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Diagndstico Diferencial

de los

Sindromes Convulsivos

Las convulsiones corresponden a con-
tracciones musculares repetidas e involun-
tarias originadas en descargas de motoneu-
ronas centrales. Pueden ser expresion de
multiples etiologras y de diversos mecanis-
mos patogénicos. En clinica, el diagnodsti-
co diferencial de este sindrome abarca la
epilepsia, las convulsiones febriles, la pri-
vacién alcohodlica, el sincope convulsivo,
las intoxicaciones y reacciones a farmacos,
las alteraciones metabdlicas y las embolias
encefalicas. Ademas, deben diferenciarse
de las pseudo convulsiones, como las psi-
cogénicas, el temblor muscular y la disqui-
nesia por neurolépticos.

Epilepsia

Se entiende por tal la existencia de cual-
quier fenémeno, generalmente neurologi-
co O siquico, asociado a una descarga neu-
ronal sincronica, paroxistica y recurrente.

Entre las diversas formas en que se ma-
nifiesta la epilepsia, la mas frecuente es la
convulsion. Cuando éstas son producidas
por una lesion cerebral, ellas son de co-
mienzo focal o parcial, pudiendo secunda-
riamente generalizarse.

El dano cerebral puede deberse a un
proceso expansivo, traumatismo encéfalo
craneano, accidente vascular cerebral, le-
sion cerebral producida durante el desa-
rrollo fetal o el periodo perinatal, etc. En
otros casos las convulsiones, como mani-
festacion de epilepsia, no son aparente-
mente secundarias a un dano encefalico,
sino expresion de un umbral convulsivo
bajo (denominadas epilepsia esencial o
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ideopatica). En estos pacientes, las con-
vulsiones son siempre desde su inicio cli-
nicamente generalizadas (sin aura).

Se cree que las epilepsias focales (con-
vulsivas 0 no) se originan en algin punto
de la corteza cerebral. Cuando éste se ubi-
ca en las vecindades de la corteza motora
(circunvolucion frontal ascendente), se
producen convulsiones del hemicuerpo
opuesto. Si el punto de partida de la des-
carga neuronal esta sobre la misma corteza
motora (o muy proximo a ella) las convul-
siones del hemicuerpo opuesto seguiran
una marcha (epilepsia jacksoniana) a me-
dida que la descarga se extiende a los seg-
mentos vecinos, recorriendo la representa-
cion motora cortical.

Las convulsiones focales pueden perma-
necer circunscritas a un hemicuerpo o a
un segmento de éste (extremidad superior,
cara, etc.). Sin embargo, es muy frecuente
que la sincronizacién de las descargas neu-
ronales se generalice pasando de un he-
misferio a otro y terminando en una crisis
ténico-clonica generalizada. En estos ca-
sos, siempre hay pérdida del conocimiento
(coma) concomitante, pues la descarga
neuronal, al pasar de un hemisferio al otro,
interfiere el funcionamiento de la forma-
cion reticular.

Se cree que las epilepsias de comienzo
generalizado se originan en estructuras del
centroencéfalo o sistema reticulo-cortical.
Esto explica que las descargas neuronales
se registren simultaneamente en electro-
dos colocados sobre diferentes zonas de
ambos hemisferios cerebrales. Si bien aun
no se ha precisado en qué estructuras pre-
cisas del tronco cerebral o del talamo se
origina el cuadro, la formacidn reticular se
compromete desde el comienzo, inician-
dose con inconsciencia.

Los conceptos previos sirven para el
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diagnostico diferencial, pues explican el
que una persona pueda presentar autén-
ticas convulsiones, reiteradas e intensas,
de un hemicuerpo, y mantenerse ltcida.
Como decramos, mientras la descarga neu-
ronal esta circunserita a un hemisferio,
puede no comprometerse la conciencia.
En cambio, es inaceptable que un paciente
relate presentar convulsiones reiteradas de
ambas extremidades superiores o de las
cuatro, sin haber compromiso de concien-
cia. Este Gltimo caso no seria genuinamen-
te un cuadro convulsivo, sino pseudo con-
vulsiones psicogénicas o de otro tipo. En
efecto, ya sea que la crisis se inicie como
focal y después se extienda al otro hemis-
ferio o haya sido desde el comienzo gene-
ralizada, en ambos casos ha afectado el
funcionamiento de la formacion reticular
del troncoencéfalo produciendo incons-
ciencia. Este es un hecho importante para
el diagnostico diferencial semioldgico en-
tre convulsiones genuinamente epilépticas
y pseudo convulsiones (generalmente psi-
cogénicas). Si bien en encefalopatias me-
tabolicas pueden presentarse mioclonias
multifocales con conciencia conservada,
éstas no son bilateralmente sincronicas,

