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L.Introducere

Convulsiile neonatale reprezintd un segment important in patologia
neonatala, cu atat mai mult cu cét acestea se manifesta diferit fata de alte varste, iar
handicapul neurologic ulterior poate fi important. Manifestarile convulsive
constituie astfel factori de predictie al cazurilor care vor evolua spre paralizie
cerebrald infantila, mai ales la grupele de nou-ndscuti cu risc. De aceea este
necesard identificarea acestor grupe de risc si a cauzelor determinante pentru a
defini tratamentul diferentiat in functie de etiologia convulsiilor.

Se impune astfel existenta unui ghid national de diagnostic si tratament al
convulsiilor, avand in vedere variatiile in diagnosticarea si abordarea terapeutica a
acestora 1n practica clinica. Diagnosticul si tratamentul precoce trebuie sa reduca
rata handicapului ulterior si sd scada costurile spitalizarii.

I1. Scop

Scopul ghidului de fata este diagnosticarea precoce si corectd a tuturor formelor de
convulsii si instituirea unui tratament precoce si adecvat.

II1. Obiective

Obiectivele sunt:

- cresterea ratei de supravietuire la 90-95% prin stabilizarea functiilor vitale si
biologice

- reducerea handicapului neurologic ulterior prin instituirea precoce  a
tratamentului corespunzator

IV.Adresabilitate
Acest ghid trebuie sa fie insusit de medicii si asistentele din orice
maternitate indiferent de gradul ei, de medicii si asistentele de pe ambulanta ce
asista la nasterea unui copil sau il transporta



Cuprins

Ghidul contine notiuni de fiziologie , defineste convulsiile neonatale ,
informeaza despre incidenta , etiologia , tabloul clinic al acestora . In plus ofera un
algoritm de tratament aplicabil in orice unitate sanitara , indiferent de gradul ei .

V. Definitia convulsiilor

Convulsiile reprezinta descarcari electrice paroxistice excesive §i sincrone,
datorate depolarizarii neuronilor sistemului nervos central (1,5). Crizele convulsive
sunt o forma de manifestare a suferintei cerebrale.

VI. Incidenta

Frecventa convulsiilor in perioada neonatald este variabila de la 0,05% la
nou-nascuti pana la pana la 25% la prematuri (5,6). Incidenta convulsiilor creste la
50% la cazurile unde convulsiile sunt asociate cu asfixie perinatala (1).

VII.Clasificarea convulsiilor

Caracterul particular al convulsiilor neonatale este datorat imaturitatii
sistemului nervos central. Clasificarea unanim acceptata este cea a lui Volpe —1989
(4):

1.Convulsii clonice : crize focale - localizate la o parte a corpului cu

posibilitate de extindere si multifocale - caracterizate prin clonii ritmice,

migrante de la un membru la altul. Convulsiile clonice sunt asociate cu
prematuritatea si injuriile cerebrale hemoragic-ischemice.

2.Convulsii tonice: manifestate prin extensia membrelor, fiind asemanatoare

pozitiei de decerebrare la copilul mai mare. Se observd mai ales la nou-

nascutul prematur si in hemoragiile intracraniene severe.

3.Convulsiile mioclonice: sunt miscari de flexie ale extremitatilor. Pot fi

focale, multifocale sau generalizate, fiind asociate cu leziuni difuze ale SNC.

Au prognostic rezervat.

4.Convulsii subtile, fruste (echivalente convulsive): reprezintd 50% din

convulsiile neonatale (nn la termen si prematur). Sunt de origine corticala si

nu sunt ameliorate de tratamentul anticonvulsivant. Identificarea lor necesita
observatie atenta si experientd. Manifestarile clinice sunt variate:

- apnee-cianoza cu bradicardie (daca apneea depaseste 20 secunde

- hiperpnee



- tahicardie
- miscari oculare anormale: privire fixa, clipit, deviere orizontala a globilor

oculari
- miscari oro-faringiene: protruzia limbii, suctiune, masticatie,
hipersalivatie

- miscdri anormale ale membrelor: pedalare, vaslire, inot

5.Starea de riau convulsiv constd din persistenta sau repetitivitatea
convulsiilor clinice sau electrice peste 30 minute, constienta fiind abolita.
Intre episoadele de convulsii subintrante persista starea de obnubilare.

