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Convulsdes Neonatais - Qual a etiologia?

RESUMO

Introducdo: as convulsdes repre-
sentam uma disfuncéo do SNC e carac-
terizam-se por uma alteragdo subita das
funcdes neuroldgicas.

Nos recém nascidos (RNs) a sua
incidéncia estima-se entre 0,15 a 3,5%.
Neste grupo etario, amaioriadas convul-
sdes ndo correspondem a verdadeiros
qguadros epilépticos, mas a crises oca-
sionais resultantes de distdrbios fun-
cionais, metabdlicos ou organicos.

Objectivos: rever os casos de
convulsdes internados na Unidade de
Cuidados Intensivos Neonatais (UCIN)
da Maternidade Julio Dinis (MJD) e
determinar as respectivas etiologias.

Material e Métodos: procedeu-se
a anadlise retrospectiva dos processos
clinicos dos RNs internados com convul-
sbes, durante os anos de 2000 e 2001.
Em cada caso foram colhidos dados
referentes aanamnese, exame objectivo
ao nascimento, semiologia das convul-
sdes, exames auxiliares de diagnéstico,
tipo de tratamento e evolugéo clinica.

Resultados: analisaram-se 25
casos, 0 que correspondeu a uma inci-
déncia de 3,3 casos por 1000 nados
vivos na MJD e a 3 % dos internamentos
no periodo referido.

As etiologias encontradasincluiram:
encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI)
(52 %), hipocalcemia (12 %), hemorragia
intracraniana (4%), meningite (4%),
enfarte cerebral (4%) e malformacéo
cerebral (4%).

Oiniciodas convulsbesteverelacéo
com as causas subjacentes: nas las
horas os casos de EHI e no fim da 1&
semana o caso de infec¢do do SNC.
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Otratamento baseado nacorrecgéo
de alteragbes metabdlicas transitorias
permitiu o controle em dois casos de
hipocalcemia.

O anticonvulsivante de primeira
linha foi o fenobarbital.

A mortalidade foi de 28 % e a
morbilidade, entre os 12 e 0s 24 meses,
de 24 %.

Conclusd@es: salientamos aimpor-
tancia de esclarecer a etiologia das con-
vulsbes neste grupo etario. Na maioria
das vezes é encontrada uma causa
especifica que permite um tratamento
dirigido, com vista ao controlo dos
episodios convulsivos e ainterrupgao do
mecanismo de lesdo cerebral subjacente.

Palavras-chave: convulsdes,
recém-nascido, etiologia.
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INTRODUCAO

As convulsdes no periodo neonatal
constituem, por exceléncia, expressao
clinicade disfuncao do Sistema Nervoso
Central (SNC)®,

Caracterizam-se por umaalteragéo
subita das fungBes neurolégicas, a nivel
motor, comportamental ou da fungéo
autonoma®.

A sua incidéncia estima-se entre
0,15a3,5% dosrecém-nascidos (RNs)®@

Este tipo de manifestagcéo neurolé-
gicaapresenta particularidades no grupo
etario em questdo. A clinica é pouco
definida, com padrdes pouco organiza-
dos e por vezes dificeis de reconhecer.
Em vez de crises generalizadas, ha
predominio de movimentos oculares,
bucais, pausas apneicas e movimentos
peculiares dos membros. Observa-se
com frequéncia dissociacdo electro-
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clinica, ou seja, convulsdes clinicamente
visiveis sem tradug¢&o no EEG ou vice
versa. Neste grupo etario a susceptibili-
dade a fendmenos potencialmente
convulsivos € maior, sobretudo nos
prematuros®¥. Os aspectos referidos
estao relacionados comograude desen-
volvimento neuroanatémico e neurofisio-
l6gico desta idade. Os processos de
sinaptogénese, ramificacdo axonal e
dendritica e mielinizacdo sdo incom-
pletos, dificultando atransmissao susten-
tada e generalizada dos impulsos eléc-
tricos através das estruturas eferentes,
assim como a sua detecgéo nos eléctro-
dos de superficie.l® As estruturas lim-
bicas e suas conexfes com o tronco
cerebral e diencéfalo apresentam um
estadio de desenvolvimento avangado
em comparagdo com as estruturas do
proencéfalo®34. Por outro lado constata-
-se escassez de actividade de neuro-
transmissores inibitorios, assim como
do nimero de receptores gabaérgicos
(35 a 40% do cérebro adulto)G4

