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RESUMEN

Con el objetivo de determinar los factores de riesgo de convulsiones febriles en
los nifios menores de 5 afios en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral (HIRRC),
se realiz6 un estudio observacional, descriptivo de corte transversal, de recoleccién
prospectivo de datos. La muestra estuvo conformada por 50 pacientes que
presentaron convulsiones febriles, a estos se les aplicO6 como instrumento de
recoleccion de datos un cuestionario elaborado en base a los factores de riesgo de
las convulsiones febriles tales como: edad, sexo, temperatura a la que se presentd
la fiebre, antecedentes familiares, comorbilidades, historia de vacunaciones, asi
como el tratamiento previo. Las convulsiones febriles fueron mas frecuentes entre
13 y 19 meses, con un 42 por ciento, el sexo en el que mas se observé fue en el
masculino con un 74 por ciento, frente al sexo femenino con un 26 por ciento. En
cuanto a la temperatura presentada por los nifios 39 °C fue el valor de mayor
presentacion, con una frecuencia de 58 por ciento, dicha temperatura fue tomada
por la madre al momento de presentarse la convulsion febril. Segun los
antecedentes familiares de convulsiones febriles, obtuvimos una muestra 78 por
ciento de los nifios estudiados.

En cuanto a la historia de vacunacion, se encontro que la vacuna aplicada previo
al episodio febril fue la triple virica, equivalente al 26 por ciento. Los resultados
evidencian que en un 44 por ciento fue medicado con antipirético tipo paracetamol

a posterior a la convulsion febril.

Palabras clave: convulsién febril, nifios, factores de riesgo.



ABSTRAT

With the objective of determining the risk factors for febrile seizures in children
under 5 years of age at the Dr. Robert Reid Cabral Children's Hospital (HIRRC), an
observational, descriptive, cross-sectional study was conducted for prospective data
collection. The sample was made up of 50 patients who had febrile seizures, a
guestionnaire based on the risk factors of febrile seizures such as age, sex,
temperature at which they were presented was applied as a data collection
instrument. fever, family history, comorbidities, history of vaccinations, as well as
previous treatment. Febrile seizures were more frequent between 13 and 19 months,
with 42 percent, the sex in which it was most observed was in the male with 74
percent, compared with the female sex with 26 percent. As for the temperature
presented by the children 39 °C was the highest presentation value, with a frequency
of 58 percent, this temperature was taken by the mother at the time of the febrile
seizure. Based on the family history of febrile seizures, we obtained a sample 78
percent of the children studied.

Regarding the history of vaccination, it was found that the vaccine applied
prior to the febrile episode was triple viral, equivalent to 26 percent. The results show
that in 44 percent he was medicated with paracetamol antipyretic after the febrile

seizure.

Keywords: febrile seizure, children, risk factors.



|. INTRODUCCION

La Liga Internacional de Lucha contra la epilepsia y la Organizacion Mundial de
la Salud, consideran a las convulsiones febriles (CF) como eventos comunes y
benignos de la etapa infantil. Son episodios convulsivos en el curso de una
enfermedad febril en ausencia de epilepsia, desequilibrio hidrometabdlico severo o
neuroinfeccion.?

Las CF es la convulsion mas frecuente de la infancia a nivel mundial, con una
prevalencia de alrededor del 4-5 por ciento de todos los nifios, con una incidencia
anual de 460/100.000 nifios entre 0-4 afios de edad, y una ligera mayor incidencia
en varones que en mujeres (1,5:1).2

Las CF no causan dafio cerebral, no dejan por tanto secuelas sobre la
inteligencia, ni sobre el aparato locomotor. Las CF no son epilepsiay el nifio con CF
debe llevar una vida absolutamente normal.3

Se han encontrado algunos factores de riesgo que las incrementan en un treinta
por ciento; por lo que conocer dichos factores, es imprescindible para reducir sus
altas tasas en las areas de emergencia pediatrica.!

