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INTRODUCCION. 

Las crisis convulsivas rebriles son la forma de de-­

sordcn convulsivo mSs rrecuente en la infancia. Esto es part~ 

cularmente cierto en niños menores de 5 años de edad. 

Esta variedad de convulsiones es muy comün, pues - -

ocurren hasta en un S• de todos los niños (un niño por cada -­

veintiuno). 

Desde hace tiempo se ha establecido, que las crisis 

convulsivas febriles tienen implicaciones pron6sticas, v se -­

postula que su presentaci6n sea conducente a la aparici6n pos­

terior de epilepsia. 

El concepto tradicional de las convulsiones febriles 

eatl en constante revisi6n. No se debe observar esta manifes­

taci6n con naturalidad e indiferencia y es necesario definir -

la conducta ante la misma. 

Al enfrentarnos a este problema en la prlctica, nos 

vemos en la necesidad de elegir alguno de los siguientes crit~ 

rios de manejo: tratamient 

bien no dar tratamiento me -
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duraci6n total de 30 minutos. 

Crisis convulsivas complejas o 11 epil.epsia desencade-
28 

nada por fiebre", (Livinqston), son aquellas que tienen una 

duraci6n mayor de 1.5 minutos, son focal.izadas y ocurren en 

serie. 

INCIDENCIA. 

44 
En niños normales; _Spencer y sus col.egas (1.954), re-

gistraron mil nacimientos consecutivos en Newcastle, y siguie-

ron la mayor1a de ellos por 1.os primeros 5 años de vida. En -

su serie un niño de cada 14 tuvo al. menos una convul.si6n dura!!_ 

te 1.os primeros 5 años de vida. La mayor1a de los niños con -

crisis convul.sivas febril.es no son hospital.izados, sol.o el 1.0% 

de 1.os pacientes con convulsiones febriles en el estudio de 
40 

Shuman y Miller y una cuarta parte de aquel.1.os en el estudio 

de Newcastle lo fueron. 

La mitad de todas 1.as convulsiones infantiles en una 
IO 

comunidad israel1 (Costeff) y una quinta parte del estudio de 

Newcastle nunca fueron reportadas ya sea a la enfermera o al. -

Doctor, y la historia fue obtenida solo despu~s de interrogat~ 

ria expl.1cito. 



··-. 

En niños enfermos: En los hospitales las convulsio-­

nes cuentan para el 3% al 7% de las admisiones pediátricas y 

las convulsiones febriles tienen una incidencia que va del - -

l.3% al 5%. 

La incidencia es mayor en los pa1ses tropicales, por 

la alta temperatura externa, alta incidencia de infecciones, 

desnutrici6n y pobres condiciones higi~nicas. Halla22.en 1964 -

report6 que la mitad de los niños admitidos al hospital en 

Kingston, Jamaica, ten1an convulsiones febriles, siendo la 

edad pico los 2.5 años. Chandy Observ6 que las convulsiones -

eran uno de los problemas más comunes en la práctica pediátri­

ca en la India.• 

ETIOLOGIA. 

El est!mulo adecuado que precipita una convulsi6n fe 

bril se piensa que sea la fiebre más bien que la infecci6n ca:!!_ 

sante. 

En las poblaciones del mundo occidental, las infec-­

ciones respiratorias altas o bajas¡ faringitis, amigdalitis, -

otitis, son la causa de la fiebre en dos tercios a tres cuar-­

tos de todas las crisis febriles, un lO• se atribuye cuadros -
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gastroenterales y un 5% corresponde al exantema sübito (Mill! 
~ 

chap). El agente etiol6gico más frecuentemente aislado en 

los cuadros qastroenterales ha sido shigella (Sh. Shiga) y 

las convulsiones han sido atribu1das a la endotoxina neurotr6 

pica que produce. 

FISIOPATOLOGIA. 

Existe base experimental para considerar que el da­

ño al Sistema Nervioso Central por convulsiones puede dejar -

secuelas importantes con repercusi6n para el resto de la vida 

del niño afectado. 

En estudios acerca de los cambios producidos en pr! 

mates (Neldrum~Horton)s:' a quienes indujeron a convulsionar -­

sin fiebre, encontraron que en los primeros 15 minutos se pr~ 

ducen cambios importantes tales como: elevaci6n de la tensi6n 

arterial, la PC02 tanto arterial como venosa se incrementan -

en tres minutos de iniciadas las convulsiones, el pH baja en 

forma dramática, el bicarbonato disminuye en forma severa ha! 

ta 14mEq en pocos minutos, se encuentra elevado el lactato y 

se produce hiperkalemia que puede ser muy severa. 

Investigando en gatos a quienes se indujo a convul-
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sionar por fiebre hallaron un marcado ritmo en regiones poste-

riores en el EEG, que se prolong6 por 24 horas. Los cambios -

histol6gicos consistieron en hipocrom1a y necrolisis de neuro-

nas que involucran mas al cerebelo y regiones posteriores de -

la regi6n frontal. 