La nou-nascut sunt dificil de diferentiat convulsiile clonice de miscarile
neconvulsive (tremuraturi-jitteriness) care apar in acelasi context clinic:
encefalopatie hipoxic-ischemicd, tulburari metabolice, administrare de droguri
(1,4). Tremuraturile sunt rezultatul exclusiv al stimuldrii senzitive, pot fi oprite
prin flexia pasiva a membrului afectat, sunt ritmice, de amplitudine egala, nu sunt
insotite de migcari oculare, cresterea tensiunii arteriale, tahicardie/bradicardie,
modificari EEG (5).

VIII Fiziopatologie

Mecanismele intime de producere a convulsiilor nu sunt bine cunoscute.
Depolarizarea excesiva neuronald este rezultatul degradarii pompei de Na-K
(hipoxemie, hipoglicemie, ischemie), alterarii potentialului de membrana
neuronald (hipocalcemie, hipomagneziemie), excesului de neurotransmitatori
excitatori fatd de cei inhibitori (hipoxie, ischemie, hipoglicemie, dependenta de
piridoxind) (5,6).

Datorita insuficientei maturdri corticale si comisurale, nou-ndscutii nu
prezinta convulsii tonico-clonice generalizate. Imaturitatea anatomica este data de
proliferarea gliala, sinapsogeneza si mielinizarea incomplete. Imaturitatea
fiziologicd se explica prin incompleta functionalitate a receptorilor excitatori
glutamatergici si inhibitori GABA-ergici, astfel incat descarcarile electrice iradiaza
incomplet, generalizarea convulsiilor este scazuta, fard corespondentd pe
inregistrarea EEG (4). Convulsiile clonice generalizate asociate cu devirea globilor
oculari se coreleaza bine cu descércarile EEG.

Convulsiile fruste sunt datorate absentei inhibitiei corticale, zonele
subcorticale fiind mai dezvoltate la nou-nascut (Mizrahi si Kelaway).Acestea nu
sunt insotite de modificari EEG (5).

IX. Etiologie



Convulsiile neonatale sunt determinate de o multitudine de cauze, dar de
obicei sunt rezultatul actiunii combinate a unor factori: hipoxie-ischemie, injurie
cerebrald, hemoragie intracraniana, dezordini metabolice (5,6).

A. Cauze perinatale
1. Encefalopatia hipoxic-ischemica : 40% din totalul convulsiior au
debut in primele 24 ore. Au pronostic rau.
2. Hemoragiile intracraniene: 12,5 % din totalul convulsiilor.
Manifestarile convulsive apar ca o consecintd a traumatismului
cranian §i asfixiel.

hemoragia subarahnoidiana: asociatd cu prematuritatea.
Convulsiile debuteaza in ziua a doua de viata, iar in perioada
intercriticd nou-nascutul are stare generala bund. Pronostic
favorabil in 90% din cazuri.

Hemoragia subdurala: convulsii focale cu debut in primele 24
ore, asociate cu nasterile traumatice si aplicarea de forceps.
Hemoragia in plexurile coroide la nou-nascutul la termen
Hemoragia intraventriculara: specifici nou-ndscutului
prematur. Convulsiile apar de obicei in ziua a 3-a de viata.
Formele grave se asociaza cu deteriorare rapida si deces (6).

B. Malformatiile sistemului nervos central

malformatii vasculare cerebrale: anevrisme, malformatii
arterio-venoase

tulburari de dezvoltare ale SNC: hidrocefalie,
holoprozencefalie, hidranencefalia, agenezie de corp calos,
microgiria, pahigiria, agiria

sindroame neurocutanate: neurofibromatoza (pete cafe au
lait, noduli Lish la nivelul irisului), scleroza tuberoasa (leziuni
tegumentare  depigmentate),  sindromul  Sturge-Weber
(hemangioame 1n teritoriul trigeminal) (4).