De acuerdo a la etiologia, la causa mas comun de la fiebre que ocasiona dichas
convulsiones son producto de infecciones virales, la temperatura, y la historia
familiar de CF.*

Las convulsiones febriles son dificiles de diferenciar de un estado de epilepsia,
para los padres. Por lo que, siempre que no existan antecedentes de convulsion en
estados afebriles, se realiza el diagnéstico de CF.°

Durante una convulsion, existe una pequefia posibilidad de que el nifio sufra
algun dafio si se cae o se ahoga, ya sea por alimento, o saliva en la boca.® A pesar
de que una convulsion puede resultar amedrentadora para los padres, la mayoria

son inofensivas.’

l.1. Antecedentes
Oviedo Marjorie (2018) en Guayaquil, Ecuador, realiz6 un estudio con el objetivo
de describir los principales factores de riesgo que producen convulsiones febriles

en menores de 5 afos atendidos en el hospital Martin Icaza. El estudio contempla
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una investigacion tipo descriptivo correlacional, con muestras de la cantidad de
pacientes que acudieron al hospital Martin Icaza de Babahoyo con convulsiones en
nifios de 0 a 5 afios, obteniéndose como resultados en esta investigacion que la
edad promedio de los pacientes que presentaron convulsiones fue en la edad de 2
afios con un 38 por ciento, con mayor impacto en el sexo masculino con el 74 por
ciento, como principal causa de riesgo se obtuvo que la fiebre predomina en los
cuadros de convulsiones, teniendo que de nuestra poblacion el 58 por ciento fueron
por causa de fiebre y como segunda causa meningea que tiene el 18 por ciento.’
Acufia Patric (2016) en Punchana- Iquitos, Peru realiza un estudio con el objetico
de Determinar los factores de riesgo en pacientes que desarrollan convulsion febril
en el servicio de pediatria del Hospital Regional de Loreto en el afio 2015. Este
contempla una investigacion de tipo no experimental analitico de caso control, los
casos son los pacientes pediatricos con diagnostico de convulsion febril y los
controles son nifos febriles sin convulsiones atendidos en el HRL en el 2015, a
través de la formula para estudio caso control se obtuvieron 58 casos y 116
controles; se realizO una revision exhaustiva de la historia clinica; recogiendo
informacion sobre factores sociodemograficos; antecedentes familiares de
convulsion febril y no febril; antecedente personales y caracteristicas clinicas
(nutricion, grado de temperatura, tipo de infeccion). Obteniéndose como resultados:
El 44.0 por ciento de los pacientes menores de un afio de edad presentan
convulsién febril, con un OR de 2.32 (1.22-4.42) significativo (p=0.00) El 52-0 por
ciento de los pacientes con antecedente familiar de convulsion febril presentaron
convulsién febril con un OR de 3.11 (1.56-6.18) significativo (p=0.000) EI 54.5 por
ciento de los que fueron pretérminos tienen convulsion febril, con un OR de 2.76
(1.11-6.85) significativamente (p=0.02) El 80.0 por ciento de los pacientes con
temperatura de 39.0 OC a mas presentaron convulsion febril con un OR de 8.51
(0.92-78.04) significativamente (p=0.02) El 61.9 por ciento con neumonia tuvieron
convulsién febril, con un OR de 3.91 (1.51-10.05) significativamente (p=0.00) Los
pacientes con edad gestacional a término tienen un menor riesgo (OR=0.43)
significativo (p=0.04) de presentar una convulsion febril, siendo un factor protector.

La presencia de convulsion febril no se asocié con el sexo del paciente (p=0.591),
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con la procedencia (p> 0.05), con el antecedente familiar de convulsion no febril
(p=0.172); con el peso al nacer (p=0.790), con el estado nutricional (p>0.05); con la
presencia de infeccién (p=0.786).8

Espinosa Salvador (2014) en San Salvador, realiz6 un estudio descriptivo,
transversal, observacional y retrospectivo de un grupo de pacientes que se
presentaron a la unidad de emergencia del Hospital Nacional de Nifios Benjamin
Bloom de Enero de 2006 a Diciembre de 2010, con el objetivo de caracterizar clinica
y epidemiolégicamente a estos nifios, a través de una guia de recoleccion de datos
obtenidos del sistema de informacion en linea del Ministerio de Salud (MINSAL) y
de cuadros de pacientes escogidos al azar con un muestreo aleatorio estratificado
con un nivel de confianza de la dicha muestra del 95 por ciento, se identificaron el
sexo, edades de mayor porcentaje de ocurrencia de convulsiones febriles, area
geografica, causas de fiebre, métodos diagnosticos, recidivas, profilaxis
anticonvulsiva. Se aplicé una guia de recoleccion de datos para facilitar el llenado
de la matriz y se seleccionaron los casos al azar en base a un muestreo aleatorio
estratificado de los 1128 datos obtenidos con diagndstico de convulsion febril. Los
participantes del estudio fueron los nifios entre 6 meses y 6 aflos que consultaron
entre los afios 2006 y 2010 por convulsion febril, de estos datos el 57 por ciento son
del sexo masculino y el resto femenino 43 por ciento. En cuanto al rango de edades
con mayor porcentaje de convulsiones febriles correspondi6 a las edades
comprendidas entre 6 meses a 1 afio (51.68%). El area geografica donde provienen
el mayor numero de consultas le corresponde al area urbana (86.87). En cuanto al
aspecto clinico de los nifilos que consultaron por convulsion febril en Hospital
Nacional de Nifios Benjamin Bloom la temperatura a la cual el mayor nimero de
nifios convulsionaron corresponde al rango entre 38°C a 38.5°c (44.44%). La causa
clinica infecciosa con mayor frecuencia es gastroenteritis aguda (36.66%).°