En estudios acerca de las secuelas y convulsiones, -

Naelis
16

estudiando en ratas, report6 que se produce una disminu 

ci6n del tamaño del'cerebro disminuyen la cantidad de protei-­

nas y la síntesis de DNA. Esto se tradujo en la observaci6~ -

de que estos animales de experimentaci6n presentaron posterio~ 

mente incapacidad para resolver problemas. 

En estudios necr6psicos de niños fallecidos por f ie­

bre y convulsiones que duraron entre una y seis horas el ha- -

llazgo m&s constante fu~ una degeneraci6n de las c~lulas ner-­

viosas que afecta tanto la corteza como los ganglios basales y 

el cerebelo, los cuales son atribuidos a la anoxia desencaden~ 

da por las convulsiones. 

Experimentalmente los cambios de temperatura produ-­

cen modificaciones en el comportamiento el~ctrico de las c~lu­

las excitables en general y las nerviosas en particular. Esto 

sumado a la inmadurez del Sistema Nervioso Central en los ni--
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ños, representado por su falta de mielinizaci5n, confluir!an -

para hacer de la poblaci5n infantil, que adern~s presente pre-­

.disposici6n gen~tica, el principal grupo afecto por las con -­

las ·convulsiones febriles. 

Esta correlaci6n entre inmadurez-convulsiones-daño -

cerebral, encuentra fuerte apoyo en las observaciones cl!nicas 

de Taylor~de que a menor edad de presentaci6n de las convul-­

siones existe mayor disposici6n a dañar estructuras mesiales -

del lóbulo temporal de hipoxia. 

La causa de las convulsiones febriles no ha sido adn 

bien aclarada. En la l!lllyor parte de los pacientes la eleva- ~ 

ci6n de la temperatura corporal parece constituir un 'factor·-­

importante en el desencadenamiento de la crisis! 

Millichap11
ha sugerido un umbral convulsivo m!s alla 

del cual el ataque es precipitado. Si bien la tasa a la que -

se eleva la temperatura corporal ha sido frecuentemente citada 

como factor coadyuvante en el desarrollo de los ataques, datos 

electroencefalogrlficos mas recientemente obtenidos en niños -

con fiebre producida artificialmente, indican que esto no es 

as!. 

La primera convulsi6n febril suele producirse entre 
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los 6 meses y 3 años de edad, en el 90% de los niños afectos. 

HERENCIA. 

Las convulsiones febriles frecuentemente tienen un -

patren familiar~ Ho esta bien definido si ~sta tendencia fami 

liar es para las convulsiones febriles o para un proceso con-­

vulsivo mis qeneral. 

En diferentes series del 21 al 60% de los niños en -

qrandea grupos estudiados con crisis febriles, tienen un fami­

liar en primer qrado que ha tenido al menos una convulsic5n. 

Se cree que un patr6n autoa&nico dominante con pobre 

penetraci6n sea el que mejor explique la evidencia conocida -­

hasta este momento, aunque factores no gen~ticos compartidos -

por hermanos tambi~n pueden ser importantes~5.m,u 

FACTORES DE RIESGO. 

Luego de n1D11erosas investigaciones sostenidas por un 

numeroso grupo en el Consenso11 en el manejo m~dico de las con-­

vulsiones febriles, se han definido como factores de riesgo --

los siguientes; 

1.- Embarazo complicado por; infecci6n materna, sangrado, toxe 
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mia, hipertensi6n arterial sistémica, ingesta de drogas. 

2.- Peso al nacer menor de 2.500 Kg. 

3.- Prematurez (edad gestacíonal menor de 36 sem.) 

4.- Parto vaginal dist5cico (forceps). 

5.- Maniobras de resucitaci6n necesarias al nacimiento. 

6.- Anormalidades en el periodo neonatal (hiperbilirrubinemia, 

cianosis• pobre succi6n, llanto d~bil, síndrome de dif. -

respiratoria.) 

7.- Anormalidades en el desarrollo. 

8.- Traumatismo craneoencef!lico severo. 

9.- Trastornos de conducta previos a la crisis febril. 

10.- Crisis convulsiva inicial lateralizada de más de 15 minu-­

tos de duraci6n. 

11.- M!lls de un episodio convulsivo en el periodo inicial. 

12.- Fenomeno de Todd (paralisis postictal.) 

13.- Examen neurol6gico anormal al ingreso. 

14.- Antecedentes heredofamiliares de convulsiones. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

EL TIPICO CASO: 

Las principales características de las convulsiones ~ 
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febriles son bien conocidas. ~l niño usualmente tiene entre l 

y 2 años de edad. Se sabe gue esta enfermo y ha sido puesto -

en su cuna para dormir, donde repentinamente se le encuentra -

convulsionando. 

Descripciones de la convulsiOn, de su duraci6n y la 

elevaci6n de la temperatura al momento, son raramente precisos 

Pero la descripci6n cl1nica como un todo es suficientemente -­

clara, el ataque es usualmente breve con involucro bilateral y 

la fiebre es usualmente elevada. 

Para el momento en que el médico ve al paciente la 

convulsi6n ha cesado y se encuentra al niPo con una infección 

aguda de las vias respiratorias. Uno de los padres, un herma­

no u otro pariente en primer grado han tenido frecuentemente 

similares convulsiones, menos frecuentemente epilepsia. 

