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J Introduccion
RS

- Las convulsiones ocurren con mas frecuencia en el periodo neonatal que en
cualquier otro momento de la vida.
- Incidencia variade 1a 3,5 por 1000 en RNT y puede ser mayor en RNPT

- Puede ser el primer signo clinico de un trastorno del sistema nervioso central (SNC)
enel RN

- Pueden indicar la presencia de una etiologia potencialmente tratable - evaluacion
inmediata para determinar la causa e iniciar una terapia especifica de la etiologia.

- Las convulsiones en si mismas requieren una terapia de emergencia - mayor lesion
cerebral.




Encefalopatia
neonatal/EHI GlI- 1l
(50%)

Lesiones cerebrales
estructurales
(20-30%)

+ Accidente

cerebrovascular isquemico
y hemorragico

Etiologia

Alteraciones
P metabdlicas
(5-20%)

..... Principalmente de glucosa

‘ y electrolitos

: Infecciones
T sistémicas o del
SNC (5-20%)

+ TORCH, meningitis
bacteriana

* 85%convulsiones “sintomaticas agudas”



ILAE 201/

Hypoxic-ischaemic
encephalopathy

Hypoxic-ischaemic encephalopathy (35-45%)
Infarctions & haemorrhage (20-30%)

Brain malformations (5-10%:)

Infections (5-20%)

Metabolic disorders | /-20%)

Genetic / epilepsy syndromes {B6-10%:)
Unknown fother {10%)

Etiologias comunes de las convulsiones neonatales
L ___________________________________________________________________________________________________________________________ ]

Encefalopatia hipdxico-isquémica

Accidente cerebrovascular isquémico
Arterial
Yenoso

Hemorragia intracraneal
Intraparenquimatoso
Intraventricular
Subaracnoideo

Subdural

Infeccidn del sistema nervioso central
Meningitis
Encefalitis

Infeccién intrauterina (prenatal)

Alteracion metabdlica
Hipoglucemia
Hipocalcemia
Hipomagnesemia

Epilepsia de inicio neonatal
Encefalopatia epiléptica f sindrome de epilepsia genética
Malformacion congénita del cerebro
Epilepsia neonatal autolimitada

Epilepsia neonatal familiar autolimitada

Error innato del metabolismo.
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Diagnostico
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Caracteristicas clinicas =

01 03. 05.
Focales Focales Mioclénicas
clénicas ténicas

02. 04. 06.

Espasmos Automatismos Convulsiones
epiléepticos (sutiles) subclinicas
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FOCALES (UNI O MULTIFOCALES)



Clénico focal

Conkrabns repetithes y ritmimos de grupos de misoios de s sxtremidedes, |8 cam oS boncn.
Puede ser unifoml o mutifiooal

Puede aourrir de fonma sincrinica o asinordnica en grupos de midsodos de un lado del ooenpo.
Puede orurmir smubtdnes menbe, pero asincrinicaments &n ambos isdos

NO puede ser repr mido por restricctn.

Rsiopaioiogle: eplitption

Thnico fecal

Postura sostenida de miembros Individoskes

Posbura asimetrica scstenids del tronos

Di=selackin soestenida del oo

Mo puede ser provocado por estimulacin nl repoimido por resbricciSn.
Rslopatalogle epiptics

Ténico generalizado /O A\

Postura simétrica \@/

Puede ser flexor, edensor o

Puede ser prosocado o In
Puede suprimirs con 2

Presunta Nsicpatologls: mo
Mioclénica

‘Contracciones sl=aborias, Onicas y ripldas de grupos de misoukos de las edremidedes, s oars o & tronoo.
Por o gemeral, mo es repetition o puede repetires s un fitmo lenbo.

Puede ser genamlizsdo, fomal o fragmenbario

Puede ser prosorado por estimulscibn.

Preunta Nsiopatologls: pusds ser epliéptics o no =pléptica

Espasmos

Puede ser fieeor, extensor o extensor § fisor mbdn

Pusde OCUITIF B0 Qrupoes:

Mo puede ser provocado por estimulacifn nl repomido por resbricciSen.
Rsinpatalogia: cplitptics

Automatismos motores en convulsiones neonatales

Signos oculares

Movimientos oculares aleatorios y errantes o nistagmo (distintos de la desviacion tonica del oje)
Puede ser provocade o intensificado por estimulacion tactil.