Nestaidade a maioria dos episédios
convulsivos ndo correspondem a verda-
deiros quadros epilépticos, mas sim, a
crises ocasionais resultantes de distar-
bios funcionais, metabodlicos ou organi-
cos®E49),

Varios sao os factores etiolégicos
descritos: encefalopatia hipoxico-isqué-
mia perinatal, hemorragia intracraniana,
malformacgdes cerebrais, infecgdes,
doencas metabdlicas, entre outras (Qua-
dro |)(1,3,4,5,6).

Classificacéo

Volpe propds umaclassificagao das
convulsdes neonatais, amplamente
aceite e com base em critérios clinicos
(Quadro 1)@



Quadro |
Causas de convulsdes neonatais

Encefalopatia hipdxico-isquémica (pré-natal 90% e pés-natal 10%)

Hemorragia Intracraniana (intraparenquimatosa, subaracnoideia e subdural)

Infec¢bes: meningoencefalites (congénitas e poés-natais) e sepsis

D. Vascular (enfartes cerebrais)

Alteracdo metabdlica (distdrbios metabdlicos benignos e Erros inatos do metabolismo)

Malformacgdes cerebrais (disgenesias cerebrais, alt. de migragao, incluindo aquelas
associadas com cromossomopatias)

Traumatismos

Sindrome de privagdo (mées consumidoras de cocaina, heroina, metadona...)

Idiopaticas

Sindromes epilépticos do RN

Quadro Il
Classificacdo das formas de apresentagdo das convulsfes neonatais
TIPO Manifestagdes Clinicas Associacéo
com
alteracdes
no EEG
Convulsdes |Fenémenos oculares: desvio horizontal do olhar ¢/ ou s/ nistagmo,
subtis abertura sustentada dos olhos com fixacéo do olhar.
Movimentos da boca e lingua: movimentos de sucgéo, degluticéo,
mastigacéo e bocejos. Variavel
Movimentos peculiares dos membros - pedalagem, natacéo, "boxing".
Apneias - que raramente se acompanham de bradicardia, numafase inicial.
Flutuacdes ritmicas dos sinais vitais e grau de oxigenagdo em criangas
sedadas ou curarizadas (necessidade de comprovacéo pelo EEG).
Convulsdes | Movimentos ritmicos e lentos (1-3/seg).
clénicas Focais - Envolvem face, extremidades superiores e/ouinferiores e estruturas | +
axiais (pescoco e tronco) de um dos lados do corpo.
Associam-se a les@o de natureza focal (enfarte cerebral), mas também
ocorrem em contexto de doenga metabdlica.
Sem atingimernto marcado do estado de consciéncia.
Mulfifocais - Vérias partes do corpo envolvidas.
Caracter migratério (marcha néo-Jacksoniana). +
Convulsdes | Os movimentos mioclénicos distinguem-se dos clénicos particularmente
Mioclénicas | porque séo mais rapidos e ¢/ predilec¢ao pelo grupo dos misculos flexores. | -
Focais - Envolvimento frequente dos musculos flexores das extremidades
superiores.
Generalizadas - Espasmos em flexdo dos membros superiores e inferiores, | +
semelhante aos espasmos infantis do Sindrome de West.
EEG-padrédo de supressdo ou ondas focais agudas e transitérias, que
podem evoluir para hipsarritmia.
Multifocais -
Convulsdes |Focais - Postura sustentada de um membro ou postura assimétrica do | +
Ténicas tronco ou pescocgo.

Diagnéstico diferencial com hemiplegia alternante da infancia.
Generalizadas - Aumento simétrico sustentado e bilateral do ténus de
musculos extensores ou flexores, mimetizam postura de descerebragdo ou
descorticagéo respectivamente.

