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RESUl\IEN 

Objetivo: Conocer Ja ctiologin y comportan1icnto clínico de las cnsis convulsivas 

neonatales (CCN). nsí como la determinación de secuelas a corto plazo. 

Metodología: El presente trabajo se realizó en el Hospital .. Lic. Adolfo Lópcz 

Matcosn en México DF. durante el periodo de junio de 1999 a mayo del 2002. Se 

seleccionaron a l O pacientes con CCN dentro de sus primeros 28 días de vida extrauterina; 

a todos ellos se les determinó su etiología y se hizo seguimiento de su desarrollo 

neurológico durante su primer año de vida. A todos los pacientes se les realizó dos de Jos 

siguientes tres estudios: Electroencefalograma. ultrasonido transfontanclar y tomografia 

axial computari7..ada de cráneo. 

Resultados: Los rcciCn nacidos de termino convulsionan en un 80% y el 90% de 

los pacientes convulsionan para el 5° DVEU. Hiponatrcmta e hipocalcemia son las 

alteraciones metabólicas rntls frecuentes presentándose en el 40%. La hemon-agia cerebral e 

hipoxia nconntal ocupnn en su conjunto el 60% rc...."Stnntc. El 70% de las tomogratias 

tomadas se encontraron alteradas. El 8So/o de los electroencefalogramas tnmbiCn estuvo 

alterado. 

El 90o/o de los pacientes no presentó secuelas; para el año de vida su desarrollo 

psicomotor fue adccundo. 
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ABSTRACT 

Objcctivc: know how function thc ctiology nnd clinical coursc of neonatal seizurcs. 

also to know thc outcome in ali cases ofcnccphalopathy sccondary to neonatal scizurcs in a 

short run. 

Mcthods: This task v.ms done in thc .. Lic. Adolfo Lópcz Mateesº hospital in Mcxico 

City. during thc length bctwccn Junc 1999 to May of 2002. The selccted group was 

intcgratcd with 1 O Ncwborns whit scizurcs in thcir first 28 days of lifc. AH the stud.ies was 

dctcnnincd ctiology and follow up ncurological devclopment during the first lifc ycar. The 

paticnts had at lcast two or thrcc au:iuliary studics (elcctroenccphalogmm. ultrasonography 

and computcd axial tomography) 

Rcsults: thc tcrn1 ncwboms convulsioning in 80%. 90% had the first scizure aftcr 

thc s lifc day. Hyponatrcmya and hypocalccmya cause 40% of ÍlcO~atal .sei~urcs. 

rcmaining 60o/a is duc to mtracranial hacmorrha.gc and hipoxic-ischcmic encephaJopáthy. 

70o/a to ali computcd tomography was altcrcd nnd 85% or elcctroenccphalogram 
'\\'3.S to. 

Thc 90 % of paticnts didn•t show ncurologicnl damage. a~er ':11e first year their 

psychomotor dcvelopmcnt ,,....-as good. 
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INTH.ODUCCIÓN 

Las crisis convulsivas se definen como una descarga eléctrica excesiva 

(dcspolur-i7..ación neuronal de manera generalizada). 

Las crisis convulsivas neonatales (CCN) pueden definirse como una alteración neurológica 

paroxística. alteración del comportamiento. disfunción motora o autonómica <1>- Es 

mediante este tipo de manifestaciones que el recién nacido expresa una grave alteración 

neurológica (:!) 

Esui reportado en la literatura que las CCN se presentan en el O.So/o de Jos recién 

nacidos de termino (RNT) y 20~ó de los recién nacidos prcténnino (RNPT) o.:n. Al parecer 

hay prcd1lccción por el sexo masculino. En un estudio realizado en Albaccte Espai\a el 

84o/o de los pacientes con CCN fueron varones y el restante mujeres t:!:). 

Otros estudios reportan que Ja incidencia es de :?..6 por cada 1000 recién nacidos 

vivos; 2 para los RNT. l l. l para RNPT y 13.5 para aquellos con un peso inferior a 2500 

gr 01 Lo anterior se presenta de manera repetitiva en la mayoría de las investigaciones 

rcalízadas. 

