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Etiología de las crisb l'on\ul...,¡\as IH.'onatalcs en la Terapia IIltcn"Í\~J 

;-'¡conatal del Instituto :\acÍonal de Pediatría. 

Estudio prospccti\ o 1999 H 2000. 

RESC'\IEN 

Las crisis convubivas son la manifestación más frecuente de alteración en el <;Í:,tema 
nervioso central en neo natos. Se diseñó un estudio prospccti\o. longitudinal, 
descriptivo y observacional para conocer la etiología de las crisis convulsi\ as en la 
Terapia Intensiva Neonatal del Instituto Nacional de Pediatría. 
Se estudiaron 38 pacientes del 10 de septiembre de 1999 al 31 de agosto del 2000, con 
una incidencia de 153 casos por 1000 egre~os. 52% fueron del género femenino. La 
edad gestacional promedio fue de 37.5 semanas; 26% fueron prematuros. El peso 
promedio fue de 2782 g. La edad promedio de inicio fue de 9 dí~lS. Tuvieron 
antecedentes obstétricos patológicos el 31.5% y patología asociada el 84%. El exámen 
neurológico mostró un déficit de neurodesarrollo promedio de 6.5 semanas. 
Las crisis fueron sutiles en 74%, clónicas en 63%, tónicas en 42% y mioclónicas en 
2.5%; tuvieron crisis mixtas el 74%. En 89% de los pacientes se encontró algún 
factor etiológico probable; la encefalopatía hipóxico isquémica fue la causa más 
frecuente, seguida por alteraciones metabólicas, hemorragia intracraneana, 
meningitis y otras. El electroencefalograma mostró paroxismos en eISO% de los casos. 
Se concIu)'e que un alto porcentaje de las convulsiones neonatales son de etiología 
secundaria y en casi la mitad de orígen multifactoriaL La sintomatología sutil fue la 
principal forma de manifestación y frecuentemente se asocian diferentes tipos de 
crlsis. Sólo se documentaron electroencefalográficamente en la mitad de los neo natos. 

Palabras clave: Recién nacido, crisis convulsivas, etiología. 



Introducción: 

Las crisis convulsivas son la manifestación mas frecuente de disfunción 

neurológica del sistema nervioso central en el recién nacido (1,2,3). Se presentan 

posterior a una gran variedad de causas y son expresiones de una despolarización 

paroxística, repentina de un grupo de neuronas, con repercusión clínica manifestada 

por alteración transitoria en la fundún ni;!urulógka ya sea motora, sensorial o 

autonómica con o sin alteración del estado de alerta (3,4,5). 

Ocurren con mayor frecuencia dentro de las 2 primeras semanas de vida y son 3 

veces mas frecuentes que en cualquier otra época de la vida (6). La incidencia general 

reportada es de 0.5 % de todos los recién nacidos vivos. En el recién nacido de 

termino la incidencia reportada es de 0.7 a 2.7 por 1000 recién nacidos vivos y en 

prematuros menores de 1500 gramos de 57.5 a 132 por 1000 recién nacidos vivos (3). 

Su incidencia es variable dependiendo de las características especificas de los 

grupos considerados. Scher y Cols demostraron que la incidencia es ma)or en los 

ingresados en las unidades de cuidados intensivos neo natales (2,7). 

Las características de las crisis del recién nacido son diferentes comparadas con 

niños de otras edades y adultos. Esta diferencia es resultado de la inmadun:>'¡, relativa 

del cerebro, de su rápido crecimiento y diferenciación incompleta cercana al término; 

así como a !os factores de riesgo antena tales, perinatales y postnatalcs de d:a.ño al S~C. 

Exi~te un desarrollo temprano de la sinapsis excitatoria con predominio sobre las 

influencias inhihit()rias. Secundario a la inmadurez las crbb cOlnulsiva" tienden a ser 

breves, )tl que estas neurona" son incfedivas p~1ra sostt..'llCf una actividad org~ll1iI~i(Ll, 

repetitiva y gt.'ní..'rali¡:ada de d('''l'arg~l'., epileptiformcs por largo~ pí..'riodos de tiempo 

(3.6), El cerehro inmaduro l>.ln.'l'l' ..;cr I\la" prnpi.'n.,(l a b..; (Oll\ ul.,ioTW .... : ad(>m:í ... \:t ... 



:onvulsiones mismas han sido señaladas como factores de daño neuronal (3). La lesión 

::.erebral puede ser resultado de la disminución pl'ogresiva de las reservas de energía 

:lurante las crisis prolongadas o repetidas (teoría que ha creado gran discusión), o 

secundaria a hipoventilación, hipo perfusión, hipertensión sistémica o aumento en el 

tlujo sanguíneo cerebral que puede ocurrir durante la misma (8). 

