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1. INTRODUCCIÓN 

Las convulsiones neonatales son eventos que se presentan en los niños desde 

tiempos inmemorables. El periodo neonatal constituye la edad en la que con más 

frecuencia se presentan los eventos convulsivos en la vida. (1) En el libro de clásico 

de inicios de la medicina China se menciona a la enfermedad como un choque 

emocional de una mujer embarazada a causa de las convulsiones de su hijo. (2) 

Durante el periodo neonatal, las enfermedades del sistema nervioso neonatal se 

manifiestan principalmente por convulsiones y frecuentemente se relacionan con 

un resultado desfavorable, como discapacidad intelectual, parálisis cerebral, 

epilepsia e incluso la muerte. (1, 3, 4) Además de requerir costosas terapias de por 

vida y apoyo social y académico. 

La relativa excitabilidad del cerebro neonatal en desarrollo, así como al alto riesgo 

de lesión cerebral debido a hipoxia-isquemia global, accidente cerebrovascular y 

hemorragia intracraneal, coloca a los recién nacidos en condición de alto riesgo 

para padecer convulsiones. (5) 

El diagnostico de las convulsiones en los neonatos presenta más desafíos que 

para cualquier otro periodo de vida. Porque muchos movimientos en el recién 

nacido pueden parecer anormales y en el otro extremo la mayoría de la 

convulsiones se han reportado de naturaleza subclínica. (1, 6) Por lo que es 

necesario apoyarse en video electroencefalografía (vEEG) para hacer un 

diagnóstico certero. (7) 

Debido a una mejor atención médica perinatal se ha incrementado la tasa de 

supervivencia y con ello también los pacientes que padecen secuelas neurológicas 

derivadas de su periodo neonatal. Por tanto las crisis convulsiones y sus causas 

continúan siendo un reto en la atención de los recién nacidos. (8, 9, 10) 

El objetivo de este estudio fue identificar las etiologías de las convulsiones y las 

características de las mismas. De esta manera reubicarnos en el contexto actual 

de nuestra población y readecuar las estrategias de tratamiento. 
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2.  MARCO TEÓRICO 

 

2.1  EPIDEMIOLOGIA 

La Incidencia exacta de las convulsiones neonatales es difícil de estimar porque la 

mayoría de los estudios de convulsiones neonatales han utilizado datos de un solo 

centro o información basada en la población que se basa principalmente en la 

observación de convulsiones clínicas en lugar de que sean identificadas por 

electroencefalografía (EEG) como sugiera la Liga Internacional Contra la Epilepsia 

(ILAE). La mayoría de las incidencias en estos estudios se encuentran entre 1 - 5 / 

1000 nacidos vivos a término. Con una prevalencia en prematuros entre 1.9 y 48% 

comparado con 0.5% en recién nacidos de termino. El riesgo de convulsiones en 

los recién nacidos prematuros también parece inversamente relacionado con el 

peso al nacer <1500 gr. (neonatos con muy bajo peso al nacer). (11, 12, 13, 14, 

15, 16) 

2.2 FISIOPATOLOGÍA 

La fisiopatología de las crisis agudas sintomáticas en recién nacidos se relaciona 

en parte con el déficit de energía asociado con la hipoxia, combinada con las 

propiedades únicas de las neuronas inmaduras con respecto a la expresión y 

acción de los receptores de neurotransmisores y el transporte de iones. (17) 

Las convulsiones son causadas por una actividad neuronal hipersincrónica 

excitatoria excesiva o una función neuronal inhibitoria deficiente en medio de 

mayor densidad neuronal y mayor número de conexiones sinápticas. El cerebro 

del recién nacido es más propenso a la inhibición deficiente debido a que el ácido 

gamma-aminobutírico (GABA), el neurotransmisor inhibidor primario en el cerebro 

de los más maduros, tiene un efecto excitador neto en los recién nacidos. (18)  
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2.3 ETIOLOGIA 

 

Determinar la etiología es muy importante porque nos permite dar tratamiento 

específico y brindar mejor información pronostica. La ILAE clasifica las 

convulsiones neonatales en tres grupos etiológicos: genético, metabólico 

estructural y desconocido. Mizrahi categorizo dos grupos: las que tienen una 

causa identificable como convulsiones sintomáticas, (agudas y reactivas a una 

causa etiológica) y en el otro grupo epilepsias neonatales. (19) La mayoría de las 

convulsiones agudas se pueden categorizar en términos generales como: 

- Encefalopatía hipóxico-isquémica. 

