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INTRODUCCION.

Las crisis convulsivas febriles son la forma de de=~
sorden convulsivo mis frecuente en la infancia. Esto es parti

cularmente cierto en nifios menores de 5 aros de edad.

Esta variedad de convulsiones es muy comin, pues - -
ocurren hasta en un 5% de todos los nifios (un nifo por cada --

veintiuno).

Desde hace tiempo se ha establecido, que las crisis
convulsivas febriles tienen implicaciones pronSsticas, v se =~
postula que su presentacifn sea conducente a la aparicifn pos-
terior de epilepsia.

El concepto tradicional de las convulsiones febriles
estf en constante revisifn. No se debe observar esta manifes-
tacién con naturalidad e indiferencia y es necesario definir -

la conducta ante la misma.

Al enfrentarnos a este problema en la pr&ctica, nos

vemos en la necesidad de elegir alguno de los siguientes crite

rios de manejo; tratamient o continuo, intermitente, 6 - ’
bien no dar tratamientoc me toso. E1l tratamiento medica-l ‘
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duraci6n total de 30 minutos.
Crisis convulsivas complejas o "epilepsia desencade=-
nada por fiebre", (Livingston), son aquellas que tienen una -
duracifn mayor de 15 minutos, son focalizadas y ocurren en =--

serie.
INCIDENCIA,

En nifios normales; Spencer y sus colegas (1954;? re-
gistraron mil nacimientos consecutivos en Newcastle, y siguie-
ron la mayoria de ellos por los primeros 5 afios de vida. En -
su serie un nifio de cada 14 tuvo al menos una convulsién duran
te los primeros 5 afios de vida. La ﬁayoria de los nifios con -
crisis convulsivas febriles no son hospitalizados, solo el 10%
de los pacientes con convulsiones febriles en el estudio de -
Shuman y Millegﬁy una cuarta parte de aquellos en el estudio -

de Newcastle lo fueron.

La mitad de todas las convulsiones infantiles en una
comunidad israell (costeff)ny una guinta parte del estudio de
Newcastle nunca fueron reportadas ya sea a la enfermera o al -
Doctor, y la historia fue obtenlda solo despﬁés de interrogatg

rio explicito.



En nifios enfermos: En los hospitales las convulsio-.
nes cuentan para el 3% al 7% de las admisiones pedidtricas y -
las convulsiones febriles tienen una incidencia que va del - -

1.3% al 5s%.

La incidencia es mayor en los paises tropicales, por
la alta temperatura externa, alta incidencia de infecciones, -
desnutricibn y pobres condiciones higiénicas. Hallémen 1964 -
report8 que la mitad de los nifios admitidos al hospital en = =
Kingston, Jamaica, tenfan convulsiones febriles, siendo la =--
edad pico los 2.5 afios. Chandy observ6 que las convulsiones =
eran uno de los problemas mis comunes en la prictica pediatri-

ca en la India,

ETIOLOGIA.

El estimulo adecuado que precipita una convulsién fe
bril se piensa que sea la fiebre mis bien que la infeccibn cau

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 10% se atribuye cuadros -~
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gastroenterales y un 5% corresponde al exantema sfbito (Milli
chap?t El agente etiolfgico m&s frecuentemente aislado en -~
los cuadros gastroenterales ha sido shigella (Sh. Shiga) y --
las convulsiones han sido atribuldas a la endotoxina neurotr§

pica gue produce.
FISIOPATOLOGIA.

Existe base experimental para considerar que el da-
filo al Sistema Nervioso Central por convulsiones puede dejar -
secuelas importantes con repercusifn para el resto de la vida

del nifo afectado.

En estudios acerca de los cambios producidos en pri
mates (Neldrumnﬂortonf? a quienes indujeron a convulsionar --
sin fiebre, encontraron que en los primeros 15 minutos se pro
ducen cambios importantes tales como: elevacifn de la tensibn
arterial, la PCO2 tanto arterial como venosa se incrementan -
en tres minutos de iniciadas las convulsiones, el pH baja en
forma dram&tica, el bicarbonato disminuye en forma severa has
ta l14mEq en pocos minutos, se encuentra elevado el lactato y

se produce hiperkalemia que puede ser muy severa.

Investigando en gatos a gquienes se indujo a convul-
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sionar por fiebre hallaron un marcadoe ritmo en regiones poste?

riores en el EEG, que se prolongS por 24 horas. Los cambios -
histol6gicos consistieron en hipocrom?fa y necrolisis de neuro-
nas que involucran m&s al cerebelo y regiones posteriores de -

la regifn frontal.

