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INTRODUCCJON 

Los aspectos clfnicos de las crisis en el neonato 

adquieren caracterfsticas especiales, debido al desarrollo c~ 

rebral y a su composici6n Anat~mica y Bioqufmica especial, 

por lo que su identificaci6n clfnica resulta dificil, 

El cerebro del recien nacido es dinSmico y sigue 

un curso tanto ontog~nico como filog~nico que lo 1 levan al d~ 

sarro! lo. del Sistema Nervioso adulto, Los hemisferios cerebr~ 

les del neonato no han tomado aun su posici6n dominante y el 

recien nacido funciona principalmente a nivel diencef&I ico y 

de tal lo cerebral, Por tal motivo, las crisis que se presen-

tan durante el periodo neonatal, son de un patr6n clfnico e~ 

pecial y su etiologfa asf como su sustrato bioqufmico, son -

diferentes a las que se presentan en otras edades (1), 

Se manifiestan principalmente como contracciones 

repetitivas de tipo t6nico, son ra'pidas, cambiantes, denomi-

nadas err&ticas; las m&s frecuentes, 1 !amadas sutiles, que -

se observan en la cara, manos, parpados y pueden ser focales. 

Se describen episodios de apnea, desviaci6n t6nica de los 

ojos, contracciones repetidas de los parpados, sal ivaci6n, 
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chupeteo, babeo o movimientos de succi6n y m~sticaci6n, movi

mientos de braceo o pedaleo, asf como movimientos paroxfsticos 

que parecen de risa. 

Debido a esto, la gran variedad de c~isis, princi

palmente las sutiles, no son reconocidas o son tratadas en fo.r:. 

ma inadecuada. 

la incidencia de crisis convulsivas enrecien nacl 

dos vivos de t&rmino os de 1.5 por mil, durante los primeros -

4 dfas de vida y de 3 mil durante el primer mes, en el premat.!!. 

ro se tiene un riesgo 15 veces mayor de presentarlas (2). En -

CanadS, Tibbles y Pichard encontraron que uno de cada 200 re-

ci&n nacidos presentan crisis epil&pticas y fallecen entre el 

20 y 40 % (J). 

El estado de mal epil&ptico es la presencia de crl 

sis epil&pticas prolongadas, continuas o repetitivas, con alt~ 

raci6n o p&rdida de la conciencia entre el las. Estas pueden 

ser clfnicas y/o el&ctricas, durante un tiempo mfnimo de JO ml 

nutos (4). 

El estado de mal epil&ptico neonatal (EMEN), es -

una urgencia, de su detecci6n y su manejo tempranos va a depeu 

der el pron6stico. Se han encontrado severas secuelas neuro16-

gicas e incluso la muerte, que puede suceder en mSs de un 70 % 
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de 1 os casos que se detectrn1 ( 5), 

los antecedentes respecto u el tema no son umpl íos, 

se inici6 su estudio desde hdcc pocos uños, con Ribstein y Wal 

ter en 1958, quienes hicieron unu correl aci6n entre 1 dS mani-

festaciones clfnicas y su expresi6n bioel~ctrica (6), Dreyfus, 

Brisac y Monod en 1964 se refirieron a la importancia de la m~ 

duraci6n del Sistema Nervioso Central {SNC) para sus manifest~ 

cienes clfnicas, las aportaciones real i:adas por Vol pe (7) y -

lombroso (8) estan relacionadas con la identificaci6n y clasi

ficaci6n de las crisis convulsiv'?s que pueden presenturse en -

el EMEN. 

Monod, adem~s, real i:6 en 1969 uno de los estudios 

mSs completos sobre la detecci6n, pron6stico y prevenci6n del 

EMEN, mediante un estudio electroclfnico en 150 pacientes y -

report6 tambi~n las principales causas etiol6gicas de este 

padecimiento, coincidiendo con las encontradas por Udaeta y Ol 

mos en nuestro medio (9) (10). siendo las principales: la ene~ 

falopatfa hip6xico-isqu~mica, encefalopatfa por bilirrubina, -

tetanos neonatal, meningitis bacteriana, alteraciones hidroele~ 

trolfticas y metab61 icas, asf como prematurez y trauma obst~trl 

co. 

En el Hospital lnFanti l de M6xico, Olmos ( 11) en 



1984 cstoblcci6 los criterios EEG para el diagn6stico del EMEN, 

siendo los siguientes: 

1.- Presencia de descargas de alto voltaje gcncrul izadus. 

2.- Dos o mSs descargas en un lupso de 10 segundos. 

J.- Que cstus onormal idadcs bioel~ctricas persistan en un lapso 

mayor de 20 minutos. 



GENERALIDADES 

BASES AN°ATOMICAS: 

la diferenciaci6n celular del SNC en su mayor par

te, se encuentra presente en el ser humuno en la semana 40 de 

gestaci6n, existiendo aun un d&ficit en las conexiones dendr! 

ticas, es por• esto que no hay una buena interacci6n y organi

zaci6n entre las neuronas corticales y las de ambos hemisfe-

rios. Otros factores importantes son: 1 a escílsa miel inizaci6n 

y la arquitectura celular parcialmente terminada, estas caraE 

tertsticas explican las diferentes manifestaciones clfnicas y 

neurol69icas de la funci6n cerebral del rcci~n nacido, con re~ 

pecto a otras edades y de por qut se expresan solo en las es

tructuras bajas. 

Las crisis tonicoc16nico generalizadas son raras 

en la etapa neonatal, se piensa que qui za sea por la miel ini

zaci6n parcial y escaso contacto dendrftico, por lo que las -

crisis neonatales se originan en las porciones del tal lo cer~ 

bral, por tal motivo predominan las manifestaciones de movi-

mientos de automatismos como; succi6n, degluci6n, mastícaci6n 

y parpadeo. 