- Accidente cerebrovascular isquémico 

- Hemorragia intracraneana 

- Encefalopatía epiléptica/epilepsia genética 

- Infección intracraneana 

- Malformación del SNC 

- Metabólicas transitorias 

- Errores innatos del metabolismo 

- Otras desconocidas (20) 

 

También se pueden dividir de acuerdo al tiempo de presentación en agudas y 

crónicas. Las convulsiones neonatales tienden a ocurrir más tarde en los bebés 

prematuros, probablemente debido a la diferencia en las etiologías, en 

comparación con los recién nacidos a término. (4, 21) 

 

La EHI es prevalente en recién nacidos a término, con una prevalencia global 

según la OMS reportada de 38-48%. Hemorragias intracraneales en recién 

nacidos a término en el contexto de una EHI, en los pretérmino, y por causas 

traumáticas perinatales. Las causas metabólica transitoria hipoglucemia, 

hipocalcemia, hipomagnesemia, hiponatremia, hipernatremia. Según la guia clínica 

de la OMS las causas metabólicas tienen la siguiente prevalencia: hipoglicemia 3-

7.5%; hipocalcemia: 2.3- 9%; y de 5.5-10.3% para las infecciones del sistema 
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nervioso central. (22) En un estudio  publicado en 2017 en el que se 

caracterizaron 611 neonatos, el 13%(79) tenía epilepsia y de estos 44% fueron 

diagnosticados con Encefalopatía epiléptica neonatal y 83% de ellos con 

ETIOLOGIA genética comprobada. (23) En una serie reportada en 2016 los 

errores innatos eran causa de 3% y las malformaciones del SNC 4%. (20) 

 

2.4 MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

  

Una convulsión se define clínicamente como una alteración paroxística en la 

función neurológica (es decir, función conductual, motora o autonómica). (1) 

 

Una crisis se define como “la aparición transitoria de signos y / o síntomas debido 

a una actividad neuronal excesiva o sincrónica en el cerebro” (24) El primer paso 

en el diagnostico seria asegurarnos que se trate de una verdadera crisis y luego 

clasificarla. (25) La clasificación de las convulsiones por la ILAE ha cursado por 

algunos cambios con el fin de hacerla más operacional el último en 2017, la figura 

N° 1 representa la Clasificación operacional básica y la figura 2 la Clasificación 

Extendida de los tipos de crisis ILAE 2017. (26) 

 

Las crisis convulsivas se pueden acompañar de manifestaciones autonómicas 

como cambios en la frecuencia cardiaca, respiratoria, presión arterial, salivación y 

dilatación pupilar. Muy rara vez se presentan como alteración aislada. (27, 28) 

 

El neonato que todavía no puede comunicar toda su percepción sensorial como 

alucinaciones visuales, olfatorias o déjá vu alteraciones eléctricas epileptiformes 

sin manifestación clínica a las que se le conocen como convulsiones subclínicas. 

Estudio Glass 2016 reporta una prevalencia del 16%, la mitad de los resultados 

que obtuvo Shellhass 2017 de 35%. (1, 20, 23) 
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FIGURA N°1 

 

Tomado de Fisher RS, Cross JH, French JA, et al. Operational classification of seizure types by the International League 

Against Epilepsy: Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology. Epilepsia 2017; 58:522. 

 

 

En el 2015 el Grupo de trabajo de la ILAE para la clasificación del Estatus 

Epiléptico público su propuesta de definición: Estatus Epiléptico es una condición 

que resulta de la falla de los mecanismos responsables de la terminación de la 

crisis o del inicio de mecanismos que conducen a convulsiones anormalmente 

prolongadas (después del punto de tiempo t1). Es una condición que puede tener 

consecuencias a largo plazo (después del punto de tiempo t2), incluida la muerte 

neuronal, la lesión neuronal y la alteración de las redes neuronales, según el tipo y 

la duración de las convulsiones. Además proponen que cada paciente sea 

clasificado en 4 ejes: semiológico, etiológico, correlación electroencefalografica y 

edad. (29) 
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FIGURA N°2 

Tomado de Fisher RS, Cross JH, French JA, et al. Operational classification of seizure types by the International League 

Against Epilepsy: Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology. Epilepsia 2017; 58:522. 

 

 

2.5 DIAGNOSTICO 

 

La historia clínica y el examen físico siempre son nuestra primera herramienta 

diagnostica y luego los exámenes laboratoriales orientados al interrogatorio y los 

hallazgos clínicos. (1) 

 

Se debe tener un EEG en todo recién nacido en que se sospeche crisis convulsiva 

o en riesgo. En el EEG primero debe evaluarse su actividad de base que depende 

de su edad posconcepciónal al momento del examen. Luego debe evaluarse si 
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cumple con las características de la definición de convulsión eléctrica que está 

definida como descarga rítmica con una duración mínima de 10 segundos, 

amplitud mínima de 2 microvoltios que evoluciona en frecuencia, y morfología.(1, 

30) Existen otras modalidades para obtener la evaluación electroencefalografica 

como la electroencefalografica de amplitud integrada pero la video 

electroencefalografía es considerada el gold standard del diagnóstico de 

convulsiones neonatales dado que la mayoría de las convulsiones son 

subclínicas.(31) 

 

También se deben solicitar estudios de imagen considerando las limitaciones de 

cada uno en el caso del ultrasonido transfontanelar útil para evaluar las lesiones 

periventriculares pero de escasa sensibilidad para las lesiones de sustancia 

blanca, lesiones de fosa posterior o subcorticales, contrario a la resonancia 

magnética nuclear (RMN) adecuada para las malformaciones estructurales y la 

extensión de las lesiones. Otro de los usos es en la predicción del neurodesarrollo. 

