci-
dos. La expresion de los receptores para las funciones excita-
torias e inhibitorias de los neurotransmisores es edad depen-
diente, puede tardar en aparecer hasta 3- 4 semanas postna-
tales. En el cerebro en desarrollo los neurotransmisores dopa-
minérgicos inhibitorios tienen un efecto predominante sobre
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los excitatorios. Los receptores gabaérgicos y las concentra-
ciones de GABA son escasos. Se conoce que la maduracion
de la red inhibitoria GABA demora hasta 2-3 semanas.?® En
el cerebro inmaduro, poco mielinizado, la actividad convulsiva
tiene un origen probablemente subcortical. El sistema limbico
y las conexiones con el diencéfalo estan mas desarrolladas lo
que explicaria que las manifestaciones clinicas de las convul-
siones neonatales rara vez en forma de crisis generalizadas y
si en forma de movimientos oculares, bucolinguales, rubicun-
dez facial, midriasis, crisis de cianosis o apnea.

FORMAS DE PRESENTACION

Se pueden manifestar por una alteracion en la funcion
neuroldgica: motora, de la conducta, autondmica, por una
combinacion de ellas o en ocasiones sin apenas sintoma-
tologia clinica. Volpe y Zupane proponen una clasificacion
de las formas clinicas de presentacion de las convulsiones
neonatales (Cuadro 1).2*La incidencia de cada una de ellas
es muy variable para las diferentes series, sin embargo hay
que sefalar que las convulsiones sutiles en el pretérmino
son la forma mas frecuente de presentacién a la vez que de
mas dificil identificacion.>578 El diagndstico no puede basar-
se solamente en la clinica, debemos disponer ademas de
un registro EEG, idealmente video-EEG o EEG de amplitud
integrada (EEGa) que si bien no ofrece tanta informacion
como el EEG convencional puede ser de utilidad cuando no
se dispone inmediatamente de un registro EEG."*Reciente-
mente se han incorporado nuevos instrumentos y algoritmos
en el EEGa que permiten identificar mejor las convulsiones.?

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

Es interesante conocer la relacion entre la etiologia de
las convulsiones y edad de aparicion de las mismas. Algu-
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Cuadro 1. Formas de presentacion de las Convulsiones Neonatales
(modificado de Volpe y Zupane).2®

Cuadro 2. Clasificacion vy etiologia de las convulsiones y epilepsias del
neonato

FORMA DE DESCRIPCION
PRESENTACION

Sutiles

Suelen presentarse en el recién nacido pretérmino
con encefalopatia hipoxico-isquémica o hemorragia
intracraneal, en forma de movimientos de succién,
deglucion, posturas anormales, movimientos de
pedaleo , remo, boxeo, parpadeo, fijacién mirada,
nistagmo, cianosis e incluso apnea.

Tbnicas Con extension de las extremidades, pueden ser fo-
cales o generalizadas. En general se manifiestan
en enfermedades metabodlicas, hipoxia y hemorra-

gia en el prematuro.

Clénicas Son las mas frecuentes en el recién nacido pretér-
mino, con sacudidas musculares ritmicas, lentas,
focales o multifocales. Traducen una encefalopatia
hipoxica, accidente vascular cerebral o una enfer-

medad metabdlica.

Mioclénicas Con sacudidas musculares rapidas y aisladas con
frecuencia bilaterales. Suelen presentarse en un
recién nacido a término con hipoxia , enfermedad

metabolica o malformacién cerebral.

nos autores incluso establecen clasificaciones en relacion a
la edad de aparicién de las CN. Las crisis a partir de la pri-
mera semana de vida estan mas en relacién con trastornos
del desarrollo cerebral e infecciones tardias."8"%'° Preferi-
mos clasificar las convulsiones en el periodo neonatal en las
convulsiones neonatales ocasionales con un cuadro agudo
de crisis debidas a una agresion puntual sobre el SNC y
las verdaderas epilepsias del periodo neonatal (Cuadro
2). Las causas etioldgicas de las convulsiones y epilepsias
sintomaticas del neonato vienen expresadas en el Cuadro
2. Algunas convulsiones neonatales ocasionales (10-20%)
evolucionaran posteriormente hacia una epilepsia secunda-
ria en el lactante o nifioc mayor.®™ Es importante identificar
y tratar precozmente la hipoglucemia neonatal. Son conoci-
das las lesiones residuales en cortex occipital secundarias a
hipoglucemias sintomaticas. La hipocalcemia es una causa
y tratable de CN. Se define como los niveles de calcio sérico
por debajo de 7 mg/dL en neonato a término."