Si la clinica y la electroencefalografia
de una convulsion epiléptica indican que
es de comienzo generalizado, ella corres-
ponde a una epilepsia esencial, es decir,
sin sustrato anatomico. Un 8 a 109/o de
las epilepsias focales, que comienzan des-
pués de los 20 anos, corresponden a pro-
cesos expansivos intracraneanos (1). Si se
presentan desde la infancia, la incidencia
de éstos es mucho menor. El resto corres-
ponde a secuelas de anoxia o injurias du-
rante el parto, traumatismo encéfalo cra-
neano, accidentes vasculares cerebrales
previos, etc. Por esto es conveniente hacer
examen de tomografia axial computariza-

da de craneo en toda epilepsia focal, espe-
cialmente si aparece después de los 20
anos.

Convulsiones febriles

En ninos la fiebre de por si puede pro-
ducir convulsiones. Estas se presentan en-
tre 6 meses y 5 anos de edad. Fuera de es-
tas edades las convulsiones, aunque sean
durante un periodo febril, deben hacer
sospechar una lesion del sistema nervioso
o la existencia de una epilepsia. Son habi-
tualmente generalizadas desde el comien-
zo. Pueden corresponder a crisis tonico-
clonicas, akinéticas o ténicas. Para algunos
autores (2) el comienzo focal o parcial ex-
cluiria el diagnostico, pero otros (3) acep-
tan que ocasionalmente puede ser asi. Se
asocian a fiebre alta (generalmente sobre
399C) y la mayoria aparece en las prime-
ras horas del sindrome febril. S6lo un 40
O/o se produce después del primer dia (de
estos 289/o al segundo dia y 129/0 al ter-
cer dia) (3). El electroencefalograma
(EEG) esta en la mayorfa alterado en los
primeros dias, pero se ha normalizado casi
en la totalidad, a las dos semanas.

Un 259/0 de los nifios con convulsiones
febriles tiene recidiva en relacion a un
nuevo episodio de alza térmica (3). Un 2 a
179/o, segin diferentes series, continta
presentando convulsiones después de los 5
anos, es decir tiene una epilepsia (3).
Cuando esto sucede o la aparicién de las
convulsiones es después del tercer dra de
fiebre alta, o hay alteraciones al examen
neurologico o el EEG persiste alterado
después de dos semanas, debe buscarse
alguna lesion en el encéfalo y tratarse con
antiepilépticos. Cuando el paciente ha
presentado varias crisis convulsivas febri-
les, aunque correspondan perfectamen-



te por sus caracteristicas a esta entidad,
hay autores que también son partidarios
de tratar con anticonvulsivantes hasta los
5 anos de edad (3).

Privacion aleochdlica

En adictos, horas después de beber
alcohol en forma exagerada, pueden
producirse convulsiones como parte del
sindrome de privacion.

En ratas se ha demostrado (4) que
mientras una dosis Gnica de alcohol eleva
el umbral convulsivo, la administracion de
dosis altas por periodos prolongados
produce una acentuada baja en dicho
umbral, en relaciéon a la suspension del
alcohol. Incluso Freund (5) describe
un sindrome de abstinencia, en ratas que
habian estado previamente - sometidas
durante 4 6 5 dras a intoxicaciones severas
de alcohol, produciéndose agitacion y
convulsiones. _

Las crisis convulsivas por abstinencia
son siempre generalizadas y la presencia
de convulsiones focales debe hacer pensar
en un dano encefalico previo. En el 80 a
900/0 de los casos éstas ocurren en las
primeras 36 horas de suspendido el
alcohol y rara vez varios dias después (6).
Sin embargo, las manifestaciones de
privacion y entre ellas las convulsiones
pueden producirse al haber sdélo una
declinaciéon en la concentracion sanguinea
(por ejemplo de 300 a 100 mg/dl). Es
decir, pueden producirse con solo dismi-
nuir la ingesta sin suspension total del
alcohol (7).