No existe un estudio serio rcali7..ado en nuestro país y mucho menos una cifra 

oficial de esta patología. 

Hay claras asociaciones entre la patología prenatal y el desarrollo de CCN. Entre las 

mits frecuentes se encuentran: Prcclampsia. alteraciones placentarias. incremento ponderal 

de más de 14 Kg. <"'l· Otro objetivo para realizar este estudio es determinar si realmente se 

repiten estos patrones y cómo afectan para el desarrollo de las CCN. 

Se han reportado múltiples etiologías de las CCN. en general el paf:1"ÓO :.descritc:> 

corresponde al siguiente: 

Encefalopatía hipóxíco-ísquémica: Es la caus.."\ más común de las"c~~. Se presenta 

en un porcentaje que varía del 40 al 60%. Se presenta en las- primeras_24 h?ras .. "dé vida y 

suele ser de dificil control <~"'-"'J 

Para dctenninar la segunda causa más común hay ciertas variaciones entre. los 

estudios. 

Una serie publica que el 20% corresponde a infecciones (meningitis. sepsis o 

citomegalovirus y casi en el mismo lugar con t 9o/o nheraciones metabólicas (hipogliccmia 

e hípoca1ccmia.) 01 
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En otra revisión,. la segunda causa de CCN fueron las malfonnaciones cerebrales 

aisladas o asociadas a síndromes dismórficos en un 24% y en tercer sitio a las hemorragias 

cerebrales con el l 6o/o de los casos c21. 

La manera más correcta de abordar la patología desencadenante es por edad 

gcstacional y por el día de vida extrauterina de P,rcscntacióli del evento. 

Mientms que para los RNT las causas más comunes son cncefalopatía hipóxico

isquCmica (El 11). seguida en menor importancia por hemorragia subarncnoide.a. infecciones 

e hipogliccmia. 

Los RNPT presentan CCN secundarias a EHI .. hemorragia intravcntticular. 

infecciones e hipogliccmia. Es notorio que no se reportan otras alteraciones metabólicas 

como causas frecuentes de CCN. l-'1 hipocalccmia es una causa poco frecuente 1111 

Cuando las CC (crisis convulsivas) se presentan en el 1 º y 2° dia de vida 

generalmente se deben a eventos agudos como Ef-11 y la hemorragia intracrancana. 

Alteraciones de otro tipo como errores del metabolismo e infecciones tienen su 

presentación tardíamente. Problemas metabólicos como hipogliccmia y hipocalcemia 

pueden pn ... ""Sentarsc en cualquier momento de la vida UJ 

En una revisión se encontró que cerca del 70% de los RN presentan n1ás de un tipo 

de cnsis convulsivas; de Cstas la de mayor presentación corresponde a las clónicas con 51 % 

seguida de las sutiles 43º.10 y tónicas 33'?-"á <:l.4). 

Para la edad de presentación la gran mayoría de los RN eran mayores de 3 7 semanas 

de gestación (SDG); 64 1% correspondía a los RN de entre 38-43 SDG; el 22% de 32-37 

SDG y el l 4o/o de 23-31 SDG. De estos pacientes el 83% ya había convulsionado en la 

primera semana de vida; el 36°/o convulsiona el primer dia de vida extrauterina (OVEU). y 

el 64º/o en las primeras 48 Horas 

El 95% de los pacicnt~s estudiados convulsionó menos de S minutos y sólo el 

restante convulsionó más de 30 minutos O>. 

La monalidad en este tipo de pacientes asciende al 15% y es 4 veces más alta para 

los RNPT que los RNT. La secuelas neurológicas se presentan en 2/3 de. los 

sobrevivientes m Existe mejor pronóstico si las CCN son producidas por hemo.rragia 

subaracnoidca o hipocalcen1ia tardía~ comparadas con aquellas producidas por meningitis. 

hipogliccmia y malformaciones cerebrales C.5J. 