(32) 

 

En los casos de epilepsia se deben solicitar pruebas genéticas que nos permitan 

proporcionar información pronostica a largo plazo que les sirva a los familiares 

familias como guia en el tratamiento a corto y largo plazo, además de informarles 

del riesgo de recurrencia para futuros embarazos. (33) 

 

2.6 TRATAMIENTO 

 

Todas las convulsiones deben ser tratadas. Las medidas terapéuticas son variadas 

como lo son la etiología de las convulsiones, en primer lugar es necesario buscar 

la potencial ETIOLOGIA para brindar lo antes posible el tratamiento específico de 

la causa para prevenir la extensión del daño y las secuelas. Además de favorecer 

la el control de las convulsiones por el medicamento anticonvulsivante 

disminuyendo o eliminando el desencadenante. (34) En ausencia de una causa 

evidente se debe empezar descartando hipoglicemia antes de iniciar tratamiento 
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anticonvulsivante. De igual manera los trastornos electrolíticos y ante la sospecha 

de sepsis o meningitis se deberá realizar punción lumbar e iniciar tratamiento 

antibiótico apropiado. (22)  

 

Actualmente no hay un medicamento que controle más del 50% de las 

convulsiones sin embargo sigue siendo el Fenobarbital el medicamento de primera 

elección por su tolerabilidad, disponibilidad, acceso y menor riesgo de sobredosis 

aunque a largo plazo puede afectar el neurodesarrollo comparado con 

Levetiracetam. (35) 

 

3. PRESENTACIÓN DEL PROBLEMA 

Las convulsiones neonatales pueden ser el primer y único signo clínico de 

trastorno del sistema nervioso central en un recién nacido. Además pueden 

contribuir a una lesión cerebral adicional. 

 

Son la emergencia neurológica más común en este periodo de edad. El cerebro 

inmaduro parece más propenso a las convulsiones que el cerebro más maduro. 

Las convulsiones son más comunes en el período neonatal que en cualquier otro 

momento a lo largo de la vida. Aumenta la incidencia con disminución de la edad 

gestacional y del peso al nacer y con agudeza creciente de la enfermedad. 

 

4. JUSTIFICACIÓN 

 

Son la emergencia neurológica más común en este periodo de edad y de 

controversial manejo, por lo que es importante la caracterización clínica, 

sociodemográfica, así como de sus complicaciones y los factores que influyen en 

su recurrencia. También podrá ser usada esta información para proponer 

protocolo de tratamiento y educar a los familiares disminuyendo la angustia que 

un episodio convulsivo con lleva. 
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5. OBJETIVO GENERAL 

Caracterizar las convulsiones neonatales en los neonatos atendidos, en el 

Departamento de Neonatología,  del Instituto Nacional de Pediatría, durante el 

periodo enero 2011 a diciembre 2017. 

 

5.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

❖ Conocer la prevalencia de las enfermedades concurrentes con convulsiones en 

neonatos. 

❖ Determinar las complicaciones más frecuentes asociadas a  convulsiones en el 

periodo neonatal. 

❖ Determinar el tipo de convulsión más frecuente. 

 

6. DISEÑO METODOLÓGICO 

 

Las características de la investigación son: 

A. Enfoque: cuantitativo 

B. Diseño: observacional 

C. Alcance: descriptivo 

D. Variables:  

• características sociodemográficas 

• características clínicas 

• enfermedades concurrentes 

• alteraciones electroencefalográficas 

E. Población: pacientes atendidos por “Convulsión” en el Departamento de 

neonatología del Instituto Nacional de Pediatría durante el periodo de enero 

2011 a diciembre 2017. 

F. Muestreo no probabilístico intencional: en base a criterios de inclusión y 

exclusión. Se realizó muestreo sistemático de todos los casos que 

cumplieron dichos criterios en el periodo de estudio. 
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G. Procedimiento y técnica de recolección de datos: llenado de encuesta 

mediante la consulta de los expedientes clínicos con diagnóstico de 

convulsión en el periodo neonatal. 

 

6.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Edad: menor de 28 días 

• Que hayan presentado por lo menos una convulsión. 

 

6.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Expediente incompleto para la recolección de datos, 

• Que no contaron con descripción clínica de la convulsión y EEG en el INP. 

• Pacientes egresados por alta voluntaria traslado antes de su estudio 

completo. 
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NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

CATEGORÍA 

VARIABLE 

ESCALA 

VARIABLE 

INSTRUMENTO 

DE MEDICIÓN 

 

Sexo  

 

Conjunto de 

características 

biológicas, 

físicas, 

fisiológicas y 

anatómicas que 

definen a los 

seres humanos 

como hombre y 

mujer, y a los 

animales como 

macho y 

hembra. 

 

 

Cualitativa  

Nominal 

Dicotómica   

 

Masculino 

Femenino  

 

 

 

Examen físico  

 

Edad 

gestacional  

 

Duración del 

embarazo 

calculada desde 

el primer día de 

la última 

menstruación 

normal hasta el 

nacimiento o 

hasta el evento 

gestacional en 

estudio.  

 

Cuantitativa 

Discreta  

 

Semanas 

Completas  

 

 

Calendario  

 

Peso al nacer 

Es la primera 

medida del peso 

del feto o del 

recién nacido 

hecha después 

del nacimiento.  

