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ARTIGO DE REVISAO

Convulsfes no periodo neonatal

Seizures in the neonatal period

Jaderson Costa da Costy Magda Lahorgue Nuned, Renato Machado Fiorf

Resumo

Objetivos: evidenciar caracteristicas que diferenciam as co
vulsdes neonatais de crises em outras faixas etarias, discuti
criticamente a literatura sobre este tema e a experiéncia profissiqg
dos autores.

Métodos revisao da literatura atual e de artigos classicos q
contribuiram na compreensédo de aspectos clinicos, neurofisiold
cos e fisiopatoldgicos das convulsdes neonatais.

Resultados os autores apresentam caracteristicas clinicas
eletrencefalograficas das crises neonatais, discutem as proposta
classificagdo, o manejo e o progndstico.

Conclusaa as crises neonatais tém padrdo clinico distinto,
gue justifica a necessidade de uma classificagao propria. A etiolof
é predominantemente sintomatica e multifatorial, o tratamento d¢
seguir uma rotina pré-estabelecida, e o prognoéstico parece e
intimamente relacionado a etiologia.

J Pediatr (Rio J) 2001; 77 (Supl.1): S115-S1@%ém-nascido,
convuls@es, eletrencefalografia, prognéstico, epilepsia.

Abstract

n- Objective: to characterize and differentiate neonatal seizures

ndofrom those that occur at different ages, based on a critical assessment

nal of the available literature and also on the authors’ clinical experi-
ence.

e Sources:literature review, including up-to-date and classical

gi- studiesthat helped us to better understand clinical, neurophysiologi-
cal and physiopathological aspects related to seizures in the new-

e born.

sde Summary of the findings: the authors present clinical and
electroencephalographic characteristics of neonatal seizures, dis-

o cuss their classification, treatment and prognosis.

gia Conclusions:neonatal seizures have a distinct clinical pattern,

ve which justifies the necessity of an appropriate classification. The

staretiology is predominantly symptomatic and multifactorial; the treat-
ment should follow a routine protocol, and the prognosis seems to
be closely related to etiology.

J Pediatr (Rio J) 2001; 77 (Supl.1): S115-Sla@wborn,
seizures, electroencephalogram, prognosis, epilepsy.

Introducéo
Entre as patologias neuroldgicas mais frequentes

do periodo pds-natal imediato. O progndstico dos RN com

periodo neonatal encontram-se as crises convulsivas, cujacrises convulsivas € muito variavel. Em geral, metade dos

incidéncia varia entre 1,8-5/1.000 nascidos Wd0s

casos evolui para 6bito ou seqlielas graves, e a outra metade

recém-nascidos (RN) com desnutri¢do intra-uterina pare- fica com seqiielas minimas ou sdo normais. Esta dicotomia

cem ser mais afetadb€Em nossa experiéncia, aproxima-

no prognéstico traz implicagbes diretas no manejo das

damente 14% dos RN atendidos na UTI Neonatal do crises neonatais, que difere totalmente das outras faixas
Hospital S&o Lucas da PUCRS apresentaram pelo menosetarias.

um episédio clinico compativel com crise convuléivo

periodo neonatal as convulses podem estar relacionadas a
diversos fatores etiologicos, que causam leséo permanenteClassificacdo

ou transitéria do sistema nervoso central (SNC). Estes

insultos podem ocorrer intra-utero, ao nascimento ou

. Professor Titular de Neurologia da FAMED — PUCRS.

. Professora Adjunta de Neurologia e Pediatria da FAMED — PUCRS.