TES1S CON 
FALLA DE ORIGEN 

9 



El p..-onóstico variará según el grado de encefalopatia. Oc aquellos que tuvie..-on una 

cnccfaJopatía modcmda sólo el 25º/o tendrá un desarrollo deficiente. comparado con el 62% 

de Jos que tuvieron una enccfalopatia severa <71. 

Tienen mayor p..-obabilidad de desarrolla..- paritlisis cerebral. cpil~psia y retraso 

mcnta.1 aquellos pacientes que pl'"escntan crisis convulsivas sutiles o tónicas generalizadas. 

El riesgo de desarrollar éstas es 1.6 veces mayor que si Jos pacientes presentaran otro tipo 

de crisis convulsiva. Sin embargo se observó que aquellos pacientes con mas de dos tipos 

de ce elevan este riesgo a 5.4 veces'"' 

l lay mucha controversia con las CCN. es por ello que se realiza. la presente 

investigación con el fin de determinar el componamicnto etiológico y clínico- patológico 

de éstas. 

Otro objetivo es determinar si la morbilidad reportada en los pacientes con CCN es 

igual a la que marcan los estándares internacionales y si no es asi indicar la causa. Hacer 

un seguimiento de los pacientes con cnccfa.lopatias en busca de secuelas durante su primer 

año de vida y el pronóstico esperado. 

[; 
·• 
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MATERIAL V Mt:TODOS 

El presente estudio se realizó en el Hospital l...ic . .Adolfo Lópcz !\o1nteos. durante el 

periodo de jun dC' 1 Cl99 a mayo del 2001 La población en estudio fueron todos los recién 

nacidos (RN de 0-28 DVEU) con cr-isis convulsivas diagnosticadas de manera clínica y 

apoyadas en la rcali7..ación de algún t..<>studio de gabinete como clcctroenccfalogramn 

(EEG). ultrasonografia transfonlanclnr (USG TF) o tomografia axial computar-izada (TAC) 

de cninco 

Se seleccionaron un total de JO pacientes. los cuales habían nacido durante el 

periodo de estudio señalado y que presentaron CC. Se excluyeron del estudio aquellos 

pncicntes que abandonaron el tratamiento y el seguimiento y no contaron con el expediente 

clinico completo 

De los pacientes en estudio se investigó el sexo y las SDG. Respecto de los 

nnteccdcntes pcrinatalcs se consideró la prcclampsia. diabetes mellitus. alteraciones 

placentarias. edad materna. antecedentes de esterilidad. toxicomanías. alteraciones de 

carácter inmunológico y otras. 

Para el estudio de las crisis convulsivas se tomó en cuenta el tipo de crisis. el día de 

vida en el que se presentó. el nUmero de eventos que presentó durante su estancia 

hospitalaria y In duración aproximndn de ca.da una de éstas. Tratando de estable.cor la causa 

probable tomamos en cucntn In serie de nltemciones que presentó el paciente a lo largo de 

su estancia y In causa que ocasionó el evento. 

A los pacientes se les re.ni izaron por lo menos dos estudios d.<:'· gabine~e. que 

auxiliaron en el diagnóstico: EEG. USG TF. TAC de cráneo. 

Otra parte muy imponantc del estudio fue determinar la presencia de secuelas que 

presentaban nuestros pacientes en el cono pinzo. Se hizo un seguimiento dU_ran~c s~ Pi:imer 
nño de vida con revisiones al mes de vida y al 6'". 9° y 12° meses. Los pacienteS· fueron 

evaluados durante este periodo por neonatólogos y por Jo menos en una ~~~ÍÓ~: por ~n 
neurólogo pediatra. : :·. .·/~·/«(:.· . '.. . . 

L'l fonna de evaluar esto fue valorando el desarrollo de los m~~imient~S·g~1u~sos .. el 

lenguaje y el seguimiento visual - auditivo .. durante el primer año de vida. 