Quadro Il
Diagnostico diferencial Jitterines / verdadeiros episodios convulsivos
Achados clinicos Jitteriness Convulsao
Fendmenos oculares 0 +
Sensibilidade a estimulos + 0

Movimentos predominantes

Trémulo (mov. alternantes
ritmicos com frequéncia e

"Clonic jerking" (mov. com
componente rapida e lenta)

amplitude)
Cessacao dos mov. com + 0
flex&o passiva suave
Alteracdes do sistema 0 +
auténomo
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A incidéncia de cada uma delas &
muito variavel nos diferentes estudos.
As mais frequentes séo as crises subtis,
sendo também as mais dificeis de identi-
ficar“59),

No mesmo doente pode observar-
se mais que um tipo de convulsdes, por
exemplo combinagéo de crises subtis e
toénicas ou clonicas focais e multifocias.**

O reconhecimento das convulsées
neonatais baseia-se sobretudo na obser-
vacgao clinica detalhada e no registo
electroencefalografico. O EEG é util na
confirmacéo de episddios convulsivos,
mas nao é definitivo para o seu diagnos-
tico. Nem sempre a actividade convulsiva
se faz acompanhar de alteragbes no
EEG e o contrario também acontece
(64,8% dos episdédios convulsivos no
EEG ndo se acompanham de clinica)®@®.
Apesar de se tratar de um procedimento
ndo-invasivo, a sua interpretagédo nesta
idade é dificil e exige profissionais
experientes. Raramente é Util na identifi-
cacao de uma etiologia especifica, mas
tem sobretudo valor progndstico quando
detectadas anomalias interictais®2*),

Outros movimentos proprios desta
idade, de natureza ndo convulsiva,
podem ser confundidos com convulsdes,
como paroxismos, reflexos posturais,
mioclonias benignas do sono e o Jitte-
riness #57(

Alguns aspectos poderao facilitar o
diagndstico diferencial entre o Jitteriness
e verdadeiras convulsGes, aspectos
estes, também validos para os outros

movimentos nao epileptiformes (Quadro
1) @57,

OBJECTIVOS

1. Rever os casos de convulsées
internados na UCIN da MJD;

2. Determinar a etiologia das convul-
soes e;

3. Analisar aterapéuticainstituidae
respectiva evolugao clinica.

POPULACAO E METODOS
Procedeu-se aum estudoretrospec-
tivo, com base na analise dos processos
clinicosrelativos aos RN internados com
o diagnostico de convulsGes na UCIN da
MJD, durante os anos de 2000 e 2001.
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Figura 1 - Tipo de convulsdes apresentadas nos casos de EHI.
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Figura 2 - Terapéutica efectuada nos casos de convulsdes por EHI.

Em cada caso foram colhidos dados
relativos aos antecedentes familiares e
intercorréncias durante a gravidez, tipo
de parto, sexo, idade gestacional, peso
ao nascimento, indice de Apgar (IA) ao
1° e 5° minuto, exame neuroldgico ao
nascimento, idade em que ocorreram as
convulsdes e respectivo padrao.

Atendeu-se aos exames auxiliares
de natureza laboratorial, imagiolégica,
electrofisiol6gicos ou genéticamolecular,
efectuados no sentido de esclarecer oa
etiologia subjacente.

Analisou-se o tipo de tratamento
instituido, resposta e evolugao clinica,
nomeadamente, persisténcia de convul-
sbes, atraso de desenvolvimento psico-
motor (ADPM), existéncia de défices
motores ou evolugdo normal sem se-
quelas.

RESULTADOS

No periodo de tempo referido anali-
saram-se 25 casos, 0 que corresponde a
uma incidéncia de 3,3 casos por 1000
nados vivos na MJD (25/7594) e a 3 %
(25 / 811) do total de internamentos na
UCIN.
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Os diagndsticos etioldgicos encon-
trados foram variados e incluiram: ence-
falopatia hipoxico-isquémica, hipocalce-
mia, hemorragia intracraniana, menin-
gite, enfarte cerebral e malformagao cere-
bral.

Encefalopatia hipdxico isquémica
(EHI)

Em 13 casos as convulsdes ocorre-
ram em contexto de EHI (52% do total),
11 dos quais (84,6%) correspondiam a
RN de termo.

Emtodos os RN de termo documen-
taram-se sinais de sofrimento fetal: alte-
racdes no CTG (bradicardia e desace-
leracaotipoll) e/ou presencade meconio
no liquido amnidtico.

Os dois restantes casos de EHI,
gue ocorreram em RN prétermo, corres-
ponderam a uma situacao de placenta
prévia e aum RN filho de mae em morte
cerebral, com fungfes cardiorrespira-
térias mantidas até ao seu nascimento.
Aidade gestacional destes RNs foide 34
e 29 semanas respectivamente.

