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INTRODUCCION

ANTECEDENTES GENERALES

La enfermedad renal, segin las guias internacionales, se define como el dafio renal
(estructural o funcional) que permanece por tres meses o mds, con o sin disminucion
de la velocidad de filtracion glomerular y alguno de los siguientes hallazgos: 1)
alteracion en la composicion de la sangre o de la orina, 2) alteracion en los estudios de
imagen o 3) alteracion en la biopsia renal o aquellos pacientes que tengan una
velocidad de filtracion glomerular < 60 ml/min/1.73m2 SC, con o sin los otros signos
de dafio previamente descritos. En los adultos mexicanos las principales causas de
enfermedad renal terminal son la diabetes y la hipertension arterial, en los nifios, en la
mayoria de los casos, no puede realizarse el diagnostico preciso de la causa que
ocasioné la uremia ya que acuden tarde en busca de atencion médica. Las principales
causas conocidas son las malformaciones congénitas (displasia, hipoplasia,

malformaciones urinarias) seguidas de las glomerulopatias.’

La frecuencia de la enfermedad renal cronica muestra una tendencia creciente, tanto
en paises desarrollados como en aquellos en vias de desarrollo. Una tendencia similar
se ha observado para la etapa mas avanzada de este padecimiento, la enfermedad
renal cronica terminal (ERCT), caracterizada por tasas de filtracion glomerular
menores a 15 ml/min/1.73 metros cuadrados. Se estima que a nivel mundial existen
actualmente dos millones de personas con ERCT y que en la presente década se
requerird mas de un billébn de dolares para su tratamiento. El elevado costo del
tratamiento de la ERCT representard un importante reto para los sistemas de salud, en

especial los de los paises en desarrollo.”

En nuestro pais no contamos con un registro tinico de enfermedades renales, por lo
que se desconoce la verdadera prevalencia de la enfermedad renal cronica, aunque se
estima que uno de cada 9 adultos padece enfermedad renal (existen aproximadamente

60 000 pacientes en dialisis). Tomando en consideracién que la proporcion de nifios




con enfermedad renal crénica en paises desarrollados es de aproximadamente 20 a
25% se puede deducir que existen en nuestro pais de 3 000 a 6 000 nifios con este

problema.'

Las alteraciones metabdlicas asociadas a enfermedades renales pueden causar
diversas sintomatologias en el Sistema Nervioso Central, entre ellas encefalopatia
urémica, convulsiones, infarto, desordenes del movimiento, alteraciones del suefio,
alteraciones en el sistema nervioso periférico incluidas polineuropatia,
mononeuropatias y miopatias. Algunas enfermedades renales congénitas o adquiridas
presentan sindromes neurolégicos concomitantes. Algunos de los mecanismos
involucrados incluyen la acumulacion de metabolitos téxicos, hiperkalemia,

hipercoagulabilidad, alteraciones inmunoldgicas y desequilibrios acido base.”

La semiologia clinica neurolégica que puede presentarse en el contexto de la
insuficiencia renal cronica, comprende un amplio y variado abanico de enfermedades
neuroldgicas. Entre las mas conocidas se encuentran la encefalopatia urémica, las
neuropatias periféricas, el sindrome de desequilibrio por didlisis, la demencia tras
dialisis, y el pseudotumor cerebri. Pero por regla general, ninguna de ellas puede
correlacionarse con ninguna anormalidad bioquimica concreta. Lo que si estd
demostrado, es que una gran parte de las complicaciones neurologicas de la

insuficiencia renal cronica pueden manifestarse como crisis convulsivas.

CRISIS CONVULSIVAS

Las crisis convulsivas son sintomas de disfuncion cerebral que se producen por una
descarga hipersincronica o paroxistica de un grupo de neuronas, hiperexcitables,

localizadas en el cortex cerebral.’

Las manifestaciones clinicas son muy variables, dependiendo del area cortical
involucrada. Son auto limitadas. Duran, normalmente, de uno a dos minutos y puede
ser seguidas de de un periodo variable de depresion cerebral que se manifiesta por
déficits neuroldgicos localizados (pérdida de fuerza en extremidades —pardlisis de
Todd-, alteraciones sensitivas, etc.) o difusos (somnolencia, cansancio, agitacion,

delirio, cefalea, etc.).




Pueden ser reactivas cuando son consecuencia de una respuesta cerebral a un estrés
transitorio como traumatismo craneo-encefalico, fiebre, desequilibrios metabdlicos,
contacto con toxicos, abstinencia o abuso de alcohol y/o drogas y lesiones
permanentes cerebrales. En otras ocasiones se producirdn como sintoma de un
sindrome neuroldgico mas amplio denominado sindrome epiléptico que entre sus
multiples manifestaciones neurologicas (retraso mental, alteraciones en el control del

movimiento, etc...) también producira crisis convulsivas.”

La prevalencia de las crisis convulsivas es similar en todos los paises industrializados
y es alrededor de 5 por mil cuando se consideran pacientes con epilepsia cronica. La
incidencia de las crisis anualmente es de 50 por cada 100.000 habitantes. La
incidencia va a cambiar con relacion a la edad, asi es mayor durante los primeros afios
de vida, volviendo a aumentar en la vejez. Se ha calculado que la probabilidad de

sufrir una crisis convulsiva durante la vida, si viviésemos 80 afios, seria del 10%.’

- Clasificacion

La Clasificacion Internacional de las Crisis Convulsivas (Comision para la
Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE-
1981) divide las manifestaciones clinicas en crisis parciales (comienzan en un area
hemisférica especifica) y en crisis generalizadas (comienzan en los dos hemisferios
simultaneamente). Cuando una crisis parcial no produce alteracion de la conciencia se
denomina crisis parcial simple. Si la conciencia estd alterada se van a llamar crisis
parciales complejas. Los sintomas o signos de las crisis parciales simples dependeran
del area cortical involucrada en el foco epiléptico y se dividen en: motoras, sensitivas,

autonomicas y psiquicas.

Las crisis parciales simples sin sintomas motores se denominan auras. Las descargas
neuronales anormales focales pueden propagarse después de un tiempo desde su
inicio y dar lugar a que la crisis parcial evolucione a una crisis parcial compleja o a
una crisis generalizada, pasidndose a llamar crisis parcial secundariamente
generalizada. Las crisis generalizadas pueden ser convulsivas y no convulsivas. Las

convulsivas incluyen las tonicas, clonicas y tonico-clonicas.