TESIS CON 
_FALLA DE ORIGEN 

11 



Para el RN y sus primeros meses de vida se consideraron los reflejos primarios más 

importantes: Búsqueda. succión. prensión y moro. Para el desarrollo de movimientos 

grut..."SOS, el sostén cefülico. sentarse. rodar. pararse y ca.minar. La fonnn de evaluar el 

lenguaje fue por medio del balbuceo o primeras palabras. El seguimiento de objetos y 

sonidos a lo largo del primer año de vida fue el último aspecto calificado. 

l loja de recolección de datos No :? 

EJJ/\I> 1u1s«...HJEDA I SuccH JN 11·RENs10N J 

RN 1 1 1 

MtJR<> 
1 

Sl:":lilllMU:":NT< J SJ:":l"HJJMll!NT<J 1 
I VJSLJAI. AlJDITIVl> i 

1 MES 
J MESES 
6MESES 
'>MESES 
12 MESES 

1 ¡ 1 

r 

EDAD SONRISA St>STEN SE RlJEJJI\ BIPEJJES -1 MARCI 11\ 1 u:r-.;c;lJ;\JI~ ¡ 
j CEFÁLICO SIENTA Tl\Cll >N 1 1 1 

RN 
1 MES l 
J MESES ¡ 
6MESES 

1 
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RESULTADOS 

Oc la población de pacientes seleccionados para el estudio se tuvieron que excluir a 

20 de ellos por las siguientes causas: No siguieron con el tratamiento estipulado o el control 

dentro de su primer año de vida y en segundo Jugar no aparecían sus expedientes clinicos o 

no estaban debidamente llenados. Por lo tanto sólo se incluyeron a 1 O sujetos de estudio en 

el presente trabajo 

La distribución del sexo fue de Ja siguiente manera: Prevaleció el sexo maSculino 

en un 60% sobre el femenino con una relación 1: 1.5 fcm/masc. A todos los pacientes se 

les valoró la edad gcstacional al nacimiento por el método de Capurro B. El rango fue de 

30 a 40.4 SDG con una media de 35.5 SDG. 

Sólo se detectaron antecedentes pcrinatalcs de importancia para el desarrollo de las 

CCN en el 40o/o(n=4) del grupo. De estas las que más prevalecieron fueron las alteraciones 

placentarias en el 50o/o(n=2) y en igual proporción Ja preclampsia. la hipenensión anerial. 

la amcnaz..a de abono, Ja insuficiencia renal crónica y la madre añosa con una sóla 

presentación en cada caso. 

El 60o/o de los pacientes presentaron su primer episodio de CC entre el primero y 

segundo DVEU. El 80%(n=8) ya había convulsionado para el S día de vida y el 90%(n=9) 

a la semana. El 80o/o de las crisis convulsivas observadas fueron solamente de un tipo 

mientras que el 20% restante. fueron mixtas_ 

Del primer grupo. la más frecuente fue la CC tónica con 62%(n=S). seguida en 

igual proporción por las CC clónicas. sutiles y mioclónicas. con 12%(n=1) cada una de 

ellas. En cuanto las CC mixtas. el 1 OO%(n=2) reportó la asociación tónica/ clónica. 

El 90o/o (n=9) de los pacientes presenta de 1 a S eventos convulsivos y sólo en el 

1 O~/o(n= l) restante se presentaron 15 crisis. El tiempo promedio de cada evento fue de 30 

segundos pero hubo variaciones de entre 1 O y 60 segundos. 
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FEM ¡ 40.4 

MASC ¡ 384 

MASC 1 38 PRECLAMPSIA ; 2 DVEU r 4 25 SEG ! SUTIL ¡ 

HTA h1pertens1ón or'ter1al s1stem1ca. IRC insuf1c1enc10 renal cronica 

En el 1 OOo/a de los casos de CCN se determinó la causa. El 60%,(n=6) convulsionó 

por alteraciones neurológicas de las cuales el 66~ó(n=4) se debió a hemonngia 

intracraneana OflC) y el 33'%(n=2) restante secundario a EIH. En ambos casos se 

presentó en una ocasión asociada a infüno cerebral. 

En el restante 40o/a(n=4) de las causas de las CCN tenían hiponatremia en el 100% 

asociadas en la mitad de los casos con hipocalccmia. 