. Professor Titular de Pediatria da FAMED-PUCRS.
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N

Na década de 70 foi proposta uma classificacao clinica
NO para as crises convulsivas neonatais que permanece sendo
amplamente utilizada até héf& Esta classificacdo propde
guatro tipos de crises: sutis ou minimas, clénicas, tonicas e
mioclénicas. Posteriormente, foi proposta uma nova classi-
ficacdo, baseada em achados clinicos associados a video-
polissonografia, que introduziu dois novos conceitos: cri-
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ses clinicas sem manifestacao eletrencefalografica e crisesalteracdes metabdlicas. O RN é mais susceptivel ao desen-

eletrencefalogréaficas sem manifestacéo clihigates dois

volvimento de crises convulsivas do que crian¢cas maiores

novos conceitos criaram uma grande polémica e foram e adultos. Esta predisposi¢céo pode ser explicada através de
responsaveis por umatotal revisdo dos critérios para mane-diversos fatores que séo carateristicos do periodo neonatal:

jo das crises neonatais. Atualmente, foi proposta uma 1.
terceira classificacéo, que € baseada numa revisdo da ante-
rior. Esta nova classificacdo, apresentada na Tabela 1 é
ainda bastante criticada, pois agrupa crises epilépticas
neonatais e crises nao epilépticas que séo representadas por
padroes motores primitivos de tronco cerebral e medula- o
res9. Observa-se também que esta nova classificacdo ndo
contempla as chamadas apnéias convulsivas do RN. A
apnéia ictal, classificada inicialmente como crise sutil, é
bastante rara e necessita de polissonografia para auxiliar nog
seu diagnéstico diferencpaf-10 '

4.

Fisiopatologia
A maioria das crises convulsivas neonatais sao epifend-

menos de insultos ocorridos ao SNC no periodo perinatal
ou refletem disturbios transitérios como, por exemplo, as

periodo neonatal é caracterizado por rapido crescimen-
to e desenvolvimento do sistema nervoso central (SNC).
O processo ontogenético de transformagdo de SNC
imaturo em maduro talvez torne esta estrutura mais
vulneravel a insultos exdgerfos

existe predominio dos sistemas excitatorios em relagéo
aos inibitérios, o que facilita a ocorréncia da manifesta-
¢do convulsiva e também o acumulo de potassio extra-
celular, resultando em hiperexcitabilida&é2
eurotransmissores com atividade inibitdria no SNC
maduro tém atividade excitatéria no SNC imatgro

a propagacao da atividade epileptogénica ocorre mais
facilmente no cérebro imaturo por auséncia de fatores
inibitérios restringenté$:;

estruturas subcorticais como a substancia negra passam
a funcionar como amplificadores da atividade epilepto-
génica no SNC imatuts.

Tabela 1 - Classificagdo clinica de crises convulsivas neonatais

Classificagéo

Caracteristicas

Fisiopatologia

Clbnica focal

Tonica focal

Tdnica generalizada

Mioclénica

Espasmos
Automatismo ocular

Automatismo oro-buco-lingual

Automatismo com progressao

de movimentos

Automatismos complexos

Apnéia ictal *

Contracg@es ritmicas e repetitivas de grupos
musculares, uni ou multifocais

Postura sustentada de membro, tronco
ou desvio ocular

Postura sustentada e simétrica de membros
e tronco (lembra postura de descerebragéo)
Pode ser provocada ou intensificada
por estimulagéo

Contragfes musculares breves, erraticas
em face, tronco ou membros. Podem ser
provocadas ou intensificadas por estimulacéo

Flexor, extensor ou misto, ocorre em salvas

Movimentos circulares ou tipo nistagmo
Podem ser provocados ou intensificados
por estimulagéo

Sucgédo, mastigacao, protuséo lingual
Podem ser provocados ou intensificados
por estimulagéo

Movimentos do tipo pedalar, remar, nadar
Podem ser provocados ou intensificados
por estimulagéo

Despertar subito associado a movimentos
de membros. Pode ser provocado
ou intensificado por estimulagéo
Apnéia prolongada (1-2 minutos) geralmente
ndo associada a bradicardia, piora
com o uso de teofilina. EEG ictal concomitante

