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Etiología de las crisis convulsivas neonatales en la Terapia Intensiva 

Neonatal del Instituto Nacional de Pediatría. 

Estudio prospectivo 1999-2000. 

RES MEN 

Las crisis convulsivas son la manifestación más frecuente de alteración en el sistema 
nervioso central en neonatos. Se diseñó un estudio pro pectivo, longitudinal, 
descriptivo y observacional para conocer la etiología de las crisis convulsivas en la 
Terapia Intensiva Neonatal del Instituto Nacional de Pediatría. 
Se estudiaron 38 pacientes del ¡o de septiembre de 1999 al 31 de agosto del 2000, con 
una incidencia de 153 casos por 1000 egresos. 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 días. 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 el 50 % de los casos. 
Se concluye 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 
crisis. Sólo se documentaron electroencefalográficamente en la mitad de los neonatos. 
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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 

pa roxística, repentina de un grupo de neuronas, con repercusión clínica mani fes tada 

por alteración transitoria en la función neurológica 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 va riable dependiendo de las características especificas de los 

grupos considerados. Scher y Cols demostraron que la incidencia es mayor en los 

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

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

niños de otras edades y adultos. Esta diferencia es resulta do de la inmadurez relativa 

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

así como a los factores de riesgo antena tales, perinatales y postnata les de daño al SNC. 

Existe un desarrollo temprano de la sinapsis excitatoria con predomjnio sobre las 

influencias inhibitori as . Secunda rio a la inmadurez las crisis convulsivas ti enden a se r 

breves, ya que estas neuronas son inefecti vas para sos tener una ac ti vidad organizada, 

repetiti va y generalizada de descargas epileptiformes por la rgos periodos de tiempo 

(3,6). El cerebro inmaduro pa rece se r mas propenso a las convulsiones, y además las 
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convulsiones mismas han sido señaladas como fac tores de daño neuronal (3). La lesión 

cerebral puede se r resultado de la disminución progres iva de las rese rvas de energía 

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

secundaria a hipoventilación, hipoperfusión, hipertensión sistémica o aumento en el 

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

Evans y Levene reportan un elevado índice de convulsiones 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-isquemia (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 neonatales se pueden 

citar a las infecciones del sistema nervioso central, hemorragia intracraneal , 

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 su etiología; con la finalidad de terminar con las 

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

persistentes o repetitivas empeoran el pronóstico (2). 

En el recién nacido se presenta con mayor frecuencia la sintomatología de tipo 

sutil que la de tipo tónico o clónico (1,6,10). A través de los años las características de 

las crisis sutil es se han referido como anárquicas o mínimas; secundario a que son 

desorganizada , variables o atípicas comparadas con niños mayores y refl ej an la 
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inmadurez relativa del cerebro en desar rollo (2). Las convulsiones sutiles son mas 

frecuentes en prematuros e incluyen movimientos oculares, oro-buco-linguales, 

movimientos de progresión tan to de pedaleo como de remo y los cambios paroxísti cos 

del sistema ner vioso autónomo como: modificaciones en la frecuencia cardiaca, 

respiratoria, presión arterial, midrias is y sialorrea (1,2,3,10, 11 ). Las convulsiones de 

tipo sutil están determinadas por el pobre desar rollo en la organización cortical 

cerebral, de la sinaptógenesis y de la rnielinización de las vías eferentes; además de 

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

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

eléctrico; así como al desarrollo mas avanzado dentro del sistema límbico con 

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

ausencia de crisis convulsivas tónico clónico generalizadas (3). 

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

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

neonatos con encefalopatía-hipóxico-isquémica severa. En un estudio prospecti vo de 

157 neonatos con crisis convulsivas solo 38 o/o tuvieron confirmación 

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

electroencefalográfica (4). Se ha mencionado que el electroencefalograma de 

superficie podría no detec ta r todos los casos de alteraciones eléctricas neuronales que 

se originan fuera de la corteza (1). Cuando el recién nacido esta recibiendo 

antiepilépticos como fenobarb ital, las crisis clínicas pueden no es ta r asociadas a la 

descarga eléc tri ca (1). Algunos neonatos en las unidades de cuidados intensivos se 

encuentran bajo parálisis farmacológica sin manifesta r crisis clínicas; ta mpoco las 

man ifies tan quienes presentan crisis elec trocardiográficas (13). Por otro lado, 
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tampoco es fácil documentar crisis sensorias o au tonómicas sin estudio 

electroencefalográfico. 