Presunta fisiopatologia: no epiléptica

Movimientos oral-bucal-lingual

Chupar, masticar, protuberancias de la lengua
Puede ser provocado o intensificado por estimulacian.

Presunta fisiopatologia: no epiléptica

Movimientos de progresion

Movimientos de remo o natacion

Movimientos de pedaleo o bicicleta de las piernas
Puede ser provocade o intensificado por estimulacian.
Puede suprimirse con sujecidn o reposicionamiento.

Presunta fisiopatologia: no epiléptica

Movimientos complejos sin propdsito

Excitacidn repentina con aumento transitorio de 1a actividad aleatoria de las extremidades.
Puede ser provocade o intensificado por estimulacian.

Presunta fisiopatologia: no epiléptica




Tabla 1. Clasificacion de crisis epileptica (adaptado de Volpe)

Manifestaciones Electroencefalogra- Cambios Diagnostico
clinicas fia (EEG) autonomicos diferencial
Sutiles 65 % Parpadeo,desviacion de | Comdnments asocido | Cambios en frecuencla | Movimientos nonmales
Especialmente | & mirada,movimientos a dlteraciones en EEG, candiaca,presion del BN, reflejos
RNPT {maw} oculares arterial desaturacidn arcaicos, apneas
aleatorios o salivacion centrales
nistammLS, mov.orabu-
minguai MMON.
ﬂﬁ]rasm:]rl (pedaden,
Clonicas 20% Mggsbs rimicos Cominmentz con Temblor,donus,
; . cara, comelato en EEG hiperesplexia
Eﬁ?ﬁammﬂ ial 0 extremidad e
Mutifocales: migratorio
sin marcha. jacksoniana
. 1-Focales: cambios 1-Cominmenie con Positivos Fendmenos de
Tonicas 10% posturales lentos enuna | crisls en EEG liberacion de tronco
extremnidad (EE) o 2-Infrecuenie (decorticacion,
postura asimetica de asociacion con orisis en dascerbracion)
Tronco o cuslio EEG
2-Generalizadas:
extensicn o flexion da
4 EE
Miocidnicas 1-Focales {mov. 1- Infrecuenta corelatn Miaclonia benigna del
(5%) EEE?S!L tﬁ%’?}s e EEG sugfio, mioclonia
Sugieren EIM - p {rmv.? 2- Con comalato EEG banigna del BN
aaincrinicos do varks
partes del cuerpo)
2-Generalizadas.mov.
an flawion de 2EE

sUperores
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Estudio

Examen
Historia Examen fisico neuroldgico

Pruebas
Laboratorio Neuroimagen genéticas



Hallazgos clave del examen fisico general para recién nacidos con sospecha de convulsiones

Examen fisico Consideraciones diagnosticas basadas en hallazgos

Circunferencia de |a cabeza m  Macrocefalia: hidrocefalia o hemimegalencefalia
= Microoefalia: infecciones congenitas del SME (espedalmente infecciones TOROH, virus del Zika) o lesiones congenitas del SMNC

Examen de la piel m |esiones vesiculares: considere la posibilidad de una infeccion por VHS

m | esiones vesiculares con patron dermatomios - Incontinentia pigmenti

m  Mancha de vino de Oporto en la frente / parpado: considere el sindrome de Sturge-Weber y evalue el glaucoma
s NMewo o decoloracion en un patron de dermatoma o verticilo - Disgenesia cerebral del desarmollo

= Azpecto de la piel de "muffin de arandanos™ infeccion congénita de rubecla (u otras infeccones de TORCH)

m Macula de hoja de fresno - Esclerosis tuberosa

m  Aplasia de cuts (falta de pelo y piel en un area localizada): dizgenesia cerebral del desarmollo asociada

Examen oftalmolcgico » Nervios opticos hipoplasicos: disgenesia cerebral {p. Ej., Displasia septooptica)
= Coriorretinits: infecciones congenitas del SMC

= Pigmentacion retiniana anormak lipofusonosis cercide neuronal

= Coloboma - Agenesia del cuerpo calloso

m (atarata congenita: infecciones congenitas del SMC (especialmente infecciones TORCH) o enfermedades metabaolicas (por
almacenamienta)

