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Introducción

Las crisis convulsivas en el período neonatal 
son un problema que se presenta con cier-
ta frecuencia. Este problema precisa de una 
orientación diagnóstica rápida para realizar 
el tratamiento adecuado, puesto que pue-
de tener consecuencias graves tanto a corto 
como a largo plazo. Las crisis en los recién 
nacidos tienen unas características que las 
diferencian de las que se producen en otras 
edades, dado que la etiología, y sobre todo los 
fármacos anticonvulsionantes empleados en 
otras etapas de la vida, son ineficaces, a veces, 
en los neonatos. Esta mayor predisponibili-
dad del cerebro inmaduro para convulsionar 
se debe al predominio de neurotransmisores 
cerebrales excitadores (glutamato) frente a 
los neurotransmisores inhibidores (GABA) 
lo que explicaría la mayor incidencia de con-
vulsiones en los recién nacidos prematuros. Se 
ha señalado, además, que las crisis convulsivas 
en sí mismas producen daño en el cerebro in-
maduro, independientemente de la causa que 
las origina.

Etiología

Las crisis convulsivas en el recién nacido se 
presentan con mayor incidencia que en otras 
edades1. Las convulsiones neonatales son un 
proceso frecuente, se ha señalado una inci-
dencia de 1,8-5/1.000 recién nacidos vivos2, 
y suelen ser la primera manifestación de una 
disfunción cerebral3. En el recién nacido pre-
término se ha señalado hasta una frecuencia 
de 20,2 a 25%4.
La causa más frecuente de crisis convulsi-
va neonatal en la encefalopatía hipóxico-is-
quémica (tabla 1). Se ha señalado que hasta 
un 35% de las crisis convulsivas del período 
neonatal pueden ser debidas a esta causa5. La 

asfixia neonatal se puede definir como aci-
dosis fetal determinada por un pH en arteria 
umbilical < 7,00 y un déficit de base > 126. 
Normalmente, las crisis debidas a lesiones 
por hipoxia-isquemia ocurren en los primeros 
2 días de vida y es la causa más importante de 
daño cerebral con secuelas a largo plazo.
Otras causas dentro de este grupo de altera-
ciones cerebrovasculares como etiología de 
crisis en el período neonatal son: accidente is-
quémico arterial, cuya incidencia se estima en 

Puntos clave

La causa más 

frecuente de 

convulsiones en el recién 

nacido es la encefalopatía 

hipóxico-isquémica.

Las alteraciones 

metabólicas 

(hipoglucemia, hipocalcemia 

e hipomagnesemia) son 

causas de convulsiones 

cuyo tratamiento es 

inmediato y por ello es 

obligado descartar estas 

alteraciones metabólicas 

siempre.

El EEG en un recién 

nacido con sospecha 

de convulsiones es una 

herramienta imprescindible 

para realizar el tratamiento 

y valorar la respuesta al 

mismo.

Tras la corrección 

metabólica, si no 

ceden las convulsiones, 

se debe iniciar tratamiento 

anticonvulsivo con 

fenobarbital en dosis inicial 

de 20 mg/kg.

En crisis resistentes, 

en las que se 

ha descartado una 

causa cerebrovascular, 

una infección o una 

malformación del sistema 

nervioso, se debe valorar 

un error congénito del 

metabolismo y realizar una 

prueba terapéutica con 

piridoxina a dosis altas.

El pronóstico de los 

recién nacidos con 

crisis convulsivas depende 

de la edad gestacional, de 

la etiología y del trazado 

del EEG.