En estudios acerca de las secuelas y convulsiones, -
Naeligsestudiando en ratas, report6 que se produce una disminu
cibn del tamafio del ‘cerebro disminuyen la cantidad de protei-~
nas y la sintesis de DNA. Esto se tradujo en la obéervaciéq -
de que estos animales de experimentacifn presentaron posterior

mente incapacidad para resolver problemas.

En estudios necrSpsicos de nifios fallecidos por fie-
bre y convulsiones que duraron entre una y seis horas el ha- -
llazgo més constante fu€ una degeneracifn 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 desencadena

da por las convulsiones.

Experimentalmente los cambios de temperatura produ--
cen modificaciones en el comportamiento eléctrico 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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fios, representado por su falta de mielinizacibn, confluirfan -
para hacer de la poblacifn infantil, gque adem&s presente pre--
-disposicifn genética, el principal grupo afecto por las con ~-

las ‘convulsiones febriles.

Esta correlacién entre inmadurez-convulsiones-dafio -
cerebral, encuentra fuerte apoyo en las observaciones clinicas
de Taylor,‘de que a menor edad de preséntacidn de las convul--
siones existe mayor disposici6n a dahar estructuras mesiales -

del 16bulo temporal de hipoxia.

La causa de las convulsiones febriles no ha sido afin
bien aclarada. En la mayor parte de los pacientes la eleva- =
ci6n de la temperatura corporal parece constitiir un factor '—-

importante en el desencadenamiento de la crisis]

Millichapyha 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
electroencefalogr&ficos m&s recientemente obtenidos en nifios ~
con fiebre producida artificialmente, indican que esto no es

asi.

La primera convulsién febril suele producirée entre
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los 6 meses y 3 afios de edad, en el 90% de los nifios afectos,

HERENCIA,

Las convulsiones febriles frecuentemente tienen un -
patrén faniliar’u No esta bien definido si Esta tendencia fami
liar es para las convulsiones febriles o para un proceso con--

vulsivo més general.

En diferentes series del 28 al 60% de los nifios en -
grandes grupos estudiados con crisis febriles, tienen un fami-

liar en primer grado gue ha tenido al menos una convulsifn.

Se cree que un patrén autosémico dominante con pobre
penetracifn sea el que mejor explique la evidencia conocida ~--
hasta este momento, aunque factores no genéticos compartidos -

13,190,353
por hermanos también pueden ser importantes.

FACTORES DE RIESGO.

Luego de numerosas investigaciones sostanidas por un
numerose grupo en el CQnsenso“en el manejo m&dico de las con--
vulsiones febriles, se han definido como factores de riesgo --
los siguientes;

1.~ Embarazo complicado por; infeccifn materna, sangrado, toxe
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11l.~

12.~

13.-

4.~

- g -

mia, hipertensifn arterial,sistémica, i#gesta de droéas.'
Peso al nacer menor de 2.500 Kg,

Prematurez (edad gestacional menor de 36 sem.)

Parto vaginal distbcico {(forceps).

Maniobras de resucitacibén necesarias al nacimiento.

Anormalidades en el periodo neonatal (hiperbilirrubinemia,
cianosis, pobre succifn, llanto d8bil, sindrome de dif. ~

respiratoria.)

Anormalidades en el desarrollo.

Traumatismo craneocencef&lico severo.

Trastornos de conducta previos a la crisis febril.

Crisis convulsiva inicial lateralizada de mas de 15 minu--

tos de duracién.

Mds de un episcdio convulsivo en el perfodo inicial.
Fenomeno de Todd (paralisis postictal.)

Examen neurolSgico anormal al ingreso.

Antecedentes heredofamiliares de convulsiones.

MANIFESTACIONES CLINICAS

EL TIPICO CASO:

Las principales caracteristicas de las convulsiones «
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febriles son bien conocidas. El nifio usualmente tiene entre 1
y 2 afios de edad. Se sabe que esta enfermo y ha sido puesto -
en su cuna para dormir, donde repentinamente se le encuentra -~

convulsionando.

) Descripciones de la convulsifn, de su duracifn v la
elevacifn de la temperatura al momento, son raramente precisos
Pero la descripcién clinica 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 mé&dico ve al paciente la
'convulsi6n ha cesado y se encuentra al nifio con una infeccifn
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 nifio se mantendri enfermo por unos dfas —-
mis, la convulsién usualmente no se repite y especialmente si
el nifio es mayor de los 3 afios de edad, esta convulsifn se man
tendrd como la finica a pesar de subsecuentes enfermedades fe—-

briles.