Aunque el niño se mantendrá enfermo por unos d1as -­

m&s, la convulsi6n usualmente no se repite y especialmente si 

el niño es mayor de los 3 apos de edad, esta convulsi6n se man 

tendrá como la ünica a pesar de subsecuentes enfermedades fe-­

br iles. 

DIAGNOSTICO. 

Cuando un niño presenta por primera vez convulsiones 
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asociadas con fiebre, sé deber4 hacer diagn6stico diferencial 

con meningitis, encefalitis, infecci6n subdural o epidural, 

absceso cerebral, arteritis carotidea embolizaci6n séptica, 

síndrome de Reye, etc, De hecho el diagn6stico de convulsio­

nes febriles es un diagn6stico por exclusi6n, al haberse des-

cartado la posibilidad de que ningan otro proceso infeccioso 

intracraneal 6 de otro tipo existe. 

La importancia del estudio del 11quido cefalorraqu! 

deo en estos niños se hace evidente en el reporte de Ratcli-­

ffe y Wolf~9 quienes mencionan que una convulsi6n febril fue -

la primera manifestaci6n cl1nica en el 15% de niños con menin 

gitis entre los 6 meses y 6 años de edad y que en el .35% de -

ellos no hab1a signos men1ngeos. La ausencia de signos de -­

irritaci6n men1ngea es m&s com~n en los niños pequeños, pero 

tambi~n se puede observar en los niños mayores de dos años de 

edad. 

Las con•1ulsiones febriles severas son capaces de pr,2_ 

ducir consecuencias tales como epilepsia cr6nica de tipo par­

cial simple o psicomotor, hemiplej1a, s1ndrome de hiperactiv! 
z,rr 

dad o retraso mental. Esto quiere decir que cada convulsi6n 

febril se debe tomar en cuenta muy seriamente y que no existe 

la tan llamada convulsi6n febril "benigna". El 25% de los --
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"status epilepticus" en niños son debidos a convulsiones febr! 

les, el 37% de ellos desarrollan d~ficit neurol6gico permane~ 

te focal o global. Todos estos niños eran normales antes del 
l 

•status" (Aicardi). 

ELECTROENCEFALOGRAMA. 

El valor del electroencefalograma en las crisis con­

vulsivas febriles es controvertido y son numerosos los traba-­

jos que sostienen diferentes puntos de vista. As! Millichap
51

-

de 110 pacientes encontr6 que el 52% de ellos tenian un EEr. -­

normal, hall!ndose descargas de tipo convulsivo en el 24% de 

los pacientes. La incidencia de anormalidades focales en pa--

cientes con convulsiones febriles fue menor que en aquellos --

con crisis afebriles. 

En una revisi6n de la literatura del mismo autor se 

reportan trazos anormales entre el 2% y el 80% con un promedio 

del 26t. El hallazgo mas frecuente consiste en ondas lentas -

(aproximadamente en el 50% de los EEG iniciales), pero estos -

son transitorios. Ademas una correlaci6n entre las ondas len-

tas y las recurrencias de las convulsiones es sugerida pero no 

comprobable. 

Trazos parox1sticos fueron encontrados principalmen-
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te en convulsiones prolongadas o focales, en relaci6n a aque­

" llas con crisis convulsivas cortas. Wolf considera que el EEG 

es anormal en el 90% de los niños el primer d1a y 30% una sem~ 

na despu~s de la crisis febril, el cual es usualmente lento, -

posterior o lateralizado, datos estos en relaci6n con la seve-

ridad de las convulsiones y la fiebre. 

En un estudio controlado por Jaffe en convulsiones -

de menos de 5 minutos de duraci6n, sin cianosis prolongada ni 

secuelas neurol6gicas, demostr6 que el EEG es raramente anor--

mal y carece de valor pron6stico. 

~ 
Frantzen y col. hallaron EEG lento en un tercio de -

los niños 6 días después de la convulsi6n. Este trazo se ob--

servo constante cuando la convulsi6n fué mayor de 30 minutos, 

hubo crisis focalizada o la temperatura fu~ superior a 39ºC. -

rectal o cuando el padecimiento desencadenante tuv6 una dura--

ci6n mayor de 36 horas. 

Los autores franceses'"encontrar6n en una serie de 

224 niños, 196 con buena evoluci6n electroencefalográfica y 

clínica, 48 presentaron anomal1as de tipo epil~ptico, de entre 

estos 48, 21 presentaron crisis cl6nicas y solo 6 de ellos 

con francos caracteres epilépticos. 
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Los EEG no fueron diferentes de los 27 que no tuvie 

ron crisis. Se concluye por otro lado que los EFG no p8rmiten 

realizar pron6sticos pero que si 3 años despu~s de la primera 

convulsi6n los trazos persisten normales, hay 70% de probabil! 

dades de que no sobrevendr4n ni crisis febriles ni anomal!as -

electroencefalográficas. 

•T Tailander de 162 trazos encontr6 el 79% normales y -

cambios paroxísticos en el 21%. Como dato diferencial encon-­

tr6 antecedentes de convulsiones familiares en el 33% de los -

que presentaron anomal1as parox1sticas y solo en el 12% de - -

aquellos con trazo inicial normal. 