 

 

Cuantitativa  

Continua  

 

Gramos   

 

 

Balanza  

 

APGAR a los 5  

minutos 

Puntaje al 5to 

minuto de vida 

según la escala 

de APGAR 

 

Ordinal 

 

Numero  

 

Escala de 

APGAR  
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Forma clínica 

de presentación  

 

Manifestaciones 

objetivas, 

clínicamente 

fiables, y 

observadas a la 

exploración 

medica  

 

Cualitativa  

Nominal  

Politómica  

 

Crisis 

tónicas 

Crisis 

clónicas 

Crisis 

atónicas 

Crisis 

mioclónicas(

26) 

 

 

 

Examen físico  

Etiología: Enfermedad 

causante de la 

convulsión. 

Cualitativa  

Nominal  

Politómica 

Metabólicas 

Cerebrovas

culares 

Infección 

Sistema 

Nervioso 

Trastornos 

del 

desarrollo 

Encefalopatí

a hipóxico-

isquémica 

Síndromes 

genéticos 

(1) 

Diagnósticos 

consignados 

Alteración 

electroencefalo

grafía 

Cambios 

paroxísticos 

eléctricos 

medidos 

mediante 

electroencefalog

rama  

Cualitativa  

Nominal  

Politómica 

Normal 

Alteraciones 

mínimas 

Alteraciones 

moderadas 

trazado 

crítico 

alteraciones 

graves (1) 

Electroencefalo

grama 
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7. MÉTODO 

Para recabar la información se llevó a cabo una revisión de los expedientes 

clínicos para la recolección de datos en una base en el programa Microsoft Excel. 

Los resultados se presentan en tablas y gráficos. 

 

8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Para el análisis estadístico se usó el programa SPSS. Las variables cualitativas se 

expresan en frecuencias absolutas y porcentajes. Para variables cuantitativas se 

expresan en medidas de tendencia central y dispersión. (36) 

 

9. RESULTADOS 

Los pacientes con el diagnóstico de convulsiones neonatales atendidos en el 

Instituto Nacional de Pediatría durante el periodo 2011-2017 fueron 74 de los 

cuales 20 no cumplieron con los criterios de inclusión a este estudio porque no se 

les realizó electroencefalograma en la institución o no contaban con descripción de 

la crisis convulsiva en el expediente. Se incluyó un total de 54 expedientes de los 

pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. En el periodo de 7 años 

del estudio se registraron 2,619 egresos de los cuales 294 fueron prematuros. La 

incidencia general para convulsiones neonatales fue de 20.6 por cada 1000 

egresos. En los recién nacidos a término la incidencia fue de 19.8 por cada 1000 

recién nacidos a término egresados y en los prematuros fue de 27.2 por cada 

1000 recién nacidos prematuros egresados. 

 

 Del total de los pacientes incluidos, el 14.8% (8) fueron prematuros y 88.9% (48) 

recién nacidos a término. La edad gestacional fue en promedio de 38 semanas 

(DE 2.5), la mediana fue de 39 semanas, con valor mínimo y máximo de 28 y 41 

semanas respectivamente. El peso al nacer fue en promedio de 3,011 gramos (DE 

659), la mediana fue 3,150 gramos, con valor mínimo y máximo de 950 y 4,150 

gramos respectivamente. El 35.2 % (19) fueron del sexo femenino y 64.8 % (35) 

del sexo masculino. La mediana del Apgar al primer y quinto minuto fue de 8 y 9 

respectivamente. 
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La patología obstétrica se presentó con la frecuencia presentada en la tabla 1. 

Tabla N° 1 % Frecuencia de la patología obstétrica 

Patología obstétrica %  

IVU 24 

Cervicovaginitis 9.3 

Preeclampsia 7.4 

DCP 7.4 

Diabetes Mellitus 5.5 

Hellp 3.7 

APP 3.7 
Circular de cordón 3.7 

Amenaza de aborto 1.8 

Hematoma retroplacentario 1.8 

Oligohidramnios 1.8 

Condiloma Genital 1.8 

Lupus Eritematoso Sistémico 1.8 

Hipotiroidismo 1.8 

Eclampsia 1.8 
Edad materna avanzada 1.8 

Sin patología obstétrica 20.9 

 

La edad cronológica al momento de la primera convulsión tuvo un promedio 

general de 9.2 días, de 8 días para los recién nacidos a término y de 18.5 días 

para los recién nacidos prematuros. El 25.9% de la muestra presento su primera 

convulsión clínica durante sus primeras 72 horas de vida y 50% de la muestra 

durante la primera semana de vida. En la tabla 2 se describe la distribución del 

motivo de consulta al ingreso. 
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Tabla N° 2 Motivo de Consulta al Ingreso hospitalario 

Motivo de Consulta Porcentaje % (N°) 

Convulsiones 46.4 (26) 

Cianosis 10.7 (6) 
Dificultad Respiratoria 7.1 (4) 

Neumonía 5.4 (3) 

Deshidratación 5.4 (3) 

Prematurez 3.6 (2) 
Sepsis Neonatal Temprana 3.6 (2) 

Apnea 3.6 (2) 

Irritabilidad 3.6 (2) 

Mielomeningocele roto 1.8 (1) 
Movimientos anormales 1.8 (1) 

Hiperbilirrubinemia 1.8 (1) 

Bloqueo AV completo 1.8 (1) 

Enfermedad Hipóxico Isquémica 1.8 (1) 
Hipoglicemia 1.8 (1) 

 

El tipo de convulsión se presentó con la siguiente distribución: 20.4% (11) tónica, 

9.3% (5) clónica, 3.7% (2) atónica, 11.1% (6) sutil, 9.3% (5) Mioclónica, 42.6% (23) 

múltiples presentaciones, 7.4% (4) no presentó convulsión clínica o su 

presentación no fue consignada en el expediente. La duración de las convulsiones 

tuvo un promedio de 151 segundos, con una mediana de 60 segundos, valor 

mínimo de 10 segundos y máximo de 15 minutos. El grupo etiológico más 

frecuente fue el  metabólico, como se observa en la tabla 3. 