Em 92,3 % (12/13) dos casos o
parto foi distdcico: trés nasceram por
forceps, quatro por ventosa e cinco por
cesariana.

Todos apresentaram ao nasci-
mento um IA < 6 ao 5 e necessidade de
reanimacgdo. Em 10 casos foi possivel
documentar acidose metabdlica grave
na 12 hora de vida (ph < 7.1).

Apenas uma das criangas era leve
paraaidade gestacional, todas as outras
tinham antropometria adequada ao
tempo de gestacao.

Seis (46,1%) evoluiram para EHI
graulll (classificacdo de Sarnate Sarnat).

Em todos os casos as convulsdes
ocorreram nas las 48 horas de vida, 92
% dos quais logo nas 1% 24 horas.

A maioriadas convulsdes foi do tipo
ténico (Figura 1).

Em sete criancas foram detectadas
alteracdes metabdlicas transitérias como
hipoglicemia (2 casos) e hipocalcemia (5
casos) e em seis observaram-se altera-
¢Oes da fungdo hepética e renal.

O estudo metabdlico realizado em
oito das criangas com EHI demonstrou
erros inatos do metabolismo.

Todas as criangas realizaram Eco-
grafia cerebral transfontanelar (Eco TF)
nas 1% 48 horas e posteriormente, de
formaseriada. Emrelacao aos resultados
deste exame verificaram-se alteracdes
transitérias ou persistentes, conforme a
gravidade da encefalopatia.

Foirealizado EEG em trés criancas
que apresentaram convulsées de dificil
controlo e atingimento neurolégico grave.
As alteragdes encontradas incluiram
actividade eléctrica de base de voltagem
diminuida e alteragBes paroxisticas
generalizadas.

Em cinco casos (38%) houve dificul-
dade de controlar os episédios convul-
sivos e necessidade de recorrer a trés
farmacos anticonvulsivantes (Figura 2).

Neste grupo de criancas a mortali-
dade foi de 38,4 % (5/13). Dos sobrevi-
ventes e no periodo de seguimento entre
12 e 24 meses, seis apresentaram um
desenvolvimento normal, um evoluiucom
ADPM e outro com epilepsia e sequelas
neuromotoras graves.

Hipocalcemia

Em trés criangas o factor etioldgico
associado ao aparecimento de convul-
sBes foi a presencga de hipocalcemia,



Quadro IV
Casos em que a etiologia das convuls@es foi hipocalcemia
IG/ | IA Inicio | Tipo lonograma | Outros exames Tratamento Evolugéo
PN
39S |8/9 |D1 ténicas [Ca ++] - Eco TF - calcificagBes | Fenobarbital e Normal
generalizadas | 0,6 mmol/L | dos nicleos da base | Suplemento de
bilateralmente; célcio
RNM - calcificagbes
dos nicleos da base
bilateralmente
Serologis TORCH e
Coxsackie (-);
Estudo metabdlico -
normal.
38S | 7/8 | D2 ténicas [Ca ++] - Eco TF - normal; Suplemento Normal
generalizadas | 0,4 mmol/L | Estudo metabolico - | de célcio
normal
39S*| 7/10 | D4 clénicas [Ca ++] - Eco TF - normal; Suplemento Ligeiro
multifocais 0,6 mmol/L | Estudo metabdlico - | de calcio ADPM
normal;
Cariotipo - 46, XY;
Deleccdo Crom. 22 -
Sdr de Digeorge.

Todas as criangas com antecedentes familiares irrelevantes

* Crianca com dismorfia

com valores médios de célcio ionizado
de 0,5 mmol/l.

Nenhum RN apresentava critérios
de asfixia perinatal.

O Quadro IV esquematiza os aspec-
tos clinicos, exames efectuados e resul-
tados encontrados dos casos referidos.

Em apenas um caso foi necessario
recorrer a anti-convulsivante e em todos
se verificou um prognaostico favoréavel.

Hemorragia Intracraniana (HIC)

O caso de HIC ocorreu num RN de
30semanas, com |Aao nascimento de 8/
9 e que as 48 horas de vida iniciou crises
ténicas generalizadas. Tinhaumrastreio
séptico negativo e ndo apresentava alte-
racdes metabolicas. A Eco TF revelou
hemorragia intraventricular grau IV com
evolugéo para quisto porencefalico volu-
mMoso a esquerda e concomitantemente
lesdes sugestivas de leucomalécia peri-
ventricular.