Baez Crisel (2014) en Santo Domingo, Republica Dominicana realiza un estudio
con el objetico de determinar la frecuencia de convulsiones febriles en nifios
menores de cinco afos asistidos en la consulta externa de neurologia pediatrica del
Hospital Materno Infantil San Lorenzo de Los Mina, en el periodo 2009-2013. El

estudio contempla una investigacion tipo descriptivo y retrospectivo, cuya muestra
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estaba constituida por 408 niflos que asistieron por convulsiones de los cuales 218
presentaron como diagnostico  convulsiones febriles, obteniéndose como
resultados que un 42.2 por ciento se encontraba en la edad de 1 afio, 55 por ciento
era masculino, 33.3 de los pacientes presento antecedentes familiares de
convulsiones febriles, el tipo de convulsion mas frecuente fue tipo tonico-clonico en
80 por ciento.*?

Matos Daigfer y Martinez Alba (2012), en Santo Domingo, Republica Dominicana,
realizaron un estudio retrospectivo, descriptivo y de corte transversal en el cual
recolectaron datos con el objetivo de determinar la prevalencia de convulsiones
febriles en el Hospital Materno Infantil San Lorenzo de Los Mina, se estudiaron 87
nifios menores de 6 afios, que habian presentado una convulsién febril, en la cual
se obtuvieron los siguientes resultados: la edad mas afectada fue la comprendida
entre los 12 a 36 meses en un 58 por ciento, el sexo masculino fue el mas afectado
en un 60 por ciento, los factores de riesgo mas importantes fueron: las infecciones
de vias respiratorias altas en un 42 por ciento, en la poblacién estudiada se obtuvo
un 59 por ciento de antecedentes familiares, el tipo de convulsion mas frecuente fue

el tonico clénica en un 79 por ciento.!!

1.2. Justificacion

Las convulsiones febriles son una entidad nosolégica de gran casuistica en
pediatria, en ese sentido es importante conocer los factores de riesgo que influyen
en su recurrencia siguiendo ademas el comportamiento clinico, asi como su
diagnastico y tratamiento.

Uno de los mas fuertes predictores de recurrencia, es el nimero de parientes de
primer grado que también haya padecido CF.*?

La incidencia de CF es de 2-5 por ciento, en todos los nifios entre 6 meses 'y 6
afios de edad. Al menos 3-4 por ciento de todos los nifios de Norteamérica han
experimentado una CF al menos una vez antes de los 5 afios. Aunque parezcan
benignas con diagndsticos favorables el 2-6 por ciento de las CF en nifios y el 49
por ciento con CF atipicas, podran mas tarde desarrollar convulsiones afebriles y

epilepsia.*?
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Antes de hacer el diagndstico de convulsion febril, es importante identificar y
descartar otras causas relevantes que pudieran ser el origen principal de dichas
convulsiones. Apoyandonos en un buen examen neurolégico, podemos detectar
hallazgos que pudieran ser trascendentales, ademas de evitar tener que recurrir a
métodos diagndésticos invasivos como es la puncion lumbar y otros estudios como
TC, RMN y electroencefalograma que solo demorarian el diagndstico.*3

Un buen examen neuroldgico evita al paciente el tener que realizarse pruebas
complementarias que podrian causar un posterior dafio y una pérdida econémica
importante, puesto que, si éstos no arrojan datos relevantes para lo que se espera
o0 sospecha, se verian afectados su diagndstico o posterior manejo.*3