Epiléptica
Epiléptica
Fendbmeno de liberacéo de tronco,
possivelmente nao epiléptico
Em algumas situagdes é epiléptica,
em outras nédo epiléptica
Epilépticos
Possivelmente nao epiléptico
Possivelmente nao epiléptico
Possivelmente néo epilépticos

Possivelmente nao epilépticos

Epiléptica

Obs: Tabela modificada a partir das referéncias 8 e 9.
* Incluida por questao didatica, ja que seu diagndstico é clinico — eletrencefalograficol®
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Questiona-se ainda hoje se as convulsdes por si podemterizado por surtos de pontas, ondas agudas e ondas lentas,
causar lesBes cerebrais. A hipétese atualmente mais discu-de 1 a 5 segundos de duracao, alternados por periodos de
tida para explicar lesdo cerebral pés-crise prolongada € aaplanamento do tragado durante 3 a 10 segundos (Figura 1).
excitotoxidade, em que a liberagdo excessiva de aminoéci-
dos excitatdrios (glutamato, aspartato, quisqualato e acido
cainico), estimulando seus receptores pés-sinapticos, de-
terminam alteragGes i6nicas que resultam em acimulo de A | U
célcio intracelulal®. Estudos utilizando espectroscopia S '::1'1~ i % i
por ressonancia nuclear magnética sugerem que as crise e N e M o
neonatais ndo determinam alteracdes metabolicas e/ou Ni- e sse—rpo— iyt o dits, it g

poperfusdo cerebral, a menos que ocorra hipoxemia signi- =s-= sl e E
ficativa ou lactoacidose extredfaTrabalhos experimen- TR | P = e oot
tais reforcam estas observacdes clinicas, demonstrandona ., . reTT e J::"
existirem evidéncias de que crises breves produzam I€SAC fers i i il e
cerebral no animal imatut®19 exceto se 0 MESMO j&  sa-s it At U gl
possuir seu SNC previamente exposto a outros indflitos == = s Pty -l-.:rf_'_.u—-ﬁ | _,.,4

e A4 . e
Etiologia i L

e by, L BT

Diferentemente do que ocorre em outras faixas etarias, =" T T e
a maior parte das crises neonatais sdo sintomaticas, ¥sFigural- Tracado eletrencefalografico de recém-nascido com
criptogénicas e poucas ficam na categoria idiopatica. A crises refratarias, apresentando padréo de surto-su-
etiologia ou os distlrbios associados envolvem um amplo pressao
espectro de patologias neonatais e distirbios metabdlicos.
As crises neonatais sdo geralmente multifatoriais, e o seu
prognostico relaciona-se fortemente com a etiofogia
O advento da ressonéncia nuclear magnética, permitin-
do o diagnostico de distarbios da migra¢éo neuronal, o Encefalopatia epiléptica infantil precoce
avanco na investigacéo de erros inatos do metabolismoea A encefalopatia epiléptica infantil precoce, descrita por
diminuic&o de crises por distlrbios metabolicos devido @ Qhtahara®, inclui espasmos tonicos (flexor ou extensor,
melhoria dos cuidados perinatais, tém tido impacto na ynjou bilateral) de dificil controle medicamentoso e asso-
modificacéo de fatores etiolégicos de RN com convulsdes. ciado ao padréo eletrencefalografico de surto-supressio e
Entretanto, mesmo com todo o desenvolvimento de téchi- marcado retardo do desenvolvimento neuropsicomotor.
cas diagndsticas, em um percentual significativode RN ndo Neste grupo de recém-nascidos é bastante discutida a
é possivel estabelecer a causa aparente das'crises posicéo nosolégica da encefalopatia epiléptica infantil pre-
Em nosso meio, a asfixia perinatal continua sendo o coce e da encefalopatia mioclénica preé8c®s princi-
fator etiolégico mais frequentemente associado a convul- pais elementos que permitem a diferenciacdo inclu-
sbes neonat#id0.21 en8.30.31 (1) a presenca de espasmos tdnicos na encefalo-
patia epiléptica infantil precoce e auséncia de mioclonias
parciais ou macicas como visto na encefalopatia miocléni-