Evans y Levene reportan un elevado índice de con'\tulsiones secundarias y un 

bajo índice de etiología idiopática (2.5%) (3). Sheth refiere que la causa especifica 

puede ser determinada en el 70% de los casos (6). Dentro de las causas secundarias, la 

más frecuente es la hipoxia-isquernia (50-65 %) (3,5). La mayor parte de los casos de 

asfixia ocurren antes o durante el trabajo de parto y solo 10% ocurren 

postnatalmente (9). Entre otras causas de crisis convulsivas neo natales se pueden 

citar a las infecciones del sistema nervioso central, hemorragia intracraneaI. 

enfermedad cerebrovascular y alteraciones metabólicas agudas como: hipoglucemia, 

hipocalcemia, hipo e hipernatremia, hipomagnesemia e hiperamonemia; con menor 

frecuencia las malformaciones del sistema nervioso central, errores innatos del 

metabolismo, dependencia de piridoxina, abstinencia de drogas, intoxicaciones, 

familiares benignas y otras más raras (2,3,5). Es de gran importancia una valoración 

adecuada y tratamiento dirigido a 5U etiología; con la finalidad de terminar con las 

crisis, limitar efectos adversos potenciales y mejorar el pronóstíco (1,2,6,8). Las crisis 

persistentes o repetitivas empeoran el pronóstico (2). 

En el recién nacido se presenta ('O n 013)01' frecuencia la .. intomatología de tipo 

sutil que la de tipo tónico o clónico (1,6,10). A tr~Hés de los años las caractcrí"tic3'i de 

la~ l'rbi ... .'!utill'S .'!e han I'l~fcrido como anárquica ... t) mínirnas; ..:.ccundariü a qu\: .... on 

desorgallin.I.(\a .... , .. ariahk~ o atípic:l .... comparada .... con niiío .... lIla~orl',.., y rl'illj~ln la 



nmadurez relativa del cerebro en desarroHo (2). Las convulsiones sutiles son mas 

'recuentes en prematuros e incluyen movimientos oculares, oroMbuco-linguales, 

novimientos de progresión tanto de pedaleo como de remo y los cambios paroxísticos 

fel sistema nervioso autónomo como: modificaciones en la frecuencia cardiaca, 

'espiratoria, presión arterial, midriasis y sialorrea (1,2,3,10,11). Las com·ulsiones de 

:ipo sutil están determinadas por el pobre desarrollo en la organización cortical 

:erebral, de la sinaptógenesis y de la mielinización de las vías eferentes; además de 

lue existe una mayor permeabilidad de las membranas neuronales y una función de la 

Jomba de sodio menos eficiente que permiten una débil propagación del estimulo 

~léctrico; así como al desarrollo mas avanzado dentro del sistema límbico Con 

wnexiones al cerebro medio y tallo cerebral. Lo anterior explica el porque de la 

:lUsencia de crisis convulsivas tónico clónico generalizadas (3). 

La no documentación electroencefalográfica se ha reportado en 0.5 % de los 

niños de término)' hasta en un 22% en pretérminos (11) e incluso es mas elevada en 

neonato, con encefalopatíaMhipóxicoMisquémica severa. En un estudio prospcctivo de 

157 neonatos con crisis convulsivas solo 38% tuvieron confirmación 

eJectroencefalográfica (12). Las crisis sutiles frecuentemente no tienen una correlación 

electroenccfalográfica (4). Se ha mencionado Que el electrocncefalograma de 

superficie podría no detectar todos los casos dc alteraciones eléctricas neuronales que 

se originan fuera de la corteza (1). Cuando el reci(>n nacido esta recihiendo 

anticpilépticos como fenobarhital, la~ crisis clínicas pucden no c~tar a.'>ociadas a la 

de ... carga déctril'a (l). Alguno ... n(,Oll~\tos en las unidades de cuidado!-' intcmi,os sc 

encuentran h~1.iO paráli,,¡.., farmat'ológica sin Ill;;mife..,tar crisis dínica ... ~ tampoco la.., 

1ll.1lIifil,:-tan qUil'lll':-' pn' ..... l·¡Üan cri-,i ... dcdroclrdiogrúfk,¡..; (1."'), Por otro lado. 



:ampoco es fácil documentar crisis sensorias o autonómicas sin estudio 

!lectroencefalográflco. 

En ultimas fechas se ha estudiado el vínculo entre fenómenos clínicos y 

~léctricos mediante técnicas de vigilancia EEGwpoligráfica de videocinta con 

,incronización temporal, lo que ha permitido una clasificación electro-clínica que 

:lasifica a los eventos convulsivos en origen epiléptico y no epiléptico. El origen 

epiléptico incluye a los fenómenos clínicos que temporalmente correlacionan la 

actividad convulsiva con alteración electroencefalográfica. El no epiléptico incluye 

fenómenos paroxísticos anormales estereotipados que claramente no se encuentran 

asociados con alteraciones electroencefalográficas. Esta clasificación no altera sus 

repercusiones clínicas (1,2). 

Existen cuatro tipos de convulsiones clínicas reconocibles en el periodo 

neonatal: sutiles, clónicas, tónicas y mÍoclónicas (3). 

La clasificación inicial de los tipos de crisis convubivas fue realizada por Volpe 

en 1973 (1,2,5): 

1) Clónicas focales 

2) Clónicas muItifocales 

3) Tónicas 

4) :\;1Íoclónicas 

5) Sutiles 

.La clasificación actual ha sido recvaluada y utiliza: características clínicas, la 

sincronización con el tiempo mediante técnicas ekctrocncc:fal()grúficas-poligr~'iticas y 

dí' monitori7arión con vidcl) (1,2). 