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

eléctricos mediante técnicas de vigilancia EEG-poligrá fica de videocinta con 

sincronización temporal , lo que ha permitido una clasificación elec tro-clínica que 

clasifica a los eventos convulsivos en origen epi léptico 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 convulsivas fue realizada por Volpe 

en 1973 (1,2,5): 

1) Clónicas focales 

2) Clónicas multifocales 

3) Tónicas 

4) Míoclónicas 

5) Sutiles 

La clasificación actual ha sido reevaluada y utiliza: caracterí ticas clínicas, la 

sincronización con el tiempo mediante técnicas elect roencefalográficas-poligráfi cas y 

de monitorización con video (1,2). 
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Clasificación etiológica (2,3,5,7,8,9,10) : 

l. -Hipoxia-isquemia 

2. -Infecciones: Meningitis, encefalitis (intrau terina o postnatal) 

3. -Hemorragia intrac raneal: 

subaracnoidea 

4. -Infarto 

Intraventricular, parenq uimatosa, subdural , 

S. -Anomalías congénitas del cerebro 

6. -Metabólicas: Hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hiponatremia-

hipernatremia, hiperamonemia 

7. -Errores innatos del metabolismo 

8. -Familiar 

9. -Supresión de drogas 

10. -Intoxicaciones 

11. -Policitemia 

Dentro de la investigac ión etiológica en los neonatos con crisis convulsivas se 

encuentran estudios de primera línea como la determinación de hematocrito, glucosa, 

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

hemocultivo, cultivo de LCR, ultrasonido cerebral y electroencefalograma. Como 

estudios de segunda línea se pueden efectuar tomografía de cráneo o resonancia 

magnética nuclear, determinación de drogas en orina o meconio, aminoácidos y ácidos 

orgánicos urinarios (3). Es importante un estudio completo, ya que muchos factores 

metabólicos corregibles no requerirán antiepi lépticos (2). 
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El tratamiento se basa en el conocimiento del tipo de convulsión, la 

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

subyacente; así como el efecto anticipado de las drogas antiepilépticas sob•·e el 

desarrollo del sistema ner vioso (2, 14). 

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

demostraron epilepsia posterior en el 56 % de los niños que tu vieron crisis convulsivas 

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

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

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

secuelas neurológicas en dos tercios de los sobrevivientes (10). 
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Justificación: 

Como centro hospita lario de tercer nivel, es importante conocer el 

comportamiento de las distintas patologías en nuestro medio. Al revisar expedientes 

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

los estudios realizados a los paciente con crisis convulsivas neonatales; es por ello que 

se ha realizado un estudio prospectivo en donde se solicita ron todos los estudios 

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

sistematizada, 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 INP. 

Hipótesis: 

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

Neonatal es la hipoxia perinatal. 

Clasificación de la investigación: 

Estudio clínico, prospectivo, transversal, descriptivo, observacional. 
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Material y métodos: 

Población de estudio: 

Recién nacidos (0 a 28 días) que se encuentren hospitalizados en la Terapia 

Intensiva Neonatal del Instituto Nac ional de Pediatría. 

Criterios de inclusión: 

Presencia de crisis convulsi vas 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, jeringas y tubos 

Determinaciones de laborato rio: glicemia, calcio, sodio, magnesio, amonio, ph ve noso, 

cultivo de LCR 

Determinación de tamiz neonatal y metabólico 

Ultrasonido cereb ral 

Electroencefalograma 
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Método: 

Se estudiaron recién nacidos hospitalizados en la Terapia Intensiva Neonatal del 

INP durante el periodo comprendido del 1• 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 

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

del momento del ingreso del paciente, o de la presencia de cri is 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 

convulsivas, el sexo, peso al nacimiento, condiciones obstétricas de riesgo, valoración 

de Apgar y la presencia de enfermedades neonatales asociadas. Al momento de su 

ingreso se realizó examen de neurodesa rrollo utilizando la escala de Saint-Anne 

Dargaisses (16). Se registró el tipo de crisis convulsiva observada en cada uno de ello 

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

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

determinación semicuantitativa inmediata de glucosa por tira reactiva (des trostix 11), 

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

sanguínea en tarjeta de Goutrie y recolectó muestra de orina durante las siguien tes 

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

búsqueda de errores innatos del metabolismo. Cuando la crisis convulsiva se presentó 

durante la guardia y no fue pos ible realizar determinación de magnesio, se gua rdó 

muestra de plasma en el congelador, bien rotulada y su determinación se efectuó al 

siguiente día hábil. Dentro de las siguien tes 48 horas de ingre o se rea li zó ultrasonido 
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transfonta nelar con la finalidad de detectar datos compatibles con hipoxia peri nata l, 

edema cerebral, hemorragia intracraneana (intraventricular, periventricular y en 

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

la presencia de crisis convul ivas. La finalidad de realiza r electroencefalograma fue 

para tener un diagnóstico eléctri co de la cri is. 