 

Tabla 3 CONVULSIONES POR GRUPO ETIOLÓGICO 

Etiología Porcentaje % Numero pacientes 

Metabólica 44.4% 24 

Síndrome epiléptico neonatal 18.5% 10 

Hipoxia no al nacer 14.8% 8 

Desconocido 13% 7 

Asfixia 7.4% 4 

Infección SNC 1.8%  1 

Hemorragia Intracraneal 0% 0 

Error Innato del metabolismo 0% 0 
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El número de los episodios convulsivos clínicos en las 24 horas iniciales a la 

primera convulsión se presentó con una mediana de 2.5 con valores mínimos y 

máximo de 0 a 11 respectivamente. El antecedente de epilepsia en la familia se 

presentó en un 13%. Durante la hospitalización el promedio de convulsiones fue 

de 3.3, con una mediana de 1 y con valores mínimos y máximos que de 0 y 31 

respectivamente. 

 

Las complicaciones debidas a las convulsiones se presentaron en los siguientes 

valores porcentuales: estado epiléptico 7.4%, edema cerebral 5.5%, 

broncoaspiración 1.8%. 

 

El 100% de los pacientes cuentan con EEG ya que era un criterio de inclusión. El 

88.9% (48) de los pacientes presentaron un electroencefalograma anormal y 

11.1% (6) normal. En estos pacientes los hallazgos anormales se presentaron con 

la siguiente frecuencia: paroxismo focal 77.8% (42), lentificación 61% (33), brote 

supresión 7.4% (4), paroxismo generalizado 7.4% (4). 

 

Al momento del egreso el 33.3% de los pacientes presentaban un examen físico 

neurológico anormal, acompañado de los siguientes hallazgos por orden de 

frecuencia hipotonía 14.8% (8), hiperreflexia 11.1% (6), cuadriparesia 9.3% (5), 

irritabilidad, hemiparesia, y microcefalia cada uno con 1.8%. Como parte de su 

abordaje se realizó potenciales auditivos y/o visuales al 50% de los participantes 

de estos el 75% con resultados anormales. 

 

Al 89.3% de los pacientes se le practicó estudio de imagen. Ultrasonido 

transfontanelar al 85.2% (46), tomografía axial computarizada al 18.5% (10), 

resonancia magnética nuclear al 29.6% (16). De los pacientes a los que se 

practicó estudio de imagen 55.6% reportó hallazgos anormales distribuidos de la 

siguiente manera: 18.5% (10) atrofia cortical, 11.1% (6) leucomalacia 

periventricular, 7.4% (4) edema cerebral, 5.5% (3) hemorragia intracraneal, 3.7% 

(2) hidrocefalia. 
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Acerca del tratamiento utilizado el 27.8% (15) fue tratado con fenobarbital, 53.7% 

(29) con levetiracetam, 9.3% (5) con ácido valproico, 9.3% (5) con midazolam, 

38.9% (21) con fenitoina, 1.8% (1) con vigabatrina, 7.4% (4) con oxacarbazepina. 

 

La estancia hospitalaria promedio fue de 14.3 días (DE 12), mediana de 9 días, 

con valores mínimos y máximos de 1 y 55 días respectivamente. El motivo de 

egreso fue por mejoría en el 100% (54). 

 

La frecuencia de las etiologías de las convulsiones se muestra en la tabla 4. 

 

TABLA N°4 ETIOLOGIA DETALLADA DE LAS CONVULSIONES. 

DIAGNOSTICO PORCENTAJE NUMERO 

Hipocalcemia 31.5 17 

Desconocida 13 7 
Asfixia perinatal 7.4 4 

Encefalopatía epiléptica neonatal 7.4 4 

Paro cardiorrespiratorio 5.5 3 

Hipernatremia 3.7 2 
Hiperbilirrubinemia 3.7 2 

Hipoglicemia 3.7 2 

Síndrome dismorfologico 3.7 2 

Síndrome convulsivo benigno 3.7 2 
Hiponatremia 1.9 1 

Apnea 1.9 1 

Persistencia del conducto arterioso 1.9 1 

Neumonía 1.9 1 
Bloqueo AV 1.9 1 

Choque séptico 1.9 1 

Mielomeningocele 1.9 1 

Hidranencefalia 1.9 1 
Meningoencefalitis  1.9 1 

 
 
10. DISCUSIÓN 

En el presente estudio se evaluaron las características de los pacientes egresados 

de la unidad de cuidados intensivos neonatales del Instituto Nacional de Pediatría 

durante el periodo 2011 – 2017 que hayan padecido convulsiones neonatales y 
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cuenten con electroencefalograma hecho en la institución porque la evaluación 

clínica de la convulsiones en el periodo neonatal por sí sola no es confiable y 

podría llevarnos a sobreestimar el problema. 