Tabla 1. Etiología de las crisis convulsivas en 
recién nacidos

Causas cerebrovasculares
Encefalopatía hipóxico-isquémica

Infarto cerebral arterial

Hemorragia cerebral (ventricular, parenquimatosa, 

subdural, subaracnoidea)

Infecciones del SNC
Congénitas (TORCH)

Bacterianas

Virales (encefalitis herpética)

Alteraciones metabólicas
Hipoglucemia

Hipocalcemia

Hipomagnesemia

Errores congénitos del metabolismo

Síndrome de abstinencia 
Opiáceos

Metadona

Alteraciones del desarrollo
Disgenesias cerebrales (lisencefalia, polimicrogiria, 

displasia cortical focal, esclerosis tuberosa)

Síndromes epilépticos neonatales
Epilepsia benigna familiar

Encefalopatías mioclónicas tempranas

Fármacos
Anestésicos locales
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Las crisis convulsivas 

neonatales se presentan 
con una incidencia de 
1,8-5/1.000 nacidos 
vivos y suelen ser el 
primer síntoma de una 
disfunción cerebral.

La causa más frecuente 
de crisis convulsivas en 
período neonatal es la 
encefalopatía hipóxico-
isquémica y normalmente 
las crisis se presentan en 
los 2 primeros días de 
vida.

Otras causas menos 
frecuentes de 
convulsiones neonatales 
son las alteraciones 
cerebrovasculares 
(isquemia arterial cerebral, 
hemorragia ventricular, 
cerebral, subaracnoidea 
y subdural) y las 
infecciones: congénitas y 
posnatales.

Causas raras de crisis 
neonatales son las 
malformaciones del 
desarrollo del SNC, 
síndrome de abstinencia 
en madres consumidoras 
de opiáceos, los 
errores congénitos del 
metabolismo y formas de 
epilepsia neonatal.

1/1.600-5.000 nacimientos7, como segunda 
causa de convulsiones neonatales, con déficit 
motores a largo plazo; hemorragia ventricular, 
cerebral, subaracnoidea y subdural.
Tras las alteraciones cerebrovasculares, las in-
fecciones que afectan al sistema nervioso cen-
tral (SNC) son la segunda causa de convul-
siones en el período neonatal. Las infecciones 
pueden ser bacterianas, virales agudas o con-
génitas, del llamado grupo TORCH. Dentro 
de estas últimas, el citomegalovirus es la causa 
más común de infección congénita8, aunque 
la toxoplasmosis congénita ha de ser tenida 
en cuenta en el momento del diagnóstico. Las 
convulsiones suelen iniciarse en los 2 o 3 pri-
meros días de vida. Cuando la causa es debida 
a una meningitis bacteriana, lo más frecuente 
es que se deba a estreptococo del grupo B y 
Escherichia coli, en cuyo caso la edad de pre-
sentación puede ser variable, según se trate 
de una infección precoz o tardía. Por último, 
la infección por herpes virus puede ser causa 
de encefalitis en período neonatal y aunque es 
una causa poco frecuente, la mortalidad sin el 
tratamiento oportuno es muy elevada, hasta 
el 80%9.
Las malformaciones del desarrollo cerebral 
incluyen defectos de la neurogénesis, de la 
migración y la organización neuronal, dando 
como resultado diferentes malformaciones: 
microcefalia, lisencefalia, esquizencefalia y 
heterotopias. Estas malformaciones del desa-
rrollo cerebral son una causa importante de 
epilepsia refractaria al tratamiento10.
Las alteraciones metabólicas son una causa 
de convulsiones en el período neonatal cuyo 
tratamiento puede realizarse de forma in-
mediata en ciertos casos, por lo que se debe 
buscar siempre activamente. Las alteraciones 
metabólicas pueden ser consecuencia de al-
teraciones congénitas del metabolismo o, por 
el contrario, ser transitorias, en cuyo caso la 
corrección y el manejo es menos complica-
do. Las alteraciones metabólicas transitorias 
asociadas a convulsiones en recién nacidos 
son la hipoglucemia, la hipocalcemia y la 
hipomagnesemia. Aunque los síntomas más 
comunes suelen consistir en hipotonía y de-
caimiento o somnolencia más que en crisis 
convulsivas, que no suelen presentarse en 
una primera fase del cuadro clínico11. En 
algunos casos las crisis convulsivas pueden 
ser resistentes al tratamiento anticonvulsivo 
de primera línea, una vez descartada una 
alteración cerebrovascular, una infección o 
una malformación cerebral se debe tener en 
cuenta un error congénito del metabolismo, 
que aunque su efecto suele deberse a un 
déficit enzimático irreversible, puede tener 
tratamiento como en el caso de la epilep-