Sindromes epilépticas neonatais ca precoce; (2) ha uma alta incidéncia de casos familiares e
Encefalopatia mioclénica precoce ou encefalopatia  €rros inatos do metabolismo na encefalopatia mioclonica
mioclonica neonatal precoce, ao passo que, na encefalopatia epiléptica infantil

O primeiro relato desta sindrome com predominio de Precoce, a principal etiologia séo as malformacdes cere-
abalos mioclénicoe eletrencefalograma (EEG) com o brais; (3) no EEG, os surtos paroxisticos parecem ser mais
padr&o surto-supressao foi publicado por Aicardi e Goutie- longos na encefalopatia epiléptica infantil precoce do que
re€?, seguido por estudos de outros autbré8 Varios na encefalopatia mioclonica precoce, e os periodos de
relatos descrevendo a encefalopatia mioclanica precoce SUPresséo séo mais cuA¥s(4) ha uma tendéncia de a
incluem casos com erros inatos do metabolismo comprova- €ncefalopatia epiléptica infantil precoce evoluir para a
dos ou suspeitos, e outros mostram a semelhanca entre estaindrome de West e, posteriormente, para a sindrome de

sindrome e a hiperglicinemia ndo cet@fe. Lennox-Gastadf.
Segundo Aicardi, a encefalopatia mioclénica precoce
parece designar uma sindrome com diversas etiofSgias Crise convulsiva idiopatica benigna do neonato

Os eventos ictais incluem mioclonias erréticas parciais ou A crise convulsiva idiopéatica benigna do neonato foi
fragmentarias, mioclonias macicas e espasmos infantis doinicialmente descrita na literatura como as crises to 5
tipo ténico. O EEG mostra o padréo surto-supresséo carac-dias2. As crises sdo do tipo clénico, a maioria parcial, e/ou
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crises de apnéia, mas nunca crises tdnicas, que ocorrem enmos canais de potassio, que sdo voltagem-dependentes
torno do 3. dia de vida, sem etiologia conhecida e com KCNQ2 e KCNQ36. N&o existe padrdo EEG especifico
evolucao favoravel. Aproximadamente 60% dos casos apre-

sentam EEG interictal com o padrfieeta ponteagudo

alternante Théta pointu alternan®3. Este padréo consiste ~ Tratamento

de uma atividadthetadominante, descontinua e alternan- O tratamento das crises neonatais deve sempre seguir
te, n&o reativa e com ondas agddas roteiro estabelecido pelo servi¢o. A Figura 2 ilustra uma
proposta de roteiro que, para fins didaticos, sera dividido
Crise convulsiva familiar benigna do neonato em trés etapas na discussao a segulir.
A crise convulsiva familiar benigna do neonato é uma
sindrome epilépticaidiopatica com transmissdo autossomi- ~ Medidas iniciais
ca dominante, alta penetrancia e evolugéo favotawea Diante de uma crise convulsiva sem causa definida em
crise convulsiva familiar benigna do neonato, as crises um RN, a prioridade inicial é verificar se ha necessidade de
iniciam-se principalmente n@ 2 2 dias de vida. Doi®ci aspiragdo das vias aéreas, oxigenagao ou ventilagéo. Simul-
paraa crise convulsiva familiar benigna do neortaBiN1, taneamente, um acesso venoso deve ser obtido, se ainda nédo
EBN2 foram relatados: o primeiro, em 1989, no cromosso- disponivel, sendo instalada uma solucdo de glicose a 10%.
ma 20¢*e, em 1993, no cromossoma&8d\ crise convul- Um teste rapido para verificagdo da glicemia deve ser

siva familiar benigna do neonato esta associada a mutagéegealizado imediatamente (Haemoglukotest, Dextrostix, etc.).