En relacion a la terapia, en estos casos
no se requiere un tratamiento anticonvul-
sivante a permanencia. Algunos centros
(2) indican, al llegar el paciente con
privacion alcoholica, fenitoina 1.000 mg

iniciales, y posteriormente 300 mg diarios
mientras dura la sintomatologia (es
decir 3 a 10 drias) para prevenir las crisis
convulsivas.

Al usar neurofarmacos debe recordarse
que la intoxicacion aguda con alcohol
aumenta la vida media de muchas drogas,
tanto en humanos como en animales de
experimentacion (8). La medicion de la
actividad enzimatica especifica en micro-
somas de higado de rata ha demostrado (9)
que el etanol inhibe la metabolizacion
de diversas drogas. Luego, la mayor sen-
sibilidad a neurofarmacos, en la intoxica-
cion alcoholica aguda, se debe a esta inhi-
bicidbn mas que a un efecto sinérgico de la
droga y el alcohol sobre el cerebro.

En el alcoholismo cronico, en cambio,
en humanos o ratas se produce una
disminucion de la vida media plasmatica
de diversas drogas y esto persiste aan
varias semanas después de suspendido el
alcohol. Los estudios (9) en microsomas
de higado de ratas han demostrado, en
estos casos, una estimulacion de los
sistemas metabdlicos hepaticos. Es decir, a
diferencia de la intoxicacion aguda, en el
alcoholismo croénico se produce un ‘‘clea-
rance”’ acelerado de muchos medicamen-
tos. Esto explica la tolerancia a neurofar-
macos que se produce en el alecohédlico
cronico.

Sincope convulsivo

Un sincope se produce cuando la
perfusion sanguinea cerebral cae por
debajo del nivel requerido para aportar
oxigeno y sustrato, a fin de mantener el
metabolismo cerebral. El nivel critico en
el hombre es alrededor de 20 ml/100
gr X minuto (siendo el valor normal 55
ml/100 gr x minuto, o sea 15 a 209/o del



flujo cardiaco en reposo) (10).

El sincope, ya sea cardiogénico o por
vasodepresion, produce una inconsciencia
brusca, a veces teniendo como prodromos
las manifestaciones propias de la lipoti-
mia. Rara vez la pérdida de conocimiento
puede acompanarse de algunas clonias de
las extremidades, muy breves, que simulan
una crisis convulsiva. Esto se deno-
mina sincope convulsivo y se produce
cuando la inconsciencia se prolonga mas de
10 minutos. En estos casos la persona ya
ha perdido el conocimiento y yace en el
suelo cuando se produce una contraccion
tonica, generalmente como opistoétono,
empunando fuertemente las manos, a veces
seguida de algunos movimientos cloni-
cos generalizados, habitualmente no mas
de 2 6 3. Simultaneamente hay intensa
midriasis y puede incluso escurrir la saliva
por la comisura bucal. Ocasionalmente
hay incontinencia urinaria. El paciente
puede, aunque excepcionalmente, morder-
se la lengua durante la contraccion ténica.
El EEG durante el sincope puede pre-
sentar ondas lentas generalizadas o, en el
momento de la contraccién tonica, una
subita depresion de la actividad eléctrica,
que dura algunos segundos (11).

Al diagnéstico diferencial ayuda la
existencia previa de sudoracion, sensacion
de fatiga, palpitaciones, etc., propia de los
prodromos del sincope. Ademas, el
ocurrir siempre estando de pie, orienta al
sincope por vasodepresion. Por Gltimo, las
clonias son muy breves, no mas de 2 6 3,
a diferencia de lo usual en la convulsion
epiléptica.