Clasificación etiológica (2,3~5,7,8,9,10): 

-Hipoxia-isquemia 

-Infecciones: l\tleningitis, encefalitis (intrauterina o postnatal) 

-Hemorragia intracraneal: 

subaracnoidea 

-Infarto 

IntraventricLllar, parenquimatosa, subduraI, 

-Anomalías congénitas del cerebro 

-Metabólicas: Hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hiponatremia­

hipernatremia, hiperamonenúa 

-Errores innatos del metabolismo 

>. -Familiar 

l. -Supresión de drogas 

.0. -Intoxicaciones 

.1. -Policitemia 

Dentro de la investigación etiológica en los neonatos con crisis con\ ulsh as se 

mcuentran estudios de primera línea como la determinaci6n de hematocrito. glucosa, 

:alcio (ionizado si es posible), sodio, magnesio, punción lumbar, ph arterial, 

lemocultivo, cultivo de LCR, ultrasonido cerebral y electroenccfalognulla. Como 

!studios de segunda línea se pueden efectuar tomografía de cníneo o resonancia 

nagnética nuclear, determinación de drogas en orina o meconio, aminoáddo'i ! ~íl'idos 

)rgánicos urinarios (3). Es importante un estudio completo, ):.1 que mucho" fa(:t{)n.'~ 

metabólit.:o~ corn.:gihks no rl'querirán antil'pilépticn-; (2). 



El tratamiento se basa en el conocimiento del tipo de convulsión, la 

siopatología, la duración y severidad de las mismas, la historia natural de la causa 

llbyacente; así como el efecto anticipado de las drogas antiepilépticas sobre el 

esarrollo del sistema nervioso (2,14). 

El factor mas importante en la evolución es la etiología (4,10). elaney y Legido 

.emostraron epilepsia posterior en e156% de los niños que tuvieron crisis convulsivas 

leonatales (15). El peor pronóstico se observa en las malformaciones cerebrales 

(layores y en la hemorragia intraventricular severa (4). La mortalidad depende de la ~ 

ausa subyacente y de los centros hospitalarios; se ha reportado entre 20 a 50% y 

ecuelas neurológicas en dos tercios de los sobrevivientes (10). 



Justificación: 

Como centro hospitalario de tercer nivel, es importante conocer el 

:omportamiento de las distintas patologías en nuestro medio. Al revisar expedientes 

:lÍnicos en forma retrospectiva nos hemos dado cuenta que no se han anotado todos 

los estudios realizados a los pacientes con crisis convulsivas neo natales; es por ello que 

ie ha realizado un estudio prospectivo en donde se solicitaron todos los estudios 

diagnósticos, con especial cuidado en registrarlos. Al realizarlo en forma 

iistematizada, se podrá contar con estadísticas fidedignas de nuestra institución y 

darlas a conocer a la comunidad medica. 

Objetivos: 

Conocer la etiología de las crisis convulsivas en la Terapia Intensiva Neonatal 

del I'IP. 

Hipótesis: 

La causa más frecuente de crisis convulshas neonatales en la Terapia Intensiva 

Neonatal es la hipoxia perinatal. 

Cla,;!ficación de la investigación: 

Estudio clínico, prospcctivo, transversal, descriptho, obser\'aciom11. 



Material y métodos: 

Población de estudio: 

Recién nacidos (O a 28 días) que se encuentren hospitalizados en la Terapia 

Intensiva Neonatal del Instituto Nacional de Pediatría. 

Criterios de inclusión: 

Presencia de crisis convulsivas motoras: (movimientos paroxísticos, 

estereotipados e involuntarios) presenciadas por personal medico o de enfermería del·' 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Carta de consentimiento informado firmada por el padre o tutor (Ver anexo). 

Criterios de eliminación: 

Alta voluntaria o traslado a otra unidad médica antes de haber concluido los 

estudios diagnósticos. 

Material: 

_ Agujas, jeringa .. y tubos 

Determinaciones de laboratorio: glicemia, calcio, sodio, magnesio. amonio, ph venoso, 

cultivo de LCR 

DeterminaC'i6n de tamiz n('onatal .Y metabólico 

Ultrasonido cerebral 

Elect ¡'oeneef.d ograma 



Método: 

Se estudiaron recién nacidos hospitalizados en la Terapia Intensiva Neonatal del 

INP durante el periodo comprendido dell' de septiembre de 1999 al 31 de agosto del 

2000. Los pacientes captados presentaron movimientos paroxísticos, estereotipados e 

involuntarios sugestivos de crisis convulsivas, los cuales fueron detectados por 

persunalmedico o de enfermería. Se realizó un registro de datos prospectivo a partir 

del momento del ingreso del paciente, o de la presencia de crisis convulsivas en el caso 

de pacientes previamente hospitalizados. 