DIAGNOSTICO.

Cuando un nifno presenta por primera vez convulsiones
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asocladas conrfxebre, se deberd hacer diagnSstico diferencial
con meningitis, encefalitis, infeccifn subdural o epidural, -
absceso cerebral, arteritils carotidea embolizacibn séptica, -
sfndrome de Reye, etc, De hecho el diagn8stico de convulsio-
nes febriles es un diagn@stico por exclusi6én, al haberse des-
cartado la posibilidad de que ningfin otro proceso infeccioso

intracraneal 6 de otro tipo existe.

La importancia del estudio del liquido cefalorraqui
deo en estos ninos se hace evidente en el reporte de Rateli--
ffe y Wolf?’quienes mencionan que una convulsién febril fue -
la primera manifestacién clinica en el 15% de nifios con menin
gitis entre los 6 meses y 6 afos de edad y que en el 35% de -
ellos no habfa signos meningeos. La ausericia de signos de --
irritaci6n meningea es m&s comfin en los nifios pequefios, pero
tambi&n se puede observar en los nifios mayores de dos afios de

edad.

Las convulsiones febriles severas son capaces de pro
ducir consecuencias tales como epilepsia cr8nica de tipo par-
cial simple o psicomotor, hemiplejia, sindrome de hiperactivi
dad o retraso mental?" Esto quiere decir que cada convulsién
febril se debe tomar en cuenta muy seriamente y que mo existe

la tan llamada convulsién febril "benigna”. El 25% de los --
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"status epilepticus" en nifios son debidos a convulsiones febri
les, el 37% de ellos desarrollan déficit neurolSgico permanen
te focal o global.. Todos estos nifios eran normales antes del

2
"status™ (Atcardl).
ELECTROENCEFALOGRAMA.

El valor del electroencefalograma en las crisis con-
vulsi;as febriles es controvertido y son numerosos los traba--
jos que sostienen diferentes puntos de vista. 2ast MillichagPL
de 110 pacientes encontrf que el 52% de ellos tenian un EEG ~-
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 agquellos ==

con crisis afebriles.

En una revisifn de la literatura del mismo autor se
reportan trazos anormales entre el 2% y el 80% con un promedio
del 26%. El hallazgo mds frecuente consiste en ondas lentas -
(aproximadamente en el 50% de los BEG iniciales), pero estos -
son transitorios. Ademi&s una correlacifén entre las ondas len~
tas y las recurrencias de las convulsiones es sugerida pero no

comprobable.

Trazos paroxisticos fueron encontrados principalmen- -
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te en convulsiones prolongadas o focales, en relacibn a aque-
' llas con crisis convulsivas cortas. lefﬁgonsidera que el EEG
es anormal en el 90% de los nifios el primer dfa y 30% una sema
na después de la crisis febril, el cual es usualmente lento, =
posterior o lateralizado, datos estos en relacifn con la seve-

ridad de las convulsiones y la fiebre.

En un estudio controlado por Jaffe en convulsiones -
de menos de 5 minutos de duracién, sin cianosis prolongada ni
secuelas neurolégicas, demostr§ que el EEG es raramente anor—-

mal y carece de valor pronSstico.

Frantzen y cof? hallaron EEG lentc en un tercio de -
los nifios 6 dfas despu&s de la convulsién. Este trazo se ob--
servo constante cuando la convulsién fu& mayor de 30 mihutos,
hubo crisis focalizada o la temperatura fué superior a 39$C. -
rectal o cuando el padecimiento desencadenante tuvd una dura--

cibn mayor de 36 horas.

Los autores franceses‘%ncontrardn en uné serie de --
224 nifios, 196 con buena evolucifn electroencefalogrifica y -~-
clinica, 48 presentaron anomalfas de tiéo eplléptico, 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 permiten
realizar pronSsticos pero que si 3 afos despu8s de la primera
convulsién los trazos persisten n&rmales, hay 70% de probabili
dades de que no sobrevendr&n ni crisis febriles ni anomalias -

electroencefalogrificas.

Tailander‘ae 162 trazos encontr6 el 79% normales y -
cambios parox{sticos en el 21%. Como dato diferencial encon—-
tr6 antecedentes de convulsiones familiares en el 33% de los -
que presentaron anomalias paroxisticas y solo en el 12% de - -

aquellos con trazo inicial normal.

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 gque 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 controversia se establece a diferen-
tes niveles;
1.~ Para la definicibn 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 pronb6stico las descargas paroxisticas.