Figura 2 - Roteiro para manejo das crises neonatais
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A coleta de sangue para exames laboratoriais deve incluir ¢do de liquidos pode ser necessaria para a correcdo de
inicialmente eletrdélitos, glicemia e hemograma. Se estes hiponatremia dilucional.
testes ndo esclarecerem a causa da crise convulsiva, exames Em recém-nascidos que persistam com crises convulsi-
complementares adicionais devem ser realizados: dosagemvas sem um diagnostico definido, é recomendado um teste
de creatinina, de amonia, hemocultura, triagem para errosterapéutico com piridoxina. Neste caso, a piridoxina deve
inatos do metabolismo, puncdo lombar com coleta de ser administrada intravenosamente na dose de 50 a 100mg,
liquor, ecografia cerebral e EEG, de acordo com o quadro se possivel com monitoramento simultaneo do £ESe
clinico do paciente. Nos centros em que houver disponibi- as crises forem devidas a dependéncia de piridoxina, deve-
lidade, deve-se tentar obter o EEG antes de iniciar o rdo cessar em poucos minutos apés a infusédo e o EEG
tratamento com drogas antiepilépticas. devera normalizar em minutos ou horas (Figura 3). Se os
resultados forem duvidosos apés a primeira dose, o teste
Tratamento especifico das convulsdes de origem me- devera ser repetido. Recém-nascidos com dependéncia de
tabodlica piridoxina podem apresentar apnéias e hipotonia apds a

Se o teste revelar hipoglicemia (menos de 40 mg%), infuséo da medicag&6>
administrar 2 ml/kg de glicose a 10% (200 mg/kg) em
infusdo rapidariini-pushem um minuto), seguida de uma
infusdo lenta de glicose a 10% na velocidade de 5 microgo-
tas/kg/minuto (8 mg/kg/minuto). A corre¢cdo da glicemia
ocorre em poucos minutos em quase todos ostabs
Se as crises convulsivas cessarem, a glicemia deve ser
monitorada com freqiiéncia até a estabilizagdo dos niveis de A
glicose no sangue. Recém-nascidos com hipoglicemia per-
sistente podem requerer taxas de infusdo de glicose mai
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Se o recém-nascido apresentar hipocalcemia, deve re- 53 . . ;oo syl i ]

ceber gluconato de calcio a 5% intravenosamente na dose¢
de 4ml/kg (200mg/kg), administrado lentamente (em mais
de 10 minutos), com monitoramento constante da freqiién-
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das as convulsdes, a administracéo de célcio deve continua
numa dose de 75mg/kg/dia até normalizacéo persistente
dos seus niveis sérid¥sA administragéo de célcio deve
ser feita com grande cautela devido ao risco de extravasa-
mento e conseqiiente necrose tecidual. Infusédo rapida de
gluconato de célcio para controle de crises convulsivas
neonatais pode levar também a hipercalcemia, reducao dc
fosforo sérico e acido$k

A hipomagnesemia (magnésio sérico <1,5mg%) é trata-
da com sulfato de magnésio a 50% intramuscular (0,2ml/kg)
ou com uma dose intravenosa de sulfato de magnésio a 3%
2ml/kg, administrado lentamente (em 15 a 20 minutos). A
administracao intravenosa rapida pode produzir hipoten-
séo e bloqueio de conducgéo sinoauricular ou atrioventricu-
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lar. Os niveis de magnésio sérico devem ser monitorados, “‘- e
podendo ser necesséria a repeticdo da dose apos 8 a 1 et ey ety —
horas. Cerca da metade dos recém-nascidos com crise: E‘?ﬂth:::“::;w:i;:;:jfmt:?ﬁ::
convulsivas associadas a hipocalcemiade inicio tardiotem ¢+ . ... .. ¢ ' -

também hipomagnesemia e, nestes casos, a nao administre L LA AL HEE LT LB e

¢do de magnésio pode dificultar a correcao dos niveis de
célcio sérico e manter o estado convulétvo

i - e B S | ==

Figura 3 - EEG em crises piridoxina-dependentes. a) EEG pré-
piridoxina. b) EEG apés uso de piridoxina, onde se
observa desaparecimento do padréo de surto-supres-
sédo