Siempre se presentaron alteraciones que de manera indirecta pudieron ayudar a la 

presentación de las crisis convulsivas. En el 70,ó se encontraron asociadas a las 

alteraciones metabólicas y/o neurológicas junto con infecciosas. puln1onares y prematurez. 

El 50%(n=5) del total de casos presentó metabolopatias y un 40%(n=4) neuropatias. 

Las cardiopatías. las ncumopatias y la prcmaturez con la misma proporción del 20o/a(n=2). 

En Ultimo lugar aparecieron con 1O%(n=1) las infecciones. 
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TABLA 2 ET.J:OLOGfA Y TD'O DE CIUSJ:S 
T1•0 oE!cAusasoELasc.tlsls!-- ALTE11Ac10NEs----: 
CRISIS CONVU~~-V~Si ________ i ASOCIADAIS _____ _____j 

HIPONATREMIA 1 PREM.ATUREZ. NEUMOPATfA 

7'-'~~--t-HI-PONATReMiA~HiPOCALCEMxA---=rcARc:iiOPA~------------=== 

~:R~:;:LPERINAT A L. INFARTO 1 CARDIOPA TíA 

~~-----+ASFIXIA PERiNATAL ____ -- ----JrNFECCIOSA. NEUROPATf.A-- ----

~~~~--+-H-E_M_óRRAGl:A--iNTRACRANEANA-:--- -- -tMETAB-OLOPATIA.NeuR-OPATIA-- ---
INFARTO CEREBRAL 

~~-~----1 HEMoRRA°GrA INTRACRANEJ\NA ___ METABOLoPArr-.-.----------
1-teM.oRRAGIA 1ÑTRAcRAÑEANA~-- PREMA TUR-ÉZ. METABOLOPA~-

NEUROPATÍA 

A la mayoría de los pacientes se les practicaron por lo menos 2 estudios 

complementarios para apoyar el diagnóstico y determinar la causa .. 

Se realizó EEG al 70~'á(n=7) de los pacientes. donde sólo el 14% (n=I) fue normal 

y el resto alterado. El 71 o/o(n=7) presentó alteración corticosubcortical y el 14%(1) pr~sentó 

bajo voltaje. 

El 90~'á(n=9) de los pacientes tuvo USG TF. Sólo el 22%~':'_~~)-~taba ~Iterado 

reportando 1-llC y el 78o/o(n=7) fue normal. 

Se practicó TAC de cráneo al 70%(n=7) de los pacientes de.las Cu~Jc~ en Ct--100% 

estaban alteradas. El 57o/o(n=4) presentó HIC. el 42%(n=3) tuvo infarto-/ isquemia y 

asociadas edema cerebral y trombosis del seno venoso. 
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l!LECT•O
ENCEFALOGRAMA 1 

----,.-L-T-E-RACIÓN--~--t- ::!:;::~E---- ------------ ---
CORTICOSUBC03Tl:CA~--1----------~_J-------~--------

AL TERACJ:ÓN ¡ ! INFARTO/ ISQUEMIA 

COR:!~~S~~~~:J-r;CAL_ --f~-------- HIC---~---t--- - HIC. TSV ===- AL-Te~A~-ó~~~= - --~r--=~-= -=-~~~==:e-=-=---=~-~ Hl:-~: INF~~~ :s~s~~A -
CORTICOSUBCOR~~L ___ -~,: _ _ __ ; ______________ _ 

AL TERACJ:ON NORMAL ) INFARTO/ ISQUEMIA 
CORTICOSUBCOR~..f_~~ __ _ 

! NORMAL -----.-.LTERACIÓN ___ ------¡---·· HIC 

-~R~~oR~~~-'-=----L- ----------
_____ NORMAL ~- --~Í~----'-N~O~R~M"'-"A~L~---~---~E~D~E~M~Ac....=C=E=R=E=B=R~A;L __ 
HIC. hemorragia in"t"ra:crancono.. TSV. "tromboSIS del seno venoso. 

El scguinucnto que se llevo en los pacientes durante su primer ai\o de vida indica 

los siguientes resultados· 

Los rcílcjos primarios no tuvieron alteración (búsqueda. succión. prensión y moro) 

y estuvieron presentes desde el nacimiento en el 1 OO~ó de los pacientes hasta los 3 meses de 

vida. Sólo se reporta que eran lentos y con poca fuerza en casos aislados. 

Al evaluar los movimientos gruesos hay diferencias: 

Sonrisa. Se presentó a los 30 días en el 60%(n=6} y a los 3 meses en el total de 

pacientes. 

Sostén cefülico_ El 70~'Ó(n=7} lo presentó a los 3 meses. el 90%(n=9} a los 6 meses 

y el J OOo/o( 1 O) a los 9 meses. 

Sentarse. A los 6 meses se sentaba el 70o/o(n=7). el 90%(n=9} a los 9 meses y el 