Revisando lo anteriormente expuesto, en este estudio
se pretende tambi&n asociar los factores clinicos de riesgo y

analizar el trazo electroencefalogrifico de los mismos.
PRONOSTICOS.

Las secuelas de las convulsiones febriles incluyen
muerte, hemiplejia, deteriora intelectual y de comportamiento

crisis febriles recurrentes y epilepsiaf’
RIESGO DE CRISIS FEBRILES RECURRENTES.

La m&s frecuente secuela de una convulsién 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 estimacifn promedio.
Ninguna de estas estimaciones es aplicable a todos los nifios

con convulsiones febriles; el riesgo es influenciado por el -~



si6n febril y epilepsia y la duracibn del seguimiento de los -

pacientes.

La magnitud‘del riesgo ha sido diferentemente estimu
lada Lennox-Buehtal hallaron entre 2% - 17% en su revisiénl?
De acuerdo a m&s recientes estudios solo del 2 - 3.5% de log -
pacientes con crisis convulsivas febriles se wvuelven epilepti-

25,48
cos {Van den Berg y Yerushalmy 1969 Hauser and Kurland 19753.

AnSlisis retrospectivo de los datos anamnésticos de
los pacientes con epilepéia cr6nica del 16bulo temporal han de
mostrado que estas forma: de epilepsia frecuentemente fue pre-
cedida por severas crisis convulsivas febriles (Ounsted et al

,48
1966; Taylor y Ounsted 1971).

Para la prevencién de epilepsia, el conocimiento de
los factores gue juegan un rol en la induccién y mantenimiento
de las crisis febriles y la produccién de dafio cerebral epilép

tico es de especial interés.
MORTALIDAD.

La tasa de mortalidad fué& reportada a ser tan alta

como el 11% en el estudio de Exholm (1950), y tan baja como el
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8
0.5% en el estudio de Prantzen (1981). Usualmente la muerte -

ocurri6 durante una convulsi6én intratable,

En el estudio de Herlit;ﬂie un gran grupo de 700 pa=-
clienteg, 17 de ellos (2%) murieron, 6 de ellos en las primeras
24 horas despuls del comienzo de la enfermedad. Hubo conges--
tién venosa y edema cerebral, pero no fué descritf en cuantos.
5 cerebros fueron descritos, 2 de ellos tenian severa degenera
cién isqu€mica de las c&lulas ganglionares de la corteza, con
degeneracifn, vacuolizacidn y desaparicién del citoplasma. Eg
tos pacientes tenfan una elevada temperatura corporal de 41.7°

C. = 42.9°C. y la alta temperatura muy bien pudo ser un factor
" causante de la degeneracifn 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 1965f? ha sido ampliamente usado como la dro-
ga de eleccifn y es tan efectivo en frenar la crisis convulsi-
va febril, como cualquier otro tipo de convulsifn o estado epi
léptico., Degen (1970;213 usé intravenosa a una infusi6n de 1/-
2mg/min. para 43 episodios de estado epiléptico con nifios; 41

de ellos pararon rdpldamente; 5 de los pacilentes tuvieron moles
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tias respiratorias leves.

Smith y Mazzottl (1971):'10 usaron en 21 pacientes -~
con estado epiléptico en.los primeros 2 afios de vida, ellos -~
dieron el diazepam intravenoso a una infusifn d4e 0.08 a 4 mg/-
Kg; 38% necesitaron 0.4 mg/Kg. o menos, 53% recibid 0.5-1mg/kg
y solo 2 necesitaron 2-4mg/Kg. este metodo de administracifn -
tiene la gran ventaja de que la minima cantidad necesaria para

detener cualquier dato status en un nifio podrfa ser dada.

Se ha mencionado como efecto t6xico mds peligroso --
del diazepam, el paro respiratorio. Mac Morris y Mac Williagf
reportan 2 casos de este cuando los pacientes recibian diaze--
pam I.V. Otros dos casos de la literatura pedidtrica que ha--
bian sufrido paro respiratorio, hablan recibido previamente -
fenobarbital (Gastautf? Hay un n@merc de reportes en adultos
que hablan sufrido paro respiratorio durante o poco despu&s de
la administracién de diazepam I.V. y casi la mitad de ellos —--
habfan recibido previamente poco antes barbit@ricos parentera-

les.