Se determinó la edad gestacional al nacimiento utilizando la mejor estimación 

disponible (ver definiciones operacionales), Se determinó la edad de inicio de las crisis 

convulshas, el sexo, peso al nacimiento, condiciones obstétrícas de riesgo, valoración 

de Apgar y la presencia de enfermedades neo na taJes asociadas. Al momento de su 

ingreso se realizó examen de neurodesarroUo utilizando la escala de Saint-Anne 

Dargaisscs (16). Se registró el tipo de crisis convulsiva observada en cada uno de ellos 

y se obtuvo determinación inmediata de niveles séricos de glucosa, calcio, sodio, 

magnesio, amonio, líquido cefalorraquídeo (citoquímico y cultivo); así como la 

determinación semicuantitativ3 inmediata de gluco-;a por tira reactiva (destrostix 11), 

con la finalidad de dar tratamiento temprano en caso de alteración. Se tomó muestra 

sanguínea en tarjeta de Goutric y recolectó muestra de orina durante las sigtlicnte:~ 

horas posteriores a la crisis convulsha para determinación de aminoácidos, en 

búsqueda de erroreS innatos del metabolismo. Cuando la crisi ... convulsiva se pn'scntó 

dUI"<IIlÍl' la guardi'l y no fue p()~ilJlc rc~lIizar dC'tt'rmínación de magne,o,;io. o,;e guardó 

muestra <!l' pla..,llla en el c:ongt'lador, bien ro{u!'tda y ~1I dl'tenl1ill~lción ..,e efectuó ,11 

'iiguiL't11l.' día h:íhil. Ikntro (k bs ..,i;::lIit'nll'..; -lS 11Or:l"; de in.~n'..;o ..,e rt':lli/lí ultr;\"ollido 

lO 



ransfontanelar con la finalidad de detectar datos compatibles con hipoxia perinatal, 

derna cerebral, hemorragia intracraneana (intraventricular, periventricular y en 

,tros sitios del cráneo), malformaciones cerebrales; todos ellos factores de riesgo para 

1 presencia de crisis convulsivas. La finalidad de realizar electroencefalograma fue 

fara tener un diagnóstico eléctrico de la crisis. 

~nálisis estadístico: 

Se recolectaron los datos en la forma elaborada ex professo (ver anexo) y se 

'oncentró en hoja electrónica de Excell. La variables cualitatiyas se expresaron en 

)roporciones. Se presenta la información en tablas. 

:onsideraciones éticas: 

Por trat<.'lrse de un estudio prospectivo se requirió de la autorización del padre o 

:utor. El proyecto fue aprobado por el Comité de Investigación y Ética del IlS"P. Por 

¡er un estudio descriptivo y no experimental, no tuvo riesgo para los recién nacidos 

lue ingresaron al proyecto. 

Definiciones operacionales: 

Recién nacido: Paciente menor de 28 día~ de vida extrauterina. 

Recién nacido prematuro: Paciente menor de 37 semanas de edad gcstacional. 

Edad gE.'stacional: Se determinó por alguno de los sigui('ntes métodos cuando 

estuvieron dbponihk ... , en d ~igui(,lltt.' orden: ~clllanas lunares a partir de 1<1 Fl'\I 

(cuando fue ~cgllra } confiable), ult,'asonido prenatal, colulllua torúrica (primcra..; 72 

horas ele ,ida)} ,¡t!oración rlínicl. 

1 ' 



Crisis convulsivas: :Movimientos anormales, estereotipados e involuntarios de alguna 

parte del cuerpo. 

Para fines de este estudio, se tomarán como puntos críticos para definir algunas 

alteraciones metabólicas, a aquellos valores de riesgo para presentar crisis 

convulsivas: 

Hiponatremia: Determinación de sodio sérico inferior a 120 mmoV L. 

Hipernatrernia: Determinación de sodio sérico superior a 160 mrnoJi L. 

Hipocalcemia: Determinación de calcio sérico inferior a 7 rng /dI. 

Hipomagnesemia: Determinación de magnesio sérico inferior a 1.2 mEq/ L. 

Hipoglicemia: Determinación de glucosa sé rica inferior a 40 mgl dI. 

Hiperamonemia: Determinación de amonio sérico superior a 500 rncgl dI. 

Hipocakemia de inicio temprano: Calcio sérico menor a 7 mgldl en las primeras 72 

horas de vida. 

Hipocalcemia de inicio tardío: Calcio sérico menor de 7 rugldI después de las 72 horas 

de vida. 



Resultados: 

Durante el periodo de estudio (del l' de septiembre de 1999 al 31 de agosto del 

2000) hubo 248 egresos. Se comprobaron en este periodo 38 pacientes con crisis 

convulsivas, por lo que la incidencia fue 153 casos por 1000 egresos. 

Veinte pacientes (53%) fueron del género femenino y 18 del masculino (47%). La 

edad gestacional promedio fue de 37.5 semanas; 10 pacientes (26%) fueron 

prematuros. El peso promedio fue de 2782 gramos. La edad promedio de inicio de las 

convulsiones fue de 9 días. Dentro de los antecedentes obstétricos se reportaron 

patológicos en 12 pacientes (31.5 %). Los antecedentes obstétricos patológicos se 

muestran en la tabla I. Treinta y dos pacientes (84 %) tuvieron alguna enfermedad 

asociada; la tabla 11 muestra las enfermedades asociadas en los pacientes estudiados. 