1 00% a los 1 2 meses. 

Rueda. A los 6 meses el 70o/o(n=7) rodaba. el 90%(n=9) a los 9 meses y sin 

modificación para el año de vida. 

Bipedcstación. A los 9 meses el 40o/o(n=4} se sostenía en dos pies y para los 1:? 

mt..>ses el 80o/o(n=8). 

Marcha. A Jos 12 meses de vida cJ 70%(n=7) lograba caminar. 
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SONRJ:SA SOSTÉN CEFÁUCO 
1 # 1 ~!~~'~N~-1~M~E~So--r3 MESES 

_1 A _P__ P 
2 1 p 1 p p 
3¡ A 1 P __ P __ _ 

~-J-+=i-~-=±--;-~ 
_6 __ +-~--~-~---1--~---·--

-~t-- ~--1---1--+--+---· 
9 i A i A 1 __ p __ _ 

10 · A P , P 

J 1 MES t3 MESES 6 MESES¡ 9 MESES 
L_ 1 

A p p p 
--~-1 ·--¡;--- p ¡ p -

---~~- p p 1 p 
__ A _ ___j p p p 

--+-+-+- : : : -----,..'----+-,,--¡ p ' p . ---,..---t--p- -·r-P-rp--
. A 1 A ! P ¡ P 

p p 1 p ; p 
/\ Au-."Otc. P Pn.:~-nh:. 

SEDEST ACIÓN 
~MESES f 9 M~-1~ MESES j 

1 1 p 1 p p 
2 1 p p 1 p 
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En busca de secuelas a corto plazo se evaluó el lenguaje con palabras dichas por el 

paciente. Sólo el 50% habla para el año de cdadr 

El seguimiento visual en el recién nacido se observó en el 70o/o(n=7). al mes de vida el 

80%(n=8) y a los 3 meses el 90%(n=9). Dicho porcentaje no varió. durante los 1:? meses de 

seguimiento. 

El seguimiento auditivo fue dctern1inado en el 801?/o(B) de Jos R.~ y durante el I""" mes 

de vida. Entre el 3° y 6° mes de vida se incrementó al 90%(9) y para los 9 meses el 

1OOo/o(1 0) ya tenía un adecuado seguimiento. 
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l>ISCUSIÓl'O 

El presente es un estudio descriptivo debido a que la población estudiada es muy 

pequeña y no tiene carácter~ ni valor cstadistico significativo. Por lo que sólo se describen 

las principales sin1ilitudcs y diferencias. 

Existe una tendencia ligcrnmcnce mayor del sexo masculino sobre el femenino para 

la presentación de crisis convulsivas neonatales y aunque en las revisiones presentadas en 

el inicio del estudio se rcpona una relación de 4 a 1 hombres sobre las mujeres en el _estudio 

realizado esta fue de t .5 a 1. hombres sobre mujeres. La diferencia es más del doble y 

puede deberse a que no se hace una adecuada valoración clínica o a factores no 

contemplados dentro del estudio con10 los socioculturales. Sin embargo concuerda con que 

hay mayor morbilidad del scx.o masculino que en el femenino en los recién nacidos. 

La edad de presentación para las CCN fue en promedio de 35.2 SOG y sólo 2 casos 

presentaron pre01aturez y el resto de los pacientes 8~ó(n=8) fueron de tCrmino. Esta cifra 

concuerda con lo publicado. Es 16% mas alta. Sin embargo. debido al número de 

nacimientos para cada grupo etiuco. los RNPT tienen una incidencia mucho mits alta. que 

llega a ser hasta 6 veces más que en los RNT. 

Otro parún1etro muy in1portantc no tomado en cuenta en el estudio realizado es el 

peso al nacimiento. ya que pacientes con menos de 2500 gr. presentan una alta incidencia 

de crisis convulsivas 

No se presentaron alteraciones pcrinatales en el 60%(n=6). En el 40%(n=4) de los 

pacientes que si presentaron patología. las causas mas frecuentes fueron las alteraciones 

placentarias (en el 50o/o(N=2) de los casos alterados) y otras de menor imponancia como 