Las no convulsivas incluyen:

a) Las crisis de ausencia que consisten en lapsos de conciencia de segundos de
duracion (menos de 10 segundos), se pueden observar movimientos simples como
parpadeo o muecas faciales. El comienzo y el fin son subitos y estan asociadas con un
registro EEG tipico como las descargas punta-onda a 3 ciclos por segundo (ausencia
tipica). En otras ocasiones son de mayor duracion, con confusion post ictal y EEG con

descargas punta-onda a dos ciclos por segundo (ausencias atipicas).

b) Las crisis mioclonicas son sacudidas musculares bilaterales y simétricas, stubitas y

breves, sin alteracion de la conciencia.

c¢) Las crisis tonicas son breves contracciones musculares mas prolongadas, simétricas
y bilaterales, con o sin empeoramiento de la conciencia y que con frecuencia causan

la caida del paciente al suelo.

d) Las crisis atonicas (astaticas) consisten en una pérdida de tono bilateral y subito,

con o sin empeoramiento del nivel de conciencia y que frecuentemente causan caidas.

Cuando cualquiera de las crisis anteriores produce caida al suelo pueden causar
traumatismos graves o una incapacidad muy importante. En ocasiones, el paciente
puede notar sintomas prodromicos sistémicos (malestar, nerviosismo, etc.) que
marcan el inicio de una crisis generalizada y que no deben de ser considerados como
crisis parciales que evolucionan a crisis generalizadas. La epilepsia es una
enfermedad que se caracteriza por crisis epilépticas recurrentes. Por lo tanto, una
Unica crisis no constituye una epilepsia. Tampoco lo son las crisis reactivas a
alteraciones transitorias del SNC que se resuelven espontdneamente o son tratadas

satisfactoriamente.®

Las crisis convulsivas que aparecen como crisis reactivas son normalmente
generalizadas (convulsiones febriles, etc.), aunque pueden ser focales si ya el cerebro
tiene una lesion con anterioridad que hace que un 4rea lesionada sea mas
epileptogénica que otras (antiguas lesiones cerebrales por traumatismo en alcohdlicos
pueden producir crisis focales durante la abstinencia alcoholica, crisis parciales por

hipoglucemia en un paciente diabético con un infarto cerebral previo).




ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Muchas de las anormalidades bioquimicas que se producen en los nifios afectos de
fallo renal, afectan a la excitabilidad neuronal y pueden provocar crisis convulsivas, la
mayoria de las veces mediante mecanismos dificilmente aclarados. Dentro de las

causas descritas en la literatura encontramos:

- Encefalopatia urémica (hasta en un tercio).
- Sindrome de desequilibrio tras dialisis.
- Encefalopatia por dialisis.

- Encefalopatia por aluminio.’

La fisiopatogenia de las manifestaciones neurologicas se ocasiona debido a la

acumulacion de metabolitos, alteraciones hormonales, entre otros.

- DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

Las alteraciones en los fluidos y electrolitos son comunes en los pacientes con falla
renal y pueden producir depresion en el sistema nervioso central, siendo la
encefalopatia la manifestacion clinica mas frecuente. Los mas frecuentes a producir
este problema son hipercalcemia, hipermagnesemia, hipo e hipernatremia, hipo e

hiperosmolaridad. Los sintomas remiten después de la correccion electrolitica.®

La homeostasia de hidroelectrolitica es esencial en el Sistema Nervioso Central
(SNC), para la regulacion de la funcion cerebral. La regulacion del balance ionico es
un proceso critico, en el cual intervienen multiples componentes para mantener el
movimiento de iones dentro y fuera del tejido cerebral, involucrando la barrera
hematoencefalica, asi como la funcion de membranas de neuronas y glia. Alteraciones
en el gradiente idnico en las membranas celulares tienen efectos directos e indirectos

en la capacidad de excitabilidad neuronal, pudiendo facilitar actividad epileptiforme.’

Las manifestaciones clinicas de las alteraciones electroliticas en el SNC es variable,

primeramente, sin asociarse con alteraciones morfoldgicas en tejido nervioso. Debido




a que los sintomas neuroldgicos en las alteraciones electroliticas son de caracter
funcional que estructural. Sin embargo, la disfuncion funcional, tal como las

convulsiones, pueden ocasionar alteraciones estructurales.

Las alteraciones electroliticas son la etiologia méas importante de los nifios con fallo
renal que presentan crisis. Especial importancia tienen los desequilibrios producidos
en las tasas de potasio. Un incremento del potasio extracelular desciende la
hiperpolarizaciéon neuronal, incrementando con ello la actividad critica. De la misma
forma, cuando desciende la concentracion extra neuronal de calcio o de magnesio, se
produce un incremento de la excitabilidad sinadptica, con lo que se provoca una
predisposicion a desencadenar crisis epilépticas. Pero las manifestaciones criticas
tienen también otra forma de generarse, ya que conocemos que los cambios en las
concentraciones idnicas de los fluidos extracelulares tienen una gran influencia sobre
el voltaje de apertura de los canales i6nicos, y que ademas, los cambios estructurales
que se producen en el parénquima cerebral acompafiando al fallo renal, pueden
facilitar la aparicion de crisis epilépticas, entre otras opciones al reducir el espacio

entre los cuerpos celulares cuando se produce algun tipo de edema.

Alteraciones en los niveles séricos de sodio y osmolaridad, ocasionan depresion
neuronal en el SNC, siendo la encefalopatia su principal manifestacion clinica, estas
alteraciones pueden producir irritabilidad neuronal. De manera similar la
hipercalcemia e hipermagnesemia producen depresion en el SNC con encefalopatia. A
la inversa, hipocalcemia e hipomagnesemia causan principalmente irritabilidad
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neuronal en el SNC con convulsiones.

Los rasgos generales de depresion neuronal CNS y encefalopatia son confusion y
alteracion cognoscitiva leve. Estos rasgos pueden ser acompaiiados por dolor de
cabeza, letargo, debilidad, temblor, etcétera, por lo general sin signos de Ia

enfermedad cerebral focal o alteracion de pares craneales.

El tratamiento de convulsiones secundarias a desequilibrios electrolitos es
determinado por la causa subyacente de la alteracion y deberia ser dirigido por el
ajuste clinico. En la mayoria de los casos, el tratamiento con un anti convulsionante

(ACV) no es necesario mientras la alteracion subyacente se rectifica. La




administracion a largo plazo de ACV no es necesaria. En efecto, los ACV solos son

generalmente ineficaces si el desorden del electrolito persiste.

Las convulsiones tienden a ser de caracteristica tonico-clonicas, pudiendo presentarse
crisis parciales asi como otras. En todos estos casos, las alteraciones agudas
hidroelectroliticas son mas propensas a causar convulsiones que las alteraciones
cronicas. Por tal razdon no es posible asignar niveles séricos absolutos minimos y

maximos con los cuales las convulsiones pueden llegar a presentarse.

El diagnostico correcto de las crisis convulsivas secundarias a alteraciones
hidroelectroliticas comienza con la evaluacion sérica completa incluyendo quimica
sanguinea y los niveles séricos completos de sodio, calcio y magnesio. La
identificacién y correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos, son necesarios
para reducir la morbimortalidad asociada. En una revision de 375 casos de estados
epilépticos, 10% se asociaron con alteraciones metabolicas como etiologia primaria;

con una tasa de mortalidad reportada hasta el 40%.*

e Papel Del Electroencefalograma (EEG)

Los cambios de electrdlitos séricos pueden causar disfuncion cerebral difusa,

encefalopatia metabolica, y por consiguiente anormalidades del EEG.