A terapéutica instituida foi o feno-
barbital.

Actualmente apresenta hemipa-
résia direita e diplegia espastica.

Infeccao do SNC

Um caso de convulsdes por menin-
gite, com isolamento de E.colino LCR e
sangue. Tratava-se de um RN de termo

com IA ao nascimento de 8 /9 e que ao
7° dia de vida recorreu ao Servico de
Urgéncia por apresentar crises ténicas
generalizadas.

A Eco TF mostrou inicialmente ima-
gens sugestivas de ventriculite com
evolucao posterior paraabcesso dafossa
posterior e hidrocefalia. Para controlo
das convulsdes necessitou de terapéu-
ticatripla (fenobarbital, fenitoina e clona-
zepam).

Actualmente apresenta sequelas
neuroldgicas graves com ADPM grave.

Malformacé&o Cerebral

O diagnoéstico de malformacéo
cerebral ocorreu num RN de termo, com
IA ao nascimento de 5/ 7, que iniciou
crises mioclénicas generalizadas no 1°
dia de vida.

Amae apresentavaepilepsiagrave,
medicada com hidantina durante toda a
gestacao.

O RN apresentava microcefalia e
estigmas dismorficos, incluindo fenda
do palato secundario.

A Eco TF revelou uma dilatagéo do
3° e 4° ventriculos e a Ressonancia
Magnética Cerebral mostrou tratar-se
de umalissencefaliacom atrofia cerebral.

O estudo metabdlico e cariétipo
foram normais. Foram excluidos, através
de estudos de citogenética, os Sindromes
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de Williams, Miller-Diecker e Smith-Lemli-
Opitz.

O diagnostico final foi de um Sin-
drome fetal da Hidantina.

O controle das crises conseguiu-se
através de terapéutica com fenobarbital
e clonazepam. Esta crianca faleceu com
uma semana de vida.

Enfarte Cerebral

Num RN de 32 semanas, com |A 6/
7, que iniciou ao 3° dia de vida crises
clénicas focais, a Eco TF mostrou lesdes
sugestivas de enfarte isquémico do
territério da cerebral média esquerda,
com evolugdo posterior para quisto
porencefalico volumoso.

Apresentava rastreio séptico nega-
tivo, bioquimica e estudo metabdlico
normais.

Aterapéuticainstituida foi o fenobar-
bital.

Actualmente apresenta hemipa-
résia direita.

Etiologia ndo esclarecida

Em quatro criancas (16% do total
dos 25 casos estudados) nao foi possivel
esclarecer a causa dos episodios convul-
sivos.

Um destes correspondeu a um RN
de termo, com IA de 7/9, que iniciou
convulsdes no 3°dia apés o nascimento.
Esta crianga apresentava como ante-
cedentes familiares de relevancia a mae
e o0s irmdos também com convulsdes
durante o 1° ano de vida, com evolugcao
favoravel. O estudo metabdlico e os
estudos de imagem cerebral efectuados
foram normais. A partir dos trés meses
de idade ndo repetiu convulsdes e
apresentava aos 24 meses um DPM
adequado. Estes aspectos poderdo
corresponder a um caso de Convulsdes
Neonatais Familiares Benignas.