C. Tulburari metabolice

Hipoglicemia: glicemie < 40mg% ( grupe de risc: nou-ndscut
SGA, prematur, nou-nascut LGA, asfixie, sindrom Beckwith-
Wideman. Encefalopatia hipoglicemica implica:
hiperexcitabilitate, apnee, instabilitate termicd, letargie,
convulsii (1, 2).

Hipocalcemia: Ca sub 7 mg% si Ca ionic sub 3,5 mg%.
Hipocalcemia precoce (prima sdptamana de viatd) se datoreaza
hipoparatitoidismului tranzitoriu §i este mai frecventd la nou-



nascutii prematuri, SGA, nou-nascutii din mame diabetice.
Convulsiile nu raspund la tratamentul cu Ca. Hipocalcemia
tardiva apare in sdptamanile 3-4 de viatd exclusiv la nou-
nascutul alimentat artificial. Convulsiile sunt focale sau
multifocale, iar intercritic nou-nascutul este hiperalert (1,3).
Hipomagneziemia: Mg <1,2 mg%; este de obicei asociatd cu
hipocalcemia (3).

Hiponatremia: datoratd pierderilor crescute de Na
(insuficienta cortico-suprarenald, BDA, boli renale), retentiei
crescute de apd (perfuzarea excesiva de lichide) sau secretiei
inadecvate de hormon antidiuretic (asfixie, meningitd, boli
pulmonare). Convulsiile sunt insotite de hipertonie (5).
Hipernatremia: datorata restrictiei de lichide (varsaturi,
febra), pierderii renale si extrarenale de apa (glicozurie, diabet,
febra, detresd respiratorie) sau supraincarcarii cu Na
(corectarea excesiva a acidozei metabolice cu bicarbonat de
Na). Hipernatremia determind cresterea  osmolaritatii
plasmatice si a celulelor cerebrale, iar la corectia osmolaritatii
cu lichide hipotone se produce edem cerebral (hemoragii
intracraniene si convulsii). Na seric este peste 150 mEg/1 (1,3).
Piridoxindependenta: boald genetica datoratd deficientei in
sinteza neurotransmitatorului inhibitor (GABA) care necesita
ca si cofactor piridoxina. Convulsiile debuteaza in primele ore
de wviata, fiind insotite de hipotonie. Administrarea de
piridoxind (100mg 1iv) determind cedarea convulsiilor.
Suplimentarea piridoxinei este necesara toata viata (4).
Tulburari in metabolismul aminoacizilor:

- leucinoza (boala urinilor cu miros de sirop de artar) cu
transmitere autozomal-recesiva este determinatd de un deficit
enzimatic care intereseaza decarboxilazele, cu antrenarea
anomaliilor in metabolismul celor 3 aminoacizi ramificati.
Debut dupa un interval liber de 4-5 zile cu semne de suferinta
cerebrala grava: convulsii, coma, tulburari respiratorii, cianoza
insotite de hipoglicemie si acidoza metabolicda. Diagnosticul se
confirma prin cromatografia aminoacitilor plasmatici

- fenilcetonuria (transmitere autozomal-recesiva) este
determinata de deficitul de fenilalaninhidroxilaza, cu
acumulare plasmatica de fenilalanina. Desi debutul se produce
de obicei dupa un interval liber de cateva luni de la nastere,
nou-ndscutii pot prezenta Intarziere in crestrerea intrauterind,



microcefalie, hiperexcitabilitate, varsaturi, convulsii, urini cu
miros de soarece. Depistarea se face prin testul Guthrie: valori
sanguine de fenilalanina peste 4 mg% dupa 5 zile de viata.
Tratament: regim sdrac in fenilalanina.