En general, el rasgo registrado mas prominente del EEG es la reduccion de la
frecuencia de fondo normal. La desorganizacion del registro se puede desarrollar
gradualmente, y la reactividad a estimulos pueden cambiar. La evolucion de EEG
generalmente guarda correlacion con la seriedad de encefalopatia. En particular en las
encefalopatias metabolicas, las alteraciones en el EEG méas comunes incluyen: un
nivel variado de frecuencia y ritmo, mezclas variadas de descargas de epilépticas,
ondas trifasicas de alta frecuencia y (por regla general) reversibilidad después del

tratamiento de las causas subyacentes.

En la hiponatremia por lo general se produce disminucion de la frecuencia no
especifica. Los niveles de sodio muy bajos pueden producir al principio reduccion de

frecuencia seguida actividad delta difusa correlacionada clinicamente con papiledema.




Sin embargo, una variedad de otros modelos se han descrito, como ondas trifasicas,
actividad delta ritmica y alta tension central 6 Hz a la actividad de 7 Hz con ataques

inducidos por el estimulo de ondas del delta.

Los cambios de EEG tempranos asociados con hipocalcemia incluyen la evolucion de
ondas alfa a través del dominio de ondas delta y theta. Descargas paroxisticas

generalizadas y la ausencia SE también se han relatado.

En la hipercalcemia, los cambios de EEG (actividad rapida y estallido del delta y theta
que reduce la marcha) aparecen cuando los niveles de calcio alcanzan ~13 mg/dl.
Como el nivel de calcio aumenta, aumenta el fondo que reduce la marcha (en gran
parte frontal), estallidos paroxisticos theta/delta y ondas trifasicas puede aparecer. De
manera difusa y mdas compleja, se pueden encontrar ondas lentas occipitales,
sugiriendo un efecto vasoespastico mediado en el calcio en la circulacion cerebral
posterior. Cuando el calcio se normaliza, el EEG por lo general mejora, pero solo

gradualmente.

o HIPONATREMIA

Hiponatremia se define como una disminucién en la concentracion de sodio sérico a
un nivel <135 mEq/L. Es la causa de convulsiones en el 70% de nifios menores de 6

meses, sin otra causa aparente.”
= Fisiopatologia

Los principales peligros de la hiponatremia aguda son el edema de la célula cerebral y
herniacion. Los sintomas neurologicos, se pueden hacer evidentes con valores
cercanos a 120 mM. Cuando el sodio sérico disminuye, el edema cerebral es
contrariado al principio por un proceso adaptable conocido como la “disminucion del
volumen reguladora”, con el desplazamiento del agua del espacio intersticial al
liquido cerebroespinal y luego a la circulacion sistémica. Este proceso es conducido
por la presion hidrostatica. La restauracion parcial del volumen cerebral ocurre dentro
de ~3 h (adaptacién rapida). Un segundo mecanismo de adaptacion celular a cambios
de osmolaridad es el egreso de las células cerebrales de agentes osmoticamente

activos, principalmente aminoacidos, que casi totalmente se consigue después de 48 h




(adaptacion lenta). Estos osmolitos organicos, conocidos antes como “osmoles
idiogénicos”, desempefian un papel importante en esta adaptacion celular a cambios
de osmolaridad cronica. Si la disminucién en el sodio sérico es lenta y gradual (>48
h), el edema cerebral y los sintomas neuroldgicos son minimizados por estos procesos
adaptables, aun si la reduccion absoluta de sodio sérico es grande. En la hiponatremia
aguda, una disminucion rapida en el sodio sérico puede abrumar estos mecanismos
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protectores, causando edema cerebral y el desarrollo de sintomas neurolégicos.

Finalmente, este proceso de la adaptacion por el cerebro también es la fuente del
riesgo de desmielinizacion osmotica. La correccion de la hiponatremia provoca un
proceso “de adaptacion”, durante el cual los electrolitos se acumulan de nuevo
rapidamente en la célula cerebral, pero el reingreso de osmolitos orgdnicos ocurre
mucho mas despacio. Por lo tanto en pacientes con hiponatremia crénica, se ha
supuesto que la correccion répida de sodio del suero — antes de un reajuste de
concentraciones osmolitos intracelulares ocurre — causa la pérdida del agua de
neuronas y glia; este proceso lleva con ello el peligro de provocar el sindrome

desmielinizacion osmotica, asociado con desmielinizacion pontina y extrapontina.

= Rasgos clinicos

Las manifestaciones se relacionan con la disfuncién del SNC y son mas visibles
cuando la disminucion en la concentracion de sodio sérico es grande o rapida (dentro
de unas horas). En general, la hipernatremia cronica tiene menor probabilidad de
inducir sintomas; aproximadamente la mitad de los pacientes con hiponatremia
crénica es asintomatica, incluso con concentraciones de sodio menores de 125 mEq/L.
Los sintomas raramente ocurren hasta que el sodio del suero sea menos de 120 mEq/L
y mas por lo general tenga que ver con valores aproximadamente 110 mEq/L o mas

abajo.

Las complicaciones de hiponatremia severa y que evolucionan rapidamente incluyen
convulsiones tonico-clonicas, generalmente generalizadas. Las convulsiones
generalmente ocurren si la concentracion de sodio sérico disminuye rapidamente a

<115 mEq/L; representan una emergencia médica, con alta mortalidad. Un




relativamente pequeiio aumento de la concentracion de sodio — a la orden del 5% —

puede reducir considerablemente el edema cerebral.

o HIPERNATREMIA

Hipernatremia se define como una concentraciéon de sodio sérico > 145 mEq/L.
Mientras que la hiponatremia puede causar convulsiones; la hipernatremia, con mayor
probabilidad, serd un resultado de la actividad de las convulsiones (p.ej., crisis
convulsivas tonico clonica generalizadas). El glucogeno intracelular se metaboliza a
lactato en el musculo durante las convulsiones. Ya que el lactato es mas
osmoticamente activo que glucogeno, la osmolaridad intracelular aumenta en las

fibras musculares, causando hipernatremia.®

= Fisiopatologia

Los mismos mecanismos adaptables cerebrales que responden a cambios de
osmolaridad hipoosmdtica también actian en la hipernatremia. Dentro de unos
minutos después de que la hipernatremia ocurre, la pérdida del agua de células
cerebrales causa la reduccion del cerebro y un aumento de la osmolaridad intracelular
cerebral. Las células inmediatamente responden para combatir este reduccidon y
cambio de la presion osmética por electrolitos moéviles a través de la membrana de la
c€lula, llevando a la restitucion parcial del volumen cerebral dentro de unas horas
(adaptacion rapida). La normalizaciéon del volumen cerebral se completa dentro de
varios dias (adaptacion lenta) a consecuencia de la acumulacién intracelular de

osmolitos organicos.