EPILEPSIAS DEL NEONATO

CONVULSIONES Y EPILEPSIAS NEONATALES
IDIOPATICAS

Este grupo de convulsiones neonatales comprende dos
entidades bien definidas : las convulsiones neonatales fami-
liares benignas (CNFB) y las convulsiones neonatales idio-
paticas benignas (CNIB).

CONVULSIONES NEONATALES IDIOPATICAS BE-
NIGNAS

También denominadas convulsiones del quinto dia®'®;
sin embargo muchas se presentan en el recién nacido a tér-
mino al tercer dia y otras al séptimo (95 % entre 3 y 7 dias).
La frecuencia estimada de estas convulsiones corresponde
a un 6% de las epilepsias del nifio pequefo."”$" Inician la
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TIPO ETIOLOGIA
OCASIONALES

Metabélicas
Hipoglucemia, Hipocalcemia, Hipomagne-
semia, Hipo/hipernatremia, Errores innatos
del metabolismo, Deprivacién medicamen-
tosa, latrogenia, Intoxicacion por anestési-
cos locales
Cerebrovasculares
Accidente vascular arterial o venoso; He-
morragia intracraneal, intraventricular,
subdural, subaracnoidea
Infeccion Sistema Nervioso
Meningitis bacteriana, Meningocencefalitis
virica (herpes), Infeccién congénita (TOR-
CHS)
Trastornos del desarrollo
Encefalopatia hipoxico-isquémica
Sindromes genéticos

EPILEPSIAS DEL
RECIEN NACIDO
Epilepsias neonatales idiopaticas benignas
Convulsiones neonatales idiopaticas be-
nignas, Convulsiones neonatales familia-
res benignas
Encefalopatias epilépticas del neonato
Encefalopatia mioclonica neonatal (Ai-
cardi), Encefalopatia epiléptica infantil
precoz (Ohtahara), Encefalopatia epilép-
tica KCNQ2
Estado de mal convulsivo neonatal
Estado de mal convulsivo focal, Estado
de mal convulsivo idiopatico severo

Sindromes epilép-
ticos del periodo
neonatal

Epilepsias sintoma- Cerebrovasculares

ticas Accidente vascular arterial 0 venoso
Infeccién sistema nervioso

Infeccién congénita (TORCHS)

Trastornos del desarrollo
Encefalopatia hipoxico-isquémica
Sindromes genéticos
Tumores congénitos sistema nervioso
Enfermedades neurometabdlicas

clinica con convulsiones cldnicas, siempre de corta duracion
(1-3 minutos), parciales o multifocales acompafiadas o no de
apneas(31% de casos).®*'° El periodo de tiempo en el que se
manifiestan estas convulsiones es muy corto, y casi nunca
superior a las 24h, durante el cual las crisis suelen ser nume-
rosas e incluso acabar en un verdadero estado de mal con-
vulsivo. Las crisis son electro-clinicas con un foco paroxistico
que se inicia en un hemisferio cerebral para posteriormente
propagarse al contralateral. EI EEG interictal puede ser com-
pletamente normal o con un patron interictal theta agudo alter-
nante (75 % de los pacientes) y que no es especifico de esta
entidad, pero que se correlaciona con ella y que traduce un
buen pronostico.®"'° El trazado EEG critico muestra puntas
ritmicas u ondas lentas de predominio en areas rolandicas."

La normalidad neuroldgica intercrisis es la regla. La
etiologia del cuadro es desconocida se han propuesto va-
rias hipotesis como la viral, toxica o metabdlica (descenso
en los niveles de zinc en LCR), hipotesis que no han sido
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replicadas.'2' Se han reportado algunos casos con muta-
ciones de novo del gen KCNQ2, relacionado con una cana-
lopatia potasio dependiente.'®'" La mayoria de los pacientes
evolucionan bien, con normalizacion clinica y EEG en pocos
dias.”"® Algunos pacientes inician crisis clonicas, sin hallar
ninguna causa conocida y etiquetandose como idiopatico ,
pero van repitiendo y se afiaden alteraciones EEG y sola-
mente responden a terapia con piridoxina, piridoxal 5-fosfa-
to, biotina o &cido folinico por ejemplo.”®'* A pesar del teérico
buen prondstico hay que ser cauto frente a esta entidad de
la que aun se desconocen muchos datos, al tiempo que se
deben descartar otras muchas entidades, siendo ademas el
diagnéstico final por exclusion. Algunos autores preconizan
la abstencion terapéutica, otros abogan por el tratamiento
cuando las crisis sean frecuentes y no aparezca el ritmo the-
ta alternante, en casos rebeldes incluso puede recurrirse a
los corticosteroides.®' El riesgo estimado de desarrollar una
epilepsia posterior es mucho menor que en las convulsiones
neonatales familiares y llega solamente al 0.5 %."°