11 
Finalmente el Consenso llevado a cabo en 1980 a fin 

de determinar medios indicados y exactos en el tratamiento de 

las crisis febriles, se establece respecto al EEG que sigue -­

siendo motivo de controversia. Un EEG anormal no predice en -

forma confiable el desarrollo de epilepsia en los pacientes -­

con crisis febriles. 

Por lo tanto la controversi"a se establece a diferen-

tes niveles¡ 

1.- Para la definici6n de crisis convulsivas febriles¡ ¿es re-

quisito indispensable un electroencefalograma normal como 
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lo establece Livingstone?. 

2.- Un electroencefalograma anormal inicial predice o no el --

desarrollo ulterior de crisis recurrentes febriles o con--

vulsiones afebriles. 

3.- Tienen o no valor pron6stico las descargas parox1sticas. 

Revisando lo anteriormente expuesto, en este estudio 

se pretende tambi~n asociar los factores cl1nicos de riesgo y 

analizar el trazo electroencefalográfico de los mismos. 

PRONOSTICO$. 

Las secuelas de las convulsiones febriles incluyen 

muerte, hemiplejia, deterioro intelectual y de comportamiento 

crisis febriles recurrentes y epilepsia!
1 

RIESGO DE CRISIS FEBRILES RECURRENTES. 

La m!s frecuente secuela de una convulsi6n febril ~ 

inicial es la recurrencia de convulsiones febriles~ La tasa 

de recurrencia de convulsiones febriles ha sido reportada de 

variar entre el 25% y el 50%; 33% es una estimaci6n promedio. 

Ninguna de estas estimaciones es apÍicable a todos los niños 

con convulsiones febriles; el riesgo es influenciado por el --
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si6n febril y epilepsia y la durac.i6ri ·del seguimiento de los -

pacientes. 

La magnitud del riesgo ha sido diferentemente estim~ 

lada Lennox-Buehtal hallaron entre 2% - 17% en su revisi6n~7 

De acuerdo a más recientes estudios solo del 2 - 3.5% de los -

pacientes con crisis convulsivas febriles se vuelven epilepti-
15,48 

cos (Van den Berg y Yerushalmy 1969 Hauser and Kurland 1975). 

Análisis retrospectivo de los datos anamnésticos de 

los pacientes con epilepsia cr6nica del 16bulo temporal han d~ 

mostrado que esta; forma' de epilepsia frecuentemente fue pre­

cedida por severas crisis convulsivas febriles (Ounsted et al ..... 
1966: Taylor y Ounsted 1971). 

Para la prevenci6n de epilepsia, el conocimiento de 

los factores que juegan un rol en la inducci6n y mantenimiento 

de las crisis febriles y la producci6n de daño cerebral epilé~ 

tico es de especial inter~s. 

MORTALIDAD. 

La tasa de mortalidad fué reportada a ser tan alta 

corno el 11% en el estudio de Ekholm (1950), y tan baja como el 
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0.5% en el estudio de Frantzen (1981). Usualmente la muerte -

ocurri6 durante una convulsi6n intratable. 

tt 
En el estudio de Herlitz de un gran grupo de 700 pa-

cientes, 17 de ellos (2%) murieron, 6 de ellos en las primeras 

24 horas despu~s del comienzo de la enfermedad. Hubo conges-­

ti6n venosa y edema cerebral, pero no fu~ descrit6 en cuantos. 

5 cerebros fueron descritos, 2 de ellos ten!an severa degener~ 

ci6n isqu~ica de las c~lulas ganglionares de la corteza, con 

degeneraci6n, vacuolizaci6n y desaparici6n del citoplasma. Es 

tos pacientes ten!an una elevada temperatura corporal de 41.7° 

c. - 42.9°C. y la alta temperatura muy bien pudo ser un factor 

·causante de la degeneraci6n neuronal. 

TRATAMIENTO DEL ATAQUE AGUDO. 

El primer objetivo es parar o detener la crisis con­

vulsiva al momento. Desde que el diazepam fu~ introducido --
~ 

(Naqueta-Gastaut 1965), ha sido arn~liamente usado como ladro-

ga de elecci6n y es tan efectivo en frenar la crisis convulsi­

va febril, como cualquier otro tipo de convulsi6n o estado epf 
~ 

l~ptico. Degen (1970) la us6 intravenosa a una infusi6n de l/-

2mg/min. para 43 episodios de estado epil~ptico con niños; 41 

de ellos pararon r~pidamente; 5 de los pacientes tuvieron moles 
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tias respiratorias leves. 

~ 
Smith y Mazzotti (1971), lo usaron en 21 pacientes -

con estado epil~ptico en los primeros 2 años de vida, ellos -­

dieron el diazepam intravenoso a una infusi6n de 0.08 a 4 mg/­

Kg; 38% necesitaron 0.4 rng/Kg. o menos, 53% recibi6 0.5-lrng/kg 

y solo 2 necesitaron 2-4rng/Kg. este metodo de adrninistraci6n -

tiene la gran ventaja de que la mínima cantidad necesaria para 

detener cualquier da..io status en un niño podr1a ser dada. 