Aunque la mayor parte del cambio de la osmolaridad cerebral en la hiponatremia
cronica pueda ser explicado por los cambios de los osmolitos organicos, existe poca
acumulacion de estos la hipernatremia aguda (el desarrollo de cambios del electrélito
organicos ocurren considerablemente mas despacio que los cambios del sodio sérico).
En los estados de hipernatremia aguda (dentro de unas horas), el agua se pierde del
cerebro y la reduccion aguda en el volumen cerebral (sobre todo en nifios) causa la
encefalopatia hipernatrémica. En estados de hipernatremia crénica, las células de

CNS acumulan osmolitos organicos, y el encogimiento cerebral se minimiza. En
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teoria, la correccion rapida del estado de hipernatrémico puede causar el edema
cerebral, ya que el consumo acuatico por células cerebrales deja atrés la disipacion de
electrolitos acumulados y osmolitos orgdnicos. Asi la terapia demasiado agresiva

lleva el riesgo del dafio neuroldgico serio debido al edema cerebral.

= Rasgos Clinicos

Los sintomas de hipernatremia son principalmente neuroldgicos y se relacionan
principalmente con el valor de sodio sérico. En la hipernatremia crénica, se
presentaran con menor probabilidad sintomas neurologicos en comparacion con la
hipernatremia aguda. Los valores de sodio, hasta 170 mEq/L, a menudo son
tolerables. Los valores > 180 mEgq/L tienen una tasa de mortalidad alta. El
encogimiento cerebral inducido por hipernatremia puede causar la ruptura de venas
cerebrales, con hemorragias parenquimatosas y subaracnoideas, que por su parte
pueden provocar convulsiones. En nifios, las convulsiones son tipicamente de
ausencia, excepto en casos de carga de sodio involuntaria o nueva hidratacion

agresiva.

Aunque el incremento del sodio puede causar convulsiones, las convulsiones se
observan con mayor frecuencia durante la correccion del mismo. En pacientes con
hipernatremia prolongada, el edema cerebral puede aparecer cuando la osmolaridad
repentinamente se normaliza; esta correccion por lo tanto puede llevar a convulsiones,
coma y muerte. Las convulsiones ocurren en el 40% de los pacientes tratados para

hipernatremia severo por la infusion rapida de soluciones hipotonicas.

o HIPOCALCEMIA

Hipocalcemia se define como un nivel de calcio plasma de <8.5 mg/dl o una
concentracion de calcio ionizada <4.0 mg/dl. En el SNC, las manifestaciones
habituales de hipocalcemia agudo son convulsiones y cambios el estado mental. Las

convulsiones pueden presentarse como motoras, toénico cronicas generalizadas,
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ausencia (en menor frecuencia), atonicas y pueden ser el sintoma de presentacion. El
estado epilépticos no convulsivo secundario a hipocalcemia también ha sido descrito.

Las convulsiones pueden ocurrir sin tetania muscular en pacientes con hipocalcemia.
Ocurren en el 20-25% de pacientes con hipocalcemia aguda como una emergencia

médica y en el 30-70% de pacientes con hipoparatiroidismo sintomatico.®

o POTASIO

A diferencia de otras alteraciones electroliticas, en la hipokalemia o hiperkalemia
raramente se observan sintomas en el SNC y las convulsiones no ocurren. Los
cambios del nivel del potasio extracelular (niveles del suero) tienen la fuerte
influencia y predominante sobre la funcién de los sistemas cardiovasculares y
neuromuscular. Asi, alteraciones del potasio pueden provocar arritmias fatales o

paralisis del musculo antes que los sintomas de SNC.**

- UREA

La falla renal induce la acumulacién de numerosas sustancias organicas que actuan

como neurotoxinas, sin embargo ningin metabolito ha sido identificado como una
.10 . .

causante de la uremia.” Entre los descritos en la literatura se encuentran la

acumulacion de wurea, componentes de guanidina, acido urico, polipéptidos,

poliaminas, fenoles, acido fendlico e indolico, acetona, 4dcido glucurdnico, carnitina,

mioinositol, sulfatos, fosfatos. "'

Se ha postulado que la acumulacion de estos
componentes pueden contribuir a los sintomas epilépticos y cognitivos acompafiantes
en la Encefalopatia Urémica. Estudios animales y estudios in vitro han demostrado
alteraciones en el metabolismo intermediario con incremento en los niveles de
creatinin fosfato, adenosin trifosfato y glucosa, asi como disminucion en los niveles
de monofosfato, adenosin difosfato y lactato. Estas alteraciones son asociadas con una
disminucién del metabolismo neurologico y el consume de oxigeno cerebral.
Asimismo se ha demostrado inhibicion de Na-K ATPasa. Lo que podria
correlacionarse con la elevacion del sodio intracelular y por lo tanto asociarse con

algunos aspectos de la disfuncion cerebral, particularmente con la actividad

epiléptica.'’
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Un tercio de los pacientes que presentan encefalopatia urémica muestran varios tipos
de convulsiones — mioclonicas, parciales simples (incluida epilepsia parcial continua),
parcial compleja, de ausencia, convulsiones tonico clonica generalizadas. Los estatus
epilépticos convulsivos y no convulsivos (ausencia o parcial compleja) no son
infrecuentes. Las convulsiones derivan de la acumulacion de acidos organicos toxicos
y de las complicaciones secundarias a la uremia, tales como hipertension maligna,
hemorragias subdural e intracraneal, sepsis, desequilibrio d4cido base e
hidroelectroliticos; los cuales deben de identificarse y tratarse tempranamente. Otra de
las causas de convulsiones es posterior al sindrome de leucoencefalopatia,

caracterizada con cefalea, alteracion del sensorio y alteraciones visuales.'?