Por lo tanto la combinacién de fenobarbital y diaze-
pam debe ser evitada, ya que cuando el paciente ha recibido fe

nobarbital ( o difenilhidantofna), regularmente, la dosis de -
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diazepam que podria necesitar, pudlera ser; mﬁs\alta-para

obtener una adecuada concentracibn en el suero v podria porilc

tanto ser mucho mis dificil de controlar 1la convulsiﬁn con dia‘

zepam (Viala y col. 1970)

E1 fenobarbital no puede ser recomendado para dete-
ner las convulsiones en el atague agudo, {(aunque puede preve--
nir las convulsiones cuando se da cronicamente), a@n cuando se
da I.V. 6 1.M., el retardo hasta que se alcanza un nivel sufi-
ciente en el cerebro, es tan largo que no tiene ninglin valor ~

en una emergencia.

En adicifn a la medicacifén anticonvulsiva, el nifia -
debe sexr enfriado para disminuirle la temperatura o se le da-
r8n bafos de esponja. Ademds 8Scido acetilsalicilico (agpiri~-

" na) puede ser dado, pero la temperatura debe ser vigilada pa~
ra que asf una nueva dosis pueda ser repetida y prevenir uha

nueva abrupta elevacifn y una nueva convulsiémn.
TRATAMIENTO PROFILACTICO.

Prevencifn de nuevns ataques a pesar de nuevas enfer
medades febriles es deseable al menos hasta que el nific tiene

4 afios de edad y ha pasado la edad cuando el dafio es mis temi-

do.
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El tratamientoc anticonvulsivo intermitente no tiene
ningun efecto (Millichap Mac Intosh 1970;15 es de minimo bene
ficio (Van den Ber y Yerushalmy 1971;9y no podria esperarse -
que ayude, dado que la concentracifn sérica alcanza los nive-
les terapeuticos tan lentamente; en 2 dias a dosis dobles ==

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

tal 1964).

El fenobarbital es la finica droga efectiva para el
tratamiento continuo profilactico cuando la edad de inici6 es

. 54
menor de 3 afios.

La concentracién s€rica varfa menos cuando la medi-
cacifn es dada dos veces al dia (Swnsmark y Buchtal), pero la
ventaja de dar el fenobarbital una vez al dfa, una hora antes
de acostarse en la noche, son que el nifio es menos apto de --
volverse irritable y somnoliento y la madre es mis apta de re

cordar la medicacifn.

" bado que el nivel sérico terapeutico es arriba de =-
15 mg/l y dado que el nifo, excreta aproximadamente el 25 --
30% por 24 horas suficiente debe ser dado para que afin un 30%

de excrecifn no traiga el nivel terapeutico abajo de 15 mg/1,
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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- -
chior 1971)5. La recurrencia (s) de 29 pacientes adecuadamen
te tratados fu& comparada con 218 pacientes sin tratamiento.
Se diS DFH por via oral dos veces al dfa, la dosis fue ajus-
tada para mantener una concentracifn sérica en el rango tera
peutico de 10-20 mg/ml. La incidencia de recurrencia despu-
&8s de 6 afios de tratamiento fu€ la misma que en el grupc no
tratado. La Gnica diferencia en el grupo tratado fu€ que no

hubieron crisis convulsivas severas.

Decisiva prueba de que la difenilhidantoina no pue
de prevenir las crisis febriles en nifios abajo de los 3 aiios
de edad, (aunque pueda mejorar la convulsifn) fue encontrada
en 4 pacientes que tuvieron crisis convulsivas nuevas cuando
la concentracifn sérica 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 t8xico en nifios y adultos.

9
Cavazzuti en un estudio de 47 nifics tratados des=--
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pués de su primera convulsién con Dipropilacetato a la dosis =
de 20mg/kg/dia dividida en dos tomas y observados bor un afio,
comprob&ndolos con un grupo control no tratado; encontro una
recurrencia de una crisis en el 4% coméarada con una recurren-
. cila de 1 a 4 crisis en el 55% del grupo control. Aunque re- -
quiere una investigacién mayor, el Dipropilacetato podrfa ser
una alternativa al empleo del fenobarbital en la prevencibn de

recurrencia de convulsiones febriles (Addy DP).

Se ha mencionado el acido valprofico para la preven—-
cibn de las crisis convulsivas fehriles?zpero este se ha rela-
cionado con hepatotoxicidad (Consensus developmeﬂt on febrile

convulsions 1980)?
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MATERIAL Y METODO.

Se realizé un estudio retrosbectivo que incluyb a 2

grupos de paclentes en edad pediftrica

ElL grupo uno estuve formado por 25 nifios de menos -
de 5 afios de edad con dilagn6stico clinico de crisis convulsi-

vas febriles.

El criterio usado para el diagnbstico de crisis fe-

briles fue el propuesto por Marvin Fishman.