Seis pacientes (16%) no tuvieron enfermedad asociada. En 22 pacientes (58%) se 

conoce la valoración de Apgar; de eUos, ocho (36%) tuvieron una puntuaci6n menor 

de 7 al minuto de vida y sólo 2 (9%) tuvieron una puntuación menor de 7 a los 5 

minutos. 

Veintiocho pacientes (74%) tuvieron un neurodesarroHo deficiente para su edad 

gestacionaI corregida desde el momento de su ingreso; el conjunto de pacientes tuvo 

un déficit promedio de 6.5 semanas respecto de su edad cronológica. 

Diez, pacientes (26%) tuvieron un solo tipo de crbis comulsiva y 28 (74%) 

pacientes tuvieron crisis mÍ'\tas. Las crisis convulsivas sutiles se presentaron en 28 

pacit'ntcs (7-1%), 9 prematuros (2-1% ) Y 19 de término (50 %); las c1ónica~ en 24 

pacientes (63%), 8 p n'lll.I tu ro ... (21 %) Y 16 de término (-l2 C¡(J); la ... túniras en 16 

pat'icntcs (42 c'é ), 4 prematuro>; (IO.Sé',) y 12 de término (31.5\0: las COIl\ uhione:. 

miodlínic;l'" eH 1 pn:tlTmino (2.:;:f( ) (tabb IIIl. 



La en cefalopatía hipóxico isquémica se presentó en 28 pacientes (74 o/e). Las 

llteraciones metabólicas se encontraron en 12 pacientes (31.5 %). Se encontró 

lipocalcemia en 7 (19%), hipernatremia en 2 (5%), hipoglucemia en 2 (5%) e 

liponatremia en 1 paciente (2.5 %) (Ver tabla IV). El tamiz neonatal detectó un caso 

le hipo tiroidismo congénito (2.5 %) Y el metabólico reportó 2 (5 %) errores innatos del 

netabolismo; uno de ellos gIucogenósis tipo 1 (Von Gierke) y otro con acidosis táctica 

:ongénita. El tamiz metabólico detectó 15 casos (39 %) con aminoacidurÍa transitoria 

10 relacionada con alguna enfermedad metabólica. El cultivo de líquido 

:efalorraquídeo mostró crecimiento en 6 (16%) de los pacientes y 3 (8%) se 

~onsideraron agentes etiológicos de meningitis, 3(8%) se consideraron contaminación 

Jor manejo inadecuado de la muestra y los pacientes no mostraron datos clínicos de 

neningitis ni fueron tratados como tal. Los agentes etiológicos de meningitis fueron: 

~scherichia Coli, Citrobacter Koseri y Klcbsiella Pneumoniae. 

El ultrasonido cerebral fue normal en cuatro pacientes (10.5%); en 28 pacientes 

74%) se reportaron datos de hipoxia perinatal aguda caracterizados por aumento de 

a ecogenicidad en región tálamo-estriada, periventricula.r y/o occipital, en 11 (29%) 

~dema, en 10 (26%) hemorragia y en 2 casos atrofia (5%). (I,a suma es mayor al 

LOO% porque algunos pacientes tu\'ieron más de una alteración). 

El electroencefalograma mostró paroxismos en 19 recién nacidos (50%), se 

~ncontró alteración no paroxística en 15 casos (39%), y no se realizó EEG en 4 (11 %) 

:a505, 'por inestabilidad cardiorrcspiratoria severa. 

En 3...J pacientes (89 S'~) se encontr6 fador etiológico probahlc de la", cri~b 

:::oll\ul,,¡,as, 16 (·U% del total) como GlII",a única y 18 (47% del total) tlninoll mi.., dI..' 

lllla C:lu"a pn)hahk. En -t ca:-,os (11 r,(-) no 'il' Clll'Ontn') Glu:-.a l" ¡dellte p.1L\ 1.1'> (ri",i" 

,·1 



Discusi6n: 

La edad promedio de inicio de las convulsiones neonatales fue a los 9 días de 

vida; lo que se encuentra dentro de las 2 primeras semanas, como la edad más 

frecuente reportada por Sheth (6). 

En el presente estudio se encontró convulsiones sutiles en 74% del total de recién 

nacidos; son las más frecuentes de acuerdo a lo reportado Sheth, Evans, Scher y Volpe 