Es por ello que pretendemos demostrar que la clave para hacer un diagndstico
preciso de una convulsion febril, esta en realizar una historia clinica minuciosa,
detallada y a tiempo con el fin de identificar frente a qué tipo de convulsién estamos,
demostrando la presencia y la persistencia de los factores de riesgo en estudios
realizados sobre convulsion febril.*3

En el 2003 Frecman detalld el costo de evaluar una convulsion febril inicial en
sala de emergencia en EE.UU. el costo era de (3,057 délares por cada nifio).*

Tomando en cuenta estas determinaciones, evitamos que el paciente se exponga
a meétodos y pruebas invasivas innecesarias que pudieran afectar de manera
importante su salud y en paralelo, soslayar el estrés, la angustia inmediata y la carga

econdmica de los padres.
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[I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las convulsiones febriles, también conocidas como crisis febriles afectan del 2 a
4 por ciento,* de los menores de 5 afios en Estados Unidos y Europa, de 9 a 10 por
ciento en Japon, 8,3 por ciento en Tokyo, 6,9 por ciento en Finlandia y hasta un 14
por ciento en Guam?3

El desconocimiento de la clinica de la convulsion febril, ocasiona que el paciente
sea sometido a estudios como neuroimagenes y puncién lumbar, que estan
contraindicados en esta enfermedad, conjuntamente con el hecho de que aumenta
el tiempo para realizar el diagnéstico y por lo tanto el correcto tratamiento de los
mismos. A raiz de esto nos planteamos la siguiente interrogante:

¢, Cuales son los factores de riesgo de las convulsiones febriles en nifios menores

de 5 afos en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019?

15



[ll. OBJETIVOS
[1l.1. General:
1. Determinar los factores de riesgo de convulsiones febriles en nifios menores
de 5 afios en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, Julio-Diciembre,
2019.

l1l.2. Especificos:
Determinar los factores de riesgo de convulsiones febriles en nifios menores de 5
afos en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, Julio-Diciembre 2019, segun:
1. Edad
Sexo
Temperatura en la que se presenté la convulsion
Antecedentes familiares
Comorbilidades

Historia de vacunaciones

N o oA w N

Tratamiento previo
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IV. MARCO TEORICO
IV. 1. Convulsiones febriles
IV.1.1. Historia

Término viene del lat. convulsio, que significa quitar o arrancar con fuerza, desde
el aflo 440 a.C., las convulsiones febriles han sido estudiadas y toman relevancia
desde el punto de vista de frecuencia en edades pediatricas por HipOcrates, quien
la englobo dentro de las convulsiones y sugirié que su origen era intracerebral, al
observar que los cerebros de las cabras atacadas y muertas con crisis epilépticas
esta «alterado, hiumedo, maloliente», deduciendo que tal estado era consecuencia
de que se habia inundado de flema que nada tenia que ver con un hecho divino .56
Las convulsiones febriles hasta los afios 1944-45 eran consideradas como la
respuesta logica de un sistema nervioso inmaduro. Asi vemos como Celso afirmé:
«la epilepsia que aparece antes de la pubertad tiene posibilidades de curar».
Lasegue califico a la epilepsia como enfermedad del desarrollo. Finkelstein, dijo que
si la espasmofilia aparecia en un lactante perdia su importancia en el curso del
segundo afio de la vida, lo mas tarde al final del tercero o principios del cuarto.
L'Hermitte, a su vez enuncidé «como regla, los estados convulsivos cesan en su
presentacion hacia el final del segundo afio y no dejan secuelas», pero todos estos
autores jamas estudiaron su material a través del tiempo. Alrededor de los afios 45
y 47 aparecen publicaciones (sobre todo pertenecientes a la escuela
norteamericana) donde empieza a llamar la atencion sobre la frecuencia con que
las convulsiones febriles se transformaban en ataques convulsivos recurrentes sin
causa aparente, es decir, epilepsia. Asi tenemos que Buchanan, encuentra un
porcentaje de 15 a 20 por ciento. Livingston, da una frecuencia del 57 por ciento.
Peterman, en 1950 publica un estudio sobre un grupo de 128 nifios que habian
sufrido convulsiones febriles, de los cuales el 41 por ciento hizo posteriormente
epilepsia; pero en 1952 hizo una segunda publicacion sobre estos mismos nifios y
el porcentaje de los que habian hecho epilepsia era en ese momento el 71 por
ciento. Lennox a su vez considera que todo ataque convulsivo febril significa menor
umbral y mayor facilidad de la corteza para descargar y por lo tanto debia ser mirado