Se realiz6 clasificacibn de factores de riesgo en -

base a los criterios de Sheldon, Wolf y cols.

El grupo 2 estuvé formado por 25 nifios {(grupe testi
go) con diagn6stico clinico de epilepsia y cuy:is edades f£luc-
tuaron entre 5 — 15 afios. E1l prop6sito de incluir a este gru
po de nifios fue con la finalidad de investigar en ellos ante-
cedentes de crisis convulsivas febriles, cuando fueron meno--

res de 5 afos de edad.

En lo que respecta al primer grupc (1) se estable--
cid; sexo, edad de inici6 de crisls febriles, antecedentes ~--

heredofamiliares de convulsiones (parientes en ler grado), fac
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tores de riesgo, tipe de crisis, hHallarzgos electroencefalogr§
ficos, tratamiento de las crisis, resultado del tratamilento,
recurrencia de nuevas crisis febriles; perfodo de observacién

y estado actual del baciente.



- 26 -

RESULTADOS .

En la muestra estudiada, existi8 predominio del sexo
femenino sobre el masculino (grafica 1) en un promedio de - =

1.1-1.0, dato gue no es muy significativo.

Las edades de inicio de las crisis febriles, fue la
siguiente forma; 96% de las crisis ocurrieron antes de los 3 -
afios de edad, predominando la edad de 12 a 24 meses. (grafica

2).

La relacifn entre sexo y la edad de inici6 de las --
crisls febriles mostr$ gque su presentacifn fué€ 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 evaluacién del desarrollo psicomotor, - -
existi6 sospecha de anormalidad en algin grado en 9 de lps'25
pacientes, 6 sea el 36%. Pudiendo observarse que habié una re
lacifn entre el retraso psicomotor-crisis complejas en 4 pa~ -
cientes. Este retraso psicomotor se relaciond en la mayoria

de los casos con antecedentes perinatales.
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Esta correlacifn se halla en relacifén con el mayor -
tiempo de exposicién de los nifios a las convulsiones y la madu

racifn mds lenta de su Sistema Nervioso Central.

Por otro lade hay una influencla determinada por el
sexo, pues las nifias entran y salen del perlodo de susceptibi-
lidad a convulsiones febriles m&s prontoc que los nifios, por es
te hecho estan menos tiempo expuesta a presentar convulsiones

febriles, lo gque explicarfa la mayor...incidencia en nifios.

Sin embargo como las convulsiones en edades mis tem~
pranas tienden a producir mayores secuelas relativamente mis
nifias que nifnos desarrocllan epilepsia crfnica de causas asocia
das a convulsiones febriles, lo gue se corrobora en este estu-

dio y se describira m&s adelante.

EDAD DE INICIO DE LAS CONVULSIONES

d - 6 meses 17%
6 - 12 meses 30%
1l - 2 afios 40%
2 - 3 afios 8%
3 - 4 aflos 4%
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L SMIR DE LA BIBLIOTEC)

El anflisis de este cuadro sefiala que el 87% de los
nifios presentf su primera convulsibn antes de los 2 afios de -
edad y el 96% ya la habfa presentado a los 3 afios. La mayor -
incidencia se halla entre 1 y 2 afios donde casi la mitad de -

los pacientes present§ su primera convulsién.

Estos datos concuerdan con diferentes reportes (Mi=-
llichap; Nelson y Ellenberg?f‘ Experimentalmente se han busca
do diferentes explicaciones a la predileccibn por las etapas
tempranas de la vida y en animales de experimentacifn se su--
giere gue el inicio de las convulsiones en el animal pequefio
se relaciona con la baja concentracifn de anhidrasa carbdnica
y niveles altos de dioxido de carbono, en otros se explica --
por cambios en el balance de liquidos y electrolitos, con la
maduracién y el posible desarrollo de sistemas enzimidticos -~

31
que inhiben las descargas convulsivas. (Millichap.)

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

EDAD DE INICIO MASCULINO FEMENINO
0 -« 6 Meses 0 4
1 - 12 meses 3 6
1l - 2 anos 6 3
2 - 3 afos 2 0
3 - 4 afos 0 1
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convulsiones familiares entre sus antecedentes, todos ellos -

familiares en ler. grado.

La edad de presentaci8in de las convulsiones no varif

en este grupo, en relacién al conjunto de los pacientes.

Se hallé sin embargo un grupo importante de nifios --
gque habfan presentado crisis de tipo complejo (25%) con estos

antecedentes familiares.
CONVULSIONES COMPLEJAS.