- ALTERACIONES HORMONALES

De las alteraciones hormonales, se ha descrito que los niveles de hormona
paratiroidea, insulina, somatomedina, glucagon, tirotropina, prolactina, hormona
luteinizante, glucagén y gastrina se encuentran elevados en los pacientes con
enfermedad renal y en los pacientes con uremia. En particular, el papel de la hormona
paratiroidea ha sido estudiado. Los incrementos de calcio en diversos tejidos,
incluidos el cerebro, en estados de uremia e hiperparatiroidismo secundario sugieren
que la hormona paratiroidea facilita la entrada de calcio en los tejidos. > Dado que el
calcio es un mediador esencial en la liberacion de neurotransmisores y juega un papel
principal en el metabolismo y en los procesos enzimaticos intracelulares; alteraciones
en los niveles de calcio pueden modificar la funcién cerebral al alterar dichos

6,14
procesos. ™

- ENCEFALOPATIA POR DIALISIS

Las convulsiones asociadas a didlisis se han reportado que ocurren principalmente en

etapas iniciales del tratamiento y principalmente generalizadas.
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La encefalopatia por dialisis o demencia dialitica es una enfermedad subaguda,
progresiva y frecuentemente fatal que se presenta con disartria, disfasia, apraxia,
cambios de la personalidad, psicosis, mioclonia, convulsiones y demencia. '>'® En la
mayoria de los casos resulta en causas de defuncion a los 6 meses de su
identificacion. El tratamiento de dialisis puede asociarse con el sindrome de
desequilibrio dialitico que cominmente se presenta con cefalea, nausea, calambres,
delirio y convulsiones. En la literatura, existe controversia con respecto a la
patogénesis de dicha condicion. La hipotesis de “Urea reversa” sugiere que durante la
hemodialisis, la urea es depurada de la sangre mas lento en el cerebro, causando un
gradiente osmotico lo cal conduce atrapamiento de agua en el cerebro con la
subsecuente presentacion de edema cerebral. Entre otras posibles causas se encuentra
la “hipotesis de osmoles idiogénicos™ la cual propone que un gradiente osmotico entre
el cerebro y el plasma se produce durante dialisis répidas debido osmoles recién
formados tales como amino &cidos, polioles y trimetilaminas. Una hipdtesis alterna
sugiere que el edema cerebral es producido por acidosis intracelular en la corteza

) ., . - 16
cerebral debido a la produccién de acidos organicos.

Se ha sugerido que los cambios osmoéticos y quimicos abruptos en el liquido
extracelular juegan un rol importante en las crisis convulsivas asociadas a dialisis.
Swartz identifica caracteristicas clinicas que predisponen a la presentacion de crisis
convulsivas durante o 24 horas posteriores a hemodialisis. Entre los cuales se
encuentran: edad, historia previa de convulsiones, hipertension maligna (ante,
durante, después de hemodialisis) cardiomiopatia, infarto al miocardio, lesiones
primarias en el sistema nervioso central y encefalopatia urémica severa.
Anormalidades de laboratorio que predisponen al paciente a convulsiones incluyen:
azoemia severa (BUN >200 mg/dl), hipertonicidad, alteraciones acido base severas,
hipocalcemia (<6 mg/dl), hipomagnesia (<1 mg/dl), hipoxemia y anemia severa

(hemoglobina <5 mg/dl). '’

En un estudio retrospectivo realizado en Children’s Hospital and Medical Center en
Seattle, Washington, se realiz6 un estudio en 180 nifios y adolescentes (del rango de
neonato a 22 afios de edad) en fase de tratamiento con hemodidlisis y 70 dilisis
peritoneal, del periodo de Enero 1974 a Junio 1988. Dentro de sus resultados se

reportd que de los 101 pacientes en Hemodialisis, el riesgo de crisis convulsivas
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asociadas en pacientes con antecedente de historia de crisis convulsivas (6/21.29%) es
significativamente mayor que aquellos sin historia de crisis convulsivas (6/80.8%).'®
El antecedente de historia de crisis convulsivas no influyo en riesgo de convulsiones
en pacientes con Dialisis Peritoneal.'’ Estos datos sugieren que los pacientes que
reciben Hemodidlisis, principalmente con antecedente de crisis convulsivas, deben de
ser monitorizados durante las sesiones de didlisis, asi como la toma de medidas para

. . : 16,19
reducir el riesgo de convulsiones. ™

- HIPERTENSION

Una caracteristica distintiva de la circulacion cerebral es que las arterias grandes y las
arterias de la superficie cerebral (arterias piales) representan en forma conjunta el
60% de la resistencia vascular total. Asi, la presion en las arterias antes de dividirse en
arterias penetrantes es aproximadamente la mitad que la presion sistémica, por lo
tanto, las arterias cerebrales y las arterias piales participan en forma fundamental en la

regulacion del flujo cerebral y de la presion de perfusién en la microcirculacién.*

La autorregulacion es una funcion intrinseca de la vasculatura cerebral, cuya funcion
es mantener constante el flujo sanguineo cerebral durante las normales fluctuaciones
de la presion arterial. Los vasos cerebrales poseen un tono vascular intrinseco. Con la
autorregulacion, los vasos cerebrales se dilatan cuando la presion arterial disminuye y
se contraen cuando estd aumenta. Tanto la vasodilatacion como la vasoconstriccion
estan reguladas por el endotelio que libera Oxido nitrico para la dilatacion y
tromboxano A2 y endotelina para la contraccion. La autorregulacion se produce, de
manera fundamental, a nivel de las arterias con un didmetro entre 30-300 um, que son
los principales vasos de resistencia. En el humano, el limite inferior y superior de la
autorregulacion estd aproximadamente entre 40-60 y 150-160 mm Hg de presion
media, respectivamente. Por lo tanto, entre ambos limites de la autorregulacion las
variaciones de la presion arterial no se acompanan de cambios en el flujo cerebral.
Cuando la presion arterial cae mas alla del limite inferior de la autorregulacion se
produce hipoperfusion del tejido cerebral con riesgo de infarto cerebral. Por el

contrario, si la presion arterial aumenta mas alla del limite superior de la
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autorregulacion, la vasoconstriccion no puede sostenerse y se produce vasodilatacion

arteriolar pasiva e hiperflujo.”'

La teoria mas reciente sugiere que el aumento exagerado de la presion arterial, al
exceder el limite superior del mecanismo de autorregulacion de la circulacion
cerebral, la vasoconstriccion que protege al cerebro del aumento exagerado de flujo,
no puede mantenerse y esto determinaria la vasodilatacion de los vasos cerebrales con
aumento de la perfusion cerebral, disfuncion endotelial, disrupcion de la barrera
hematoencefalica con pasaje de fluidos y sangre al intersticio y edema cerebral
vasogénico que no se acompaiaria de dafio isquémico del parénquima cerebral en los

estadios iniciales.

Las crisis pueden ser la primera manifestacion de una encefalopatia hipertensiva, que
de forma frecuente se asocia a confusion, letargia y trastornos visuales. El trastorno se
desencadena por la produccion de un edema en la region posterior de los lobulos
parietales y occipitales como consecuencia del fallo en la autorregulacion del flujo

sanguineo cerebral, en la circulacion cerebral posterior.”**

Realizando busqueda sistematica en la literatura, para la realizacién de esta tesis, se
debe mencionar que no se encontraron en buscadores de la red mundial de
Informacién, buscadores médicos y escolares estudios suficientes o disponibles en
donde se engloben las etiologias, frecuencia y tendencia de las crisis convulsivas en el
paciente pediatrico con enfermedad renal cronica terminal. S6lo se encontraron datos

de clinicos y fisioldgicos de cada una de las etiologias previamente mencionadas.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La incidencia de ERCT en nifios de 0 a 15 afios se ha estimado entre 0,2 a 12 casos
por afio por cada millon de nifios. Dentro de las principales causas de ERCT en nifios,
tenemos en primer lugar a las malformaciones urologicas congénitas (uropatias
obstructivas, nefropatias por reflujo, displasias, hipoplasias y aplasias de vias
urinarias) entre 49 y 60%; en segundo lugar, a las nefropatias hereditarias (rifidn
poliquistico, sindrome de Alport) entre 10 y 31%; y por ultimo, las glomerulopatias

primarias, entre 5 y 22% de pacientes.”