(3,6,10,14). Volpe (7) reporta que en el recién nacido prematuro son más frecuentes 

las crisis convulsivas sutiles; en esta muestra de pacientes, se encontró en el grupo de 

prematuros en 90% comparadas con el grupo de término (68%). Dentro de la 

sintomatología sutil tanto en prematuros como en recién nacidos de término, el 

chupeteo fue la manifestación más frecuente contrario a lo referido por Volpe que 

refiere a los movimientos oculares como los más frecuentes (7). Las con, ulsiones 

clónicas ocuparon el segundo lugar en frecuencia con 63%, ligeramente superior a lo 

reportado por Evans de 5570; en el grupo de prematuros se encontró en 21 o/c, inferior 

a lo reportado de 32% y en el grupo de término fue de 42%, superior a lo reportado 

de 2370 (3). Las convulsiones tónicas ocuparon el tercer lugar en frecuencia con 42o/c, 

superior a lo reportado por EV:lns de 12% (3). Similar a lo reportado por \ olpe se 

encontró que las con, ulsioncs tónicas generalizadas son mas frccuentes que las tónicas 

focales (7); en el presente C"itudio .;;e encontró crisis tónicas generali7adas en 39Cfc de 

los pacientes. A diferencia de lo reportado por Evans de que el tcn:er lugar en 

frcctlenda lo ocupan hl';; cOll\·ul ... iollcs mioclónicas con 31 %, en el pre .... cntc c .... tudio .... l' 

encontró ~ólo en el 2.5?o. No encontralllo .... casos con cri .... i~ tónico clllllica .... 

g('nl'rali/ad.t~~ de óH.'tH.'nlo a la literatura se C:'\pliC:l por la illllladurc/ I d.lli\.1 del 

cerehro, a 1.\ de .... nl'j.!.ani/:!riún cprchraJ cortic.li, dí.' 1;'1 "in:lpt()~énv"i" ~ dl' la 



mielinhación de las vías eferentes condicionando que las neuronas sean inefectivas 

para sostener una acth ¡dad organizada, repetitiva )' generalizada de descargas 

epileptiforrnes, con débil propagación del estimulo eléctrico; así como al desarrollo 

más avanzado del sistema límbico con conexiones al cerebro medio y tallo cerebral 

(3,6). En esta serie el 74% de los pacientes manifestaron crisis convulsiyas mixtas 

(sutiles y/o motoras); Mizrahi explica las crisis mixtas en función de los diferentes 

mecanismos fisiopatológicos pueden ocurrir en un mismo paciente; la presencia de un 

solo tipo no excluye automáticamente la posibilidad de que el recién nacido presente 

posteriormente otro tipo de convulsión (1). 

La etiología se determinó en 89%, lo cual es superior a lo informado por Sheth 

de 70% e inferior a lo reportado por Evans de 97.5% y Yolpe de 95% (3.6,7). Dentro 

de las causas secundarias la más frecuente fue la encefalopatía hipóxico isquérnica en 

74% de los casos, Evans la refiere en 50% y Volpe de 60 a 65% (3,7). Este hallazgo 

comprueba nuestra hipótesis de la encefalopatía hipóxica como la causa más frecuente 

de convulsiones en la etapa neonatal. Entre otras causas se encontró hipernatremia 

en 5% de los pacientes, similar a lo reportado por Lombroso de 3.2% (8). La 

hipocalcemia de inicio temprano se encontró en 570 de los pacientes; similar a lo 

reportado por Evans de 3% (3). La hipocalcemia de inicio tardío se encontró en 1-1-70 

de los pacientes; Fvao') ) Lombrosü mencionan que es poco frecuente (3,8). Oc los 28 

pacientes con encefalopatía hipó'dco isquél11ica) el 18% curso con hipocalcemia; en la 

literatllnl ~e n.'porta <-'sta a..;oci"lción (3,6,8). La') cri:-.is com,ubiY:ls como manifestación 

de menjngiti .... ocurrió en 8% lo que ('!-. similar a lo descrito por otro" allt()rl'~ 

(Lornhn)~,() 12\(" Yolpe 5 a 8 1>(;) (7,8). La hipoglun'l11i.\ fue cllí.:ontra(b cIl5~t .... iIllilar 

a lo reporLldo pOI" F':III'>.\ Yolp..: l'Il Yr ! ligl'LIUh'lltc inftTio[" ,11 lI)""r n'jl()!Lldo por 



Lombroso (3,7,8). La hiponatremia fue una causa rara de convulsiones, como lo 

menciona Lombroso (8). Resultados similares se encontraron en relación a los errores 

innatos del metabolismo (3,8,10). 

Diversos autores (3,7,8,10) reportan lesiones hemorrágicas intracraneales 

asociadas a crisis convulsivas, en el presente estudio se reportó en 26% de los 

pacientes: 4 pretérminos (10%) y 6 de término (16%). Entre los factores de riesgo 

para hemorragia se reporta el antecedente de traumatismo obstétrico y ocurrió en 3 

prematuros (75%); así como asociación con encefalopatía hipóxico isquémica que 

ocurrió en 80 % de los casos con hemorragia. Similar a lo referido por Scher y 

Lombroso (8,10) en el recién nacido de término es más frecuente la hemorragia de 

plexos coroides, ya que es el remanente de la matriz germinal (en la actualidad se 

desconocen las causas desencadenantes); en el presente estudio ocurrió en 67% de los 

pacientes de término. Los mismos autores refieren que la hemorragia de matriz 

germinal es más frecuente en preterminos; en el presente estudio se encontró en 

100%, lo que se explica por la mayor prominencia de la misma, menor capacidad de 

autorregu)ación de la circulación cerebral y a una mayor labilidad capilar con 

ruptura secundaria; así como a factores inherentes 3 la misma prematurez y 

dependiendo de la severidad evolucionará a hemorragia intraventricular (3,7). En el 

presente estudio se encontró hemorragía intr:.nentricular en 50% de los pacientes. 