Para el análisis comparativo se consideraron 2 estudios realizados en la 

institución, publicados en el año 2001 y 2010. También se incluyó a nuestro punto 

de vista la mayoría de los estudios con más citas en la literatura internacional en 

las últimas 3 décadas y que fueron hechos tanto con muestras de poblaciones 

enteras como de unidades de cuidados intensivos neonatales. (12, 20, 23, 37, 38, 

39, 40, 41) 

La incidencia puede variar en diferentes estudios dependiendo de la edad 

gestacional, género, raza, condición socioeconómica y criterios de inclusión entre 

otros aspectos La muestra de nuestro estudio tiene un mayor riesgo para 

convulsiones neonatales por ser de una unidad de cuidados intensivos centro de 

referencia a nivel nacional para neonatos en condición crítica. Pero guarda 

similitud en la muestra de otros estudios practicados en UCIN por ejemplo la 

proporción de recién nacidos a término (85.2%) y la edad gestacional promedio de 

38 semanas. (20) En estudios que representan más a la población en general 

como el de Parma 2018, reportan una incidencia general menor a la nuestra de 

2.29 por cada 1000 recién nacidos vivos. En recién nacidos a término de 1.1 casos 

por cada 1000 recién nacidos vivos y en los prematuros de 14.2 casos por cada 

1000 recién nacidos vivos. Por el contrario su población esta mayormente 

representada por recién nacidos prematuros (66%) similar al estudio INPer 2007 

con 65% de prematuros. El estudio INP 2001 reporto 153 casos por cada 1000 

egresos una cifra mucho mayor a la actual. (38, 40, 42, 43).  

Es un dato corroborado por diversos estudios poblacionales que la incidencia está 

relacionada inversamente con el bajo pero al nacer y bajo peso para la edad 

gestacional especialmente por debajo de 1,500 gramos. En nuestro caso 

encontramos el peso promedio de 3,011 gramos (DE 659). (12, 38, 39, 44) 
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La relación de género es de 1.9 hombres por cada mujer. Diferente a lo reportado 

en el estudio INP 2001, Parma 2018 y Harris 1999 donde la relación aunque 

pudiera aumentar la posibilidad de los hombres de padecer convulsiones 

neonatales no era estadísticamente significativa. (38, 39, 40) 

El estudio en Parma 2018 obtuvo un riesgo de 2 y medio veces más de muerte en 

los recién nacidos con calificación de Apgar a los 5 minutos entre 4 y 7, y de 6 

veces más cuando recibió calificación entre 0 y 3 a los 5 minutos. En nuestro 

estudio se registró la calificación de Apgar a los 5 minutos en el 88.9% de la 

muestra y en ningún expediente se encontró una calificación de Apgar a los 5 

minutos inferior a 8. Por lo que no se pudo asociar la calificación de Apgar a la 

evolución. Esto quizás por el temor del personal en los hospitales donde nacieron 

a represalias legales por la asociación del Apgar y la asfixia perinatal. (38, 45) 

Dentro de los factores de riesgo más reconocidos para convulsiones neonatales 

se encuentra el antecedente materno de diabetes mellitus, peso al nacer menor a 

1,500 gramos, género masculino, prematuridad, leucomalacia periventricular. 

Estos factores de riesgo se presentaron en la población de estudio con la siguiente 

frecuencia diabetes mellitus materna 5.5%, peso bajo al nacer 14.8%, 

prematuridad  14.8%, género masculino 66%, leucomalacia periventricular 11%. 

Por sus porcentajes en la muestra carecen de valor para incidir significativamente 

en la presencia de convulsiones neonatales y no se confirman como factores de 

riesgo en el presente estudio. (16, 38, 46, 47, 48) 

La edad cronológica de la primera convulsión clínica ha sido reportada que se 

presenta de manera más tardía en lo pacientes prematuros con un promedio de 14 

días. En el estudio de Harris County 50% de su población presentó la primera 

convulsión clínica antes de las 72 horas de vida. En la población de Shellhass el 

100% de su muestra (611) convulsionó antes del séptimo día de vida. La muestra 

INP 2019 presentó su primera convulsión detectada por clínica antes de sus 

primeras 72 horas de vida en 25.9% de los casos, 50% al término de la primera 

semana. Un porcentaje importante (50%) se detectó posterior a la primera semana 

de vida. En promedio los recién nacidos a término presentaron su primera 
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convulsión a los 8 días de vida y los pretérmino a los 18.5 días. Si se compara con 

el estudio INP 2010 cuya muestra nació en el periodo de los años 2000 - 2002 la 

edad cronológica de la primera convulsión disminuyó en promedio de 11 a 6 días. 

¿Podría deberse este hallazgo a una mejor detección de las crisis convulsivas? 