La ERCT en nifios esta asociada a varios trastornos neurologicos, siendo los mas
frecuentes los trastornos de la conciencia y las crisis epilépticas. Se entiende que estos
trastornos pueden ser consecuencia del efecto toxico directo de la uremia, de
enfermedades vasculares, de anormalidades metabdlicas secundarias a la IRC, de
metabolitos que se generan durante el tratamiento dialitico y de la desnutricion
cronica. Las crisis epilépticas en ERCT son usualmente convulsiones generalizadas
tipo tonico-clonicas. Sin embargo, también pueden presentarse crisis parciales, lo cual
hace sospechar fuertemente la presencia de una lesion focal o de una enfermedad
neurologica previa existente. Estd descrito que las crisis epilépticas ocurren en
aproximadamente un tercio de pacientes pediatricos con ERC-T; en el caso de los
pacientes en terapia dialitica, la frecuencia varia entre 7 y 50%; y en pacientes post
trasplantados entre 10% y 50%. Sin embargo, debido a la poca informacion
disponible sobre complicaciones neurologicas en nifios con ERC-T es necesario
mayor investigacion, asi como los factores de riesgo asociados a crisis convulsivas,

por lo que nos planteamos la siguiente:

PREGUNTA DE INVESTIGACION.

(Cudles son los principales factores de riesgo asociados para el desarrollo de crisis
convulsivas en pacientes pedidtricos con enfermedad renal cronica terminal pediatria

en el Hospital para el Nifio Poblano?
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JUSTIFICACION

El siguiente estudio tendra como objetivo el poder identificar las principales causas de
crisis convulsivas que se presentan en nuestra poblacion pediatrica; sirviendo como
marco de referencia para el pronto abordaje y tratamiento de las mismas, el ubicar los
factores de riesgo en nuestra poblacion hospitalaria no solo disminuiria el riesgo de
presentacion de secuelas neurologicas, sino también lo que ellas conlleva, por
ejemplo: tiempo de estancia hospitalaria, recursos econémicos y de personal, entre

otras.

El fin de identificar las causas de crisis convulsivas en el paciente renal, es el poder
establecer a futuro protocolos de actuacion al momento de encontrarse con dichas
situaciones, sirviendo para todo el personal en el area de la salud, enfocado en el
personal médico que labora con pacientes pediatricos y pacientes con patologia renal.
De groso modo, como se describe en la literatura, el paciente con alteraciones
neuroldgicas, tiene mayor riesgo de presentar alteraciones agregadas, incrementando
el tiempo de estancia intrahospitalaria, el empleo de recursos, entre otras situaciones.
Su identificacién permite una atencion temprana, mejorando la calidad de vida de los

pacientes y beneficiando a la Unidad Médica en estudio.

De igual manera permite continuar con estudios posteriores, enfocandose en la
evolucion del desarrollo neurologico del paciente renal y el impacto de su calidad de

vida.
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OBJETIVO GENERAL

Describir los factores de riesgo asociados a crisis convulsivas en pacientes pediatricos
con enfermedad cronica terminal en el periodo comprendido de enero de 2001 a mayo

de 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar el nimero de casos de pacientes con enfermedad renal cronica
terminal en el Hospital para el Niflo Poblano que cursen con crisis convulsivas
posteriores a su diagndstico

e Determinar la frecuencia y/o distribucion de crisis convulsivas en pacientes
con enfermedad renal cronica terminal por edad, género.

e Describir las causas, si se conoce, que condujo a crisis convulsivas en
pacientes con enfermedad renal cronica terminal, abordando las situaciones
que pudieron desencadenarla (previo a didlisis, modalidad de didlisis,
posterior, hemodialisis, entre otros factores).

e Determinar factores prondstico que permitan acelerar el tratamiento de crisis
convulsivas en el paciente con enfermedad renal crénica terminal.

e Determinar la morbimortalidad (complicaciones, nimero y causas de muerte)
asociada a crisis convulsivas en pacientes pediatricos con enfermedad renal

cronica terminal.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO

e Es un estudio observacional,

e Por su objetivo: descriptivo (correlacional)

e Por el tiempo de coleccidon de datos: retrospectivo,
e Por su temporalidad: transversal.

e Por la conformacion de grupos: homodémico.

e Por el nimero de centros de estudio: unicéntrico.

GRUPOS DE ESTUDIO

Todos los casos de pacientes pediatricos con que presentaran cuadros de crisis
convulsivas posteriores al diagnostico de Enfermedad Renal Cronica Terminal

atendidos en el Hospital para el Nifio Poblano de enero de 2001 a mayo de 2016.

CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusion

Expedientes de pacientes pediatricos con enfermedad renal cronica terminal que

hayan presentado crisis convulsivas en el periodo comprendido entre enero del 2001 a

mayo del 2016.
Criterios de exclusion

Expedientes de pacientes pediatricos con diagnéstico previo de epilepsia o que
presentaran crisis convulsivas previas al diagndstico de enfermedad renal crénico

terminal.
Criterios de eliminacion

Expedientes que no tengan al menos el 80% de la informacion requerida para su

analisis
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Estudio de caracter retrospectivo, inicia con la identificacion de la muestra de acuerdo
con los datos obtenidos en El Sistema de Informacion Medico Administrativo
(SIIMA) del Hospital Para el Nifio Poblano, la muestra incluye paciente pediatricos
de 1 a 17 anos 11 meses de edad, con el diagnostico de enfermedad renal crénica de
caracter terminal dentro del periodo comprendido del primero de enero del 2001 al 31

de mayo del 2016.

Se estudiara en el expediente clinico variables como la edad, sexo, antecedente de
presentacion de crisis convulsivas, tipo de crisis convulsiva, etiologia de crisis
convulsiva, niveles séricos de electrolitos, antecedente de dialisis, modalidad de
tratamiento dialitica. Se recabaran los datos en una hoja electronica (documento
Excel) para su andlisis estadistico y determinar la correlacion, presentacion de crisis

convulsivas.

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Variables e instrumentos de evaluacion

VARIABLE ESCALA INSTRUMENTO VALOR

Edad Dimensional Expediente Numero de afios

Sexo Dicotomica Expediente Masculino
/Femenino

Tipo de Crisis | Nominal Expediente Toénica

Convulsiva Clonica
Mioclénica
Simple
Generalizada
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Etiologia de Crisis | Nominal Expediente

Convulsiva

GRAFICA DE GANTT

ANALISIS DE DATOS

Se analizaron las variables con estadistica descriptiva, utilizando medidas de
tendencia central (promedio, media, moda, desviacion estandar). Para la correlacion

de las variables se utilizaran Chi cuadrada y coeficiente de correlacion.