BASES BIOCUIMICAS: 

Se ha documentado que las crisis neonatales pro-
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bablemente se presenten por la variabilidad de los neurotrans

misores excitatorios como lu acctil col inu y glutamdto e inhi

bitorios como el Scido gama amino butfrico (GABA) siendo este 

el mSs significativo; debido a que la piridoxina es esencial 

para la sintesis de GABA, si hay alguna sustancia que pueda -

reducirlas, se pueden producir 'crisis y por lo contrario si -

las aumentan, disminuye el riesgo de las crisis (13), 

FISIOPATOLOGIA: 

Crisis Convulsivas.-La crisis se origina al haber una depola

rizaci6n de las neuronas del SNC, ésta se produce por la migr~ 

ci6n al interior de la neurona de sodio y la repolarizaci6n -

por el eflujo de potasio, Para que la membrana mantenga su po

tencial de reposo, se requiere de una bomba, dependiente de -

energfa (ATP), que tome potasio y retenga sodio, La depolariz~ 

ci6n excesiva se puede presentar por los siguientes mecanismos: 

1,- Cuando hay una alteraci6n en la producci6n de energía, que 

ocasiona una falla en el funcionamiento de la bomba sodio

potasio, como serfa en la hipoglucemia, 

2,- Cambios en la permeabilidad de la membrana de las neuronas 

que ocasione un aumento intracelular de sodio. Alteraciones en 

la concentraci6n de calcio y magnesio, ya que provocan inhibi-
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ci6n del movimiento d., ·sodio, por lo que la baja do listos y el 

incremento del primero provocan crisis. 

3.- El aumento de los neurotransmisores excitatorios y el d6fl 

cit de los inhibitorios, cuando hay deficiencia de piridoxina, 

que es componente fundamental en la descarboxilaci6n del acido 

glutSmico, importante en la formaci6n de GABA, producen crisis, 

Estado de Mal Epilliptico: Se ha demostrado ~ue si la duraci6n 

del estado convulsivo es mayor de 60 minutos ol daño celular es 

permanentu, las lesiones se van a encontrar principalmente en 

hipocampo, tSlamo, amfgdalas cerobelosas, cerebelo y capas cor.:.; 

ticales de cerebro modio, observando que aun despues do una a

decuada oxigenaci6n y aporte energlitico, el daño celular selec

tivo puede continuar. 

La muerte celular resulta de: un aumento excesivo -

de requerimientos metabolicos de lils neuronas lesionadas, ya -

que se ha demostrado que despues de 20 minutos de estado convu! 

sivo hay una deficiencia "regional" de oxfgeno, que ayuda" da

ñar mas a la clilula, La importancia del control de dicho estado 

convulsivo es debida a que existe un incremento en la conccntr2 

ci6n de calcio neuronal, asi como de acido araquid6nico, prost~ 

glandinas y leucotrienos, en cantidades toxicas, que causan de 
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manera secundaria edema y muerte cerebral en regiones selecti

vas del cerebro. 

Dentro de las compl icacioncs mctubol icas que se e!l 

cuentran en el estado de m¡¡I epileptico neonatal estan: la acl 

dosis ISctica, hipoglucemia y alteraciones auton6micas tales -

como hipertermia, sudoraci6n cXcesiva, deshidrataci5n, hipo o 

hipertensi6n y eventualmente choque, La actividad muscular ex

cesiva puede producir miol isis, mioglobinuria y nefrosis, fa--

1 la cardiaca, respiratoria y renal como eventos finales, por -

lo que el estado de mal epileptico se debe controlar lo antes 

posible,ya que todos estos eventos se pueden presentar a par

tir de la segunda o tercera convulsi6n y llevar a la muerte -

neuronal (13), que es una lesi6n irreversible y debido a que 

el cerebro del neonato se encuentra aun en formaci6n la le--

si 6n secundaria puede ser muy severa y permanente. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Las manifestacionesclfnicas mas importantes en el 

estado de mal epileptico neonatal, como su nombre lo indica -

son las crisis convulsivas. En el neonato son muy caracterís

ticas y por orden de frecuencia se describen las siguientes: 

1 .• - Crisis sutiles: Se necesita una grun experiencia para di-
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fcrencL1rlc1s de movimientos cspont1.1neos intrrJsccndcntcs. Pue

den consistir c11 un1.1 o vuriJs de lrJs si9uic11tcs munifcstdcio

nes: desvit1ciSn t~nica hori.:ontul Je los ojos, ptlrpuJco r'Cpe-

titivo, movimientos orales, bucdlcs, 1 ingut1lcs (succi6n, chu

peteo), cambios en la frccuc11cil1 respir1.1tori<l (breves periu-

dos de 1.1pnc1.1, l1ipcrpncJ), movimientos que siml1f 1.1n remar, nü-

dur o pedalcur, posturd tonicu de un.:i extrcmidud, cambios va

somotores, postura unorm.:i 1 o temb 1 ores apcnrJs percept i b 1 es Je 

las extremidades, quejido, suspiros. Se obser~vd en infantes 

de tt!rmino usi como en prcmdturos, siendo mus frecuente en e_! 

tos Gltimos. Generalmente todo infuntc con crisis convulsivas 

pre sen tcl en el l gun rnomen to de 1 pildcc i mi en to este tipo Je cr i--

si s. 