Outro caso foi respeitante aum RN
também de termo, com IA de 7/9, que
iniciou convulsdes ao 2° dia de vida, de
dificil controlo, apesar da terapéutica
comfenobarbital, fenitoina e clonazepam.
Os antecedentes familiares eram irrele-
vantes. AEco TF e RNM Cerebral revela-
ram imagens de calcificacdes cerebrais
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Quadro V
Casos de etiologia ndo esclarecida
IG 1A Inicio | Tipo Eco TF/ Outros exames Tratamento | Evolugé&o
RNM
40S | 7/9 | D3 clénicas e normal Estudo metabdlico fenobarbital Normal, sem
subtis - normal convulsdes
desde os
3 meses.
37S |7/9 | D2 ténicas calcificacbeg Serologia TORCH fenobarbital, | Deterioragao
generalizadas | vasos perf. | e Coxsackie (-); fenitoina e neurolégica
e mioclonicas | da cerebral | Estudo metabélico clonazepam | grave; mantém
média - normal; crises apesar
EEG - alteracGes de medicado
paroxisticas com fenitoina
generalizadas e e vigabatrina.
plurifocais, prova
piridoxina (-).
36S | 5/10 | D10 | clonicas normal Estudo metabdlico fenobarbital Normal
multifocais - normal;
EEG - Normal.
41S | 7/10 | D4 subtis normal Estudo metabdlico fenobarbital Falecido por
- Normal; Insuf. card.
Cariotipo - 47, xxx grave
(triplo X)
Quadro VI
Lista das etiologias encontradas
Causas etiolégicas RN Prematuros RN de Termo Total
Encefalopatia Hipoxico- 2 11 13 (52%)
isqguémica
Hipocalcemia 3 3 (12%)
Hemorragia intracraniana |1 1 (4%)
Infecgdo do SNC 1 1 (4%)
Enfarte cerebral 1 1 (4%)
Malformagé&o cerebral 1 1 (4%)
Mais que uma 1 1 (4%)
Desconhecida 1 3 4 (16%)

Quadro VI
Sindromes Epilépticos do Periodo Neonatal

Epilepsias neonatais idiopaticas benignas
« ConvulsBes neonatais idiopéticas benignas
» ConvulsBes neonatais familiares benignas

Encefalopatias epilépticas do RN

» Encefalopatia mioclénicas neonatal (Sdr de Aicardi)
» Encefalopatia epiléptica infantil precoce (Sdr de Ohtahara)

Estado de mal convulsivo neonatal

» Estado de mal convulsivo focal
« Estado de mal convulsivo idiopatico severo

nos nucleos da base. O EEG mostrou
alteragdes paroxisticas generalizadas e
plurifocais e a prova terapéutica com
piridoxina foi negativa. Foram excluidas
infeccbes do grupo TORCH e coxsackie
virus. Actualmente esta crianga mantém
crises apesar da terapéutica com feni-
toina e vigabatrina e apresenta uma
deterioragdo neuroldgica grave. Este
caso podera corresponder a uma
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situacéo de Encefalopatia Epilépticacom

inicio no periodo neonatal.

Outro foi referente a uma crianca
com cromossomopatia, falecida aos 3
meses de idade na sequéncia de uma
cardiopatia complexa.

O 4° caso foirelativo aum RN cujos
exames efectuados nao revelaram alte-
racBes de relevo e que apresentou aos
24 meses uma evolugdo clinica favo-

ravel.

O Quadro V esquematiza varios
aspectos dos quatro casos referidos.

Etiologia Multifactorial

Um dos casos estudados apresen-
tava mais que um factor etioldgico:
critérios de EHI, neurosifilis e mae toxico-
dependente (heroina).

Tratava-se de um RN de 34 se-
manas com crises mioclonicas ao 4° dia
de vida, que cederam apoés terapéutica
com fenobarbital e fenitoina.

A Eco TF realizada nas primeiras
24 horas de vida demostrou hipereco-
genicidade periventricular bilateral e
focos hiperecogénicos nos nucleos da
base. Esta crian¢a veio a falecer ao 6 °
dia de vida.

O quadro VI apresenta a lista das
varias etiologias encontradas.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Neste estudo obtivemos uma inci-
déncia de convulsbes de 0,33 % do total
de RNs da MJD, no periodo analisado.
Estes valores sdo concordantes com os
da literatura, entre 0,15 e 3,5 % @79

A EHI foi a causa mais frequen-
temente encontrada (52 %), o que também
esta de acordo com o descrito ¢7:8:9:10),

Em trés casos a causa das convul-
soOes foi atribuida a situagOes de hipocal-
cemia. De referir que a hipocalcemia
precoce (los trés dias de vida) como
causa isolada de convulsdes é rara,
sendo mais frequentemente associada
a outras situagbes, como EHI e HIC. No
entanto, uma boa resposta a terapéutica
com célcio I.V. é o principal aspecto que
relaciona este factor com a etiologia das
convulsdes @112, [sso verificou-se em
pelo menos dois dos casos referidos,
nos quais ndo houve necessidade de
recorrer aterapéutica anti-convulsivante.