Disturbios do sédio podem eventualmente causar con-
vulsdes no recém-nascido. A hiponatremia € usualmente
tratada com solug¢des concentradas de sddio (3%). A restri-
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Drogas antiepilépticas
Esta indicado iniciar o uso de drogas antiepilépticas Tabela 2 - Outras DAE para uso ##£:46.:47
guando as crises persistem mesmo apds a corre¢do d

s - L AE Dose Nivel plasmético
disturbios metabolicos ou quando o perfil etioldgico sugere
que as crises vao persistir (por exemplo, na presenca decjonazepam  0,1-0,2/mglkg em infusdo 28-117mg/ml
infeccdes, infarto, displasias ou outras malformacées do
SNCY. Midazolam  ataque de 0,02-0,1/mg/kg -
— Deve-se evitar o inicio de drogas antiepilépticas antes (seguido de 0,06-0,4/mg/kg/hora)

de uma melhor definicdo do perfil diagnéstico e da

fisiopatologia das crises Lidocaina 4-6 mg/kg/hora em infusédo 2,8-10,5 mg/l

— Nasindrome de abstinéncia relacionada ao uso maternoTiopental 10 mg/kg em 2 minutos -
de drogas, indica-se clorpromazina (3mg/kg/dia) e fe-
nobarbital (5mg/kg/di&)

— Se as convuls@es persistirem mais de 24 horas ou se o
perfil diagnostico sugerir refratariedade, iniciar com
drogas antiepilépticas de acao prolongada. A droga de
escolha continua sendo o fenobarbital, que pode ser — A suspensdo das drogas antiepilépticas deve ocorrer o

utilizado em dose de ataque, intravenosa (1V), de 15- mais precocemente possivel. A deciséo de retirada deve
20mg/kg, seguido de manutencéo de 3,5-4,5mg/kg/dia  ser individualizada. Deve-se levar em consideracdo a
via oral (VO). Na indisponibilidade da forma IV, é etiologia das crises, a auséncia de crises clinicas ou

possivel utilizar a dose de ataque VO; deve-se evitara  eletrencefalogréaficas, o exame neuroldgico interictal e
forma intramuscular pela sua absorc¢éo errética. O nivel os achados de neuroimadef4°

plasmético minimo deve ser mantido em 20mg/ml. Caso

nao seja obtido o controle das crises, a préxima opgéo

€ a associacao de fenitoina IV na dose de ataque de 15-

25mg/kg, seguida de manutencdo de 4-8mg/kg/dia, di- Progndstico

vidido em duas tomadas. O nivel plasmatico deve ser
mantido entre 10-2@/ml. A fenitoina ndo deve ser
utilizada VO na primeira semana de vida por problema
de absorcéo gastrintestifi&lOutras drogas antiepilép-
ticas que também podem ser utilizadas por via IV séo
clonazepam, midazolam, lidocaina e tiopental (Tabela
2)4+846.47 O valproato pode ser utilizado em crises
miocldnicas persistentes na dose de 25-30mg/kg/dia

A determinacdo do progndstico de RN com crises
convulsivas inclui métodos tradicionais como a avaliagao
do desenvolvimento neuropsicomotor, exame neuroldgico,
eletrencefalograma e desenvolvimento posterior de epilep-
sia, disttrbios psicoldgicos ou comportameftais

Estudos de seguimento neonatal demonstram que o
prognéstico parece estar associado a aspectos clinicos (tipo

com monitorizacio de provas de fungdo hepatica e de crise, exame neuroldgico interictal), fatores etioldgicos

dosagem de amdnia. Outras drogas amplamente utiliza- e achados eletrencefalografiéds 214!