2.- T6nicusa Este tipo de convulsiones son generalmente gene= 

ral izdd..:is y cunsistc11 en extensi6r1 tonicu de las extremidades 

superiores e inferiores, simulando \u pos~ur·ti de dcsccrebrt1-

ci6n; en flexi6n tonica de las extremidades superiores simu--

1 ando 1.i postur..:i Je decorticu<.:i6n de inftintcs mayores., Se dCU!!! 

pafia de movimientos cl6nicos de los Hlobos uc11lc1rcs y l'CSpÍr!! 

ci6n estertoru!-'iu y en otrtJs ucusiunes Je pcrioJus e.Je l1pllP.111 

Est,1 condici6n es\ ist.i en prl'111t1turos Je menos d'~ :.!, l\.'1.." Hrd11H1s. 

S<H~i,111tl•1ttc enfermo:; y con ..:ifccciones Jifus..:is Jl~l SNC11 :311 pr•11-
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n6stico es mulo. 

J.- Cl6nicas Multifocules: Manifestadas por movimientos cl6nj_ 

cos de unu extremidad, que emigran hacia otra parte del cuer

po de unu mdneru dcsordcnadu, como si se tratara de fragmen-

tos de una crisis gencrul izada cuyu caractcritica hd servido 

purcl ser llamadas tambicn"scgmc.nti.1rias"'• El estado de concicn 

ci,1 paroce que se encuentra conservado, aunque las crisis se 

presenten un.i detras de otra en sucesi6n rapida. Generdlmentc 

se ven en infantes de m,1s de 34 semanas de gestaci6n. 

4.- Cl6nicas Focales: Son relativamente raras, los movimientos 

consisten en sacudidas clo11icas bien local izadas, Este tipo de 

convulsi6n no se asocia a p~rdidcl de la conciencia, Son comu!!. 

mente m,1nifestuci6n de unu agrcsi6n locdl de tipo truumiltico 

o de da~o cerebrdl bilatcr~I difuso como el que se produce en 

la enccfuloputfu mctabol icü, 



INVESTIGACION 

MATERIAL Y METODOS: 

( 1 l } 

Se cstudi ... 1ron u los p.:icientcs que ingresdron d la 

llnid.:id de Cuid,1dos Intensivos Neon<1tulcs (llCIN), con el di.:ig

nostico de Est<1do de Mdl Epi leptico Ncon.:it.:il, dentro del pe-

r iodo compr•endiJo del 1° de enero de 1982 .,1 31 de Diciembre 

de 1985, Se dctcct,1ron 17 rccien nuc¡1dos con este diagnostico 

de los 1084 ingresos, dando un totdl de 1.6~ 

11 de estos puc¡cnte fueron revisddos en forma -

retrospectiva y 6 en forma prospectivu , cfectu1mdo su cstu-

dio al momento del di,1Hnostico. 

A cudu uno de los pdcicntcs se lc.s efectu6 lo sl. 

gu icnte: 

1.- EldbOrdci6nde llistori.:i clfnicd 'gener.:il (de los retrospec

tivos revisi6n de cxpedicr1tc). 

2 ... Eluboruci6n de historill clfnicu cspccffic ... 1, conteniendo --

los siguientes datos, rccopildLfos en 111\d formd cspeci,il ptlru 

re col ccc i Gn de datos: 

-ll) Antecedentes hcredof,1rni 1 iclrcs de import,mci,i.. 

-b) ,mtccedentl!s m,1ternos lcdJJ, p,1Jcciminetos previos, inHl.!st,1 
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de mcd i cumen tos, e te). 

-e} Antecedentes Ginccoobstetr icos: Niimcro <le embura:o, cvol u-

1- ci5n, prescnci'"l de compl icucioncs. 

L -d) Antecedentes perin<JtJlcs: Trabajo de p.1rto, tipo de parto, 
,. 

Úcltos de sufrimiento fetul, hipoxia pe~inatul, cal ificucilin de 

l\PGAR, peso y nt.Jncjo ..il momento del nacimiento. 

-e) Motivo de ingreso JI hospital. 

-f) Exploroci6n ffsica general y neurol6gicd. 

J,- Estudias complementarios: 

Se efectuaron estudios complementarios di diagnostica siendo 

!lstos: 

-Ex~menes de. 1 aborator i o ( e-fectuados en 1 a s.il a y env i üdos a 

laboratorio central) siendo los mas frecuentes: Biomctria he-

rnJticu complctu, qutmica sclngufnell, pruebas de funcionllmiento 

hepatico,determinuci6n de ctJlcio, f6sforo y magnesio sGricos, 

estudio ci toqufmico y cultivo de lfquido cef,,lorraqufdeo, 1'--

tros cu 1 ti vos. 

-Gabinetc;Oel depm~tumento de Rudiologfcl se tJCudi6 Ll tonhir r.!,! 

dio9rtificls simplc:'j Je craneo y ultrasono9rüfÍ,1 tr .. msfuntdncltir 

Se llc.v6 u los pdcientcs que se encontrdbiln en corlllíciuncs ,ll 

Ocpdrtumcnto de Audiolonftl puro tomu de Potcnci.dl~s [,·01..·..idos 
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Fig. 1.- TECNICA DE POLIGRAFlA EN RECIEN NACIDOS 
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= ElectrocncefuloHl'uffi..l: Se tJfcctu6 u todos los pucientes cst~ 

dL1d0s, un estudio de clcctroenccft1logr..inh1, ld Clhll fu6 poi i-

gr5fíco, con equipo GrdSS de "y 10 Ctlnt1lcs. Con electrodos e~ 

pcciílle!!,eura lu cdcJd nconl1t,d, tipo E-; liruss y distribui<los -

en el sistema 10-20 y con electrodos udicionulcs puru recoger 

truzo clcctrocurdionr~fico, electromioyr5fico, oculogrumu y -

frecucnciu rcspirutoriu. Lu toma del EEG fue dentro de la inc.!:!. 

bador a de tr un sport e de 1" lJC 1 N, ele donde fu(; tr .JS 1 u eludo con -

pcrsonul cspcciul i:ddo. 