como un proceso mas alla de lo fisiolégico. 1°16
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IV.1.2. Fisiopatologia de las convulsiones
Las convulsiones representan una actividad neuronal paroxistica anormal y
excesiva en el encéfalo, principalmente la corteza. El glutamato liberado por las
neuronas que descargan, activa los receptores de acido N-Metil-d-aspartico que
después inician y propagan actividad convulsiva.t’
Fisiopatologia febril:
1) Déficit de mielinizacion cerebral (inmadurez).
2) Inmadurez mecanismo de termorregulacion.
3) Incremento de consumo de oxigeno en la fiebre.
4) Capacidad limitada para aumento del metabolismo energético al elevarse la
temperatura.t’
La conducta normal de membrana y la ruptura de corriente sinaptica inhibidora
y el exceso de excitabilidad se propagan, localmente para producir una convulsion.®
Como anormalidad de la conductancia de potasio, un defecto en los canales
idnicos de activacion de voltaje, o una deficiencia en la membrana ATPasa
vinculada al transporte i6nico, causa una membrana inestable lo que lleva a
convulsidon. Los neurotransmisores (glutamato, aspartato, acetil colina,
norepinefrina, histamina, factor liberador de corticotropina, purinas, péptidos,
citoquinas y hormonas esteroides) aumentan la excitabilidad y actividad neuronal.
Mientras que el acido-a-aminobutirico (GABA) y la dopamina inhiben la actividad
neuronal y la propagacion.*®
Durante una convulsién la demanda de flujo sanguineo al cerebro aumenta para
llevar CO2 y para llevar sustrato para la actividad metabdlica de las neuronas, como
la convulsion se prolongue el cerebro sufre mas isquemia que puede resultar en
destrucciéon neuronal.®
La mutacion de varios genes se ha vinculado a codificacion de proteinas del canal
de sodio defectuoso que permanecen abiertas mucho tiempo causando que las
neuronas se hiper exciten, como resultado el glutamato un neurotransmisor
excitatorio puede ser liberado en gran cantidad en las neuronas que por la unién

con las neuronas glutaminérgicas cercanas desencadena el calcio excesivo (Ca2+)
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liberado en el post singptico que pueden ser neurotdxicas para las células
afectadas.!®

Clasificacion de las convulsiones

La Commission on Classification and Terminology, 2005-2009 de la International
League Against Epilepsy (ILAE) publicé una version modificada de la clasificacion
de las convulsiones. Este sistema se basa en las manifestaciones clinicas y en los
hallazgos asociados del electroencefalograma (EEG), fundamentalmente la dividen
en dos tipos de convulsiones (crisis): focales y generalizadas. Las convulsiones
focales se originan en las redes limitadas a un hemisferio cerebral. Las convulsiones
generalizadas se originan en el interior y se conectan rapidamente con las redes
distribuidas en ambos hemisferios cerebrales. Las primeras por lo general aparecen
en caso de anormalidades estructurales del encéfalo, en tanto que las segundas
son consecuencia de anormalidades celulares, bioquimicas o estructurales que
tienen una distribuciéon mas amplia. Sin embargo, hay claras excepciones en ambos

casos.20

IV.1.2.1. Convulsiones focales

Las convulsiones focales se originan a partir de una red neuronal ya sea
localizada y circunscrita en un hemisferio cerebral, o de distribucibn mas amplia pero
dentro del mismo hemisferio. En su lugar, se describen como convulsiones focales
con o sin caracteristicas no cognitivas, dependiendo de la presencia de deficiencia
cognitiva. Algunas convulsiones focales llegan a convertirse en generalizadas. %°

El electroencefalograma (EEG) interictal o entre los episodios paroxisticos, es
decir, entre convulsiones, sistematico en los pacientes con convulsiones focales
suele ser normal o muestra descargas breves llamadas espigas epileptiformes u
ondas agudas. Puesto que algunas convulsiones focales se originan desde la
porcién medial del l6bulo temporal o la porcion inferior del I6bulo frontal, es decir,
regiones lejanas al cuero cabelludo, el EEG que se registra durante la convulsion

no confina la lesién a un solo sitio.?°
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Convulsiones focales sin caracteristicas no cognitivas Las convulsiones focales
producen sintomas motores sensitivos, autbnomos o psicologicos sin dafar la
funcidn cognitiva. Estos movimientos son clénicos, es decir, repetidos de flexidén y
extension, con una frecuencia de alrededor de 2 a 3 Hz; en ocasiones se observan
posturas exclusivamente ténicas. %°