- Anomalii enzimatice ale ciclului wureei: deficienta
congenitald a enzimelor care transforma amoniacul rezultat din
dezaminarea aminoacizilor in uree. Tabloul clinic este dominat
de wvarsaturi, deshidratare, convulsii, comad asociate cu
hiperamoniemie.

Acidemiile organice (propionicd, izovalerica, metilmalonica)
determinate de boli genetice de metabolism care au ca
manifestdri comune episoade severe de acidoza si cetoza
manifestate prin varsaturi, deshidratare si convulsii (4).

D. Infectii

Bacteriene: septicemie, meningita
virale
TORCH, lues, HIV

E. Cauze toxice (medicamente administrate mamei sau n.n)

intoxicatia cu anestezice locale (derivati de procaind):
hipotonie, bradicardie, pupile fixe, convulsii in primele 6 ore
dupa nastere (1,2).

Intreruperea bruscd a administrarii de droguri la mama
(hipnotice, anestezice, barbiturice cu duratd scurtd de actiune,
droguri ilicite): aparitia convulsiilor este variabila, imediat
dupa nastere sau dupad un interval liber de 10-30 zile. Nou-
nascutii care provin din mame care consuma heroina, prezinta
in perioada neonatald tremurdturi, stranut si tulburari
gastrointestinale. Momentul cel mai susceptibil pentru aparitia
convulsiilor neonatale declansate de intreruperea drogurilor la
mama este ziua a 10-a de viata. Cu cat intervalul dintre ultima
doza s1 nastere este mai mare, cu atat este mai scurt intervalul
de debut al convulsiilor. Nou-nascutii care provin din mame
toxicomane (heroind, methadond) trebuie monitorizati
obligatoriu (4).

F. Convulsii neonatale idiopatice

convulsii familiale benigne: debut la 2-15 zile dupa nastere, cu
transmitere autozomal-dominanta. Starea intercritici este



normald, evolutie favorabila. Diagnosticul se bazeazad pe
istoricul familial.

Sindromul convulsiilor de ziua a 5-a : convulsii repetate la nou-
ndscutii la termen fard suferintd hipoxicd si neurologicd in
primele zile de viatd, scor Apgar peste 8, examen neurologic
inainte si dupa crize normal.Manifestarile convulsive sunt
reprezentate de clonii focale sau multifocale si crize de apee. In
evolutie se poate descrie retardare psihicd §i convulsii tardive.
Etiologia este incerta (infectii virale, carenta de Zn, toxice) (5).

X. Diagnostic pozitiv

Se bazeaza pe coroborarea datelor anamnestice cu examenul clinic si al
rezultatelor paraclinice.

a.Anamneza

Se impune o anamneza completa si corecta care sd cuprinda:

istoricul familial de manifestari convulsive si decese neonatale
istoric familial de boli metabolice sau endocrine (diabet
zaharat, insuficienta paratiroidiand).

evolutia sarcinii, patologia sarcinii (toxemia, tulburdri
placentare, hemoragii in sarcina, stdri febrile materne, infectii
evolutia nasterii (durata travaliului, istoric de suferinta fetala,
ruperea prematurda a membranelor, prolabarea cordonului
ombilical, expulzie precipitatd sau prelungita, disproportie feto-
pelvind, feti mici, prezentatii anormale, aplicare de forceps,
tarumatism obstetrical, tip de anestezie utilizat in expulzie,
nasterea prin sectiune cezariand), scorul Apgar la 1,5,10,15,20
minute.

b. Examenul clinic al nou-nascutului

Examenul clinic va fi complet si va evalua:

varsta de gestatie

starea de constienta
tonusul

postura

motilitatea activa si pasiva



migcari anormale, reflexele arhaice si cele osteo-tendinoase,
migcarile anormale oculare

prezenta traumatismelor, a semnelor de infectie sau
malformatiilor.