Dismorfisma facial {u otro) m Hipotelorismo, labio leporing / paladar hendido (anomalias en la mitad de la cara) - Disgenesia cerebral (p. E].,
Holoprosencefalia)

= Multiples anomalias congenitas: anomalias cromosomicas (sindromes de trisomia, deleciones f duplicaciones panciales)

Estado mental m [rritable, nervioso: encefalopatia neonatal (p. E]., Debido a EHL, sindrome de abstnencia neonatal)
m | etargo, disminucion de la capacidad de respuesta: encefalopatia necnatal {p. E)., Debido a HIE), enfermedad y / o infeacidn
sistémica grave (p. e, meningoencefalitis)

SMWIC: sistemna nenvioso central; ANTORCHA: tooooplasmosis, rubéola, citomegalovirus, wirus del herpes simple; HSV: virus del herpes simple; EHI- encefalopatia hipoxico-isquemica



Diagndéstico

Pueden o no tener una Monitorizacién por  Ante alta sospecha

manifestacion clinica VideoEEG tratar incluso sin
Gold Standard confirmacoon EEG
Eventos clinicos sin
correl aCién con EGG no Tabla 2: Factores de riesgo de CN
son CN. Maternos Intraparto . Recién Nacido
Edad > 40 afos Sufrimiento fetal agudo Prematuridad
Primigesta Disrupcidn placentaria _ Bajo peso de nacimiento
Diabetes gestacional Prolapso de cordén RN postérmino (>42 sem
Corioamnionitis S5exo masculinp




aEEG (EEG de amplitud integrada)

o Adiferencia del EEGconvencional requiere sélo 10 2 canales

e Permite el monitoreo continuo y en tiempo real al lado del paciente

e A diferencia del EEG estandar no requiere de neurdlogos expertos para su
interpretacion, ya que su interpretacion se puede hacer en el momento por los
residentes entrenados.

* Confirmacion o exclusion de la encefalopatia
cuando la evaluacion clinica es dificil

* Registro objetivo para examen posterior

* En las primeras 6 horas da informacion de
pronostico

*| En las primeras 72 horas puede mostrar mejoria o
deterioro de la encefalopatia

* Demuestra convulsiones eléctricas

* Informa de la respuesta eléctrica de los
anticonvulsivantes




/
Tratamiento: M edidas generales frente a paciente

con episodio convulsivo

o Terapia URGENTE

e Asegurar ventilacion y perfusion adecuada

e Monitorizacién de signos vitales

o Establecer via venosa

- Descartar trastornos metabdlicos frecuentes: tomar muestras +HGT

o Realizar EGGsegun disponibilidad

e En convulsiones de dificil manejo disponer de equipo de apoyo
ventilatorio

o ES FUNDAMENTAL TRATAR DE DETERMINAR LA ETIOLOGA PARA SU
TRATAMIBENTO ADECUADO



Trastornos metabdlicos mas frecuentes

Hipoglicemia

Bolo S. Gucosado al 10%2ml/kg (200
mg/kg)en 1 min.

Mant: Infusion S. Gucosado al 10%5 a 8
mg/ kg/min. Bolo puede repetirse si
crisis >10 min

Hipocalcemia

Guconato de calcio 10 % 2cc/kg/ev.
Lento

Mant: Quconato de calcio al 10%500
mg/kg/dia VO

Hipomagnesemia

Sulfato de magnesio 25% 0,4 ml/kg/IM o
bolo EVde 0,1cc/kg (pasar en 60 m)

Mant: Sulfato de magnesio 50%0.2
ml/kg/dia IM

Piridoxina
50-100 mg BV

Mant: 10 mg/kg/dia VO




ALGORITMO PROPUESTO PARA EL MANEIO DE CONVULSIONES NEOMATALES: (CNN).
| Modificado de Slaughter LA, Patel AD, Slaughter JL Pharmacological treat ment of neonatal seizunes: 3 systemic review,

J Child Neuralj* (14} y (za).*

Obtener niveles FNE post
carga en 1-2 horas,

Sospecha de CNN en RN de alto resgo:
Confirmar CNN con a EEG

Evaluar causas fécilmerte corregibles
Iniclar antib, £l RN febrl o alta sospecha
deinfeccidn del SNC

Realizar PL postest]hilizach!ln.