Lombroso reporta que las crisis convulsivas se pueden presentan en el conte'\to de 

edema cerebral agudo. en el presente estudio ocurrió en 29% de los pacientes (8). 

Las crí"b con' u! ... h as Ilconatlfí.>s tn :--tI [)la) ol"Ía ~on de etíofogía 1ll11ltifactorial, 

en (.'1 prestnte estudio sc clll'ontrú en .t7 Cfc dc 10-" padentes, y de acundo a 10 

rcpnrLHlo por \Ji/rabi. E\~lll" ) I.ol1lbro:-,o ,..,c con..,idl..'LI "I'ClInd.lrio a la iumaduro 



relativa del cerebro, de su rápido crecimiento, diferenciación incompleta cercana al 

¡érmino y a los factores de riesgo ambientales de daño al sistema nervioso central: 

:mtenatales:o perinatales y postnatales. Otras características de importancia son la 

inmadurez fisiológica, determinada morbilidad característica de esta época de la vida, 

así como los avances tecnológicos que permiten una mayor supervivencia en las 

lInidades de cuidados intensivos neonatales; estas circunstancias favorecen que la 

etiología sea multifactorial ya que en un mismo paciente puede coexistir más de una 

causa. En un grupo pequeño {l-= neonatos la etiología no puede ser identificada a pesar 

de una evaluación completa (1,3,8). En el presente estudio no encontramos causa 

identificable en 11 % de los pacientes. 

La documentación electroencefalográfica se obtu, Ó en 50% dato que supera lo 

reportado por Sosa y Cols de (38%) (12). Lo que se explica secundario a que el 

electroencefalograma de superficie podría no detectar todos los casos de alteraciones 

eléctricas neuronales que se originan fuera de la corteza (1). 



Conclusiones: 

En la población estudiada se encontró que la mayoría de las crisis convulsivas 

fueron de etiología secundaria (89 %) Y dentro de estas la principal fue la 

encefalopatía hipóxico isquémica (74%). En el 47% de los casos la etiología fue 

multifactorial. La sintomatología sutil fue la principal forma de manifestación 

convulsiva tanto en recién nacidos de término (68%) como de pretérmino (90%). Se 

asociaron diferentes tipos de crisis sutiles en un mismo paciente. Se demostró la 

ausencia de crisis tónico clónico generalizadas. La documentación 

electroencefalográfica se presentó en 50 % de los pacientes. 
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ANEXOS 



ETIOLOGÍA DE LAS CRISIS COl\VULSIVAS l\EOl\ATALES 

1.- Número _____ _ 

2.- Nombre: AP, A.:\tl, N _______ . __________ _ 

3.- Registro' _______ _ 

4.- Edad gestadonal (semanas.días) 

5.- Edad de ,,¡da al inicio de convulsioncs ________ _ 

6.- Sexo' ____________ O = Fem 1:::: Mase 

7.- Peso al nacer Anote' ________ _ 

8.- Patología obstétrica: Cual 0= :"iinguna 1 == Pres-ente 

9.- Enfermedades neonatales O = Sano 1:::: Enfermedad ____ _ 

10.- Apgar al minuto 

11.- Apgar a los S minutos x = desconocido 

12.- Tipo de convulsión observada: O :::: Chupeteo 1= Pedaleo 2= Párpadeo 

3:::: Otra sutil 4::: Tónica 5:::: Clónica 6:::: ~Iiodónica 7:::: Otro tipo 

13.- Retraso neurodesarrollo Anote semanas 

14.- Sodio _______ O = :"ormal 1 = Bajo 2 = Alto 

15.- Calcio ____ ~ O:::: Normal 1 = Bajo 2 = Alto 

16.- Magnesio ______ O = Normal 1 = Bajo 2 = Alto 

l7.-Glucosa O = Normal 1 = Bajo 2 = Alto 

18.- Ph veooso ______ O = ~ormal 1 = Bajo 2 = Alto 

19.- Amonio ____ O = Nonn.ll 1 = Bajo 2::: Alto 

20.- Ac láctico ,,<cuoso~ __ Q:::: Normal 1 = Bajo 2 = \lto 

21.- Tamiz ncon.ltal ___ ~ O = :\ormal 1 = Bajo 2 = Alto 

22.- Tamiz urinario ____ O = Norm.~1 1 = Bajo 2 = Alto 

23.- LS cerebral 

24.- EEG 

Alter.H:i6n ______________ ._. 

Alteración 

Líquido cefalorraquídeo 

25.- Lcucocitos _____ ._ 0= NorUl31 

26.- PM~ (%) __ ... ' 0= Nornl.ll 

27.- Glucosa ________ ._ o = ~ornl<ll 

28.- Gltlco~a LCR - S 

30.- Culti" o c!l- Le R 

O::: Normal 

O = Normal 

31.· Etiologi.l de l.l~ cvll\ Ub¡Ot!l',',. 