Sin embargo comparado a estudios con muestras más grandes y similares en 

características pero con capacidad de monitorización nivel IV según las guias de la 

Sociedad Americana de Neurofisiología Clínica, sus promedios de detección de la 

primera convulsión clínica son entre 27 y 48 horas, y entre el tercer y  sexto día de 

vida se logró confirmar por medios electroencefalográficos. (20, 23, 38, 39, 49, 50) 

Aunque los recién nacidos prematuros tienen un alto riesgo de hemorragia 

intraventricular y encefalopatía sobre todo los menores de 28 semanas de 

gestación, el hecho de que presenten tardíamente su primera convulsión podría 

deberse a los diferentes estadios de maduración del cerebro, con efectos en las 

vías neuronales para iniciar y mantener las descargas eléctricas. (4, 47) Llama la 

atención que la población de prematuros presentó la primera convulsión clínica en 

promedio a las 18.5 días de vida, 4 días después que el promedio en estudios 

contemporáneos a pesar que esta muestra cuanta con sólo 1 prematuro menor o 

igual a 28 semanas, que representa sólo el 12.5% del total de la muestra de 

pacientes prematuros. 

Fue descrito por varios estudios como el de Murray publicado en 2008, la brecha 

existente entre la capacidad de reconocer clínicamente las convulsiones 

neonatales por parte del personal a cargo del cuidado del recién nacido y como 

estos eventos clínicos pueden sobre o subestimarse al compararse con 

monitorización videoelectroencefalográfica. La Liga Internacional Contra la 

Epilepsia (ILAE) sugiere que para definir como convulsión neonatal las  

alteraciones electroencefalográficas deben corresponder con los hallazgos 

clínicos. (50, 52) En el estudio de Glass 2016 el promedio de tiempo para detectar 

la primera convulsión electrográfica fue de 7 horas una vez iniciado la 

monitorización electrográfica. (20) Los pacientes de nuestro estudio se les evaluó 

con electroencefalografía convencional que en promedio dura 40 minutos. Por lo            
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que no hubo correlación clínica electroencefalográfica de las convulsiones. En 

18.5% de la muestra no se evidenció convulsión eléctrica básicamente igual a lo 

reportado por Glass 2016, sin embargo el 40.7% de estos pacientes presentaba 

alteración no epileptiforme en su EEG. Bajo el contexto de conocimientos actuales 

estamos subestimando el número de convulsiones subclínicas y la correlación 

clínica en los casos que la tengan, ni podemos estar completamente seguros que 

este 18.5% de pacientes no tenían actividad epileptiforme, el estudio Glass 2016 

obtuvo una mediana de 7 horas para detectar la primera convulsión después del 

inicio de la monitorización electroencefalográfica. Además no estimamos la carga 

de eventos convulsivos que como describiré en párrafos posteriores es un dato 

muy importante en el desenlace a corto plazo. Dejamos por tanto de tratar 

pacientes con crisis convulsivas y posiblemente con otras patologías como las 

encefalopatías que no se manifiestan obligatoriamente con actividad epiléptica 

pero si con alteraciones menores. En estudios con videoencefalografia las 

convulsiones subclínicas representan hasta 81% del total de convulsiones y 

cuando padece exclusivamente convulsiones subclínicas diversos estudios 

reportan un amplio margen de prevalencia desde el 9% en el estudio poblacional 

de Parma 2018 hasta 35% en el estudio de Shellhass 2017. (20, 23, 38, 50, 53)  

No encontramos caracterización clínica del tipo de convulsión en los estudios 

publicados en los últimos 3 años, quizá porque carezca de importancia práctica 

ante el hecho que la mayoría de las convulsiones son exclusivamente eléctricas y 

la probada dificultad de identificarlas cuando se manifiestan clínicamente aún 

frente a personal capacitado. En nuestro caso sólo 29.6% de los expedientes 

revisados cuentan con cuantificación de los eventos convulsivos posterior a los 

referidos en su admisión, aduciendo el resto en número no cuantificado de 

expedientes que no presentó convulsiones durante su hospitalización. Por las 

mismas causas expuestas por Murray, es posible explicarnos la falta de 

identificación y descripción de las crisis clínicas en los expedientes tanto por parte 

del personal médico de admisión como del departamento de neonatología.  (38) 

Me impresionó que el tipo de convulsión que menos fue tomada como tal es la que 

se presenta como “apnea” acompañada de hipotonía y cianosis al momento que 
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llega al área de urgencias, considerándolo en la mayoría de las ocasiones como 

un BRUE (del inglés ”Brief Resolved Unexplained Events”) o en  español, eventos 

breves, resueltos e inexplicados. Volpe en Neurology of the Newborn explica el 

mecanismo de lesión de las convulsiones prolongadas, que es similar al que se 

presenta con cierta frecuencia en el área de urgencias: “Las convulsiones pueden 

ir acompañadas de hipoventilación y apnea, que dan lugar a hipoxemia e 

hipercapnia. La hipoxemia puede producir disfunción cardiovascular y lesión 

isquémica en el cerebro” (1) 

El estudio de Newfounland cuantificó que la mayoría (87%) de las convulsiones 

clínicas duraron menos de 5 minutos y el 5% más de 30 minutos. En nuestro 

estudio se encontró registro de la duración de las convulsiones en el 53.7% de los 

expedientes: 92,7% duró menos de 5 minutos y el tiempo máximo fue de 15 

minutos. Con duración promedio de 2.5 minutos y mediana de 1 minuto, igual a lo 

publicado por Tsuchida. (30)  Uno de los valores de conocer el tiempo de las 

convulsiones radica en su asociación con el estado epiléptico en dos fases. 