CONVULSIONES NEONATALES FAMILIARES BE-
NIGNAS

Descritas por Rett y Teubel, son poco frecuentes, se
transmiten con caracter autosémico dominante con pene-
trancia irregular y expresién variable.'® En algunos casos
se habla de una transmision autosémica recesiva.™® El
defecto se localiza en el cromosoma 20g 1 3.2 (KCNQ2);
se ha descrito un segundo locus en 8g24 (KCNQ3).810"
En otros casos no se ha localizado el defecto genético y se
postula que puedan existir otros locus ( 20q13.2-q13.3,8q24
y otro gen implicado KCNQ3 en cromosoma 8) por lo que
la teoria multigénica sigue vigente®'%" y se incluyen dentro
de las denominadas canalopatias potasio dependientes.®
Las convulsiones predominan en el sexo masculino; suelen
debutar en el 80% de los casos alrededor de los 2-3 dias
de vida (2-15 dias), las crisis repiten varias veces al dia y
desaparecen hacia la semana.' Son crisis clénicas de corta
duracion (1-3 minutos) y con ocasionales apneas asociadas.
El estado neuroldgico intercrisis es normal.”"° El diagndstico
se basa en la anamnesis familiar, junto a un examen neu-
rolégico, neuroimagen (ecografia craneal) y EEG intercrisis
normales.""® Los trazados EEG intercrisis pueden eviden-
ciar también un ritmo theta agudo alternante.®

El diagndstico diferencial se plantea con las convul-
siones idiopaticas e incluso con trastornos paroxisticos no
epilépticos del recién nacido.® Cuando persisten las crisis
se puede emplear valproato sddico o levetiracetam por via
endovenosa. Una vez controlado el cuadro y si los trazados
EEG son normales se puede retirar la medicacion.® 071 E|
riesgo estimado de epilepsia (rolandica especialmente) es
del 11% y para crisis febriles del 5% (ligeramente mas alto
que para la poblacion normal).

ENCEFALOPATIA EPILEPTICA KCNQ2.

Recientemente se ha descrito una mutacién de novo
KCNQ2 en pacientes con una encefalopatia neonatal se-
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vera, crisis focales refractarias, anomalias EEG multifoca-
les, retardo desarrollo y respuesta a la carmabazepina /
oxcarbazepina o retigabina.?’ La mutacion también se ha
reportado en neonatos con CN familiares benignas; sin
embargo, el compromiso neuroldgico y la evolucién son
muy diferentes.

ENCEFALOPATIAS EPILEPTICAS CON SALVAS
SUPRESION: SINDROME DE OHTAHARA Y EPILEPSIA
MIOCLONICA PRECOZ DE AICARDI

Cuando las convulsiones neonatales ademas asocian
deterioro neuroldgico y la presencia de periodos de salvas-
supresion en el EEG el prondstico se ensombrece y es pro-
bable se trate de las verdaderas encefalopatias epilépticas
del neonato. De ellas las mas conocidas son la encefalopa-
tia epiléptica infantil precoz o Sindrome de Ohtahara (SO)
y la encefalopatia mioclénica precoz de Aicardi (EMP). Am-
bos sindromes fueron identificados casi al mismo tiempo por
Ohtahara y Aicardi (1976, 1978) con unas caracteristicas
clinicas comunes, unos hallazgos EEG bastante superpo-
nibles y una evolucion mala en ambas situaciones.??2% Sin
embargo, con pequefios matices existian diferencias entre
ambos sindromes. En ocasiones se confunden e incluso la
mayoria de expertos en el tema dudan realmente sobre si
existen ambas entidades por separado o bien se trata de un
mismo sindrome con pequefias diferencias.