J2.'~ l'ch.l 

1= BaJO 2::: Alto 

1::: B,ljO 2 = .\Ito 

1 = 8,ljO 2 = Alto 

1 = Bajo 2= ,\lto 

1::: U,ljO 2= ·\Ito 

\nott 

1~~ 

2~~ 

3~~ 

4 

5 __ _ 

6~_ 

7 

8~~ 

9 __ 

10 __ 

11 

12 
13 __ 

14_ 

15 __ 

16_ 

17 

18 

19 

2Q 

21 

22 

23~ 

24 

25 

26~ 

27 

28 

29 

30 

31 

.12 



I PATOLOGÍA OBSTETRICA I No. DE CASOS % 
: Amenaza de parto prematuro 3 8 I 
DesprendImiento prematuro de 2 5 
placenta 
Amenaza de aborto 2 5 
HIpotensión , I 25 
Toxernla 1 I 2.5 , 
Placenta previa 1 2.5 
Proiapso de cordón 1 2.5 
ExpulslVo proloncrado 1 25 
TOTAL 12 31~ 

Tabla l. Antecedentes obstétricos patológicos en neonatos con convulsiones. 
Terapia Intensiva Neonatal del I'iP, 1999-2000. 



El'IiFERMEDAD No. DE CASOS 
\ 

% 

Septlcemia 13 34 
Asflxia pennatal 10 ! 26 
Hiperbilirrubmemla 8 ! 21 
Deshidratación hirertónica 8 ! 21 
Síndrome de dIficultad 7 18 
respiratoria I 
Cardiol'atia 7 18 
Trauma obstétrico ! 3 I 8 
Meningitis 3 8 
Enterocolitis necrotizante 3 8 
Potencialmente infectado 2 5 
Síndrome dismorfol§gico 2 5 
Síndrome de Down 2 5 
TrÍsomias 2 5 
Policltemia sintomática l 3 
Apneas l 3 
Bronconeumonía l 3 
Endocarditis l I 3 
Coagulación intravascular l 3 
disernmada 

I Miliana j2ustulosa 1 3 
Mielodisplasla neonatal l 3 
acnogémca 
rsrNPATOLOG~ 6 16 ---- L---. ___ ----

'" Los C;};,OS no sum:ln el 100% ya que un paciente puede cursar con mas de unJ. p.ltologÍa 

Tabla n. Patología asociada a crisis convulsivas o€onatales. 
Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000. 



TIPO DE TOTAL % TERMINO I % I PREMATUROS % 
CONVULSION 

rOTAL DE 28 74 19 
, 

50 
I 

9 24 
mTILES I 
:hupeteo 18 47 24 31 6 16 
)esviación de la 
nirada 15 39 14 

I 

36 1 3 
)arpadeo 12 31 10 26 2 5 
)edaleo 3 8 2 5 1 3 
)esviación de la 
:omisura bucal 3 
:>rotrusión de la lengua 1 3 1 3 
3radicardla 

1 3 3 

roTAL DE 
:LÓNICAS 24 63 16 42 8 21 
:lóntcas focales 17 45 12 32 5 13 
:lónicas multlfocales 

7 18 4 10 3 8 
TOTAL DE 
TÓNICAS 16 42 12 31. 4 10. 

S 5 
fónicas focales 1 25 - - 1 2.5 
fónicas generalizadas 

15 395 \2 31. 3 8 
5 

rOTAL DE 
MIOCLÓNICAS \ 3 - - 1 3 

"'Los casos no suman d 100% ya que un mIsmo paciente presentó más de un tIpO de CrISIS convulsIvo,. 

Tabla IIl. Frecuencia de los tipos de crisis convulsivas en recién nacidos de término y 
pretérmino. Terapia Intensiva Nconatal del I;'\IP, 1999~2000. 



ALTERACIO:'l! I 1\0_ DE CASOS 
I 

% 
METABOLlCA I 

Ii20calcemia , 7 I 19 , 
I1pernatrenlla 2 I 5 
II120glucemla 2 I 5 
Iiponatremia 1 I 2.5 

El total de alteTaClQnes metabóhcas suman 3 \.5 90 Y se presentaron en un SOlO pauente. 

Tabla IV. Alteraciones metabólicas causantes de convulsiones neonatales. 
Terapia Intensiva Neonatal dell1\P, 1999-2000_ 

f=-~~_,.;E",T.IOLOGIA I :"10_ DE CASOS % 
Encefalopatía hipóXICO lsquémica I 28 74 
~~raclón metabóiica 12 3",1;,.5:"'---j 
I Edema cerebral 11 19 
Hemorragia lotIacnncana 10 26 

Meningiti~ 3 _~-c8:-~-1 
~~ogenósis tipo 1 (Von Gterke) _ l 1 3 
ACIdosIs láctlc.lcong~~~~___ I 1 - --+---1 
~;;~~_~ _____ ~ _~ ___ 1 ~~ ___ ~~~_~ 1_=:I=:-J_ ~ ___ _ 

1<L:,b C;1U:;aS no ~un1.ln 100% ya que un paciente pucJe cursar con m,is de un.} etlología 

Tabla v. Etiología de crisis cOIHulsi\as en el recién nacido. 
Terapia int~nsÍ\a ~eonatal del I"\P, 1999-2000. 
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