Los estudios se real i:uron de dcucrdo a las necesi

dcldes de cada pilcicntc, por lo ucncr.:d dentro de los primeros 

di as de hospib1I i:u1..:i6n, y en ocasiones se administrt1ban mcd..L 

camentos cJnticunvulsivuntes durante l,1 tomtl del registro: Con

trol continuo terapeQtico, (CCT). 

E 1 tiempo mfn i mo ele dur "~ i 6n ele 1" torn.:i ele E 1 ectroe!l 

cefulogruma fu~ de 20 minutos, rcul izdndose J todos los p~cien

tcs mtls de un regí stro, de control. 

4.• Tr.atarniento: El enfoque tcr,1peútico se l lev6 u Cdbo de .1cucr: 

do ,11 tipo de crisis, su scvcrid,1d, su etiolo9L1 y tl lus nor111t1s 

de muncjo Je l ,1 s,11,1 (llCJN ). Los f;'ir111t1cos uti 1 i =,idos fueron: 

-Fenobtlrbitul, Oifcnilhid,1ntoirht, Oi,1:ep,1111, Tiopcnt11I, \Jlucos,1, 

~~lcio y MtJgrtcsio~ 
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1~= Seguimiento: El seguimiento de los pacientes se rc1.1I i:6 -

sulo en tres Je los pclcicntcs inicL1lmcntc rcvisudus, cit,md.2, 

se t.1 lcl ~onsultu de Neon(.]tologfu ,h1r,1 vlllordci6n gencrul pcdi~ 

tric,1, udcmas de consultas a los servicios de Psicolotifc1 y l~c

l1abil ituci6n, de dcocrdo a Sll cvoluci6n y necesidades propi~s. 

El resto de los pacientes no tuvo una ev1.1lt1c1ci6n sistcm5ticu. 
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RESUL TAOOS 

De los 1084 ingresos .i 1.i Unid.id de Cuidddos ln-

tensivos Nconatl11es en el periodo comprendido desde el 1º de 

Enero de 1982 (en quo se detect6 el primer c.iso) .il Jl de Di

ciembre de 1985 (en que se concluye ol ostudio), se dctocta-

ron 17 c.isos do Est.ido de M<1I Epi lliptico Neon,1t.il, correspon

diendo .i un 1.6% de todos los p.icicntcs m.incj.idos en l.i s.ila. 

9 pdcientcs correspondieron ,11 sexo n111scul ino y 

8 .il femenino (cuadro No, 1), 

Oc los rcci6n nacidos de t6rmino (15 pacientes) 

once se encontraron con peso t.Jdccuddo pllrd su edad gestacio

nal y cuatro con peso bajo. Sol o hubo dos pucicntcs prctt!rm.l 

no con peso ,1dccuado pur..i su cdud gcstucion'11. El promedio -

de l.i edad gcst.icion.il fue de J9·,2 scmcln,1s y el promedio del 

µeso fu6 de 2.8 Ki 1 oyr.imos, (Cuadro No. ~ ). 

Lu edad m<ltcrnu que se e1\cont1·6 ul t&rmino Je la 

gcstñci6n fue. en promedio de 25.6 ,1ños, h,1bicndo b cclsos un 

l .. 1s edudes comprcndiJds lHltre los ll y 20 ,11\us, 2 entr•t.• los 

21 y 2), ..J de 20 ,1 JO, 4 de JI ,, ,Vi, n inuur10 de Jh .i -h' y 1111 

cJSO de ~1 dílos u ntJ8u 
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:o, se efcctu6 Cfl formJ rcgulllr {rncnsuJI) en 7 Cllsos, ocasio

nal en J, en 6 cJsos ''º se rcJI i=6. No se detccti.lron i3ltcrdci~ 

ncs durllntc este periodo)' la rcsoluci6n del cmbi.lra:o se lle

v6 a Ci.lbo en 12 Cdsos e intrJdomicil illridmcnte ert 5. 11 pdrtos 

fueron eut~cicos, J distOcicos y 3 fueron obtenidos por ces~--

rea. 

De los 3 partos dist6cicos, dos fueron podSI icos: 

uno con triple circul tlr de cord6n y otro con ,.etcnci6n de ca

beza Gltima; el otro cc:1so fu6 con prescntdci6n tr .. "'nsversu, re!!, 

1 izandose m.:iniobras de vcrsi6n interna y extr.:icci6n podSI ica, 

las cesSreas f•Jeron dos iterativas, por ccsSrctl previa y una -

cesSrea se real i:6 por sufrimiento fetal agudo. 

Se apl ic6 .:inestesia general en 3 casos, bloqueo p~ 

rudirul en 2 casos y en 12 no se uti 1 i %6 dnestcsi "" 

Se vulor6 el tintccedente de hipoxi,1 neondtJI, en-

contrandose rcfcrid.!1,!olo en 8 pacientes como positiva~ dL." lll 

puntuaci6n de APGAR se encontraron tambiun S casos, de los cu_!! 

les j se cncontri.lron con puntuaci6n menor de 5, uno con puntu.2 

ci6n de 5 ~ 7 )' dos con ci.11 ificaci6n m~yor du 7. En el resto -

Je 1 os e usos no se en con tr ubu con si ~nudo e 1 dato. 