das em adultos, como a carbamazepina e a primidona, e~ Nossa casuistica demonstra que padrao eletrencefalo-
novas drogas como vigabatrina, lamotrigina e topirama- grafico multifocal e surto—supressao relacionam-se a mau
to séo utilizadas de forma néo sistematica e esporadica- Prognéstico. A monitorizagao sequiencial também pode ser
mente no periodo neonatal. Entretanto, sua seguranca eltil, EEG sequencial anormal tende a relacionar-se com
farmacocinética sdo pouco conhecidas nesta popula- mau prognostice.

cad 8 Numa coorte de RN com crises convulsivas acompa-
Apesar de n&o haver consenso na literatura, tem sido 1hados no HSL-PUCRS, observamos que, em 22% dos
proposto, nos casos em que o perfil etiologico sugere Cas0S 20s 12 meses de seguimento e 28,3% aos 36 meses,
crises transitérias (relacionadas a sindrome de abstinén-houve desenvolvimento de epilepsia. A necessidade do uso
cia, sepse, hemorragia intraventricular grau | e Il, hipo- € anticonvulsivantes no periodo neonatal e a etiologia
xia sem evidéncia de leucomalacia), o uso de drogas infeccéo congénita relacpnara.m-se S|gn|f|gat|vamente com
antiepilépticas de aco curta, como o diazepam ou o © desep\{olv!mento'c_ie epilepsia. A normalidade do exame
lorazepam (apresentag&o endovenosa nio disponivel ngh€urologico intercriticoe do eI,et_rencefangrama relaciona-
Brasil}*48 O diazepam pode se utilizado IV em dose de fam-se com evolugéo neurolégica favoradel

0,25 a 0,5mg/kg ou retal (VR) na dose de 0,5mg/kg, Estudos semelhantes realizados em outros centros de-
podendo ser repetido a cada 4-6 hbPaLaso seja monstram a incidéncia de epilepsia p6s-neonatal em torno
disponivel, o lorazepam pode ser utilizado na dose de de 20-28%:°2 Quando separados por idade gestacional,
0,05-0,10mg/kg/dose 1V, em infusdo de 2 a 5 minu- observa-se predominio de epilepsia nos RN a termo (30%)
tost6:47 X prematuros (179%5.
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Conclusoes

1.

10.

11

O padréo clinico das crises convulsivas neonatais €
distinto de outras faixas etérias, pois reflete aimaturida-
de anatbmica, quimica e fisiolégica do cérebro em
desenvolvimento. Isso implica a necessidade de uma 13
classificagcdo propria para esta faixa etaria.

Ao classificarmos as crises neonatais em relagédo a sua
etiologia, observamos que a maioria delas sédo sintoma- 14
ticas, 1/4 criptogénicas e poucas ficam na categoria
idiopatica. Esse achado é caracteristico do periodo
neonatal, pois fatores etiolégicos sdo mais facilmente
identificAveis nesta faixa etéaria.

12

As crises neonatais geralmente ocorrem em cenario 16.

multifatorial, ndo sendo rara a associagéo entre um ou
mais fatores potencialmente lesivos ao SNC (asfixia,
hemorragia e hipoglicemia, por exemplo), sendo impor-
tante o pronto reconhecimento de cada um destes fato-
res e seu tratamento especifico.

O prognostico das crises convulsivas neonatais parece

estar mais relacionado ao fator etioldégico do que a 19.

severidade, duragéo ou freqiiéncia das crises convulsi-
vas.

As crises eletrencefalogréficas sem manifestagdes cli-
nicas devem ser tratadas com drogas antiepilépticas, 54
sendo algumas vezes necessaria a politerapia devido a
sua refratariedade.

22.

23.

24.

25.
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