Examenul clinic va fi completat cu evaluarea:

temperaturii cutanate

aspectului  tegumentelor (paliditate, cianoza, hiperemie,
echimoze, petesii, leziuni tegumentare, icter, sindrom
neurocutanat)

tipului respiratiei (tahi/bradipnee, respiratie periodicd, gasp-uri,
crize de apnee)

frecventei cardiace, pulsului periferic, tensiunii arteriale

Se va observa si descrie tipul manifestarilor convulsive:

convulsii tonice

convulsii clonice focale si multifocale

convulsii mioclonice : focale, multifocale, generalizate
convulsii fruste: crize de apnee, devierea orizontala a globilor
oculari, clipire, miscari de suctiune, miscari de pedalare.

Se vor diferentia tremuraturile (jitteriness) care sunt declansate
de stimuli senzitivi , dispar la flexia pasiva a membrelor si nu
se Tnsotesc de miscari oculare anormale

c. Examene paraclinice

hemograma completda: Htc, Hgb, numar eritrocite, leucocite,
trombocite

formula leucocitara

grup sanguin, Rh

glicemie

calcemie

magneziemie

electroliti: Na, K

gaze sanguine

uree sanguind

bilirubinemie

examen urina

examenul LCR obtinut prin punctie lombara (citologie, chimie,
culturi bacteriene)

culturi periferice, hemocultura



electroencefalograma: greu de interpretat la nou-nascut. Se
prefera monitorizarea continua. Traseul EEG este variabil:
varfuri sau unde ascutite cu descarcari focale sau multifocale
urmate de microvoltaj, localizate i1ndeosebi  in zonele
temporale centrale, microvoltaj, lipsa activitatii electrice (4).
ecografie transfontanelara

suplimentar:

tomografie computerizata

rezonantd magnetica nucleara
imunoglobuline specifice TORCH, lues
electroforeza aminoacizilor

testul Guthrie

screening-ul toxicelor din sange si urina

XI. Plan terapeutic

a. masuri generale
Convulsiile neonatale sunt considerate urgente medicale.

Se asigura confort termic prin plasare 1n incubator
inchis/deschis cu servo-control

Se asigurd permeabilitatea cdilor aeriene, sustinera respiratiei
(ventilare cu masca si balon, intubatie oro-traheala, ventilatie
asistatd)

Se asigurd abord venos periferic sau central: recoltari de sange,
hidratare, administrare de droguri

Monitorizarea functiilor vitale (1,4).

b. masuri specifice

se determina gazele sanguine: se corecteaza acidoza
respiratorie, metabolica sau mixta

se determina glicemia: in cazul unor valori scdzute se
administreaza in bolus 2-4 ml/kg glucoza 10%, apoi se instituie
o perfuzie cu glucoza la o rata de 6-8 mg/kg/minut cu cresterea
ratel pand la mentinerea glicemiei la valori mai mari de 40-50
mg% ( pe linie periferica nu se va depasi concentratia de
glucoza de 12,5%)

se determina calcemia, magneziemia, natremia



in caz de hipocalcemie: se administreaza intravenos lent solutie
de calciu gluconic 10% 100-200 mg/kg apoi o dozd de
intretinere de 50 mg/kg la fiecare 6 ore, cu monitorizarea
cardiaca. Tratamentul de intretinere dureaza 2-3 saptamani prin
administrarea de gluconat de Ca 400mg/kg/zi adaugat
preparatelor de lapte.

In caz de hipomagneziemie: se administreazi solutie de MgS04
20% 0,2 ml/kg intravenos la fiecare 6 ore pana la normalizarea
magneziemiei.

In caz de hiponatremie: Na <120mEq/l se administreazi
jumatate din cantitatea de solutie salina in concentratie de 3%,
calculatd dupa formula: Na dorit(130-135 mEq/1)-Na actual x
Greutatea(kg)x0,6. Restul se administreaza pe parcursul a 24
ore.

in caz de piridoxindependenti: se administreaza piridoxina
(vitamina B6) 50-100 mg intravenos cu monitorizare
respiratorie timp de mai multe zile (1,2,5).

In caz de esec al tratamentului de mai sus, se exclud convulsiile
metabolice, suspicionandu-se o etiologie organica. Se instituie
tratamentul anticonvulsivant (3,4).