sia dependiente de piridoxina o de fosfato 
de piridoxina. Sin embargo, estos procesos 
metabólicos constituyen causas muy raras de 
convulsiones en los recién nacidos.
Se ha señalado como causa de crisis convulsi-
vas neonatales las aparecidas como consecuen-
cia del síndrome de abstinencia a opiáceos en 
hijos de madres consumidoras de metadona 
o heroína durante el embarazo, siendo muy 
discutido el tratamiento más adecuado.
Otras causas menos comunes de crisis neona-
tales incluyen la epilepsia benigna familiar y 
las encefalopatías tempranas mioclónicas. La 
epilepsia benigna familiar es debida a un tras-
torno que se transmite de forma autosómica 
dominante, cuyo mecanismo de producción 
de las crisis es debido a una alteración del 
transportador que regula el canal de potasio 
en la neurona. Este trastorno tiene un pro-
nóstico bueno a largo plazo y difiere en este 
sentido de los síndromes de epilepsia neonatal 
que se asocian a encefalopatía.

Diagnóstico

Ante un recién nacido con alteraciones pa-
roxísticas de la postura, la conducta o de las 
funciones vegetativas la primera cuestión que 
se plantea es la confirmación de estar ante una 
crisis convulsiva. El recién nacido puede pre-
sentar fenómenos motores no necesariamente 
epilépticos que es importante identificar para 
evitar pruebas diagnósticas y tratamientos in-
necesarios. Entre ellos podemos diferenciar: 

— Temblores: son movimientos distales 
rítmicos de las extremidades que pueden 
variar en frecuencia y amplitud y que están 
presentes hasta en un 44% de los recién 
nacidos a término12. Pueden deberse a alte-
raciones metabólicas, sepsis, encefalopatía 
hipóxico-isquémica, hemorragia intracra-
neal, síndrome de abstinencia neonatal e 
hipertiroidismo. Si es fino suele deberse a 
hipoglucemia13 y si es grueso puede hacer 
pensar en enfermedad cerebral. Si no hay 
una causa identificable de temblor el pro-
nóstico neurológico es bueno. El temblor 
se diferencia de las crisis epilépticas en que 
no se asocia a movimientos oculares y no se 
identifican cambios en las constantes vitales. 
Además, raras veces una crisis epiléptica se 
desencadena por el movimiento.
— Mioclono: consiste en contracciones arrít-
micas de grupos musculares que cuando no 
traducen una crisis convulsiva suelen estar 
provocados por un estímulo externo y ceden 
al sujetar la parte del cuerpo donde se está 
produciendo. 
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La herramienta 

fundamental para 
el diagnóstico 
continúa siendo el 
electroencefalograma 
convencional, aunque 
se han desarrollado 
nuevos dispositivos de 
encefalografía, cuyo 
objetivo es hacer esta 
técnica más accesible 
para el diagnóstico 
a pie de cama 
(electroencefalograma 
ampliado, aEEG) 
Sin embargo, estos 
dispositivos tienen el 
inconveniente de ser 
menos sensibles. Se 
han desarrollado nuevas 
técnicas de imagen, que 
junto con la TC, la RM 
y la ecografía, pueden 
proporcionar nuevas vías 
para el diagnóstico y el 
seguimiento de las crisis 
convulsivas neonatales. 
Estas técnicas combinan 
estudios de imagen 
convencional (TC) con 
estudios metabólicos del 
cerebro (metabolismo de 
la glucosa).