El SO se caracteriza por la presentacion en el periodo
neonatal (habitualmente antes de los 20 dias de vida) de
espasmos tdnicos breves en salvas, con llanto o grito acom-
pafantes y patron EEG intercritico en vigilia y suefio con
presencia de salvas-supresion. El trazado de salvas-supre-
sién no es exclusivo del SO sino que también se ha visto en
la epilepsia mioclénica precoz de Aicardi y enotras patolo-
gias."'% | os espasmos ténicos en salvas pueden acompa-
Aarse de crisis parciales y ocasionalmente mioclonias.

La encefalopatia mioclonica precoz (EMP) de Aicardi
tiene muchas de las caracteristicas del SO sin embargo
también existen pequenas diferencias como son la presen-
cia de mioclonias erraticas parciales o fragmentarias, mio-
clonias masivas, crisis parciales en lugar de crisis tonicas
en salvas y que pueden aparecer mas tardiamente (alre-
dedor de los cinco meses de vida), y una mayor diversi-
dad de factores etioldgicos responsables.® El trazado EEG
manifiesta caracteristicas similares con un tipico patron de
salvas supresion que aparece en vigilia y suefio. En el SO
los periodos de supresién son cortos (3-4 “), mientras que
en la EMP son mas largos (3-10”) y evidentes en el sue-
Ao profundo. En 5/14 pacientes con SO presumiblemente
sintomatico se han identificado mutaciones en heterozigo-
sis en STXBP1 en el cromosoma 9.2YEn dos pacientes con
SO se ha identificado expansiones del gen ARX implicado
también en los espasmos infantiles ligados al X y en otras
formas de encefalopatias epilépticas.? El consejo genético
y la posibilidad de diagnéstico prenatal también varian en
funcion de la etiologia.? En cuanto al tratamiento, debemos
sefialar que el control de las convulsiones es muy dificil de
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conseguir, diversos tratamientos se han ensayado sin éxi-
t0_21-23

ESTADO DE MAL CONVULSIVO NEONATAL

ESTADO DE MAL CONVULSIVO FOCAL

Caracterizado por la aparicién de crisis focales repetidas
y que obedecen a una lesién focal en un recién nacido con
antecedentes de una posible agresion sobre el SNC (hemo-
rragia, hipoxia-isquemia, accidentes cerebrovasculares, ope-
rados de cirugia cardiaca etc).'’ El estado de mal debuta a las
pocas horas del episodio agudo con crisis breves de 30-60”
pero muy frecuentes estereotipadas, clénicas, ritmicas afec-
tando focalmente la cara o los miembros y acompafiados de
fendmenos vegetativos (apnea y taquicardia). Suelen ceder al
cabo de 3-4 dias espontaneamente. En los periodos intercri-
sis aparece una notable depresion del sensorio e hipotonia.
El trazado EEG critico demuestra la presencia de puntas len-
tas ritmicas en regiones rolandicas o frontales. El cuadro sue-
le evolucionar hacia un déficit motor y una epilepsia rebelde
en muchos pacientes junto a un retardo del desarrollo.®102%2