Na maioria das convulsdes, no
periodo neonatal, é possivel encontrar
um factor etiolégico, o que permite o
inicio rapido de terapéutica especifica e
apropriada ©1%12, No nosso estudo em
16 % dos casos, ndo se encontraram
factores etioldgicos especificos valor que
na literatura varia entre 3 e 25% 69,



Quadro VI
Atitudes e Exames Complementares de 12 linha

Historia clinica detalhada, valoriar:

*Antecedentes familiares;

*Informacao sobre a gravidez e parto (excluir doenca uteroplacentaria, infec¢des
congeénitas, sofrimento fetal, traumatismo, entre outros factores de risco materno),
idade gestacional e antropometria ao nascimento;

*Periodo neonatal imediato - indice de apgar, exame neuroldgico ao nascimento,
presenca de alteracdes multiorganicas;

*Particularidades sobre as convulsdes (tipo, data de inicio);

Exame fisico completo;

Exames complementares:

Hemogramas e Proteina C reactiva,;

Glicose, sodio, potassio, célcio, magnésio, fosforo;
EAB, fungéo hepatica e renal;

Citoquimica de LCR;

Cultura de sangue, LCR, urina...

Pesq. de Atg capsulares na urina;

Pesquisa de substancias na urina;

Eco TF;

EEG.

Quadro IX
Exames Complementares de 22 e 32 linhas

Doseamento de aminoacidos na urina, sangue e LCR;

Doseamento da amonia, lactato e piruvato no sangue;

Acidos organicos e sulfitest na urina;

Prova terapéutica com piridoxina

(resposta apds administragcao de 10 a 100 mg/kg, com melhoria clinica
e no EEG);

Serologia do grupo TORCH, VIH e sifilis;

TAC / RNM / Eco Doppler;

Video-EEG;

Estudo da actividade da biotinidase no sangue;
Doseamento dos acidos gordos de cadeia muito longa;
Niveis de cobre e ceruloplasmina;

Estudo do metabolismo das purinas;

Oxidagao de substractos nos linfécitos;

Avaliagdo da funcdo do GLUT-1 nos GR,;

Cariotipo;
Estudos moleculares;
Bidpsia de pele e musculo.

Relativamente a estes, ha a a possibili-
dade de um deles corresponder a um
guadro de Convulsées Neonatais Beni-
gnas Familiares e o outro a encefalopatia
epilépticacom inicio no periodo neonatal.
4679 Efectivamente, alguns casos de
convulsdesidiopaticas neste grupo etario
correspondem a Sindromes Epilépticos
do Periodo Neonatal (Quadro VII) #8679,

Salientamos que 92 % (12/13) dos
RNs com EHI iniciaram sintomatologia

nas primeiras 24 horas de vida, enquanto
que para as restantes etiologias (a
excepcao de um caso de hipocalcémia e
de outro de malformacéo cerebral) a
sintomatologia teve inicio a partir do 2°
dia de vida. De sublinhar o exemplo do
RN com meningoencefalite por E. coli
que iniciou crises no fim da primeira
semana de vida G&9,

Em todos os casos foi necessario
recorreraumaabordagem sistematizada
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no estudo das criangas com convulsées.
Esta incluiu dados relativos aos antece-
dentes familiares e pessoais, tipo e idade
de inicio das convulsdes e resultados
dosvarios exames auxiliares de diagnds-
tico, pedidos de forma seriada e organi-
zada - ap6s conhecimento de exames
feitos anteriormente.

No Quadro VIII apresenta-se de
uma forma simplificada a primeira abor-
dagem no sentido de esclarecer a causa
das convulsdes “691D),

Dos meios auxiliares de diagnostico
salienta-se o papel da Eco TF. Trata-se
de um exame ndo invasivo e muito
acessivel numa UCIN. Permite numa 12
abordagem excluir algumas patologias
do SNC como: malformag@es, hemorra-
gias, enfartes e lesBes sugestivas de
andxia ©781019 A suarealizagdo seriada
€ importante no esclarecimento quer da
etiologia, quer do prognostico da situa-
céo (6,78,14)

Comoreferido anteriormente, neste
grupo etario o EEG é de dificil interpre-
tacéo e ovaloremrelagio adeterminacéo
da etiologia € limitado “-6.7:13,

O EEG esta sobretudo indicado:
em criancas com encefalopatia, sedadas
e curarizadas; quando ha dividas em
relacéo a clinica; se as convulsdes sdo
recorrentes, de dificil controle e a etio-
logia é pouco definida; e em situacdes
de encefalopatia grave, (face ao valor
prognéstico das alteragdes intercri-
ticas) 246713,

Das criancas que participaram no
estudo, apenas cinco efectuaram EEG,
por apresentarem convulsdes de dificil
controlo e setratar de situacdes de ence-
falopatia grave.