Los ninos con cardiopatias congénitas
cianoticas, especialmente la Tetralogia de
Fallot, pueden presentar crisis de cianosis
progresiva, seguida de pérdida brusca del
conocimiento y convulsiones, como con-

secuencia de la hipoxia cerebral.
Alteraciones metabolicas

Un descenso en los niveles séricos de
sodio (Na), calcio (Ca) o magnesio (Mg) se
correlaciona con una baja en el umbral
convulsivo, tanto en investigaciones clini-
cas como en experimentacion animal (12).
La deplecion de estos electrolitos altera el
balance entre cationes extra e intracelular,
esenciales para la estabilidad neuronal v
predispone a convulsiones tanto en epilép -
ticos como en no epilépticos (12).

La causa mas frecuente es la hipona-
tremia. Esta puede producir (con niveles
bajo 115 mEqg/l) tanto convulsiones
generalizadas como focales. Las alteracio-
nes observadas al EEG pueden correspon-
der a lentitud tanto difusa como foecal.
Estas convulsiones son resistentes a los
medicamentos antiepilépticos, siendo la
correccidn de las alteraciones electroliti-
cas imprescindible para su control (12).

Paradojalmente, la hipernatremia (sobre
160 mEq/l) también se asocia con crisis
convulsivas. En algunos casos éstas se de-
ben a dano cerebral cortical o a la produc-
cion de hematomas o higromas subdurales,
como se observa en ninos. Otras veces no
hay dano anatomico y la convulsiéon se
debe a una alteracion en la permeabilidad
de la membrana celular de la neurona, al
modificarse el balance normal entre la
concentracion de Na extra e intracelular
(12).

La deplecion de Mg puede producir con-
vulsiones. Un 509/o del Mg corporal total
se encuentra en los huesos en estado inso-
luble, 459/0 es intracelular y sélo un 59/0
es extracelular. La concentracién sangui-
nea normal es de 1.5 a 2.5 mEq/l (1/3
unido a proteinas y 2/3 libres). Sin em-



bargo, como el Mg es fundamentalmente
un ién intracelular, sus niveles séricos
pueden no ser representativos de una de-
ficiencia. Debe pensarse en ésta, en desnu-
tridos, especialmente alcohdlicos, en pa-
cientes con diarreas y vomitos, poliari-
cos, v en casos de insuficiencia renal. Su
efecto sobre el sistema nervioso es similar
al del Ca. Si baja la concentracion se pro-
ducen irritabilidad, desorientacién y con-
vulsiones. También puede producirse teta-
nia por aumento de la irritabilidad neuro-
muscular. En las hipomagnesemias graves
(menos de 0.8 mEq/1) es frecuente el hipo-
paratiroidismo funcional al bloquearse la
secrecion de esta hormonal(13). Las*for-
mas graves se pueden tratar hasta con 2
mEq/kg de sulfato de Mg e.v. o im. Este
viene generalmente en solucion al 209/o
con 8 mEq/ml.

Se sabe también que la hipocalcemia,
ademas de tetania, puede generar crisis
convulsivas. Estas ocurren generalmente
con niveles séricos de calcio entre 5 y 6
mg/100 ml tanto en humanos como en
experimentacion animal (14). En cambio,
es muy raro que la hipercalcemia las pro-
duzca, pero hay casos descritos con nive-
lesde 16 mg/100 ml (14).

Cambios agudos en el balance dcido-ba-
sico de la sangre tienen solo efectos mini-
mos en el umbral convulsivo en estudios
experimentales(12). Sélo cuando la varia-
cion del pH se debe a la modificacion de
la pCOg9g, ella se correlaciona con variacio-
nes del umbral convulsivo. Una disminu-
cion de la pCO9 baja dicho umbral ¥ pue-
de desencadenar convulsiones (12).

La deficiencia de piridoxina puede de-
sencadenar crisis convulsivas. Esta situa-
cion fue frecuente entre 1950 y 1954 en
lactantes que fueron alimentados con le-
che cuya piridoxina habia sido destruida

durante el procesamiento. En la actuali-
dad esta condicion es infrecuente, salvo en
aquellos ninos que tienen aumentados los
requerimientos de piridoxina. Este estado
se determina dando una sobrecarga de
triptofano, lo cual produce un aumento
de la excrecién del acido xanthurémico.
Cuando existe deficiencia de vitamina B6
se requiere un suplemento de piridoxina
de 1 a 1.4 mg diarios para evitar dicho
aumento, mientras en normales bastan 0.2
a 0.5 mg. En la practica, en caso de con-
vulsiones de causa no precisada en lactan-
tes, se aconseja una prueba terapéutica
con 5 a 10 mg diarios de piridoxina (12).