+

¥
S se confirman CNN en EEG

% descartan causas rapidaments
comegibles:  Fenobarbital: 20mg/kg’
luego mantencién:

5 mg/Kg/dia fracdonado ¢f12-24 hrs,

Evaluar respuesta clinica y
cambios en el BEG 15-20

min despuds de administrar
la medicacidn,

Iniciar EEG continuosinose ha
hecho

Levetiracetam *:
25-50mg/Kg : dosis canga
Continuar con:

20 mg/Kg/dosis ¢/12h

v
l Fenitoina: 20mg/Kg (carga).

W

Tratamiento

5i persisten:
Fenobarbital 10 mg/Ke EV
| prematuros) o en HT

l

S persisten CON: 2 opdiones *:
1

*2 opciones para elegir segin:
Efectividad. Efectos adversos y

toxicidad. Efecto depresor respiatorio.

Interaccldn con otras drogas,
Necesidad de medir niveles
plasmidticos . Posibilidad de usocoma
tto. de mantencidn. Limitar la
expos icldn a mikiples DAC ([drogas
anticovulsivantes )

Luego 5 mg/Ke/dia frac, ¢/8-12Zh
DAC de mantencian.

L

L
CCN (+): Considerar Firidoxina

Midazolam:

Carga : 0.15mg kg en bola,
Mantenimiento : 0,06 mefkg/hora i
hasta un mdsima: 04 mgfkg/hora v *
Dismi nucidn progresiva post 24 horas sin
comvulksiones en EEG.Continuar con otras
DAC de mantenimienta que seiniciaron,

Alcesar corvu lsiones:

Mantener aEEG x 24 horas.

Con FNE: Medir niveles plasmaticos a
52-6%dia, Completar estudio, Intentar
#lta con solo una droga. Intentar
suspender DAC previo al altasi fue
una s0la corvulsdén y lleva mids de 72
horas sineventos {no hay ato riesgo
de recurrencia

Fenobarbital
Actla inhibiendo los receptores GABA, la transmision de
aminoacidos excitotéxicos y bloquea el voltaje activado
por los canales de calcio.
RAM: sedacion, irritabilidad, déficit de vitamina K
osteopenia, falla hepatica, anemia aplasica, rash
cuténeo, ataxia, vomitos.

Fenitoina
Bloguea el voltaje dependiente de los canales del
sodio.
RAM: hipotensién, bradicardia, arritmias, ataxia,
nistagmus, vomitos, falla hepética, rash cutaneo,
sedacion, neuropatia periférica, atrofia cerebelar.

Levetiracetam
Inhibicion parcial de las corrientes de Ca2+, unién a
proteina 2A de las vesiculas sinapticas.
RAM: somnolencia, astenia, mareos.

Aranat F., Arriagada J., Bravo, T. & at col (2020). Guias de practica clinica unidad de paciente critico neonatal Hospital San Juan de Dios La

Serena [Libro Electrénico]
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Posterior a crisis convulsiva

Monitoreo drogas: obtener muestras
después de 48 horas de dosis de
inicio y controlar niveles a los 5-10
dias.

e Monitoreo aEEG por al menos
24 horas después del cese de
convulsiones.

Duracién terapia.

La duracion del tratamiento es individual
Depende de los siguientes factores: examen neuroldgico neonatal, etiologia de
las convulsiones neonatales y el EEG.



Prondstico

H factor mas importante que afecta el prondéstico es la causa y el manejo adecuado y precoz

Factores de mal
15% mortalidad por CN (] pronéstico:
- Alteracion EGGdel trazado de
base

17,9%de los pacientes evolucionan - Biologia: EHI, meningoencefalitis
con epilepsia posterior al mes de & infecciosa y malformaciones
vida corticales.
35%secuelas: deficit cognitivo, Factores de buen
motores, sensoriales y epilepsia. pl‘OhéSti Co.

- Examen neuroldégico normal

- EEGnormal

- Neuroimagenes sin alteraciones
parenquimatosas.

7/\
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