Se 0s exames anteriores, apresen-
tados no Quadro VIII, ndo forem suficien-
tes para esclarecer o diagndstico podera
haver necessidade de recorrer a outros
estudos, nomeadamente de imagiologia
cerebral, estudos moleculares e de
citogenética. Estes terdo como principal
objectivo a exclusdo de causas menos
frequentes, como doengas metabdlica e
genéticas mais raras (Quadro I1X).

No que diz respeito a evolugédo ha a
referir o impacto deste tipo de manifes-
tacBes. A mortalidade de 28 % e a evo-
lucdo com sequelas em 24 % dos
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sobreviventes é marcante. As sequelas
apresentadasincluiram défices motores,
ADPM grave e epilepsia. No célculo da
mortalidade n&o se incluiu um dos casos
de convuls@es, de causando esclarecida,
cuja a morte se deveu a insuficiéncia
cardiaca grave.

Os resultados apontados estéo de
acordo com os da literatura, na qual se
encontra uma mortalidade de 30 %,
evolucdo com atraso de desenvolvimento
psicomotor em 39% dos casos e com
sequelas em 20%. A epilepsia, descrita
em 8 a 20% dos casos, ocorreuem 12 %
dos casos apresentados. 3456715

No nosso estudo é notoria a evo-
lucdo desfavoravel observada nas
criancas com EHI, Malformag&o Cerebral
e Infeccdo do SNC. De acordo com a
literatura verificamos que o prognéstico
depende fundamentalmente da etiolo-
gia.1'3'4'5'11

No sentido de proporcionar um
melhor progndéstico em termos neurol6-
gicos, salientamos a necessidade de
identificar a etiologia das convulsdes e
de iniciar o tratamento o mais precoce e
eficazmente possivel.

NEONATAL SEIZURES -WHICH ETIO-
LOGY?

ABSTRACT

Introduction: seizures represent a
dysfunction of the nervous system and
are characterized for a sudden alteration
of the neurological functions.

Neonatal seizures occur in 0,15 to
3,5% of all newborns. In this age group,
the majority of the seizures result of
functional, metabolic or organic distur-
bance.

Objectives: to review the cases of
seizures admitted in neonatal intensive
care unit of the Jdlio Dinis* Maternity and
to determine the respective etiologies.

Population and methods: we
made aretrospective analysis of admitted
newborns with the diagnosis of seizures
in the Julio Dinis* Maternity, between
2000and 2001. Some of variables collec-
ted were: dates relative to gestation and
delivery, physical examination, types of

112 | artigos originais

seizures, diagnostic testing, treatment
and clinical evolution.

Results: we analyzed 25 cases,
that correspond to an incidence of 3,3
cases for 1000 live births in the Jdlio
Dinis* Maternity and 3 % of the intern-
ments in the cited period. The following
etiologies were identified: hipoxic ische-
mic encephalopathy (HIE) (52%), hypo-
calcaemia (12%), intracranial hemorrha-
ge (4%), meningitis (4%), cerebral infarct
(4%) and cerebral malformation (4%).

The beginning of the convulsions
was related to the underlying causes: in
the first 48 hours of life the HIE cases and
inthe end of the first week of life, the case
of infection of the nervous system.

The treatment based on the correc-
tions of transitory metabolic alterations
allowed the control in two cases of
hypocalcaemia.

The anticonvulsant agent of first
line was phenobarbital.

Mortality was 28% and morbidity
24% (between 12 and 24 months).

Conclusions: we emphasize the
needto clarify the etiology of the seizures
in the neonatal period. In the majority of
cases it is possible to identify a specific
cause. This allows an adquate tratment
in order to control convulsive episodes
and to avoid further cerebral damage.

Key-words: seizures; newborn;
etiology.
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