Se ha mencionado corno efecto t6xico más peligroso --
R 

del diazeparn, el paro respiratorio. Mac Morris y Mac William 

reportan 2 casos de este cuando los pacientes recibían diaze-­

parn I.V. Otros dos casos de la literatura pediátrica que ha-­

bían sufrido paro respiratorio, habían recibido previamente 
~ 

fenobarbital (Gastaut). Hay un nrtrnero de reportes en adultos 

que habían sufrido paro respiratorio durante o poco despu~s de 

la administraci6n de diazeparn I.V. y casi la mitad de ellos 

habían recibido previamente poco antes barbitGricos parentera­

les. 

Por lo tanto la cornbinaci6n de fenobarbital y diaze­

parn debe ser evitada, ya que cuando el paciente ha recibido f~ 

nobarbital (o difenilhidantoína), regularmente, la dosis de -
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diazepam que podr1a necesitar, pudiera ser mucho ºrnásccalta ... parao 

obtener una adecuada concentraci6n en el suero y podr1á ·por lo 
tanto ser mucho más dif !cil de controlar la convulsi6n con di~ 

zepam (Viala y col. 1970)$! 

El fenobarbital no puede ser recomendado para dete-

ner las convulsiones en el ataque agudo, (aunque puede preve-­

nir las convulsiones cuando se da cronicamente), a~n cuando se 

da I.V. 6 I.M., el retardo hasta que se alcanza un nivel sufi-

ciente en el cerebro, es tan largo que no tiene ningan valor -

en una emergencia. 

En adici6n a la rnedicaci6n anticonvulsiva, el niño -

debe ser enfriado para disminuirle la temperatura o se le da-

rán baños de esponja. Además ácido acetilsalic1lico (aspiri-­

na) puede ser dado, pero la temperatura debe ser vigilada pa-

ra que as1 una nueva dosis pueda ser repetida y prevenir una 

nueva abrupta elevaci6n y una nueva convulsi6n. 

TRATAMIENTO PROFILACTICO. 

Prevenci6n de nuevos ataques a pesar de nuevas enfe~ 

medades febriles es deseable al menos hasta que el niño tiene 

4 años de edad y ha pasado la edad cuando el daño es m§s temi-

do. 
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El tratamiento anticonvulsivo intermitente no tiene 
~ 

ningun efecto (Millichap Mac Intosh 1970) 6 es de m!nimo ben~ 
~ 

ficio (Van den Ber y Yerushalmy 1971) y no podr1a esperarse -

que ayude, dado que la concentraci6n sérica alcanza los nive­

les terapeuticos tan lentamente; en 2 d!as a dosis dobles -­

(Faero 1972), una semana en dosis ordinarias (Svensmar y Bueh 

tal 1964). 

El fenobarbital es la anica droga efectiva para el 

tratamiento continuo profilactico cuando la edad de inici6 es 

~=h3ri=~ 

La concentraci6n s~rica var!a menos cuando la medi-

caci6n es dada dos veces al dia (Swnsmark y Buchtal) , pero la 

ventaja de dar el fenobarbital una vez al d!a, una hora antes 

de acostarse en la noche, son que el niño es menos apto de 

volverse irritable y somnoliento y la madre es m4s apta de re 

cardar la medicaci6n. 

Dado que el nivel sérico terapeutico es arriba de -

15 mg/l y dado que el niño, excreta aproximadamente el 25 

30% por 24 horas suficiente debe ser dado para que aan un 30% 

de excreci6n no traiga el nivel terapeutico abajo de 15 mg/l, 
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la dosis debe ser de 5 mg/kg. por lo tanto. 

TRATAMIENTO Y PREVENCION. 

El tratamiento anticonvulsivo continuo con difenil 

hidantoina fue probado en un estudio bien controlado (Mel- -
n 

chior 1971). La recurrencia (s) de 29 pacientes adecuadame~ 

te tratados fu~ comparada con 218 pacientes sin tratamiento. 

Se di6 DFH por vía oral dos veces al día, la dosis fue ajus-

tada para mantener una concentraci6n s~rica en el rango ter~ 

peutico de 10-20 mg/rnl. La incidencia de recurrencia despu­

~s de 6 años de tratamiento fu~ la misma que en el grupo no 

tratado. La dnica diferencia en el grupo tratado fuA que no 

hubieron crisis convulsivas severas. 

Decisiva prueba de que la difenilhidantoina no pu~ 

de prevenir las crisis febriles en niños abajo de los 3 años 

de edad, (aunque pueda mejorar la convulsi6n) fue encontrada 

en 4 pacientes que tuvieron crisis convulsivas nuevas cuando 

la concentraci~n s~rica de fenobarbital era 17, 18 y 21 mg/l 

bien arriba de los niveles terap~uticos en el adulto; y 27 -

mg/l, cerca de el nivel t6xico en niños y adultos. 