ESTADO DE MAL CONVULSIVO IDIOPATICO SEVERO

En esta forma de epilepsia neonatal las crisis suelen
debutar antes del 5° dia de vida en un recién nacido sin an-
tecedentes personales ni familiares de interés. Aparecen cri-
sis breves de 1-2’ de duracion con una fase tonica seguida
de clonias generalizadas o focales y crisis sutiles o apneas,
que repiten varias veces al dia y en algunos casos suelen
ser muy frecuentes. El trazado EEG intercritico no muestra
la organizacién de suefio propia de la edad y aparecen bro-
tes de puntas y ondas lentas hipervoltadas entrecortadas
por fases de trazado hipoactivo, no aparecen nunca patro-
nes de salvas supresion. No existe tratamiento efectivo y
las crisis persisten durante unas varias semanas (3-8 sema-
nas).*¢'0 E| cuadro evoluciona hacia un severo retardo del
desarrollo con epilepsia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El EEG es muy util para confirmar la sospecha, pero no
es definitivo para el diagnéstico. No existe una relacion clara
entre las crisis sutiles en especial y las alteraciones EEG en
plena crisis. La ausencia de patrones EEG tipicos de una
convulsién no descarta que se trate de crisis de origen corti-
cal. Mayor controversia existe al correlacionar la clinica con
el registro EEG, esta correlacion apenas existe en las crisis
sutiles y en las crisis tonicas. Sefalar de nuevo el interés del
EEG de amplitud integrada (EEGa) que permite la identifi-
cacion de patrones criticos. Para conocer la etiologia de las
CN debe aplicarse una metodologia cuidadosa, basada en la
observacion clinica, la experiencia y l6gicamente la disponi-
bilidad de los exdmenes complementarios.! Hemos dividido
el estudio diagndstico de las convulsiones neonatales en tres
fases.'8102526 Estas etapas estan en relacion en primer lugar
con la sospecha etioldgica en cada caso en particular y de
las diferentes posibilidades diagnésticas. El protocolo diag-
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nostico va desde los exdmenes mas sencillos y basicos a
las pruebas mas complicadas."? Logicamente pasan por un
examen neuroldgico, una ecografia craneal transfontanelar ,
un registro EEG y una analitica basica. A partir de aqui y en
funcion de los resultados, respuesta terapéutica y evolucion
es cuando se deben plantear nuevas exploraciones , pero
siempre en base a unas hipétesis diagndsticas, evitando el
uso indiscriminado y reiterado de las pruebas disponibles.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen ademas una serie de movimientos propios del
nifo pretérmino que pueden simular una convulsién como
por ejemplo algunos de los movimientos reflejos del gran
prematuro, los reflejos posturales, los temblores exagera-
dos o los sobresaltos ante minimos estimulos e incluso la
hiperecplexia. Es facil que en la fase de suefio REM apa-
rezcan movimientos de chupeteo muecas faciales y muy es-
pecialmente mioclonias benignas del suefio que no tienen
naturaleza convulsiva y se confunden con frecuencia con
convulsiones. Deben diferenciarse asimismo los episodios
de opistétonos, crisis de apnea y cianosis en el pretérmino y
el reflujo gastroesofagico.?”

TRATAMIENTO

El tratamiento de las CN en la fase aguda viene resu-
mido en el Cuadro 3."® No hay una pauta estandarizada. Es

Cuadro 3. Pauta de tratamiento farmacolégico de las Convulsiones

Neonatales (CN).

1. Fenobarbital ev 15-25 mg/kg en dosis Unica de carga. A las 24h, 5
mg/kg/dia ev en 2 dosis de mantenimiento (pasar ev lento, < 60 mg/
min).

1. Enlas CN idiopaticas intentar: Piridoxal 5- fosfato(PLP) ev/oral ( 30
mg/kg/d) + acido folinico oral ( 3-5 mg/kg/d) + biotina oral ( 10 mg/d
).Si no se dispone de PLP iniciar Piridoxina ev (100 mg ev). Si en
5 dias no responden retirar PLP/Piridoxina. Recoger previamente
muestras de sangre/orina/LCR para estudios metabdlicos.

2. Sino ceden la crisis: Valproato sédico (VPA) ev, 15 mg/kg dosis Unica
en 5 seguido alos 30’ de dosis mantenimiento 1-2 mg/kg/hora en
bomba infusion continua (BIC), si no esta contraindicado el VPA.

3. De no responder: Levetiracetam ev (20 mg/kg/d) y posibilidad de
incrementar la dosis hasta 50 mg/kg/d.

4. Otra opcién es la Fenitoina sédica ev 15-25 mg/kg/dosis con una
velocidad de inyeccion de 10 mg/minuto y dosis de mantenimiento
de 7 mg/kg/dia/en 3 dosis ev.

5. Denoresponder: Midazolamev (0.1 -0.3 mg/kg/h) ev BIC, otra opcién
es Clonacepam ev en BIC 0.02 mg/kg/h, que se puede aumentar
hasta 1 mg/kg/d (ev en BIC), en este caso sera conveniente plantear
la respiracion asistida.

6. Sino ceden las convulsiones = estado de mal convulsivo neonatal :
Lidocaina ev 3 mg/kg en dosis Unica de entrada y mantenimiento 1-6
mg/kg/d junto a Fenobarbital ev (7 mg/kg/d en 2 dosis).