FACTOR DE RIESGO: Se encontrb en 8 pacientes (32%),
de los 25 estudiados, que presentaron crisis convulsivas coms=
plejas, de ellos el 50% fueron m&s de 2 en 24 horas, localiza-~

das en 25% y de mis de 10 minutos de duracibn en el 25%.

En una serie de 1706 pacientes con convulsiones fe~-
briles, se halld que del total el 7.6% presentaron convulsio--
nes complejas de m&s de 10 minutos, 16.2 habfan presentado mis
de una convulsidn 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 caracterIsticas en -~

las convulsiones ha sido remarcada por Annegers“en relacifn al
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mayor riesgo de epilepsia posteriormente y adem@s ha sido acep
tado por el Consenso"de 1980 sobre el tema de las convulsiones
febriles.

-

En el presente trabajo se encontr8 un franco predo-~=~
minio de este tipo de crisis febril en el sexo masculino (75%8)
lo cual en teorfa no se halla de acuerdo con los expuesto por
Taylor“Lcefca delimayor riesgo de las convulsiones gque dejen -
mayores dafios en el sexo femenino por su tendencia a presentar

se a menores edades.

La edad no fue factor de influencia, se halla asf --
que a diferentes edades se conserva la potencialidad relaciona
da con convulsiones complejas, (el 86% present$ convulsiones -
complejas antes de los 2 aiios de edad).

En el presente trabajo se hallé que el 25% o sea 2 -
pacientes presentaron antecedentes de convulsiones familiares.
La importancia clinica de lo anterior se halla de que reportes
diversos asocian dichos factores con mayor posibilidad de epi-

1,24
lepsia tardia. (24).
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ELECTROENCEFALOGRAFIA.

Se encontr8 un total de 3 pacilentes de los 15 a los
que se les efectu8 electroencafalograffa con caracteristicas

anormales.

Las anormalidades electroencefalogrificas mis fre-~-

cuentemente encontradas fueron las ondas lentas.

Dos de estos 3 pacientes eran femeninos y habfan -
factores de riesgo asociados en las dos, desarrollando una de
ellas convulsiones complejas.

Este hallazgo esta de acuerdo con lo descrito por -
Wallace, gquién dice gue anomalias perinatales indican un alto
riesgo para presentar convulsifn inicial complicada, el que -
se incrementa cuando existen antecedentes familiares de con--

vulsiones.
CONVULSIONES FEBRILES E HIPOXIA NEONATAL.
FACTOR DE RIESGO: Se encontrarfn 5 pacientes lo que

representa al 20%, los datos mds frecuentemente encontrados =

fueron la utilizacifn de forceps y la presencia de clanosis -
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al nacimiento, la edad de presentacifn de las convulsiones vg
rif en el presente grupe 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 re
lacién al mayor peligro de convulsiones complejas en aquellos

nifios con antecedentes de hipoxia neonatal.

Los hallazgos al respecto, est&n de acuerdo a los -
descritos, asi Wallace (36) encontré que anomalfas perinata--
les indican un alto riesgo para presentar convulsién inicial
complicada, el que se incrementa cuando existen antecedentes

familiares de convulsiones.
GRUPO DE CONTROL.

Se incluyS en el presente estudic un grupo de 25 ni--
fios cuyas edades fluctuaron entre 6 - 15 afios de edad y que -
tenfan diagnéstico clfinico de epilepsia, con la finalidad de
investigar en este grupo antecedentes de crisis convulsivas -
febriles cuando fueron menores de 6 aifios de edad. Este grupo

fué escogido al azar del archivo de la C.E. de Neurologfa.

En este grupo se encontr$ 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 epllepsia posterior cuando se presenta esta enfermedad.

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

pico) y fue tratada (femenino) profilicticamente con difenil-
hidantoina, medicamento que actualmente sabemos no previene -
la recurrencia (aunque amienlora la convulsifn) de crisis fe-

briles ni tampoco impide que se desarrolle epilepsia.
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CONCLUSIONES.

El sexo mi8s afectado en esta muestra fu8 el femenino en -~
una relacifn de 1.1-1.0

La edad en que con m&s frecuencia se presentaron las cri~--
sis fu€ de 12 a 24 meses.

En la mayoria de los casos 96% las crisis febriles ocurrie
ron antes de los 3 afios de edad.

Las crisis febriles que con mis frecuencia se observaron -
fueron las simples (68%).

Las crisis complejas siempre estuvieron en relacifn con =--
factores de riesgo (prematurez, hipoxia, hiperbilirrubine-
mia, forceps, etc.).