9 
Cavazzuti en un estudio de 47 niños tratados des--
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puAs de su primera convulsi6n con Dipropilacetato a la dosis -

de 20mg/kg/dia dividida en dos tomas y observados por un año, 

comprobándolos con un grupo control no tratado, encentro una 

recurrencia de una crisis en el 4% comparada con una recurren-

cia de l a 4 crisis en el 55% del grupo control. Aunque re- -

quiere una investigaci6n mayor, el Dipropilacetato podría ser 

una alternativa al empleo del fenobarbital en la prevenci6n de 

recurrencia de convulsiones febriles (Addy DP). 

Se ha mencionado el acido valpro1co para la preven-­

ci6n de las crisis convulsivas febriles~2 pero este se ha rela­

cionado con hepatotoxicidad (Consensus development on febrile 

convulsions 1980)~ 
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MATERIAL Y METODO. 

Se re~liz6 un estudio retrospectivo que incluy6 a 2 

grupos de pacientes en edad pedi!trica 

El grupo uno estuvo formado por 25 niños de menos -

de 5 años de edad con diagn6stico cl1nico de crisis convulsi­

vas febriles. 

El criterio usado para el diagn6stico de crisis fe­

briles fue el propuesto por Marvin Fishman. 

Se realiz6 clasificaci6n de factores de riesgo en -

base a los criterios de Sheldon, Wolf y cols. 

El grupo 2 estuv6 formado por 25 niños (grupo testf 

gol con diagn6stico cl1nico de epilepsia y cuy.-.s edades fluc­

tuaron entre 5 - 15 años. El prop6sito de incluir a este gr~ 

po de niños fue con la finalidad de investigar en ellos ante­

cedentes de crisis convulsivas febriles, cuando fueron meno-­

res de 5 años de edad. 

En lo que respecta al primer grupo (l) se estable-­

ci61 sexo, edad de inici6 de crisis febriles, antecedentes -­

heredofamiliares de convulsiones (parientes en ler grado), fac 



- 25 -

tores de riesgo, tipo de crisis, hallazgos electroencefalográ 

ficos, tratamiento de las crisis, resultado del tratamiento, 

recurrencia de nuevas crisis febriles, per1odo de observaci~n 

y estado actual del paciente. 
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RESULTADOS. 

En la muestra estudiada, existi5 predominio del sexo 

femenino sobre el masculino (grafica 1) en un promedio de 

1.1-1.0, dato que no es muy significativo. 

Las edades de inicio de las crisis febriles, fue la 

siguiente formai 96% de las crisis ocurrieron antes de los 3 -

años de edad, predominando la edad de 12 a 24 meses. (grafica 

2). 

La relaci6n entre sexo y la edad de inici6 de las 

crisis febriles mostr6 que su presentaci6n fu~ m!s temprana en 

el sexo femenino. 

Se observ6 a 16 pacientes de los 25 estudiados, el -

.64% con factores de riesgo asociados. 

Durante la evaluaci6n del desarrollo psicomotor, - -

existi6 sospecha de anormalidad en algún grado en 9 de lps'25 

pacientes, 6 sea el 36%. Pudiendo observarse que hab1a una r~ 

laci6n entre el retraso psicomotor-crisis complejas en 4 pa- -

cientes. Este retraso psicomotor se relacionó en la mayor~a 

de los casos con antecedentes perinatales. 
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Esta corre1aci6n se halla en relaci6n con el mayor -

tiempo de exposici6n de los niños a las convulsiones y la mad~ 

raci6n m4s lenta de su Sistema Nervioso Central. 

Por otro lado hay una influencia determinada por el 

sexo, pues las niñas entran y salen del per1odo de susceptibi­

lidad a convulsiones febriles m!s pronto que los niños, por e~ 

te hecho estan menos tiempo expuesta a presentar convulsiones 

febriles, lo que explicar1a la mayor ... incidencia en niños. 

Sin embargo como las convulsiones en edades m!s tem­

pranas tienden a producir mayores secuelas relativamente m4s 

niñas que niños desarrollan epilepsia cr6nica de causas asoci~ 

das a convulsiones febriles, lo eme se corrobora en este estu­

dio y se describira m!s adelante. 

EDAD DE INICIO DE LAS CONVULSIONES 

o - 6 meses 17% 

6 - 12 meses 30% 

1 2 años 40% 

2 3 años 8% 

3 ~ años 4% 
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ESTA 
SAllR 

TESIS 
DE LA 

No om 
81BUD1ICI 

El análisis de este cuadro señala que el 87% de los 

niños presentó su primera convulsi6n antes de los 2 años de -

edad y el 96% ya la hab1a presentado a los 3 años. La mayor -

incidencia se halla entre 1 y 2 años donde casi la mitad de -

los pacientes presentó su primera convulsión. 

Estos datos concuerdan con diferentes reportes (Mi­
:Sl,14 

llichap¡ Nelson y Ellenberg). Experimentalmente se han busc~ 

do diferentes explicaciones a la predilección por las etapas 

tempranas de la vida y en animales de experimentación se su--

giere que el inicio de las convulsiones en el animal pequeño 

se relaciona con la baja concentración de anhidrasa carb6nica 

y niveles altos de dioxido de carbono, en otros se explica 

por cambios en el balance de 11quidos y electrolitos, con la 

maduración y el posible desarrollo de sistemas enzimáticos 
:SI 

que inhiben las descargas convulsivas. (Millichap.) 