Para determinar el grado de asociacion entre dos variables (OR) con una p

significativa considerada menor de 0.05.
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RECURSOS
Humaneos:

- Medico quien realiza protocolo estudio

- Asesor metodolégico y experto.
Materiales:

- Computadora
- El Sistema de Informaciéon Medico Administrativo (SIIMA)
- Hojas de recoleccion de datos

- Internet
FINANCIAMIENTO
Financiamiento propio de los investigadores
ASPECTOS ETICOS

Basados en las siguientes normativas, se salvaguardaron los Principios Eticos

pertinentes para la conduccion del estudio:

- Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la salud.

- Los principios basicos de la declaracion Helsinki de la Asociacion Médica
Mundial.

- Informe Belmont.

- Buenas Practicas Clinicas.

- Decreto de la Comision Nacional de Bioética (CNB).

- Principios Eticos aplicados a la Epidemiologia. Pautas internacionales para la
evaluacion ética de los estudios epidemiologicos. CIOMS.

- Guia nacional para la integracion y funcionamiento de los Comités de Etica en

Investigacion.

Se conservo la identificacion de los participantes solo para la investigacion y los datos
obtenidos seran confidenciales.
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RESULTADOS

Se realiz6 revision de expedientes en el Sistema de Informaciéon Meédico
Administrativo (SIIMA) en los cuales se incluyeran los diagndsticos de Enfermedad

Renal Crénica Terminal y Crisis Convulsivas en el periodo de tiempo establecido.

Se obtuvieron registros de 96 expedientes que cumplieran dichos criterios. Se realiza
revision de cada uno en los cuales se reportara el diagnostico de Crisis Convulsivas
posterior al diagnostico de Enfermedad Renal Cronica Terminal, queddndonos con 26
expedientes que reunieron criterios de inclusion. Se excluyeron expedientes en los
cuales el diagnostico de Crisis Convulsiva fuera previo al diagnostico de Enfermedad
Renal Croénica, que se asociaran a patologias agregadas (Neuroinfeccion, Retraso en
el Desarrollo Psicomotor, entre otras) o que en los cuales no se contara con la

informacion suficiente para fines de realizacion del estudio.

Epidemioldgicamente se reportan un predominio discreto en el género masculino, sin
ser estadisticamente significativo. Por grupo etario, se observo predominio de cuadros
de crisis convulsivas en las edades escolar y adolescente, sin encontrarse datos en las
poblaciones, neonatal o lactante. La edad minima de presentacion 5 afios con 11
meses y la maxima de 17 afos con 9 meses, con promedio de 11 anos 9 meses de

edad. (Tabla 1).

Tabla 1. Distribucion por edad y género

Promedio Desviacion Estandar
11 anos 9 meses + 3 anos 3 meses
N %
14 54
12 46
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Por etiologia de las crisis convulsivas se reportaron:

- Como principal causa registrada se encontr6 que los niveles de urea fueron
asociados como el desencadenante de crisis convulsivas en el 38.46% de los
casos (10 pacientes).

- Como segunda causa de crisis convulsiva se asociaron a Encefalopatia por
Dialisis, observada principalmente en la modalidad de dialisis peritoneal, en el
23.07% de los casos (7 pacientes).

- Como tercera causa de crisis convulsiva, se reportd cuadro de Hipertension
corroborada previo y al ingreso hospitalario, con posterior cuadro de crisis
convulsivas, identificandose cifras tensionales superiores a 160/100 mmHg, o
>15 mmHg superiores a las percentilas para la edad., reportada en el 15.38%
de los casos (4 pacientes).

- Como cuarta causa de crisis convulsiva, igualmente asociada a Encefalopatia
por Didlisis, en la modalidad de Hemodialisis (se decidid separar ambas
etiologias por el niimero de casos reportados); reportada en el 11.53% de los
casos (3 pacientes).

- Reportandose solamente un cuadro de etiologia criptogénica en el 3.84% (1
paciente).

- Sin datos suficientes en el expediente clinico en el 3.84%% de los casos (1
paciente).

Grafico 1.
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De los casos reportados por Encefalopatia Dialitica, reportandose eventos de cuadros
de crisis convulsivas posterior a la no realizacion de sesion de tratamiento sustitutivo,

con una media de 6.4 dias y moda de 5 dias.

Por modalidad de tratamiento:

- E1100% de los casos se encontraban en fase de tratamiento sustitutiva.

- La principal modalidad de tratamiento en fase sustitutiva reportada, (sin
mostrar relacion directa en la etiologia de las crisis convulsivas como ya se
expuso previamente); es didlisis peritoneal en el 61.53% (16 pacientes).

- Con registro de modalidad de tratamiento con hemodidlisis (sin mostrar
relacion directa en la etiologia de las crisis convulsivas como ya se expuso
previamente) en el 30.7% de los casos (8 pacientes).

- Con antecedente de trasplante renal previo a cuadro de crisis convulsivas en el

7.69% de los casos (2 pacientes).

Grifico 2.
MODALIDAD SUSTITUTIVA
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En relacion de alteraciones metabdlicas:

- Encontrandose en el 100% de los casos uremia superior a niveles de 100
mg/dL. El promedio y desviacion estandar, como los de los siguientes
electrolitos y Creatinina sérica se muestran en la tabla 2.

- Hiperkalemia en el 38.4% de los casos, con valores superiores a su ingreso de
6 mmol/L.

- Hiperfosfatemia en el 30.76% de los casos, valores superiores de 5 mg/dL.

- Hiponatremia en el 23.07% de los casos, valores menores de 128 mmol/L.

- Hipocalcemia en el 7.69% de los casos, valores menores de 6 mg/dL.

- Niveles séricos de creatinina superiores a 1.0 mg/dl en el 92.30% de los casos.

Tabla 2. Promedio metabolitos

26 100 266.2 mg/dL + 90.3 mg/dL
10 38.4 5.8 mg/dL + 1.7 mmol/L
8 30.76 6.74 mg/dL +0.76 mg/dL
6 23.07 127.5 mmol/L + 2.4 mmol/L
2 7.69 6 mg/dL + 0.4 mg/dL
24 923 2.3 mg/dL + 1.23 mg/dL

No se reportaron como factores pronosticos etiologicos dichas alteraciones

metabolicas ante la sospecha de crisis convulsivas, a excepcion de los niveles de Urea

y potasio.