-Los datos el fnicos que con mc1yor frecucnci.J se pre-
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- lnsuficicnciu rcspirutoriu en 7 cusos (41~), crisis convulsi 

VilS en 4 CüSOS (2.J.5;;), ictcrici.i en 3 ( li.6''.). opist6tonos en 

2 (11.7%) y citJnosis en uno (j.~·t), prescntc.mdosc frccuentcme!.!. 

te 1 a asoc i ac í 6n de dos o mus sin tom,1s en cad11 püc i en te. 

-Al diügnostico del EMEN, los ddtos clfoicos que se 

cncontrüron fueron: 

-Crisis convulsiv,¡s en 14 cusos (82.4,'l), ictcriciü en 11 (64.7~) 

temblores finos en 3 (17.63), periodos de ciünosis en un caso 

dando un 5.8%). (cu.idro No. 3). 

La edad promedio en 1<1 que se rc<1I iz6 el diagnos

tico de EMEN fu6 de 9,7 di as, con un rango de var i uci6n de 3 " 

26 días. 

Los h,1JlrJz~os ncurologicos mas frecuentes fueron: 

hipoactividüd en 15 CüSOs (88.2~). hipotonfa en 15 (88.21), hl 

porreflexi<J osteotendinosd en 6 (35.J~), depresion de reflejos 

primarios en 12.pucientes (70,5~). 

~Las crisis convulsivas encontradas de ucuerdo u -

su frccucnc i u fueron: 

-T611 icds en 8 cusas que nos dtm un ~i~. 

-Su ti les en CllSDS que no:; d,1 un 2.~> • .¡.~ del total. 

-T6nic,1s nh.lS suti1es en :?. CdhOS sit~rulo llfl lla;·· .. 



( IS ) • 

El tipo de crisis convulsivas se relllcionuron con la cd .. 1d ge.:! 

tt.1cionul y los di,ign6sticos principules como se observa en el 

cuadro 2. 

Oe l~s crisis sutiles que m~s Frecuentemente se -

encontraron fueron: Oculogiria, periodos de cianosis, cupeteo, 

peri odas de pan e a, parpadeo y pedaleo. 

Diagnosticas pri11cipalcs: los diagr1osticos principa)cs 

de los pacientes que tuvieron Estado de mal epi l~ptico neon.1-

tal fueron los siguientes¡ 

-Encefalopatfa hip6xico iaqu~mica la cual predomin6 encentre~ 

dose en en 10 casos (59%), hiperbi 1 i,.,.ubinemia que se encont,.6 

en 3 casos (17.6%), hemo,.ragia int,.ac,.aneal en 3 pacientes (-

( 17. 6%), dos casos con seps is dando un 11. 7:t. (Cu ad,. o No, 2) • 

De los estuJios ~ea•izados·para ayuda diagnostica 

se efectuaron los siguientes: 

LABORATOR IC: 

Las al teracioncs considerc.1das de importi:mcL1, uso-

ciadas en forma directa al estado de mal fueron: hiperbil ir,.u-

binemia que se encontrli en 9 pacientes, hipocalcemiu en 6 (Ju!!. 
l 

do un 13' y Jj11.J~ rcspectiviJmcntc), hipontJtremiJ en 3 ~'Jt1cientes 

(li,.o"), poficitemid en 2 (ll:si~) e hipouluccmitJ en 2 pacientes 

1 ll,;·;\,1 c11udro )/o, ~). 
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liAB INETE: 

RADIOLOGIA,- Se efectuar6n radiografias simples de crSneo a 15 

pacientes, de las cuales 13 fueron normales y 2 anormülcs, -

con se par ac i 6n de suturas. 

ULTRASONOGRAFIA.- Se practic6 ultrasonografia transfontanelar 

de tiempo real a 10 pacientes, encontrandose 6 dentro de lfmi

tes normales, 2 con edema cerebral y 2 con hemorragia intra

craneal, ambas intraparenquimatosasa ( cuadro No. 5 ), 

AUDIOLOGIA.- Se realizaron potenciales auditivos evocados del 

tal lo cerebral, para valorar audii::i6n y funciones del tal lo -

cerebral, a 6 de los 17 pacientes estudiados, encontrandose 

2 con audici6n normal e ·inmadurez cerebral, 2 con compresi6n 

que sugiere edema cerebral y 2 con di sfunci6n de tal 1 o cere

bral, 

ELECTROENCEFALOGRAFIA.- El EEG se practic6 a todos los pacie~ 

tes estudiados, siendo en 16 de ellos el elemento que hi:o el 

diagn6stico de EMEN el~ctrico y en un caso se diagnostic6 cll 

nic~mentc. Se tomaron como minimo 3 EEG en tiempos vari~blcs 

de 11cucrdo a las necesidades clfnic!.ls de Cddd pucicntc. 

Los pdtrones mSs frecucn temen te cncontr,1dos en --

1 os EEG se clusificuron t.?n lo!i siyuientcs ~irupos: 

l.- Dcsc.:wgus de punt,1 y ond-.1 lcntu de dlto voltaje gcner..il Ít.!!, 
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Fig, J,- A) EEG con descarga de punta y onda lenta de al to voltaje -

con alternancia de hemisferios (en báscula) sin manifesta-

ciones clfnicas, EMEN eléctrico, 

B) Control del estado de mal e importante bajo voltaje ge

neralizado. 



do, 

2.- Ritmo "alfa". 

~ 
3.- Descargas de ondtJs <1gudus de ul to vol tuje,, 

1 
4,- Oescargas de ondas 1 en tüs. 

s.- Bajo voltaje genef"'al izado. 