Ante un cuadro de crisis 
convulsivas neonatales 
lo primero que se 
debe descartar es un 
trastorno metabólico 
corregible: hipoglucemia, 
hipocalcemia e 
hipomagnesemia. 

Una vez descartadas estas 
causas subsidiarias de 
tratamiento inmediato, se 
debe iniciar tratamiento 
con anticonvulsionantes.

Por tanto, el diagnóstico de crisis neonatal 
resulta complicado, debido a que la aparición 
de movimientos estereotipificados rítmicos no 
pueden clasificarse como crisis si no se corre-
lacionan con los hallazgos del electroencefalo-
grama (EEG), y viceversa, pueden existir des-
cargas en el EEG sin traducción en la clínica. 
Es lo que se llama disociación electroclínica14. 
En estos niños que presentan estos movi-
mientos sin una correlación en el EEG, sí se 
detecta, sin embargo, una actividad de fondo 
más desordenada, pero ello no se correlaciona 
con el pronóstico neurológico15.
Ante un niño con sospecha de crisis convul-
siva se deben descartar causas corregibles, 
por ello se realizará una historia clínica de-
tallada, con antecedentes maternos y del 
embarazo, así como recogida de datos obs-
tétricos (posibles distocias, tipo de parto, 
traumatismo obstétrico). La exploración del 
recién nacido incluirá detalles de la explo-
ración neurológica, con especial cuidado en 
la descripción del cuadro convulsivo (inicio, 
tipo de movimientos, estado de conciencia). 
Se debe realizar una analítica general que 
incluya glucemia e ionograma. Según ante-
cedentes maternos se realizará cribado en el 
recién nacido de tóxicos en orina. Se valorará 
según resultados la necesidad de análisis de 
LCR o de pruebas de imagen para el diag-
nóstico etiológico de las convulsiones. En 
un paciente con crisis neonatal, de difícil 
control con tratamiento anticonvulsionante 
de primera línea, una vez descartadas como 
causas de las crisis una infección, una causa 
traumática, estructural o cerebrovascular, se 
deberá realizar un estudio genético y meta-
bólico completo16.
La EEG convencional es el método están-
dar para confirmar las crisis neonatales, pe-
ro este método tiene varias limitaciones: 
disponibilidad del equipo técnico y de un 
neurofisiólogo las 24 h del día. Por ello, 
desde hace una década se ha venido desarro-
llando la encefalografía ampliada integrada. 
El EEG ampliado (aEEG) integrado se 
obtiene mediante dispositivos que permiten 
la obtención de registros de EEG, algunos 
con integración de vídeo-grabación, de lar-
ga duración a pie de cama, combinado en 
algunos casos con polisomnografía y análisis 
del sueño, mediante equipos con software y 
hardware portátil. Los registros obtenidos 
proporcionan datos que son muy relevantes 
para el diagnóstico y sobre todo para vigilar 
la respuesta al tratamiento. Los datos pro-
porcionados por aEEG tienen gran espe-
cificidad en el diagnóstico de las crisis, sin 
embargo, la sensibilidad es del 75% respecto 
al montaje convencional completo17.