prcclampsia. hipertensión arterial. insuficiencia renal crónica. con sólo un episodio en cada 

caso. No se observaron antecedentes de diabetes mellitus. enfermedades inmunológicas y 

tox1comanias. Por la muestra tan pequeña de pacientes no pudimos determinar en cúanto se 

eleva el riesgo para convulsionar si se padece de alguna de estas enfermedades. 

La mayoria de los pacientes con crisis convulsivas las presentan en los primeros :?. 

dias de vida y para la semana de vida. el 90~'0(n=9) de los pacientes. 

El estudio rcali.?.ado rcport..'1 que las crisis convulsivas de un sólo tipo son las que 

prevalecen en el 80o/o(n=8) de los casos. La mas común fue la tónica en el 62%(n=5) sin 

asociarse a otro upo de crasis convuls1va. El :?O~ó de Jos casos presentó CCN de tipo mix.to 
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y en la mitad de los cusas la asocinc1ón fue tónica-clónica. En las series investigadas se 

indica que el 70% de los RN con CC presenta mas un tipo de crisis y la de mayor 

frecuencia es la clóníca en un 51 º/o. la sutil en un 43% y tónica en un 33°/o. Estos resultados 

presumen que el personal médico no estñ haciendo adecuadamente el diagnóstico clinico 

del tipo de crisis o que existen diferencias Ctnicas que lleven a estos resultados. La ctiologia 

presentada en el estudio realizado y las series publicadas no dific..-c nrncho enuc si. 

Los pacientes en promedio convulsionan de 1 a 5 veces en el 90% y sólo po..

periodos de 10-60 segundos. tiempos ..-ealmente conos y muy po..- debajo de la media 

mundial. 

L, bibliografia consultada para el estudio indica que la causa etiológica más 

frecuente es EH1 en el 40·60o/o de todos los casos y que era seguida po..- scpsis y 

altcnicioncs 01ctabólicas y hcrnonagias ccreb..-alcs. De hecho las alteraciones metabólicas 

del tipo hiponat..-cmia son raras. En el f...'"Studio se cncont..-ó como causn principal de CCN y 

empatados con el 40°/o(n=4) a la HIC y a la hiponatremia. El 20o/o(n=2) ..-estante fue EHI. 

En los casos de metabolopatias. se asociaron en el 50%(n=2) con hipocalcemia. En 

las neuropatias. el 25%(n= 1) de HJC se asoció con in fano ce..-ebral y el 50o/o(n=l) de EHI 

tambión se asoció a in fano cerebral 

No sabemos las dife..-cncias que ocasionan estos cambios. Las alteraciones 

metabólicas del tipo de la hiponatremia. la hipogliccmia y la hipocalccmia. no debe..-ian ser 

tan frecuentes. En la mayoría de los casos se debe un mal manejo metabólico. 

En todos los casos de CCN hay patologías que indi..-ectamente influyeron en el 

estado n1órbido y que no son la causa p..-incipal de las crisis. Cuando la causa principal se 

debia a altcrac1oncs neurológicas. Ja 3ª pane de los casos se relacionaba con alteraciones 

metabólicas. otra 3ª panc con alteraciones neu..-ológicas y el l'"csto fue mixto. 

Cuando la causa principal de la crisis era po..- alteración metabólica. el 50~-ó se 

asociaba a patología ncu..-ológica y el 50'?-ó a patología metabólica. lo que rcp..-cscntó el 

100% de los casos estudiados. Hay otras altcraciont..."5 como cardiopatías y ncumopatias que 

se presentaron en un 20%(n=2) cada una de ellas y causas infecciosas en el t O~ó(n=t) que 

se relacionan en cada uno de los casos con las ya n1cncionadas. 