7. Si finalmente no ceden: Tiopental ev (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 Diazepam (ev), Carmabazepina (o) especialmente
en encefalopatia KCNQ2) , Lorazepam (o), Paraldehido, Hidrato de
Cloral.

ev= endovenoso, o= oral
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notable el papel que pueda jugar el valproato sédico ev en
la fase aguda de las convulsiones neonatales. Otra opcion
terapéutica de reciente aparicion es el levetiracetam ev, que
es bastante efectivo, bien tolerado, sin apenas depresion del
sensorio, y con escasas interacciones. Somos partidarios de
un tratamiento agresivo de las convulsiones neonatales en
la fase aguda con el empleo de farmacos antiepilépticos se-
gun protocolo, asegurando al mismo tiempo la ventilacién y
perfusién adecuadas y un aporte suplementario de glucosa.
Cuando las crisis son eléctricas sin clinica aparente deben
tratarse si bien de una forma menos agresiva, hasta la nor-
malizacion EEG/ clinica. El farmaco ideal para tratar las CN
no existe , y en un futuro proximo pueden tener su papel
la bumetamida (inhibidor del cotrasportador NKCC1), talam-
panel, topiramato, los inhibidores metabotrépicos del gluta-
mato y los neuroprotectores entre otros.®'"?52 |nsistir en la
eficacia de la carbamazepina / oxcarbazepina en la ence-
falopatia neonatal por KCNQ2.2° Existen otros aspectos tan
importantes como la medicacién como puedan ser el mante-
ner las vias aéreas libres, monitorizar las constantes vitales,
evitar situaciones de hipotensiéon que tanto pueden danar al
cerebro del prematuro, controlar el flujo sanguineo cerebral
asegurando una buena perfusion, evitar la hipoglucemia y la
hipocalcemia, disminuir el metabolismo neuronal mediante
farmacos o hipotermia en casos seleccionados y empezar a
la valorar el empleo de farmacos neuroprotectores.®

DURACION DEL TRATAMIENTO

La duracién del tratamiento en las CN esta en funcién
de la etiologia de las crisis y del riesgo reconocido de re-
currencia, que en la encefalopatia hipoxica se cifra en un
10-30% vy en los trastornos del metabolismo en un 1-2 %.

La tendencia actual es pues a no mantener la terapia anti-
comicial durante mucho tiempo excepto légicamente en los
trastornos del desarrollo cerebral (en cuyo caso el riesgo de
recurrencia es practicamente del 100% ), en las graves en-
cefalopatias hipoxicas u otras patologias en las que las con-
vulsiones persisten al alta hospitalaria. Se recomienda en
estos casos proseguir la terapia 3-4 meses para replantear
de nuevo la situacion en base a los mismos datos (clinica y
EEG especialmente).’-*2

PRONOSTICO

El riesgo estimado en las convulsiones neonatales oca-
sionales de desarrollar epilepsia es del 10-30% y en muchos
de estos casos se pone en duda que la administracion pro-
filactica de antiepilépticos durante mucho tiempo mejore el
pronostico. La mortalidad se ha visto reducida a un 15-20%
y la morbilidad es alta (40%).Un grupo de patologia con mal
pronostico son las crisis asociadas a hipoglucemia neonatal
precoz, malformaciones del SNC, a una grave encefalopatia
hipoxico-isquémica o a las encefalopatias epilépticas del pe-
riodo neonatal. A pesar de que la incidencia de CN debidas
a infecciones se ha reducido enormemente, se debe trabajar
ademas en la prevencion de la EHI, evitar la hipoglucemia,
tratar mas precozmente los errores congénitos del meta-
bolismo, quizas ya intrauterinamente, diagnosticar en su
momento las malformaciones cerebrales y evitar/reducir la
prematuridad. Desde el punto de vista neuroldgico se deben
diagnosticar precozmente las CN vy tratarlas para evitar un
dafio neurolégico. Se deben investigar mejor los mecanis-
mos de neuroproteccion.®*" Otro aspecto muy importante
de mejora es intentar consensuar los protocolos de diagnds-
tico y tratamiento para las CN."
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ABSTRACT. Neonatal seizures are a challenge to the neonatologist and pediatric neurologist. Identification and management
are not simple and the prognosis is guarded to be mostly related to the cause responsible. The etiologies are varied and
not always easy to identify and there are also true epilepsies of the newborn. Exploratory methods available are numerous,
but must be used properly. The identification passes through the clinical assessment and the EEG recording. The amplitude
integrated EEG recording is increasing prominence in the detection and monitoring of neonatal seizures. The therapeutic ma-
nagement involves the recognition of the etiology, control of vital and biochemical constants and the use of antiepileptic drugs
according to protocol (phenobarbital and levetiracetam). It is important to remember that some infants with seizures, especially
in idiopathic cases may respond to the use of cofactors. The prognosis in many cases still is reserved and its necessary the

follow-up of these patients due to the high morbidity.

Keywords: Epilepsy, benign neonatal; Electroencephalography; Phenobarbital.
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