La interpretación del propio EEG en re-
cién nacidos también plantea dificultades 
añadidas, puesto que la actividad de fondo 
es diferente respeto a otras edades y hay 
patrones en el EEG que son específicos de 
cierta edad gestacional. Está establecido que 
el umbral para considerar una convulsión 
electroencefalográfica es de 10 s o más de 
descargas repetidas (en niños más mayores 
es suficiente con 3 s). En cuanto al status 
epiléptico no existe un consenso claro, sin 
embargo, de forma práctica se puede con-
siderar un EEG que muestra descargas en 
más del 50% del trazado14.
Las técnicas de imagen del SNC son esen-
ciales para el diagnóstico etiológico de las 
convulsiones neonatales, proporcionando 
información muy valiosa en el diagnósti-
co de las alteraciones del desarrollo de las 
estructuras cerebrales y en las alteraciones 
cerebrovasculares que, como se ha señalado, 
constituyen las causas más frecuentes de 
presentación de crisis convulsivas en este 
período. La resonancia magnética está con-
siderada como modalidad de imagen óptima 
por presentar mayor sensibilidad respecto 
a los ultrasonidos. Se ha producido, por 
ello, un incremento considerable de su uso, 
pudiendo constituir la técnica de imagen de 
elección en recién nacidos pretérmino con 
convulsiones18. Otros autores indican que 
tanto la resonancia magnética (RM) como 
los ultrasonidos son técnicas complementa-
rias en el diagnóstico etiológico de las crisis 
convulsivas en pretérminos, puesto que los 
ultrasonidos en los primeros días de vida, 
cuando el niño puede estar más inestable, 
pueden ser suficiente para la toma de de-
cisiones, evitando el transporte a la sala de 
resonancia19.
En los últimos años se están desarrollando 
nuevas técnicas encaminadas al diagnóstico 
más preciso de anomalías estructurales. Una 
de ellas es la tomografía por emisión de 
positrones (PET). La PET es una técnica 
no invasiva capaz de proporcional imágenes 
muy detalladas de las estructuras cerebrales, 
a través del metabolismo de la glucosa en 
combinación con RM o tomografía. El uso 
en neonatos no está completamente defini-
do, pero podría ser útil en la identificación 
de focos epilépticos y áreas de disgenesia 
cerebral en niños con epilepsia resistente y 
anomalías estructurales no detectadas con 
RM (debido al alto contenido relativo de 
agua del cerebro neonatal). Por ello, en neo-
natos con epilepsia resistente, sin una causa 
conocida aparente, en la que la RM es nor-
mal, la PET con fluorodesoxiglucosa podría 
ser de utilidad para detectar el foco epilépti-
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El fármaco de elección 

para el tratamiento de 
las crisis convulsivas 
neonatales continúa 
siendo el fenobarbital, 
pese a que se ha referido 
que dicho fármaco induce 
apoptosis neuronal en 
ratas. Sin embargo, 
se ha demostrado que 
las crisis epilépticas 
producen daño neuronal 
y de las interconexiones 
cerebrales por sí mismas.

El tratamiento ha de 
encaminarse al control 
de las crisis clínicas y 
subclínicas, que son 
aquellas detectadas con 
EEG, pero no tienen 
correspondencia con 
la clínica (disociación 
electroclínica).

Si el fenobarbital no 
logra el control de las 
crisis tras administrar 
una dosis de 20 mg/kg 
y luego dosis repetidas 
cada 15 min de 5 mg/
kg hasta un máximo de 
40 mg/kg, se administra 
difenilhidantoína a 20 
mg/kg a un ritmo lento 
(1 mg/kg/min) para 
evitar aparición de 
arritmias cardíacas. Si 
tras la administración 
de difenilhidantoína no 
se consigue el cese de 
las crisis, ni clínica ni en 
el EEG, se administran 
benzodiacepinas: 
lorazepam a 0,05 mg/kg 
i.v. o midazolam a 0,15 
mg/kg i.v.

co20. Sin embargo, en casos más comunes de 
crisis convulsivas neonatales, su aplicación 
no está todavía definida.
Las líneas futuras en el diagnóstico se dirigen 
hacia el estudio genético específico y la ex-
presión que las alteraciones genéticas pueden 
presentar en la clínica.