6.- Norma 1, 

Durante el pri·mer registro se encontrl1ron 15 pa---

cientes con estado de mul epil~ptico el~ctrico, siendo el grupo 

uno el mtis frecuente, que se encontr6 en 7 casos, el grupo 3 se 

present6 en 6 casos y el grupo 4 en 2, los 2 restantes, sin ---

EMEN, fueron l de 1 grupo 5 y 1 del 6, (c1h1dro No, 6), 

En el 2o, registro que fu~ realizado de acuerdo u -

la evoluci6n del paciente, persistfan en EMEN 5 pacientes y se 

detect6 el EMEN el~ctrico en los pacientes que previamente no -

lo habion presentado, encontrandose el trazo mSs frecuente den-

tro del grupo 4, 3 pacientes, El grupo 1, 2 pocientes y uno del 

grupo 2 y del J, En lo que respecta a los pacientes ya control~ 

dos, 7 se encontrabon en el grupo 4, 2 en el l y l en el 5. 

En el 3er. registro se detecturon Gnicamente 2 pu--

cientes con EMEN, correspondiendo a los grupos l y J, Vale la -

pencl hacer notar que estos 2 pacientes fal lccieriin por compl ic~ 

ciones inherentes ul diagn&stico primorio ( Casos No, J y 5 ), 



fig 2.- CONTROL CONTINUO TERAPEUTICO 

A) EEG en estado de mal eléctrico, 

B) Apl icaci6n de fenobarbital y control del estado de 

mal, 

C) Un mes despu&s EEG normal, 
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Do los p.:iciontes sin EMEN siete correspondieron di grupo 4, 3 '

al grupo 6, dos al grupo 5 y uno a los grupos 3 y 1 y solo a un 

paciente no se le rc~I i~6 este tercer registro. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento anticonvulsivante de primera elec--

ci6n fue el fenobarbital, el cual fue administrado a todos los 

pacientes util izandose dosis que variaron entre 5 y 20 mgxKgx -

dia. En segundo lugar se util iz~ Difenilhidantoina, a dosis si

milares que el anterior, administrada a 10 pacientes. Diazepam 

se utiliz6 en 6 pacientes a dosis de 0.1 a O.JmgxKgxdosis, cua

tro veces al dia. El Tiopental se util iz6 en 3 pacientes, a do

sis respuesta, administrandose un promedio de SmgxKgxhora a go

teo continuo. (Cuadro No, 7), 

Se utilizaron otros medicamentos, como auxiliares -

anticonvulsivos, tales como el Gluconato de c.:ilcio en dosis de 

100a200 mgxKgxdosis, Sulfato de magnesio a 50-lOOmgxKgxdia. Es

tos se utilizaron en 6 y 2 pacientes respectivamente con buena 

respuesta, habiendose detectado previamente su deficiencia por 

exSmenes de laboratorio. 

Otros medicumentos manejados como triltamicnto pura 

su padecimiento de fondo fueron: Bromuro de puncuro-nio, anti-
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~iliticos,.dexametasona, manito!, bicarbonato de sodio, Vitami

na K, etc, a dosis convencionales, 

El manejo de ·los anticonvulsivantes fuli de acuerdo 

a su respuesta tcrapcutica, individual a cada paciente, dctcr

minandose 3 grupos diferentes: 

1,• Respuesta excelente¡ Cuando desapareci6 el EMEN. 

2,- Respuesta 13uena: Cuando hubo disminuci6n de 1 as descargas 

J,• Respuesta popre: Cuando no hubo cambios o solo modifica--

cilin parcial del cuadr'o electrocl fnico, (Cuadro No, ¡). 

En la mayoria de los pacientes se util izli mas de~ 

fSrmaco, encontrandose una respuesta exce 1 en te en 1 a utoi 1 L•a-

c i lin de los siguientes ftirmacos: Fenobarbital, pacientes; Fe 

nobarbitai mas O\fenilliidantoina¡(; Fenobarbital mas Diazepam 

2 casos, Tiopental en 2 casos despu'es de haber uti 1 izado sin -

buenos resultados los anteriores.(Cuadro No, 7). 

En la serie de pacientes diagnosticados como Esta

do de mal epileptico neonatal se presentaron tres defunciones: 

Paciente del caso numero 3, que falleci6 a los 15 dias de vida 

por complicaciones secundarias a Encefalopatfa hip6xicoisqu6ml 

ca y hemorragia intracraneal, sin haberse controlado su EMEN, 

Paciente del caso No. 6 que fallecili a los 43 días de vida, -

por complicaciones secundarias a septicemia. 
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Paciente ní'imcro 5, que fallcci6 a los cuutro meses, secundario 

a choque septico y necrosis intcstinül masivu. Ncurol6gicumen

te se encontraba.bien controlada, sin crisis convulsivas. 

SEGU I M 1 ENTO 

Solamente se logro 1 levar a cabo el seguimiento do 

tres pacientes, r.eal izandose valoraciones desdo el punto de 

vista clfnico general, neurol&gico y psicol6gico, ademas de 

control electroencefalogr&fico, Las valoraciones psicologicas 

se llevaron a cubo con la prueba de Gcssel, por una mismll per

sona (Psic61oga adscrita a la UCIN), 

Las valoracion"es fueron hcchus en forma peri6dica 

dependiendo de 1 as necesidades de cada paciente, llevando un• 

promedio de 3 meses inicialmente y una valoraci6n final. 