Anticonvulsivante

1.fenobarbital :

2. Fenitoin:

doza de atac: 15-20 mg/kg intravenos sau intramuscular cu
repetare la 60 minute daca convulsiile nu cedeaza, pana la o
doza totala de 40 mg/kg .

doza de intretinere: 3-4 mg/kg/zi administrate la 12 ore i.v. sau
1.m, iar dupa 2 saptamani de viatd 5 mg/kg/zi

determinarea fenobarbitalului seric s1i mentinerea la un nivel de
15-45 mcg/ml (6).

cand nu se obtine controlul convulsiilor cu fenobarbital

se administreaza in mod exceptional

dozd de atac: 15-25 mg/kg i.v. administratd lent cu o rata de
pana la 50 mg/minut pentru a se evita tulburarile de ritm
cardiac

doza de intretinere: 4-8 mg/kg/zi i.v.la 12 ore
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- mentinerea unui nivel seric de 20 mcg/ml (4,5).

3. Diazepam :

- doza de atac: 0,1- 0,3 mg/kg i.v.(diluat 1/10)

- doza de intretinere: 0,1-0,2 mg/kg 1.v

- efect rapid: 2-3 minute

- monitorizare respiratorie obligatorie mai ales n cazul asocierii
cu fenobarbital

- administrarea impune asigurarea suportului  ventilator
(ventilatie mecanica) (1,6).

4. Lorazepam:
- 0,05 mg/kg/doza i.v in 2-5 minute, repetata la 6 ore

5. Midazolam:
- intermitent: 0,05-0,2 mg/kg/doza i.v la 4 ore
- perfuzie continud: doza de incarcare 0,2 mg/kg i.v., apoi 0,4-
0,6 mcg/kg/minut pana la maximum 6 mcg/kg/minut
- administrarea impune asigurarea suportului ventilator la nevoie

6. Paraldehida

- doza orald: 0,3 ml/kg/doza la 4-6 ore — administrata in formula
de lapte
- doza rectala: 0,3 ml/kg/doza diluata 1:1 cu ulei de masline.

Durata tratamentului anticonvulsivant

- supravegherea tratamentului se face prin examen clinic,
neurologic si EEG
- la nou-nascutul care a prezentat sindrom convulsiv, dar care are
examen neurologic si EEG normal, se opreste tratamentul
anticonvulsivant la externare din maternitate si se recomanda
control la 1 luna de la externare.
- Tratamentul anticonvulsivant prelungit se recomanda 1in
prezenta unor factori de risc pentru recidive:
- manifestari clinice neurologice peste 2 saptamani
- convulsii prelungite, starea de rau convulsiv
- prematuritate

11



- persistenta modificarilor EEG intercritice
- In prezenta factorilor de risc se recomandi tratamentul
anticonvulsivant inca 3 luni, cu control clinic si EEG, urmat de
evaludri succesive.
- Se recomanda efectuarea controlului neurologic la externare si
includerea pacientului intr-un program de urmadrire pe termen
lung (follow-up).

XII. Prognostic

- deces: 15-40%

- sechele neurologice ( retard mental, deficit motor, convulsii) :
35%

- evolutie normala: 50%

- convulsii cronice: 15-20% (4,5).

factori de prognostic nefavorabil:

- scor Apgar sub 6 la 5 minute

- nevoia de ventilatie pozitiva peste 5 minute
- convulsii precoce

- convulsii tonice sau mioclonice

- convulsii prelungite peste 3 zile

- status convulsiv

- hipotonie prelungita (5).

ABREVIERI

AGA nou-niscut cu greutatea normala pentru varsta de gestatie
SGA nou-niascut cu greutate mica pentru varsta de gestatie
LGA= nou-niascut cu greutate mare pentru varsta de gestatie
NN = nou nascut

VG = varsta de gestatie
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SNC= sistem nervos central
BDA= boala diareica acuta
EEG = electroencefalograma
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