Tratamiento

Ante un episodio de crisis convulsiva en un 
neonato se deben mantener las constantes 
generales, con especial interés en la vía aérea 
y en la oxigenación, proporcionando una 
fuente de oxígeno adicional si se detecta hi-
poxia (tabla 2).
Tras este punto, es obligado descartar una 
hipoglucemia, por ello, si se constata un nivel 
bajo de glucosa en sangre, se debe corregir 
con 0,2 g/kg de glucosa (2 ml/kg de suero 
glucosado al 10%), seguido de una perfusión 
de glucosa a 6-8 mg/kg/min para mantener 
una cifra de glucemia adecuada. Se debe tratar 
la hipocalcemia y la hipomagnesemia, pres-
tando especial interés al ECG en el momento 
de administrar el calcio intravenoso.
Si a pesar de la corrección metabólica no 
ceden las crisis habría que plantear el trata-
miento anticonvulsivo. Numerosos estudios 
han confirmado que la terapia anticonvulsi-
va en este grupo de edad tiene una eficacia 
menor que en niños más mayores. En este 
sentido, aunque son importantes los avances 
en el conocimiento del desarrollo del sistema 
nervioso y de los mecanismos que producen 
las crisis convulsivas en el período neonatal, 
así como de las particularidades que estas 
crisis tienen en este período de la vida, han 
sido escasos los progresos en el tratamien-
to21. El empleo de fármacos antiepilépticos 
ha sido muy discutido, puesto que los datos 
son contradictorios. Por un lado, se ha de-
mostrado que las crisis epilépticas tienen un 
efecto dañino para el cerebro en desarrollo y 
pueden predisponer a alteraciones cognitivas 
posteriores e incluso provocar complica-
ciones epilépticas para el resto de la vida22. 
Por otra parte, estudios experimentales de-
muestran que el fenobarbital, que se emplea 
como tratamiento de primera línea en esta 
enfermedad, provoca apoptosis neuronal en 
el cerebro inmaduro de ratas, lo cual hace 
pesar que podría tener efectos nocivos en el 
desarrollo y el aprendizaje23.
El tratamiento se debe encaminar no sólo a 
controlar las convulsiones clínicas, sino que 
también se deben tratar las crisis subclínicas 
detectadas mediante electroencefalograma 
(EEG)24. Se ha señalado una tendencia a 

reducir la frecuencia de las crisis y los hallaz-
gos de la resonancia magnética, en los recién 
nacidos a término con encefalopatía hipóxico-
isquémica y crisis convulsivas clínicas y sub-
clínicas, respecto a la misma población de 
recién nacidos en la que únicamente se trató 
a los recién nacidos con crisis diagnosticadas 
clínicamente25.
Se ha señalado incluso el empleo de fenobar-
bital en dosis de 20 mg/kg intravenoso admi-
nistrado a las 6 h de vida como tratamiento 
profiláctico de los recién nacidos con encefa-
lopatía hipóxico-isquémica26.
Con todo lo expuesto, ante una crisis con-
vulsiva que no cede con las medidas ante-
riormente descritas (corrección metabólica), 
se iniciará tratamiento con fenobarbital a 20 
mg/kg intravenoso. Si no es suficiente para 
el control del cuadro se pueden administrar 
nuevas dosis a 5 mg/kg cada 15 min, hasta 
un máximo de 40 mg/kg de fenobarbital en 
total27. Como anticonvulsivo de segunda 
línea se ha empleado la difenilhidantoína a 
20 mg/kg a un ritmo lento (1 mg/kg/min) 
para evitar problemas de arritmias cardía-
cas. Se puede emplear una segunda dosis, si 
no ceden las crisis, a 5 mg/kg, intravenoso 
lento. La mayoría de las crisis convulsivas se 
controlan con estos dos fármacos. Las crisis 
resistentes, que no se controlan con esta 

Tabla 2. Esquema de tratamiento de las crisis 
convulsivas

i.v.: intravenosa. 
v.o.: vía oral

Realizar el tratamiento según orden indicado. 