——
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Tipos de crisis convulsivas por clinica:

Se describen en el 61.53% (16 pacientes) de los casos cuadros de crisis convulsivas de
caracteristicas tonico clénicas generalizadas, en el 15.38% de los casos (4 pacientes)
tonicas, en el 3.84% de los casos (1 paciente) parciales, en el 3.84% de los casos (1
paciente) de ausencia y en el 15.38% (4 pacientes) sin describirse caracteristicas de

las crisis convulsivas.

Grafico 3.

CRISIS CONVULSIVAS
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Complicaciones:

- Enel 7.69% (2 pacientes) se report6é cuadro de Enfermedad Cerebral Vascular,
de los cuales ambos presentaron defunciéon posterior. S6lo en el 46.15% (12
pacientes) se realizd apoyo complementario con el servicio de Neurologia

Pediatrica.
Tratamiento:

En 100% (26 pacientes) de los casos se inicid esquema inicial de tratamiento con
Fenitoina, en el 46.15% de los casos requiriendo doble esquema anticomicial. En el
23.07% (6 pacientes) se inicié tratamiento con Acido Valpréico, en el 3.84% (1

paciente) se inicid esquema de tratamiento con Levetiracetam.

En el 84.61% de los casos (22 pacientes) el cuadro de crisis convulsivas remitid
posterior al tratamiento especifico para la etiologia desencadenante.
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DISCUSION

La presente tesis tuvo como proposito la identificacion de describir los factores de
riesgo asociados a crisis convulsivas en pacientes pediatricos con enfermedad cronica
terminal, en una poblacion de pacientes de tercer nivel en un periodo del 2001 al
2016.

En la literatura se reporta que la principal etiologia de crisis convulsivas en el
paciente renal, es secundaria a desequilibrios hidroelectroliticos; sin embargo en
nuestro estudio se reporta que la principal causa en nuestra poblacion pediatrica
estudiada fue el cuadro de Uremia; reportandose como la alteracion metabolica en
nuestros pacientes en un 100%.>* ** Mientras que son las alteraciones en los niveles
séricos de Potasio la principal alteracion hidroelectrolitica observable en nuestra
poblacién, correlacionandose a lo descrito en la literatura.®

Con respecto al estudio de Children’s Hospital and Medical Center en Seattle,
Washington, realizado en 1988, la principal modalidad de tratamiento asociada a
crisis convulsiva en su estudio fue Hemodialisis, observandose en contraste con
respecto a nuestro estudio, en el cual la modalidad de tratamiento sustitutivo fue en
Dialisis peritoneal, misma que en sus estudios no se asocio con crisis convulsivas.'®
Esto principalmente a que en la Hemodidlisis puede haber cambios de osmolaridad
diversos que pueden condicionar estas complicaciones neurologicas.

En la literatura se reporta que una de las causas de crisis convulsivas en el paciente
renal son las alteraciones en la Osmolaridad sanguinea; sin embargo al realizar la
busqueda de datos, no se realizO ningin estudio que permita el evaluar la
Osmolaridad del paciente al momento de su ingreso en nuestra unidad.” ** Esto es
importante de destacar para futuras evaluaciones de pacientes con estas condiciones.

Por otro lado, a diferencia a lo descrito en la literatura con respecto al tratamiento en
crisis convulsivas en el paciente renal en donde se atiende directamente la etiologia
abordada, en el total de nuestra poblacion estudiada se inicid tratamiento anticomicial
en muchas ocasiones sin completarse el abordaje etiologico, persistiendo con
farmacoterapia en el 15.4%.*

No existen estudios en los cuales se reporten de manera generalizada las etiologias de
las crisis convulsivas en la poblacion pediatrica con enfermedad renal cronica
terminal.
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CONCLUSIONES

Se realiz6 una revision de todos los casos de pacientes pediatricos con diagndstico de
Enfermedad Renal Croénica Terminal en los cuales se haya presentado cuadro de
Crisis convulsivas, posteriores al diagnostico de patologia de base; el estudio se
realizé tomando poblacion en el Hospital para el Nino Poblano, unidad de atencion
médica de tercer nivel, con plan de manejo por parte de programa de proteccion social

Seguro Popular; en un periodo mayor de 10 afios.

Por nuestra cantidad de muestra y poblacion estudiada, no se pudo determinar una
significancia estadistica, que nos permitiera determinar nuestros resultados como
factores pronodstico y de riesgo; consideramos que al poder identificar los factores
etiologicos con mas frecuencia y consideracion en nuestra unidad estudiada, se puede
completar el abordaje completo a futuro con el fin de incrementar la poblacion de

estudio, y tal vez encontrar valores con significancia.

Se reportd mayor predominio de la poblacion masculina sobre la femenina, siendo las
principales edades de presentacion escolar y adolescente. Sin mostrarse como factores

de riesgo el género o grupo etario.

Se obtuvo una poblacion poco representativa, en los cuales se reportd como principal
etiologia el cuadro de uremia. Sin embargo, la finalidad del estudio fue conseguida,
ya que permitid el identificar las principales causas de crisis convulsivas, esto
permitira a futuras generaciones orientar la modalidad de tratamiento, asi como los

estudios y tratamientos a elegir al momento de determinar la terapéutica adecuada.

Uno de los puntos que destaca es el hecho dentro de la literatura se describe el cuadro
de crisis convulsivas secundaria a Encefalopatia por Didlisis es minima en la
modalidad de Didlisis Peritoneal en comparaciéon a Hemodialisis, sin embargo en
nuestro estudio se mostro un predominio de la modalidad de Didlisis Peritoneal; se
considera que ante la sospecha de dicha etiologia se aborden otras causas, como factor

desencadenante de crisis convulsivas.

De manera adicional se observo durante la biisqueda de datos para la realizacion de

esta tesis que las crisis convulsivas pueden ser la manifestacion clinica de una
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enfermedad renal; por lo que se debe de realizar el estudio intencionado ante todo
paciente que ingrese a unidad médica con cuadro de crisis convulsivas. En nuestra
poblacion, se observd que se inicia esquema de tratamiento en todos los pacientes,
remitiendo en el 80% de los casos posterior al tratamiento especifico, con necesidad

de continuaron el mismo en solo 4 de los 26 pacientes.

Destaca el hecho que previo a la realizacion de este estudio, no se encontraron
estudios previos en una revision sistematica hecha por el equipo de investigacion, que
englobaran de manera general las etiologias de crisis convulsivas en el paciente renal

en fase terminal dentro de la poblacion pediatrica.
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RECOMENDACIONES

Posterior a los resultados obtenidos se recomienda que dentro del abordaje de
paciente con cuadro de crisis convulsivas con antecedente o sospecha de enfermedad
renal cronica, se deben de solicitar niveles de electrolitos completos para descartar
como etiologia alteraciones de los mismos, quimica sanguinea a descartar etiologias
de hipoglicemia o crisis convulsiva secundaria a encefalopatia urémica, asi como
gasometria arterial o venosa para registrar los niveles de osmolaridad sérica previos o

posteriores a sesiones de tratamiento.
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