Primero, en el punto en el que se debe determinar que la convulsión no va ceder 

de manera espontánea y requiere tratamiento inmediato y segundo en qué 

momento se considera que la duración de la convulsión está produciendo daño 

irreversible y se debe aplicar el segundo medicamento. (12, 29) 

Las guias clínicas de la OMS para convulsiones neonatales (CN) describen una 

prevalencia etiológica mundial de 38 – 48% para EHI, 3 -7.5% para hipoglicemia, 

2.3 -9% para hipocalcemia y 5.5 – 10.3% para infección del SNC. Volpe estima 

que el 75% de la etiología se concentra en 3 causas: EHI, isquemia del SNC y 

hemorragia intracraneana. Las siguientes dos etiología con 5% cada una son 

infección y malformación del SNC. A diferencia en el presente estudio la EHI se 

ubica como responsable del 3.6% de las CN, isquemia cerebral 18.2%, a las 

causas metabólicas transitorias 43.6% dentro de las cuales está incluida la 

hiperbilirrubinemia (3.6%) que no está descrita en los estudios internacionales que 

usamos para el análisis. Cabe resaltar que los síndromes epilépticos conforman el 

11% de las causas dato similar al estudio de Shellhass con prevalencia del 13%. 
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Por ultimo en el 13% de la muestra no se estableció causa alguna. (1, 22, 23) En 

el estudio INP 2010 los pacientes al igual que en este, tenían como principal causa 

de las convulsiones alteraciones metabólicas (43%) y  31% desarrolló epilepsia a 

los 36 meses y persistencia de alteraciones en el examen neurológico a los 36 

meses en el 42%. De tal manera que trastornos metabólicos transitorios en el 

periodo neonatal pueden estar asociados con daño permanente. 

El Síndrome Epiléptico Neonatal puede presentarse relacionado o no con 

antecedentes familiares de convulsiones. Resultó estar presente en 4 de los 6 

pacientes pertenecientes a este grupo etiológico. (54, 55, 56) 

En el estudio de Glass 2016, 17% de los pacientes fallecieron o fueron enviados a 

cuidados paliativos. Por grupo etiológico las malformaciones del SNC formaron el 

33% de este desenlace, seguido de EHI 26%, y en tercer lugar la HIC 13%. La 

mortalidad estuvo también fuertemente asociada a 4 aspectos: carga de 

convulsiones electroencefalográficas ≥ 7, estado epiléptico (24%), falta de control 

de las crisis convulsivas después de la dosis de carga inicial, y las crisis 

convulsivas subclínicas (30%). De estos 4 aspectos cabe resaltar a la carga de 

convulsiones reportadas en la videoencefalografía por su asociación con el 

pronóstico a corto y largo plazo. Cuando presentaron ≥ 7 convulsiones eléctricas 

se observó también mayor estancia hospitalaria, 16 vs 12 días, mayor porcentaje 

de pacientes con examen neurológico anormal, 59% vs 37%. 

En el caso del presente estudio el reporte del electroencefalograma no 

proporcionaba el número de convulsiones eléctricas sin embargo se buscó la 

relación entre el número de convulsiones clínicas (carga convulsiva) y otras 

variables a corto plazo. Ver tabla N° 5. 
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TABLA N°5 DIFERENCIAS EN LAS VARIABLES POR CARGA CONVULSIVA 

 CARGA CONVULSIVA ≥ 7 

(10) 

CARGA CONVULSIVA ≤ 7 

(44) 

Complicaciones 50% Estatus epiléptico 

33% Edema cerebral 

7.2% Estado epiléptico 

5.4% Edema cerebral 

Alteraciones EEG 30% Patrón grave(brote-

suprec) 

3.7% Patrón grave(brote-

supre) 

Examen Neurológico 50% Anormal 32% Anormal 

Etiología 50% Hipocalcemia 

10% EHI 

20% Isquemia SNC 

20% Desconocido 

44% Metabólica 

18% Isquemia SNC 

11% Síndrome Epiléptico 

11% Desconocido 

Imágenes 60% Anormal 

50% Atrofia cortical 

60% Anormal 

20% Atrofia cortical 

N° tratamiento usado 50% 2 ó más mdx. 38% 2 ó más mdx. 

Días hospital Promedio de 17.6 días Promedio de 14.8 días 

Genero 80% Masculino 66% Masculino 

Edad gestacional 90% Termino 85% Termino 

 

Sorprendentemente encontramos algunas similitudes con los hallazgos reportados 

por Glass. Según esta comparación la carga de convulsiones clínicas también está 

asociada a mayor frecuencia de estatus epiléptico, daño neurológico, patrón 

electroencefalografico grave, anormalidad en el examen neurológico, atrofia 

cortical y posiblemente con mayor cantidad de crisis refractarias a la dosis de 

carga inicial. En este estudio con hipocalcemia como principal etiología. 

Prevalente en recién nacidos a término y de género masculino. 
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11. CONCLUSIONES 

La calificación de Apgar no tuvo valor pronóstico a corto plazo. 

Se encontró aumento en la frecuencia de ciertas variables como estatus epiléptico, 

edema cerebral, patrón electroencefalografico grave, examen neurológico 

anormal, atrofia cortical, numero de anticonvulsivantes utilizados y promedio de 

días de hospitalización en los pacientes que tuvieron mayor o igual a 7 

convulsiones clínicas. 
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