RELACION DE LA EDAD Y EL SEXO EN LAS CONVULSIONES FEBRILES. 

EDAD DE INICIO MASCULINO FEMENINO 

o - 6 Meses o 4 

1 - 12 meses 3 6 

1 2 años 6 3 

2 3 años 2 o 

3 4 años o 1 
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convulsiones familiares entre sus antecedentes, todos ellos -

familiares en ler. grado. 

La edad de presentaci6n de las convulsiones no vari6 

en este grupo. en relaci6n al conjunto de los pacientes. 

Se hall6 sin embargo un grupo importante de niños -­

que habían presentado crisis de tipo complejo {25%) con estos 

antecedentes familiares. 

CONVULSIONES COHPLEJAS. 

FACTOR DE RIESGO: Se encontr6 en 8 pacientes (32%), 

de los 25 estudiados, que presentaron crisis convulsivas com-­

plejas, de ellos el 50% fueron más de 2 en 24 horas, localiza­

das en 25% y de más de 10 minutos de duraci6n en el 25%. 

En una serie de 1706 pacientes con convulsiones fe-­

bril<;!s, se hall6 que del total el 7.6% presentaron convulsio-­

nes complejas de más de 10 minutos, J.6.2 habían presentado más 

de una convulsi6n en 24 horas y en el 4% restante fueron loca­

lizadas, siendo todas estas cifras aproximadamente con las del 

presente trabajo. La importancia de las caracter!sticas en 

las convulsiones ha sido remarcada por Annegers~en relación al 
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mayor riesgo de epilepsia posteriormente y adem~s ha sido aceE 
11 

tado por el Consenso de 1980 sobre el tema de las convulsiones 

febriles. 

~ 

En el presente trabajo se encontr6 un franco predo--

minio de este tipo de crisis febril en el sexo masculino (75%) 

lo cual en teor!a no se halla de acuerdo con los expuesto por 

Taylor"'acerca del mayor riesgo de las convulsiones que dejen -

mayores daños en el sexo femenino por su tendencia a presenta~ 

se a menores edades. 

La edad no fue factor de influencia, se halla as1 -­

que a diferentes edades se conserva la potencialidad relacion~ 

da con convulsiones complejas, (el 86% present6 convulsiones -

complejas antes de los 2 años de edad). 

En el presente trabajo se halló 9ue el 25% o sea 2 -

pacientes presentaron antecedentes de convulsiones familiares. 

La importancia cl!nica de lo anterior se halla de que reportes 

diversos asocian dichos factores con mayor posibilidad de epi­
Ltt 

lepsia tard!a. (24). 
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ELECTROENCEFALOGRAFIA. 

Se encontrO un total de 3 pacientes de los 15 a los 

que se les efectuO electroencafalograf1a con caracter1sticas 

anormales. 

Las anormalidades electroencefalogr~ficas m~s fre-­

cuentemente encontradas fueron las ondas lentas. 

Dos de estos 3 pacientes eran femeninos y hab!an 

factores de riesgo asociados en las dos, desarrollando una de 

ellas convulsiones complejas. 

Este hallazgo esta de acuerdo con lo descrito por -

Wallace, qui~n dice que anomalias perinatales indican un alto 

riesgo para presentar convulsi6n inicial complicada, el que -

se incrementa cuando existen antecedentes familiares de con-­

vulsiones. 

CONVULSIONES FEBRILES E HIPOXIA NEONATAL. 

FACTOR DE RIESGO: se encontraron 5 pacientes lo que 

representa al 20%, los datos m!s frecuentemente encontrados -

fueron la utilizaci6n de forceps y la presencia de cianosis -
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al nacimiento, 1a edad de presentación de las convulsiones v~ 

rió en el presente grupo muy escasamente con respecto al con­

junto de los pacientes. 

Las convulsiones fueron simples en 40% (2) de los -

pacientes y 60% (3) de ellos. Cifras estas importantes en r~ 

lación al mayor peligro de convulsiones complejas en aquellos 

niños con antecedentes de hipoxia neonatal. 

Los hallazgos al respecto, est!n de acuerdo a los -

descritos, as1 Wallace (36) encontró que anomallas perinata-­

les indican un alto riesgo para presentar convulsión inicial 

complicada, el que se incrementa cuando existen antecedentes 

familiares de convulsiones. 

GRUPO DE CONTROL. 

Se incluyó en el presente estudio un grupo de 25 ni-­

ñas cuyas edades fluctuaron entre 6 - 15 años de edad y que -

tenlan diagnóstico cllnico de epilepsia, con la finalidad de 

investigar en este grupo antecedentes de crisis convulsivas -

febriles cuando fueron menores de 6 años de edad. Este qrupo 

fu~ escogido al azar del archivo de la e.E. de Neurologla. 

En este grupo se encontró a un paciente con estos -
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antecedentes de crisis febriles (4%) positivos. Cifras que -

estan de acuerdo con la experiencia de otros autores Van -

den Bergh y Yerusalmy) , y que confirma el riesgo de desarro-­

llar epilepsia posterior cuando se presenta esta enfermedad. 