Descripci6n de los casos: 

Caso No. L.- Paciente con diagnostiocs de Encefalopatfa hip6x.i 

co isqu6mica, Hemorragia intracraneal, Present6 Estado de mal 

epileptico neonatal a los 6 días de vida, con historia previa 

de crisis t6nicas desde los dos dias de edad. Se manej6 con 

fenobarbital y Diazepum, con pespucstcl excelente, egresando -

bien controlado, con manejo a base de fenobarbital a 3mgxKgx 

dia. Se real izaron diferentes Vlllor,1cioncs y a los S meses se 

encontraba en buenas condiciones gcnerulcs, con retraso psic~ 
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motor import.:mtccon vuloruciun pur l~c~scl Jl111Ju un purccntujc 

ulobal de Ro·:!, (nurrni.JI Je lL'l' u t L0) • .il dt1u ll.' meses pre sen tu 

lllterucionc!i en lu fonucion impurt,111tcs, dsintumuticu, sin hl1 

bcr vuelto u convulsiorlt1r, .Hm cu .. mdu p1·c~e11tubtl fül EE\J de co!l 

trol muy ulteruJo, corrcsponJicnt:e ,d W'l1pu 1n ~ucv,1 vulorti..-

c,i6n u los 2 uílos Je cdü<l, r·ctrJso psicon1utor persistiendo cor\ 

70·!, del punt,1jc Hlob.:il por Gessel y lllWVU control clcctroenc~ 

fulogrSFico anormul, correspondiendo Jhoru tll yrl1po L, co11ti-

nuuvd usintom1.1tico y con mismo unticonvul sivdntc. 

C.1so No • .t.- Diuunosticus principales de Encefi1lop,1tfu hip6xj_ 

co isqu~micu e l1ipoc~lccmida Prcscnt6 EMEN d los ClJUtro dias 

do vid.i, se nwncj6 con Fcnoburbital, Difonilhiduntoin<1 y Di<1-

zcpum, con e vol uc i 6n t6rp i d'-1, '-1mcr i tundo '-1Jm in i struc i 6n de -

Ti oper\tul y verltiluci611 usistida., cediendo el Cll~dro. Egresa 

sin crisis convulsivus, con doble ~nticonvulsivc:mtc:Fenobarbl 

tal y Diícni lhiduntuin11a En valorllcioncs mensutJles por lu Co.!l 

sultu de NcondtoloHL.1 cvolui:i6n satisf'-1ctot•Íll, 11sintom5tic'-1 -

suspcndicndosc Fcnobdrbitul u los cu,1tro mcsf>s por lo '-mtcr•ior 

Dcs1.1rrol lo psicomotor tldccu1.1úu, con unu vt1lt•ir,1ci6n por \.~es::Jel 

dentro de lfmites 11orm,1lcs, co11 un punt.1jl1 Hluhul dt! ll.r·. 

Cuso No. S.- Oit.JHnnstico princip.11: llipoc,ilcL•mi11; \Jo se '-le--
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Corrigi6 el cuadro clfnico con 1 a ,1dministraci6n de ~luconato 

Je cu-lcio ~ !iul ruto de 11tt19nesio modi unte Control Continuo T~ 

r1..1pc{itico. E\'l'>llu.:ión sutisfcJctoriu, egrcst1 con nrnrH .. jo cJ büse 

de FcnoburbÍtdl • .\los dos meses Je vidu se encuentrd clfnic.!! 

mente usintomSticu, con desarrollo psicomotor adecuado, pruc-

ba de ~esscl con punt,ije global de 8]'{, (secundario el dHicit 

a una lcsi6n mu~culur). A los nuc\o meses ncurol6gictlmentc º.:! 

table, usirltom5tico, sin medicamentos, Jcsscl con puntdjc ul 

100~ do lo nPrmal, 
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CONCLUSIONES 

Las conclusiuncs ..i lílS que llegamos posterior ,11 

estudio de este tema y Id rcvision de los c~sos clfnicos que 

se detectaron fueron L.1s siguientes: 

1.- El Estado de mal epileptico no es una entidad frecucn 

te, como se refiere en la bibllografia conocida, pero sf es 

una urgencia en detecci6n y mdnejo ya que las secuel~s que 

presenta pueden ser muy graves. 

2.- Del total de reci6n nacidos que l legar•on a estado de. 

mal epil~ptico se consider6 que la expresi6n clfnica mas -

frecuente fu6 la de crisis TONICAS, siguiendole en frecuen-

cia las sutiles. Esta variaci6n encontrada con relaci6n a -

lo re~erido en la Literatura respecto al tema puede ser secun 

daria a la dificultad de detecci6n de las crisis sutiles cé-

mo tales y al tipo de pacientes que se manejan en el Srea de 

cstl1dio, los cuales ingresan gravemente enfermos. 

3.• El generador principal del estado de mal epileptico 

neonatal es la Encefalopatfa hip6xico isqu6mica, por lo que 

se debe poner aten e i 6n especial en su manejo. 

~.-En nuestro estudio el estado de mal epileptico predo-

mi116 en los rccicn nucidos de t~rmino, 

i.- Todos los cusos cstudil1Jc:is prcscntlu'Oll cr•isis Cl'lnvul

• 
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sivas durante lilyun momento del padecimiento. 

6.- El cstddo de mdl epileptico neontal ocurri6 dentro de los 

9.7 di.is de vida, reportundosc en otros estudios su presencia 

il los diez dius como promedio. 

7.• Los hal ldZ!JOS elcctrocl fnicos predominantes fueron los del 

grupo 3, de descargas de ond<1s <1gudas de al to vol taje. 

8.- L.i cvoluci6n dentro de tos primeros meses despucs de su p~ 

decimincto sciicJlan que un 30% presentaron retruso psicomotor im 

portante y que estaba asociado a su padecimiento de fondo, que 

habia sido la encefalop.1tfa hip6xico isqullmica. 

9.- Los registros elcctroencefulogruficos gcncrulmcntc scñul~ 

ban mcjoricl posterior ul trdt,1micnto udecuudo, c.lUflquc en los 

trazos de control, posteriores, presentaban anormal idddcs en -

e 1 ritmo. 