Si no ceden las crisis pasar al siguiente punto:

1. Mantener ABC y temperatura
2.  Glucemia inmediata: si hipoglucemia 

administrar 2 ml/kg de SG 10% i.v. + 
perfusión de glucosa a 6-8 mg/kg/min

3  Bioquímica con iones: corregir alteraciones de 
electrolitos

4.  Administrar 1.ª dosis de fenobarbital a 20 
mg/kg i.v.

5.  Repetir fenobarbital cada 15 min 5 mg/kg en 
bolo hasta un máximo de 40 mg/kg

6.  Difenilhidantoína 15-20 mg/kg diluido a un 
ritmo máximo de 1 mg/kg/min

7. Repetir difenilhidantoína a 5 mg/kg i.v. lento
8. Iniciar ventilación mecánica
9. Benzodiacepinas:

-  Midazolam a 0,05-0,15 mg/kg i.v. 
o perfusión a 10-60 μg/kg/h

-  Lorazepam 0,05mg/kg i.v. hasta una dosis 
total 0,1 mg/kg i.v.

10. Piridoxina 100-500 mg i.v.
11.  Ácido folínico 3-5 mg/kg/día de 3 a 5 días 

v.o.
12.  Si se sospecha síndrome de abstinencia a 

opiáceos: morfina 0,1-0,2 mg/kg
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Si a pesar de ello no se 
controlan las crisis es 
obligado realizar una 
prueba con piridoxina 
en dosis altas (100-500 
mg) y si no ceden ácido 
folínico de 3 a 5 mg/kg/día 
durante 5 días.

Ante la sospecha de 
crisis provocadas por 
síndrome de abstinencia 
neonatal, se recomienda 
administración de morfina 
a 0,1 a 0,2 mg/kg.

La mortalidad 
ha descendido 
considerablemente, sin 
embargo, el pronóstico 
neurológico a largo plazo 
es variable, dependiendo 
de la edad gestacional a 
la que se produzcan las 
convulsiones, el trazado 
del EEG interictal y la 
enfermedad que provocó 
las crisis convulsivas.

combinación, se tratan con benzodiacepinas: 
midazolam en bolo a 0,05 hasta 0,15 mg/kg 
cada 5 min o en perfusión continua a 10-60 
µg/kg/hora. El lorazepam también se ha 
mostrado útil como fármaco anticonvulsivo 
empleando una dosis de 0,05 hasta una dosis 
total de 0,1 mg/kg i.v. lento.
El empleo de estos fármacos puede producir 
depresión respiratoria, por lo que previamente 
a la administración, el niño precisará intuba-
ción y ventilación mecánica.
Si todas las opciones anteriores se muestran 
ineficaces, se administrará una dosis de pi-
ridoxina de 100 a 500 mg i.v., si se produce 
respuesta será necesario una dosis de mante-
nimiento diaria. El ácido folínico a 3-5 mg/
kg/día de 3 a 5 días también ha de formar 
parte del tratamiento de los recién nacidos 
con crisis resistentes si no responden a do-
sis de piridoxina19. La lidocaína, debido a la 
cardiotoxicidad, no se emplea como agente 
antiepiléptico de primera línea, aunque es 
muy eficaz en el control de las crisis en este 
grupo de edad.
Por último, en relación con el tratamiento 
de las crisis convulsivas debido a síndro-
me de abstinencia por consumo materno de 
opiáceos, ninguna opción de tratamiento ha 
demostrado claras ventajas28. El empleo de 
soluciones con opiáceos (solución neonatal 
de morfina, solución neonatal de opio) com-
parado con fenobarbital podría reducir la in-
cidencia de crisis. Sin embargo, estos fárma-
cos se pueden usar en combinación cuando 
existen síntomas importantes de irritabilidad 
o se sospecha síndrome de abstinencia por 
múltiples sustancias. Dadas las observaciones 
más recientes sobre la toxicidad que apuntan 
tener los fármacos anticonvulsivos sobre el 
desarrollo del cerebro humano, cada vez es 
mayor la tendencia a tratar las crisis convul-
sivas provocadas por abstinencia a opiáceos 
únicamente con morfina, que puede admi-
nistrarse a 0,1-0,2 mg/kg para el tratamiento 
agudo de las convulsiones provocadas por 
esta etiología.
Aunque se han ensayado nuevos tratamien-
tos antiepilépticos, en la población neonatal, 
edad de mayor incidencia de crisis, el estudio 
de estos nuevos fármacos es doblemente 
complicado, por ser además una época de 
inmadurez neuronal, por lo que los efectos 
de los fármacos pueden producir un daño 
irreparable. Se ha experimentado con modu-
ladores de la neurotransmisión, con recep-
tores y con agentes que regulan los canales 
transportadores. Los datos experimentales 
revelan que fármacos como bumetanida, to-
piramato y levetirazetam pueden ser eficaces 
para el control de las convulsiones, sin em-