Teniendo en cuenta que la region cortical que controla los movimientos de la
mano esta situada inmediatamente adyacente a la regién de la expresion facial, la
convulsion también origina movimientos anormales de la cara sincronicos con los
movimientos de la mano. %°

Convulsiones focales con caracteristicas no cognitivas: Las convulsiones focales
también pueden acompafiarse de una alteracién pasajera de la capacidad del
paciente para mantener un contacto normal con el medio. De forma practica, esto
significa que el paciente es incapaz de responder a 6rdenes visuales o verbales
durante la convulsion y no se da cuenta de ella ni la recuerda bien. Las convulsiones
a menudo comienzan con un aura, que es estereotipica en cada paciente. El inicio
de la fase ictal consiste en una interrupcion brusca de la actividad del paciente, que
se queda inmévil y con la mirada perdida, lo que marca el comienzo del periodo de
merma de la conciencia. La inmovilidad del paciente se acompafia de
automatismos, que son conductas automaticas, involuntarias, que comprenden una

amplia gama de manifestaciones. %°

IV.1.2.2. Convulsiones generalizadas
Se cree que las convulsiones generalizadas se originan en el mismo punto del
encéfalo pero conectan de inmediato y con rapidez las redes neuronales en ambos

hemisferios cerebrales. 2°

Convulsiones de ausencia tipicas

Las convulsiones de ausencia tipicas se caracterizan por breves y repentinos
lapsos de pérdida de conciencia sin pérdida del control postural. De forma
caracteristica la convulsion dura sélo unos segundos, la conciencia se recupera tan

rapido como se perdié y no hay confusion posictal. La pérdida breve de la conciencia
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puede pasar inadvertida o bien ser la Unica manifestacion de la descarga, pero las
crisis de ausencia se suelen acompafar de signos motores bilaterales sutiles, como
movimientos rapidos de los parpados, movimientos de masticacion o clonicos de
pequefia amplitud de las manos. Las crisis de ausencia tipicas constituyen un grupo
de epilepsia de origen genético que casi siempre empiezan durante la nifiez (edad
de cuatro a ocho afos) o al principio de la adolescencia. En ocasiones se producen
cientos de crisis al dia, aunque el nifio no se dé cuenta o sea incapaz de
comunicarlo. El sustrato electrofisiolégico de las crisis de ausencia tipicas es una
descarga de espiga y onda de 3 Hz, generalizada y simétrica, que comienza y
termina bruscamente sobre un EEG de fondo normal. Los periodos de descargas
de espiga y onda que duran mas de unos pocos segundos suelen ser los que tienen
traduccion clinica, aunque el EEG muestra muchos mas periodos de actividad

cortical anormal que los que se sospechan clinicamente. 2°

Crisis de ausencia atipicas

Las crisis de ausencia atipicas tienen caracteristicas algo diferentes, tanto desde
el punto de vista clinico, como en el EEG, respecto de las que presentan las crisis
de ausencia tipicas. Por ejemplo, la pérdida de conciencia suele ser de mayor
duracion y tiene un comienzo y un final menos bruscos y la crisis se acompafa de
signos motores mas palpables que comprenden signos focales o lateralizadores. El
EEG muestra una configuracion de espiga y onda lenta, generalizada, con una
frecuencia de 2.5/s 0 menos, asi como otras actividades anormales. Las crisis de
ausencia atipicas se suelen acompafiar de anomalias estructurales difusas o
multifocales del cerebro y, por tanto, se acompafian de otros signos de disfuncién

neurolégica, como retraso mental. 20

Convulsiones tonico-clonicas

Suelen ser también el tipo de convulsiones mas frecuente como consecuencia de
trastornos metabdlicos y, por este motivo, aparecen con frecuencia en situaciones
clinicas muy diversas. La convulsidén suele comenzar de forma brusca sin previo

aviso, aunque algunos pacientes refieren sintomas premonitorios vagos en las
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horas previas a la convulsion. Este prédromo se debe distinguir de las auras
estereotipicas que se asocian a las convulsiones focales que se generalizan en
forma secundaria. La fase inicial de la convulsion suele ser una contraccion tonica
de los musculos de todo el cuerpo, de manera que es causa de gran parte de las
caracteristicas tipicas del episodio. La contraccién tonica inicial de los musculos de
la espiracién y de la laringe produce un grufiido o «grito ictal».?°