Análisis estadístico: 

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

concentró en hoja electrónica de Excel l. La va riables cualitativas se expresaron en 

proporciones. Se presenta la informac ión en tablas. 

Consideraciones éticas: 

Por tratarse de un estudio prospectivo se requirió de la autorización del padre o 

tutor. El proyec to fue aprobado por el Comité de Inves tigación y Ética del INP. Por 

ser un estudio descripti vo y no experimental, no tuvo riesgo para los recién nacidos 

que ingresa ron al proyecto. 

Definiciones operacionales: 

Recién naddo: Paciente menor de 28 días de vida extrauterina. 

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

Edad gestacional: Se determinó por alguno de los siguientes métodos cuando 

estuvieron disponibles, en el siguiente orden: semanas lunares a partir de la FUM 

(cuando fue segura y confiab le), ultrasonido prenatal, columna torácica (primeras 72 

horas de vida) y valorac ión clínica. 
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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 ríe go para presentar crisis 

convulsivas: 

Hiponatremia: Determjnación de sodio sérico inferior a 120 mmol! L. 

Hipernatremia: Determinación de sodio sé rico superior a 160 mmol! L. 

Hipocalcemia: Determinación de calcio sérico inferior a 7 mg /di. 

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

Hipoglicemia: Determinación de glucosa sé rica inferior a 40 mg! di. 

Hiperamonemia: Determinación de amonio sérico superior a 500 mcg/ di. 

Hipocalcemia de inicio temprano: Calcio sé rico menor a 7 mg/dl en las primeras 72 

horas de vida. 

Hipocalcemia de inicio tardío: Calcio sé rico menor de 7 mg/dl después de las 72 horas 

de vida. 
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Resultados : 

Dura nte el periodo de es tudio (del 1 • de sep tiembre 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 mascul ino (47 %). La 

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

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

convulsiones fue de 9 días. Dentro de los anteceden tes obstétricos se reportaron 

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

muestran en la tabla l. 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 ellos, ocho (36%) tuvieron una puntuación menor 

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

minutos. 

Veintiocho pacientes (74 %) tuvieron un neurodesarrollo defi ciente para su edad 

gestacional corregida desde el momento de su ingreso; el conjunto de pacientes tu vo 

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

Diez pacientes (26 %) tuvieron un solo tipo de crisis con vulsiva y 28 (74 %) 

pacientes tuvieron crisis mixtas. Las crisis convulsivas sutiles se presentaron en 28 

pacientes (74 %), 9 prematuros (24 %) y 19 de término (50 %); las clónicas en 24 

pacientes (63 %), 8 prematuros (21 %) y 16 de término (42%) ; las tónicas en 16 

pacientes (42 %), 4 prematuros (10.5 %) y 12 de tér mino (31.5 %); las convulsiones 

mioclónicas en 1 pretérmino (2.5 o/o ) (tab la III). 
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La encefalopatía hipóxico isquémica se presentó en 28 pacientes (74 % ). Las 

alteraciones meta bólicas se encontraron en 12 pacientes (31.5 % ). Se encontró 

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

hiponatremia en 1 pac iente (2.5 %) (Ver tabla IV). El tamiz neonatal detectó un caso 

de hipotiroidismo congénito (2.5 %) y el metabólico reportó 2 (5%) errores innatos del 

metabolismo; uno de ellos glucogenósi tipo 1 (Von Gierke) y otro con acidosis fácti ca 

congénita. El tamiz meta bólico detectó 15 casos (39%) con aminoaciduría transitoria 

no relacionada con alguna enfermedad metabólica. El cultivo de líquido 

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

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

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

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

Escherichia Coli, Citrobacter Koseri y Klebsiella Pneumoniae. 

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

(74 o/o) se reporta ro·n datos de hipoxia perinatal aguda caracterizados por aumento de 

la ecogenicidad en r~gión tálamo-estriada, periventricular y/o occipital, en 11 (29 %) 

edema, en 10 (26 %) hemorragia y en 2 casos atrofia (5 o/o) . (La suma es mayor al 

100 % porque algunos pacientes tu vieron más de una alteración). 