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Durante el seguimiento par..i evaluar las secuelas a cono plazo de los pacientes 

convulsionadorcs. el 1 OOo/o presentó los reflejos primarios. En el desarrollo de los 

movimientos gruesos. la sonrisa social se nlcan7.a en el l OOo/o a los 3 meses. lo cual esta 

dentro de la nomrnhdad; el 90°/o de los pacientes se sienta a los 9 meses: el 1 0% presenta 

un retraso psicomotor que para el año de edad se corrige aparentemente. El 70% de los 

pacientes rueda a los 6 meses de edad lo cual indica que hay un retraso en el 30º/o restante. 

A los 9 meses sólo el 1 Oo/o no logra realizar el movimiento al igual que despuCs del año de 

edad. En ambos casos se trata del mismo paciente Finalmente el 20% de pacientes para los 

12 meses no lo logra la bipedcstación. lo cual indica retra."»o psicomotor. 

El 30% de los pacientes no caminaba para los J 2 meses. pero est:i. uún dentro del 

periodo norrnal de adiestramiento. por Jo que no podemos calificarlo como alterado. al 

igual que en el caso del lenguaje. ya que sólo el 50% de pacientes logró hablar al año de 

edad. 

En el seguimiento visual y auditivo sólo encontramos que un paciente presentó 

retraso. teniendo hastn los 9 meses un adecuado seguimiento de ambos tipos. El 80% de los 

pacientes lo logra al l cr mes. 

Al parecer los pacientes en su mayoría no presentan secuelas de retraso psicomotor 

y en el 90% de los casos se corrige hasta el año de edad. En el l 0% (n= 1) de los pacientes 

restantes que no logra un buen desarrollo no se distingue alguna causa especifica o mayor 

estado de gravedad que pudiera condicionar tal cuadro. No hay grandes diferencias con los 

dcm:is pacientes. Hay pacientes que tuvieron mayor número de crisis y con mayor duración 

con la misma etiología y alteraciones en los estudios de gabinete. los cuales si lograron un 

adecuado dcsnrrotlo al tém1ino del primer año. 

Los estudios consultados reportan que 2/3 panes de los sobrevivientes con CCN 

presentarían secuelas. lo cual no se corrobora. En este estudio no se hace mención de la 

terapia de rehabilitación pero probablemente éste sea el factor que hace la diferencia. 

El pronósuco varia según la etiología. siendo mejor en los casos de HIC 

(subaracnoidca) o hipocalcemia tardía y peor en hipoglicemia y sepsis. Este dato no pudo 

ser corroborado. ya que la gran mayoria de pacientes tuvo un buen pronóstico. sin secuelas 

a cono plazo y sin dcf"uncioncs. 
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Con lo anterior comprobamos que los RN que presentan un evento agudo de 

cncefalopatía tienen unu plasticidad cerebral que evita y lin1ita secuelas neurológicas en 

aquellos pacientes con crisis convulsivas. Sin embargo es aun muy 1emprano para decir que 

los pacientes no tendrán secuelas de otro tipo que no se estudiaron. secuelas a mediano y 

largo plazo qui7.á en el coeficiente intelectual. en el desarrollo de m:is funciones motoras 

gruesas y finas. en la memoria o en su C.."\rácter funcional dentro de la sociedad. 

Por lo anterior se sugiere que el estudio sea continuado y ampliado. que se tome en 

cuenta Ja tcrnpCutica empicada y un seguimiento a mayor ticn1po. 
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