Los hallazgos electroencefalogr&ficos anormales se observa
ron en pacientes con antecedentes heredofamiliares de cri-
sis convulsivas 6 antecedentes de dafio perinatal.

No hubo uniformidad en el manejo farmacolbgico de estos --
pacientes.,

Las recurrencias se observaron en el 28% de los pacientes
y generalmente en pacilentes con antecedentes de crisis - -
complejas a pesar de tener dosis correcta calculada por Kg.
de peso (pero sin control con niveles sé&ricos).

El esgstado actual de los pacientes no ha sufrido deteriloro

y se ha logrado un buen control de las crisis.
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10.- El grupo testigo confirma la posibilidad de que el nifio -
con crisis febriles desarrolle epllepsia si no lleva un -

control farmacolBgico correcto.

1l.- La droga de elecciBn para el atagque agudo es el diazepam

y para el control profildctico 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 pa

ra control.
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EICC :

ApreN:
AneoN:
AposN:
AHFCC:

DSM :
EQPF:
TCC!
HEEG:
TTx ¢
Ds
T.D.:
scec:
ECM:
EiTx :
Pde0:
EA:

HOJA DE C

Edad al lnicio de Crisis Febriles.

Anfecedentes Prenatales: o Negativos
Antecedentes Neonalales: v Prefermino ¢ Hiperbilirubinemia 4 Hipoxia ED Forceps

Anfecedentes Posinafales: o Negativo

Anfecedentes Heredofomifiores de Crisis Convulsivos { 17 grado }

+ Normal o Anormal

Enfermedad que produjo fa fisbre: A Vias Respiratorias 3 Vies Digestivas

4 Eclompsia

LAVES

maT1.C.E

Tipo de Crisis Convulsivos A Simple 3 Compleja

Hallazgos Electroencefalograma  + Normal
Tipo de Tratamienlo: o Fenobarbital A DFH v Otros

mg./ Xg./ 24 Hrs.
Tipo de Dosis:

So Confroloron las Crisis +5i

o Unica  + Froccionada

Efectos Coloferales del Medicomenfo - No
fdad al Inicio del Tratamients (meses)
Perisdo de Observacion {meses)

Estado Actual

4 Sin Crisis > 6 meses

- Anormal

4 Hiperkinesia

- Deserto

AA Amenaza de Aborto

- Ninguno

o Recidivaron con nuevas enformedades febriles

£=a Suf, Fetal



CRISIS FEBRILES Y FACTORES DE RIESGO

N°DE PACIENTE FACTOR DE  RIESGO
| T.C.E *
2 Antecedentes Heredofamiliares CC + Pretermino *
3 Antecedentes Heredofamiliores CC + Prefermino *
4 Forceps *
5 Hiperbilirubinemia
6 Antecedentes Heredofomiligres CC
{EEG ANORMAL)
7 Ant. Heredofamiliares + A. de Aborto + Hipoxia
{ Sin EEG)
8 Amenaza de Aborto + Eclampsio + Hipoxia
(Sin EEG)
9 Ant. Heredofomiliares + Amenaza de Aborto
10 Forceps
T Eclampsia Sufrimiento Fefal *
(EEG ANORMAL )
12 AHFCC + Amenaza de Aborfo + TCE
3 Eclampsia + Hipoxia + Hiperbilirubinemia
Sin EEG )
14 AHFCC + Forceps { Sin EEG )
15 TC.E {Sin EEG)
16 AHFCC + Amenaza de Aborto + Suf. Fetal
{ Sin EEG)
*

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



PROTOCOLO DE MAREJO

*FENOBARBITAL

HORMAL
L E.E.G.
/ MENNGSMO ™ owcion SEGUIMIENTO
ES LA 19 VEZ \ /LUMBAR
CON
INGISM .
MENINGISMO ANORMAL TRATAMIENTQ
2IF1
CONVULSION ESPECIFICO
£N NINO
CON FIEBRE
SIN SIGNOS * 1
/ weuioisaices ~ P FENOBARBITAL 5mg./ Kg./24 Hrs. |
ES SUBSECUENTE
R COM SIGNOS RECIENTES PUNCIOHM LUMBAR
NEUROLOGICOS QTROS ESTUDIOS
\ DE SER NECESARIOS
ANTIGUOS
. *FEROBARBITAL 5ing./1q./24 Hrs. |
En caso de haber foctores de riesgo. E.EG.
SEGUIMIENTO

* £n coso de producir lraslornos de conducta que
interfiera sus actividades, velorar uso de otros
medicamentos para controlar conducta.
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