Este paciente tuvo crisis febriles a la edad de 2 años (edad 

pico) y fue tratada (femenino) profilScticamente con difenil­

hidanto!na, medicamento que actualmente sabemos no previene -

la recurrencia (aunque amienlora la convulsi6n) de crisis fe­

briles ni tampoco impide que se desarrolle epilepsia. 
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CONCLUSIONES. 

1.- El sexo m!s afectado en esta muestra fu@ el ~emenino en -­

una relacien de 1.1-1.0 

2.- La edad en que con m!s frecuencia se presentaron las cri-­

sis fu~ de 12 a 24 meses. 

3.- En la mayoria de los casos 96% las crisis febriles ocurrie 

ron antes de los 3 años de edad. 

4.- Las crisis febriles que con m!s frecuencia se observaron -

fueron las simples (68%), 

5.- Las crisis complejas siempre estuvieron en relaci6n con -­

factores de riesgo (prematurez, hipoxia, hiperbilirrubine­

mia, forceps, etc.). 

6.- Los hallazgos electroencefalogr!ficos anormales se observa 

ron en pacientes con antecedentes heredofamiliares de cri­

sis convulsivas 6 antecedentes de daño perinatal. 

7.- No hubo uniformidad en el manejo farmacol6gico de estos -­

pacientes. 

8.- Las recurrencias se observaron en el 28% de los pacientes 

y generalmente en pacientes con antecedentes de crisis - -

co~plejas a pesar de tener dosis correcta calculada por Kg. 

de peso (pero sin control con niveles s~ricos~. 

9.- El estado actual de los pacientes no ha sufrido deterioro 

y se ha logrado un buen control de las crisis. 
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10.- El grupo testigo confirma la posibilidad de que el niño -

con crisis febriles desarrolle epilepsia si no lleva un -

control farmacol6gico correcto. 

11.- La droga de elecciOn para el ataque agudo es el diazepam 

y para el control profilactico el fenobarbital. 

12.- Se observ6 hiperkinesia y trastornos de conducta en 3 de 

19 pacientes que tomaban fenobarbital. (15%). En un pa-

ciente fu~ necesario usar clorhidrato de metilfenidato p~ 

ra control. 
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HOJA DE CLAVES 

EICC : Edad al Inicio de Crisis Febriles. 

A pre N : Anteceden les Prenatales: o Negalivos ll. Eclampsia All. Amenaza de Aborro 

AneoN = Antecedentes Neonatales: V Prefermino O Hiperbilirubinemia A Hipoxia CJ Forceps t;::::J Suf. Fetal 

A pos N • Anlecedentes Posfnotales: o Negalivo o::J T. C. E 

AHFCC: Antecedentes Heredofomiliores de Crisis Convulsivos ( 1er grado ) 

DSM : + Normal o Anormal 

EQPF: Enfermedad que produjo fa fiebre: 4 Vios Respirolorias o Vios Digeslivas 

TCC : Tipo de Crisis Convulsivos A Simple CJ Compleja 

HEEG: Hallazgos Electroencefolograma t Normal - Anormal 

TTx Tipo de Tralamiento: o Fenobarbilal A DFH v Otros - Ninguno 

Os mg./ Kg./ Z4 Hrs. 

tD.: Tipo de Dosis: o Unica +Fraccionada 

SCCC: Se Controlaron las Crisis +Si o Recidivaron con nuevas enfermedades febriles 

E CM : Efectos Colaterales del Medicamento - No ll Hiperkinesia 

EiTx : Edad al Inicio del Tratamiento (meses) 

P de O : Periodo de Observación ( meses l 

E A : Estado Actual + Sin Crisis > 6 meses - Deserto 



CRISIS FEBRILES Y FACTORES DE RIESGO 

NºDE PACIENTE FACTOR DE RIESGO 

1 T.C.E * 
2 Antecedentes Heredofamiliares CC + Pretermino * 
3 Antecedentes Heredofamiliares CC t Prelermino * 
4 Forceps * 
5 Hiperbilirubinemia 

6 Antecedentes Heredofamiliares e e 
( E EG ANORMAL) 

7 Ant. Heredofamiliares t A. de Aborto t Hipoxia 
1 Sin EEG l 

8 Amenaza de Aborto+ Eclampsia+ Hipoxia 
(Sin EEG) 

9 Anl. Heredofamiliares + Amenaza de Aborto 

10 Forceps 

11 Eclampsia Sufrimiento Fetal "' 
1 EEG ANORMAL) 

12 AHFCC + Amenazo de Aborto+ TCE 

13 
Eclampsia + Hipoxia t Hiperbilirubinemia 

(SinEEG) 

14 AHFCC t Forceps ( Sin EEG ) 

15 T.C.E (Sin EEG) 

16 AHFCC t Amenaza de Aborto + Suf. Fetal 
(Sin EEG ) 

*' Desarrollo de Crisis Complejas 
NOTA : Un paciente tuvo EEG anormal sin factores de riesgo 
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