Las hipoglicemias, junto a los sintomas
derivados de la hipersecrecion de epinefri-
na como sudoracion, temblor, taquicardia
y ansiedad, pueden producir convulsiones.
Estas son infrecuentes, observandose so6lo
en un 39/o de los comas hipoglicémicos
(14). Muy rara vez puede haber signos de
dafio neurologico focal concomitante, co-
mo hemiparesia, afasia, ataxia, etc. Duran-
te las crisis, la glicemia en ayunas es me-
nor a 40 mg©P/o y hay buena respuesta a
la administracion de glucosa.

La hiperglicemia es mucho mas infre-
cuente aun, que produzca crisis epilépti-
cas. Ocasionalmente , como resultado de
comas hiperglicémicos prolongados, se
producen lesiones epileptogénicas, desa-
rrollandose convulsiones recurrentes al re-
cuperarse el episodio comatoso (14).

La insuficiencia renal aguda se acompa-
na en 1/3 de los casos de crisis convulsi-
vas, generalmente causadas por alteracio-
nes hidroelectroliticas (15). También hay
crisis convulsivas generalizadas y estados
epilépticos, precipitados por un sindrome
de desequilibrio, en pacientes en trata-
miento con dialisis (14).

La insuficiencia hepatica puede produ-
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cir crisis convulsivas, pero no son frecuen-
tes (14).

Embolias cerebrales

En un 109/o se manifiestan por crisis
convulsiva focal o secundariamente gene-
ralizada. Es cierto que junto a ésta apare-
cen signos de déficit neurologico focal,
como una hemiparesia, lo cual debera fa-
cilitar el diagnoéstico diferencial. Sin em-
bargo, en las primeras horas o dias puede
haber confusion diagndstica, si recorda-
mos que la epilepsia focal, y mas rara vez
la generalizada, puede acompanarse de sig-
nos de déficit focal, generalmente una he-
miparesia. Esta, que ha sido denominada
paralisis de Todd, tiene una patogenia auin
no bien definida y es transitoria, durando
horas a dras. Si persiste mas de una sema-
na, se puede descartar que se trate de una
paralisis de Todd. En cambio, si dura me-
nos, puede haber dificultad para el diag-
nostico diferencial, pues también las em-
bolias en ocasiones tienen un déficit neu-
rologico transitorio y leve.

Intoxicaciones y farmacoterapia

En un paciente adulto, sin antecedentes
de epilepsia ni de alcoholismo, que co-
mienza con crisis convulsivas frecuentes o
un estado epiléptico, debe investigarse una
alteracidbn metabdlica, una intoxicaciéon o
el uso de farmacos.

Las intoxicaciones con insecticidas clo-
rados (DDT) y fosforados pueden desen-
cadenar crisis convulsivas. También la in-
gesta de alcohol metilico, la intoxicacion
por plomo y arsénico.

Entre los farmacos, los derivados de la
fenotiazina pueden producirla, al igual
que los antidepresivos triciclicos (imipra-

mina o amitriptilina). También la aminofi-
lina puede dar crisis convulsivas generali-
zadas o focales; la isoniazida (por compe-
tencia con la vitamina B6); la penicilina
administrada en forma parenteral en altas
dosis (sobre 20.000 millones de unidades)
e incluso las sobredosis de aspirina, ouabar -
na y anfetamina (2) pueden producir con-
vulsiones.

La suspension brusca de la administra-
cién cronica de barbitaricos, meprobama-
to, meperidina o heroina puede producir
crisis convulsivas como parte del sindrome
de privacion. Por esto, es de riesgo el tra-
tamiento de la epilepsia con fenobarbital
en pacientes que son inconstantes en la in-
gestion del medicamento. También los se-
dantes, como clorodiazepoxido y diaze-
pam, pueden producir crisis convulsivas
por privacion (2).

La dosis alta de fenitoina, tomada gene-
ralmente como intento de suicidio, puede
producir ocasionalmente, en forma para-
dojal, crisis convulsivas (16).