Se altera la respiracion, las secreciones se acumulan en la orofaringe y el
paciente se torna cianético. La contraccién de los musculos mandibulares provoca
la mordedura de la lengua. El considerable incremento del tono simpético causa un
aumento del ritmo cardiaco, de la presion arterial y del tamafio pupilar. Transcurridos
10 a 20 s, la fase tonica de la convulsiéon continda de forma caracteristica con una
fase clonica, producida al superponerse sobre la contraccion muscular tdnica
periodos de relajacion muscular. Los periodos de relajacion aumentan
progresivamente hasta el final de la fase ictal (paroxistica), que normalmente no
dura mas de 1 min. La fase posictal se caracteriza por la ausencia de respuesta, la
flacidez muscular y la salivacion excesiva, causativa de una respiracion con estridor
y una obstruccion parcial de la via aérea. También en este momento aparece
incontinencia vesical o intestinal. Gradualmente, los pacientes recuperan la
conciencia a lo largo de minutos a horas y durante este periodo de transicion
habitualmente se produce una fase de confusion posictal. A continuacion los
pacientes se quejan de cefalea, fatiga y dolores musculares que contintan durante
muchas horas. %°

Durante la fase tonica de la convulsion el EEG muestra un aumento progresivo
de una actividad generalizada réapida de bajo voltaje, seguida de descargas
generalizadas y poliespigas de gran amplitud. En la fase clénica, la actividad de
gran amplitud se sustituye caracteristicamente por ondas lentas originandose una
configuracion de espiga y onda. El EEG posictal muestra una lentitud difusa que se
normaliza gradualmente a medida que el paciente se despierta. Existen muchas
variantes de las convulsiones generalizadas ténico-clénicas, entre ellas las
convulsiones puras, sean tonicas o clonicas. Las convulsiones ténicas breves, que

duran Unicamente algunos segundos, tienen un interés especial puesto que se
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asocian a sindromes epilépticos conocidos con fenotipos de convulsiones mixtos,

como el sindrome de Lennox-Gastaut. 2°

Convulsiones atonicas

Las convulsiones aténicas se caracterizan por una pérdida repentina, durante 1
a 2 s, del tono muscular postural. La conciencia se altera brevemente, pero no suele
haber confusién posictal. Algunas convulsiones breves provocan sélo una rapida
caida de la cabeza, como un asentimiento, mientras que las convulsiones mas
prolongadas haran que el paciente se caiga. Este fendmeno es muy espectacular y
extremadamente peligroso, ya que existe riesgo de golpearse la cabeza con la
caida. El EEG muestra descargas generalizadas y breves de espiga y onda,
seguidas inmediatamente de ondas lentas difusas que tienen relacion con la pérdida

del tono muscular.?°

Convulsiones mioclonicas

Una mioclonia es una contraccion muscular breve y repentina de una parte del
cuerpo o del cuerpo entero. Una forma fisiologica frecuente y caracteristica de
mioclonia es el movimiento brusco de sacudida que aparece cuando alguien se
gueda dormido. Las mioclonias patolégicas aparecen asociadas a trastornos
metabdlicos, enfermedades degenerativas del SNC o a lesiones cerebrales
anoxicas. 2°

Aunque la diferenciacion con otras formas de mioclonias es poco precisa, las
convulsiones mioclénicas se consideran verdaderos fenbmenos epilépticos, puesto
gue son causadas por una disfuncion cortical (frente a las de causa subcortical o
medular). En el EEG se observan descargas sincronicas en ambos lados de espiga
y onda, sincronizadas con el mioclono, aunque en ocasiones son disimuladas por

artificios cinéticos. 2°

IV.1.2.3. Fisiopatologia de las convulsiones
Las convulsiones fisiopatolégicamente son la consecuencia de un desequilibro

entre la excitacion e inhibicién dentro del SNC. Teniendo en cuenta el gran nimero
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de factores que controla la excitabilidad neuronal, no sorprende que existan muchas
formas diferentes de alterar este equilibrio y, por tanto, muchas causas distintas de
convulsiones y de epilepsia. %°