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

encontró alteración no paroxística en 15 casos (39 o/o ), y no se realizó EEG en 4 (11 o/o) 

casos, por inestabilidad cardiorrespiratoria severa. 

En 34 pacientes (89 o/o) se encontró facto r etiológico probab le de las crisis 

convulsivas, 16 (42 % del total) como causa única y 18 (47 % del total) tuvieron más de 

una causa probable. En 4 casos (11 o/o) no se encontró causa ev idente para las crisis 
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convulsivas . La tabla V muestra los probables factores etiológicos encontrados en los 

pacientes estudiados. 

15 



Discusión: 

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 sutil es 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 mues tra 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 manifestac ión más frecu ente contrario a lo referido por Volpe que 

refiere a los movimientos oculares como los más frecuentes (7). Las convulsiones 

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

reportado por Evans de 55%; en el grupo de prematuros se encontró en 21% , inferior 

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

de 23 % (3). Las convulsiones tónicas ocuparon el tercer lugar en frecuencia con 42 %, 

superior a lo reportado por Evans de 12 % (3). Similar a lo reportado por Volpe se 

encontró que las convulsiones tónicas generalizadas son mas frecuentes que las tónicas 

forales (7); en el presente estudio se encontró crisis tónicas generalizadas en 39 % de 

los pacientes. A diferencia de lo reportado por Evans de que el tercer lugar en 

frecuencia lo ocupan las convulsiones mioclónicas con 31 %, en el presente estudio se 

encontró sólo en el 2.5 % . No encont ramos casos con crisis tónico clónicas 

generalizadas; de acuerdo a la literatura se explica por la inmadurez relati va del 

cerebro, a la desorganización cerebral cortical, de la sinaptogénesis y de la 
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mielinización de las vías eferentes condicionando que las neuronas sean inefectivas 

para sostener una actividad organizada, repetiti va y generalizada de descargas 

epileptiformes, 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 manife ta ron crisis convulsivas 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 Volpe de 95 % (3,6,7). Dentro 

de las causas secundarias la más frecuente fue la encefalopatía hipóxico isquémica 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 neonata l. 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 5% de los pacientes; similar a lo 

reportado por Evans de 3% (3). La hipocalcemia de inicio tardío se encontró en 14 % 

de los pacientes; Evans y Lombroso mencionan que es poco frecuente (3,8). De los 28 

pacientes con encefalopatía hipóxico isquémica, el 18 % curso con hipocalcemia; en la 

literatura se reporta esta asociación (3,6,8). Las crisis convulsivas como ma nifestación 

de meningitis ocurrió en 8% lo que es similar a lo descrito por otros autores 

(Lombroso 12%, Volpe 5 a 8%) (7,8). La hipoglucemia fue encontrada en 5 %, similar 

a lo reportado por Evans y Volpe en 3% y ligeramente inferior al lO % reportado por 
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Lombroso (3,7,8). La hiponatremia fu e una causa rara de convulsiones, como lo 

menciona Lombroso (8). Resul tados imilares se encontraron en relación a los errores 

innatos del metaboli m o (3,8, 1 0). 

Diversos autores (3,7,8, 10) reportan lesiones hemorrág icas intrac ranea les 

asociadas a crisis convulsiva , en el presente es tudio e reportó en 26 % de los 

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

para hemorragia se reporta el antecedente de traumati mo 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 mat riz germinal (en la actualidad se 

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

pacientes de término. Los mismos autores refieren que la hemorragia de matri z 

germinal es más frecuente en preterminos; en el p re ente estudio se encontró en 

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

autorregulación de la circulación cerebral y a una mayor labilidad capilar con 

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

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

presente estudio se encontró hemorragía intr:1ventricu la r en 50 % de los pacien tes . 

Lombroso reporta que las crisis convulsivas se pueden presentan en el contexto de 

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

Las crisis convulsivas neonatales en su mayoría son de etiología multifactorial, 

en el presente estudio se encontró en 47 % de los pacientes, y de acuerdo a lo 

reportado por i\llizrahi , Evans y Lombroso se considera secundario a la inmadurez 
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relativa del cerebro, de su ráp ido crec imiento, difere nciación incompleta cercana al 

término y a los factores de rie go ambientales de daño al sistema nervioso centra l: 

antenatales, perinatale y po tnatale . Otras características de importancia son la 

inmadurez fi siológi a, deter minada morbilidad característica de esta época de la vida, 

así como los avance tecnológicos qu permiten una mayor super vive ncia en las 

unidades de cuidados inten ivos neonatales· es tas circunstancias favorecen que la 

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

causa. En un grupo pequeño de neonato la etiología no puede ser identificada a pesa r 

de una evaluación completa (1,3,8). E n el presente es tudio no encontramos ca u a 

identificable en 11 % de los pac ientes . 