Movimientos involuntarios psicogénicos

Las crisis de histeria de conversion, los
estados de ansiedad y otros cuadros psi-
quicos, con mayor frecuencia se manifies-
tan por compromiso de conciencia que
por movimientos involuntarios que simu-
len una convulsion. Sin embargo, ocasio-
nalmente la inconsciencia se acompana de
movimientos anormales que, quienes la
observan, pueden interpretar como con-
vulsion. LLa mayoria de las veces la dife-
rencia es clara. Mas bien se trata de movi-
mientos orientados a tirarse el pelo o la
ropa o0 a golpear a quienes se aproximan,
que clonras propiamente tales.

Otras veces las crisis se acompanan de



hiperventilacion, lo cual puede llevar a
una tetania por alcalosis, que pudiera
erroneamente interpretarse como crisis
tonica. En ambos casos no hay relajacion
esfinteriana, ni mordedura de la lengua, o
expulsion de espuma por la boca, es decir
no se acompana de las manifestaciones
que caracterizan a la crisis convulsiva ge-
nuina.

En conclusion, mientras la inconsciencia
psicogénica es a veces muy dificil diferen-
ciarla de la epilepsia, no lo es tanto la di-
ferenciacion entre crisis convulsivas y
pseudo convulsiones. Debe recordarse
ademas que la existencia de convulsiones
en ambos hemicuerpos con conciencia
conservada descarta la epilepsia y no asr
las convulsiones de un hemicuerpo, por
muy intensas y prolongadas que sean.

Temblor muscular x

Puede parecer muy dificil confundir
una crisis convulsiva con un temblor mus-
cular. Sin embargo, ocasionalmente esto
sucede. Hay casos de epilepsia focal que se
manifiestan por contracciones clonicas de
un antebrazo y mano que persiste por mu-
chas horas, dras, e incluso semanas. Esta
variedad, descrita por Koschewnikov co-
mo epilepsia parcial continua, puede con-
fundirse con un temblor de reposo de gran
amplitud. Ayuda al diagnoéstico diferen-
cial poder establecer si el movimiento es
realmente ritmico, como corresponde al
temblor, es decir, si siempre se produce el
mismo numero de contracciones por uni-
dad de tiempo. Ademas, establecer su for-
ma de instalacion, las caracteristicas del
resto del cuadro neurologico y las altera-
ciones al electroencefalograma.

Disquinesia por neurolépticos.

En ocasiones, pacientes que inician un
tratamiento con neurolépticos (fenotiazi-
nas y derivados) presentan una reaccidon
de hipersensibilidad o idiosincrasia a éstos.
Se va a manifestar en la aparicion de crisis
de hipertonia extensora de cuello y de
tronco, las primeras horas o dias de trata-
miento. Cada episodio dura algunos segun-
dos y se repite a intervalos de minutos.
Durante éstos se produce hiperextension
de cuello, apertura involuntaria de la bo-
ca, y a veces protrusion de la lengua. Pue-
den comprometer la musculatura dorsal
llevando a una posicidn en opisténomo.
Durante la crisis se produce, en ocasiones,
desviacion conjugada de la mirada hacia
arriba. No hay compromiso de conciencia.

Con frecuencia se interpretan como una
manifestacion de ansiedad o psicogena, e
incluso hemos visto casos en que, supo-
niéndola asi, se le ha indicado aumentar la
dosis de neurolépticos, intensificandose
las crisis. Otras veces se las interpreta equi-
vocadamente como una manifestacion de
tétano. Sin embargo, es facil diferenciarlo
si se recuerda que en estas crisis no hay
trismo, como en el tétano, sino al contra-
rio, la boca tiende a abrirse.

También se plantea el diagndstico dife-
rencial con crisis ténicas epilépticas. Mien-
tras en éstas debe haber pérdida del cono-
cimiento, pues son generalizadas, en la dis-
quinesia por neurofarmacos no se compro-
mete la conciencia.

Las crisis cesan espontaneamente horas
o dras después de suspender el neurolépti-
co (segin su vida media). También se puede
lograr su desaparicion o disminucion mas
precoz, usando diazepam inyectable.
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