10.- Todos los pacientes fueron tratados con fenobarbital co

mo ftirmaco de primcril elccci6n, lt1 muyori<1 con bucn,1 respuesta 

11.- Oc l..is obscrvdcioncs dntcriorcs se concluye que es nccesu 

r io un control estrecho clcctrocl fn ico en 1 os PtlCÍcntes de tl! 

to riesgo ncuro16nico, pílrd munejo tJdccut1do y tempruno del ptl_ 

dccimicnto i.Jsi como de liis secuclus, (,1s cut1lc::. son predominll!!.

tcmcntc ,1ttcriJcionos de tipo psicomotor. 



1 :!~ ' 

PERSPECTIVAS 

1.- LLJ ctiologiu del Jhnfocimicnto es dctcrminl111tc -

p.:1ru l u evoluci6n )' el pron6stico. 

2.- L..1 durt1ci6n del cstc.1do de m..il influye de mane

r ..t pr i mord i.11 en 1 a gr uvcdud y pre sen tllc i 6n de . se cu e 1 as en -

e 1 puc i en to que 1 o pre sent,.i. 

J.- El manejo interal y oportuno del estado de -

m..il cpil~ptico nconat.11 asi como el seguimiento del paciente 

tlyuda íl reducir las sccuelcJs ttJn frecuentes e importdntes que 

el pddecimicnto ocllsionu. 



( 21) ) 

CUADRO No 1, 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL. 

NUMERO DE PAC 1 ENTES 

RECIEN NACIDOS/ MASCULINOS/ FEMENINOS/ TOTAL 

PRE TERMINO 2 o 2 

TERMINO 7 8 15 

TOTAL 9 s li 



No, 

.L 

s 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

CUADRO No 2, 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL. 

PRESENTACION DE CASOS 

EDAD PESO llX. PRINCIPAL 
<]ESTACIONAL. 

-h' Scm. 2, 900 

Jo 1, 21.lO 

E11cefdlopdtfa Hip6xicd 

Mcmbrdna Hialina 

JI 

40 

40 

39 

40 

41 

40 
40 
41 

40 
39 

42 

38 

40 

40 

l,.jOO Encefalopatfa Hip6xica 
Hcmorragid lntracraneal 

3,200 Encefalopatfa llip6xica 
Hipocalccmia 

3,600 Hiperbil irrubinemia 
Scps is 

1,950 Encefalopatfa llip6xica 
Hip~r.bil irrubinemia 

1,750 Encefalopatfa Hip6xica 
Hiperbil irrubincmia 

4, 120 Hipocalccmia 

2,050 T~tanos Neonatal 

2,975 T~tanos Neonatal 

2,975 Encefalopatf a Hip6xica 

3,100 Encefalopatfa Hip6xica 

3,050 Encefalopatf a Hip6xica 

3,560 Encefalopatfa Hip6xica 
Hipoglucemia 

2,500 Hemorragia Periventri
cul ar 

4,600 Encefalopatfa llip6xica 
Hip~rbi' irrubinemid 

2,700 Encefalopatfa Hip6xica 
11 i pogl ucemi a 

FUENTE: Archivos clfnicos del HIM, 

( .1\l ) 

TIPOS DE CRISIS 

TON ICAS 

TONICAS +SUTILES 

CLONICAS 

TONICAS 

SUTILES 

TON 1 CAS + SUT 1 LES 

SUTILES 

TON ICAS 

TONICAS 

TON'I CAS 

TONICAS 

SllT 1 LES 

TON 1 CAS 

SUTILES 

CLON 1 CAS 

TON 1 CAS 

SUTILES 
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CUADRO No, 3 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL 

DATOS CLINICOS MAS FRECUENTES 

SIN TOMAS AL INGRESO AL DX. EMEN 

ICTER IC 1 A 3 11 

INSUFICIENCIA 7 o 
RESPIRATORIA 

TEMBLORES FINOS o 3 

OPISTOTONOS 2 2 

CRISIS CONVULSIVAS 4 14 

CIANOSIS 

Se presentaron mas de un sfntoma por paciente. 
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CUADRO No 4 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL 

HALLAZGOS DE LABORATORIO 

DATOS No. 

HIPERBILIRRUBINEMIA 9 

H 1POCALCEM1 A 6 

HIPOGLUCEMIA 2 

HIPONATREMIA 3 

POLI C 1 TEM 1 A Z 
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CUADRO No. 5 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL. 

HALLAZGOS DE lllTRASONOGlfAFIA 

DATOS No. 

NORMAL 6 

EDEMA 
CEREBRAL 2 

HEMORRAGIA 
INTRACRANEAL 2 

NO SE REALIZO 7 



( 34 ) 

CUADRO No, 6 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL 

HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS 

E.E.G. 1 o 2º 3º 
EMEN SIN EMEN EMEN SIN EMEN EMEN SIN EMEN 

1.- Descargas o 2 2 
punta y onda 
lenta de alto 
voltaje gene-
ral izado, 

2. - R i tmo "si o o o o o 
mi 1 ar" (Alfa) 

3.- Descarg.is 6 o 1- o 
ondas agudas, 
alto voltaje, 

4,- Descargas _,' 2 o 3 7 o 
ondas 1 en tas, 

5,- Bajo vol ta o o· o 2 
je genera 1 izado 

6,- Normal o o o o 3 
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CUADRO No, 7 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NEONATAL 

A N T 1 E P 1 L E P T 1 C O S 

RESPUESTA EXCELENTE BUENA POBRE 

FENOBARBITAL (15) 

DFH + FB (10) 

FB + DIAZEPAM( 6) 

TIOPENTAL ( 3) 

7 

2 

2 

3 

2 

2 2 

o 
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