La documentac ión electroencefalográfica se obtuvó en 50 % dato que supera lo 

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

electroencefalograma de superficie podr ía no detec tar todos los ca os de alteracionc 

eléctricas neuronales que se origina n fuera de la corteza (1). 
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Conclusiones: 

En la población estudiada se encontró que la mayo ría de las crisis convulsivas 

fueron de etiología secundaria (89 o/o) y dentro de estas la principal fue la 

encefalopatía hipóxico i quémica (74 o/o ). En el 47 o/o de los casos la etiología fue 

multifactorial. La sintomatología util fue la principal forma de manifes tación 

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

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

ausencia de crisis tónico clónico generalizadas. La documentación 

electroencefalográfica se presentó en SO % de los pacientes. 
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Instituto Nacional de Pediatría 

Carta de Con entimiento informado 

Cri i Convu l h ·a Neonatales 
Comi té de Éti ca 
Instituto 1 aciona l de Pedi atría 

Por medio de la presente manifie to que he sido info rmado de l proyecto de 
inves tigac ión E tiología de la cri i con ul ha neonatales en el cual se realizarán a mi 
bebé los estudios nece ar io d angr , orina, líquido cefa lor raqu ídeo y de imagen que 
le causaran una molestia mínima, con la finalidad de conocer la causa que origina la 
crisis convulsivas. También e me ha informado que dichos estudios deben rea lizar e 
a todos los recién nacidos con este padecimiento y sirven para proporcionar un 
trata miento específico. 

Quedo enter ado que en cua lqu ie r momento puedo retirar a mi hijo del e tud io y 
que la atención médica seguirá siendo igual. 

Doy mi consentimiento para que participe en el proyecto de inves tigación mi 
hijo (a) con registro en el 
INP ________________ __ 
Hospita lizado en la cama _ ____ en mi ca lidad de _ _________ (a notar 
parentesco del bebé). 

Nombre y firma del padre o tutor 

Domicilio completo y teléfono 

Nombre y firma del médico 

Testigo 
Nombre, firma y domicilio 

Testigo 
Nomb re, firma y domicilio 

México DF, a __ de __________ de ___ _ 
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ETIOLOGÍA DE LAS CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES 

1.- Núme ro _ ___ _ 

2.· Nombre: AP, AM , N _ _______________ _ 

3.- Registro _ ______ _ 

4.- Edad gestacional (semanas,dias) _ ___________ _ 

5.- Edad de vida al inicio de convulsiones, _ _________ _ 

6.- Sexo. _ _ _ __________ O = Fem l = :VIasc 

7.- Peso al nacer Anote _______ _ 

8.· Patología obstétrica: Cual O = Ninguna 1 = Pre ente 

9.- Enfermedades neona tales O = Sano 1 = Enfermedad, _ ___ _ 

10.- Apgar al minuto 

11.- Apgar a los S minutos X = desconocido 

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

3 =Otra sutil 4 =Tónica 5 =Clónica 6 = Mioclónica 7 =Otro tipo 

13.- Retraso neurodesarro llo Anote semanas 

14.- Sodio O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

15.- Calcio O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

16.· Magnesio O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

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

18.- Ph venoso O= Normal 1 =Bajo 2 =Alto 

19.- Amonio O= Normal 1 =Bajo 2 =Alto 

20.- Ac láctico venoso _ __ O= Normal 1 =Bajo 2 =Alto 

21.- Tamiz neonata l O= Normal 1 =Bajo 2 =Alto 

22.· Tamiz urinario O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

23.- US cerebral Alte ración 

24.· EEG Alteración 

Líquido cefalorraquídeo 

25.· Leucocitos O= Normal 1= Bajo 2 =Alto 

26.- PMN (%) O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

27.- Glucosa 0= ormal 1 =Bajo 2 =Alto 

28.· Glucosa LCR - S O= Normal 1 =Bajo 2 = Alto 

29.· Proteínas O= Normal 1 =Bajo 2 =Alto 

30.- Culti vo de LCR O= Negativo 

31.- Etiología de las convulsiones. Anote 

32.-Fecha _ _____________________ _ 
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2 _ _ 