bargo, el uso prolongado puede tener efectos 
en el pronóstico neurológico a largo plazo, 
tanto en la capacidad de aprendizaje como 
de concentración. 
Las líneas de tratamiento se dirigen hacia 
la detección de biomarcadores que reflejen 
la eficacia de los tratamientos, tanto agudos 
como crónicos. Por el momento, estos bio-
marcadores se basan en el EEG, sin embargo, 
se están realizando ensayos con métodos que 
integren la medición objetiva del metabolis-
mo con RM espectroscópica, combinada con 
EEG para determinar la eficacia del trata-
miento. También se han intentado terapias 
combinadas como es el uso de antiepilépticos 
y la inducción de hipotermia en las crisis pro-
vocadas por hipoxia.

Pronóstico

La mortalidad de esta enfermedad se acercaba 
al 35% en los años 198029, pero esta morta-
lidad ha descendido, debido a los avances en 
los cuidados intensivos neonatales. A pesar 
de la mejora de la mortalidad, las alteraciones 
neurológicas a largo plazo continúan apare-
ciendo elevadas. Se ha señalado que hasta en 
el 75% de los niños que sufren crisis convul-
sivas en el período neonatal presentan algún 
tipo de epilepsia posterior30.
Las crisis en el cerebro inmaduro pueden 
producir efectos devastadores, puesto que 
puede afectar a las conexiones neuronales, 
provocar pérdida neuronal, disminución de 
neurogénesis y cambios estructurales. Por 
ello, es fácil entender que el pronóstico a 
largo plazo de la discapacidad neurológica 
depende de la edad gestacional a la que se 
producen las crisis convulsivas. Parece lógico 
pesar que el pronóstico neurológico empeora 
si se producen a una edad más temprana. Por 
otra parte, la etiología es también un punto 
básico, aunque el pronóstico a largo plazo 
puede ser adverso aunque la causa sea des-
conocida22. La causa más frecuente de crisis 
convulsiva neonatal ya se ha señalado que es 
la enfermedad hipóxico-isquémica y en esta 
enfermedad, cuando se presenta asociada a 
convulsiones, la posibilidad de llegar a un 
desarrollo normal en la vida adulta, descien-
de a la mitad. Sin embargo, una anomalía 
estructural debida a una disgenesia cerebral 
cuando cursa con convulsiones tiene una 
posibilidad mínima de alcanzar un desarrollo 
adecuado. El trazado del EEG tiene valor 
pronóstico. Así, cuando el trazado interictal 
es normal, la posibilidad de presentar alte-
raciones neurológicas posteriores es escasa. 
Sin embargo, los trazados con alteraciones 
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ensayos publicados hasta el 
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importantes, especialmente «supresión» du-
rante el período neonatal, predicen un pro-
nóstico desfavorable30.
Pese a todo ello, el intento por controlar las 
crisis continúa siendo un punto básico del 
tratamiento, para conseguir una mejoría en el 
pronóstico a largo plazo. Por ello, la colabo-
ración entre neonatólogos y neurólogos será 
esencial para el éxito de estudios futuros.
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