3 _ _ 

4 _ _ 

5 _ _ _ 

6 __ 

7 

8 
9 __ 

10 __ 

11 

12 

13_ 

14 _ _ 

15 

16_ 

17 

18 _ _ 

19 

20 _ _ 

21 

22_ 

23_ 

24_ 

25_ 

26_ 

27_ 

28 

29_ 

30 

31 
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PATOLOGL-\ OBSTETRICA No. DE CASOS % 
Amenaza de parto prematuro 3 8 
Desprendimiento prematuro de 2 5 

1 pl acenta 
Amenaza de aborto 2 5 
Hipotensión 1 2.5 
Toxemia 1 2.5 
Placenta previa l 2.5 
Prolapso de cordón 1 2.5 
Expulsivo prolongado 1 2.5 
TOTAL 12 31.5 

Tabla l. Antecedentes obstétricos patológicos en neonatos con con vulsiones. 
Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000. 
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ENFERMEDAD No. DE CASOS % 

Septicemia 13 34 
Asfixia perinatal 10 26 
Hiperb il irrubinemia 8 2 1 
Deshidratación hipertónica 8 2 1 
Síndrome de dificultad 7 18 
respiratori a 
Cardiopatia 7 18 
Trauma obstétrico 3 8 
Meningi ti s 3 8 
Enterocolitis necroti zante 3 8 
Potencialmente infec tado 2 5 
Síndrome dismorfo lógico 2 5 
Síndrome de Down 2 5 
Trísomias 2 5 
Policitemia sintomática 1 3 
Apneas 1 3 
Bronconeumonía 1 3 
Endocard iti s 1 3 
Coagulación intravascu lar 1 3 
diseminada 
Miliaria puswlosa 1 3 
Mielodisplasia neonatal 1 3 
acnogé nica 
SIN PATOLOGIA 6 16 

* l os casos no suman el 1 OO'lo ya que un pac1eme puede cursar con más de una patología. 

Tabla II. Patología asociada a crisis convulsivas neonatales. 
Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000. 
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TIPO DE TOTAL % TERi\-IINO % PREMATUROS % 
CONVULSION 

TOTAL DE 28 74 19 so 9 24 
SUTILES 
Chupeteo 18 47 24 31 6 16 
Desviación de la 
mirada 15 39 14 36 1 3 
Parpadeo 12 31 10 26 2 5 
Pedaleo 3 8 2 5 1 3 
Desv iac ión de la 
comisura bucal 3 
Protrusión de la lengua 1 3 1 3 
Bradicardia 

1 3 3 

TOTAL DE 
CLÓNICAS 24 63 16 42 8 21 
Clónicas focales 17 45 12 32 5 13 
Clónicas multifocales 

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

5 S 
Tónicas focales 1 2.5 - - 1 2.5 
Tónicas generali zadas 

15 395 12 31. 3 8 
5 

TOTAL DE 
MIOCLÓNICAS 1 3 - - 1 3 

*Los casos no suman e l 100% ya q ue un mismo paciente presentó más de un tipo de cris is convul s iva. 

Tabla 111. Frecuencia de los tipos de crisis convul ivas en recién nacidos de término y 
pretérmino. Terapia Intensiva Neonatal del INP, 1999-2000. 
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ALTERACION No. DE CASOS % 
METABOLICA 

Hipocalcemia 7 19 
Hipernatremia 2 5 
Hipog lucemia 2 5 
Hiponatremia 1 2.5 

*El tota l de alteraciones metabólicas suman '1 .5 % y se presentaro n en un so lo pac ie nte. 

Tabla IV. Alterac ione metabó li cas causantes de convulsiones neo na ta les. 
Terapia Intens iva Neonata l d el INP, 1999-2000. 

ETIOLOGIA No. DE CASOS % 
Encefalopatía hipóxico isquém ica 28 74 
Alterac ión metabólica 12 31.5 
Edema cerebral 11 29 
Hemorragia intrac raneana 10 26 
Meningit is 3 8 
Glucogenós is tipo I (Von Gierke) 1 3 
Ac idos is láctica congé nita 1 3 
Policitemia 1 3 
Triso mía 13 1 3 

*Las causas no suman 100% ya que un paciente puede cursar con más de una etio logía 

Tabla V. E tio logía de crisis convulsivas en el recién nacido. 
Terapia intensiva Neona tal d el INP , 1999-2000. 
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