Existen diversos factores enddgenos subyacentes que influyen sobre el umbral
para sufrir una convulsién. Algunos de estos factores son claramente genéticos, ya
gue se ha demostrado que la existencia de antecedentes familiares de epilepsia
influye sobre la probabilidad de que personas normales tengan convulsiones. El
desarrollo normal también participa de manera importante, pues parece ser que en
los diferentes estadios de maduracion el cerebro tiene diferentes umbrales

convulsivos. 2°

Mecanismos del inicio y propagacion de las convulsiones

La actividad de la convulsion focal comienza en una zona muy restringida de la
corteza cerebral y luego se propaga hacia las regiones colindantes. La marca
distintiva de una convulsion establecida es una «espiga» electrogréfica por disparos
intensos casi simultaneos de una gran cantidad de neuronas excitatorias locales, lo
gue produce una hipersincronizacion aparente de los estimulos excitatorios en una
region relativamente grande de la corteza. %°

La actividad de descarga esta producida por una despolarizacion relativamente
prolongada de la membrana neuronal debida a la entrada de calcio extracelular
(Ca2+), que provoca la abertura de los conductos de sodio (Na+) dependiente del
voltaje, la entrada de Na+ y la generacion de potenciales de accion repetitivos. A
continuacién se produce un potencial de hiperpolarizacion regulado por los
receptores del acido aminobutirico gamma o por los conductos del potasio (K+)
segun el tipo de célula. Las descargas sincronizadas de un numero suficiente de
neuronas producen en el EEG una espiga. %°

En condiciones normales, la propagacion de las descargas se evita gracias a una
hiperpolarizacion normal y a la existencia de una regién circundante de inhibicion
creada por las neuronas inhibidoras. Con una activacion suficiente se reclutan
neuronas circundantes a través de una serie de mecanismos sinapticos y no

sinapticos como: 1) elevacion del K+ extracelular, que atenda la hiperpolarizacion y
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despolariza a las neuronas vecinas; 2) acumulacion de Ca2+ en las terminales
presindpticas, que lleva a la liberacion de neurotransmisores, y 3) activacion
inducida por despolarizacion del subtipo N-metil-d-aspartato (NMDA) de los
receptores de aminoacidos excitadores, o que provoca mayor entrada de Ca2+y
activacion neuronal, y 4) interacciones efgpticas que provocan cambios en la
osmolaridad de los tejidos y edema celular. El reclutamiento de un nimero suficiente
de neuronas provoca la propagacion de la actividad convulsiva hacia las areas
contiguas a través de conexiones corticales locales y hacia areas mas lejanas a

través de vias comisurales como el cuerpo calloso. 2°

IV.1.3. Definicion de convulsiones febriles.

Las convulsiones febriles han sido definidas por The International League Against
Epilepsy (ILAE) como “una convulsion que ocurre en la infancia después de un mes
de edad, asociada con una enfermedad febril no causada por una infeccion del
sistema nervioso central, sin convulsiones neonatales previas 0 sin provocacion
previa de convulsiones, y no cumple con criterios para otras convulsiones
sintomaticas agudas”.?!?2

La aparicion de las primeras convulsiones febriles (iniciales) de un nifio se han
asociado con: familiar de primer o segundo grado con antecedente de convulsiones
febriles y afebriles.?3

Asistencia a guarderias, retraso del desarrollo, infeccion viral por influenza,

infeccién por herpes virus-6 humano, anemia por déficit de hierro.?*

IV.1.4. Cuadro 1. Factores de riesgo
Ir a guarderia
Temperatura alta
Estancia neonatal =30 dias
Historia familiar de CF
12 CF con menos de 18 meses
Baja T2 (38°) durante |la conwvulsidmn
Menos de 1 hora de fiebre antes de la convulsidm
Comnvulsidon prolongada (=15 minmnutoas)
MMualtiples convulsiones en 24 horas
Crisis focal
Historia familiar de epilepsia
Aldteraciones neurcoldgicas
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Nota. Recuperado de Pinto Fuentes, I. Crisis febriles. Sociedad de pediatria de Madrid y
castilla-La mancha (AEP). Programa de formacion continuada de urgencias pediatricas en
atencion primaria.
Tres factores interactian en la producciéon de convulsiones febriles:?®

1. Fiebre

2. Predisposicion genética

3. Cerebro inmaduro

La convulsion febril resulta de la interaccibn entre factores genéticos y
ambientales. Los factores genéticos son responsables de la susceptibilidad a las
crisis y los ambientales, la fiebre, necesarios para que haya expresividad clinica.
Las infecciones que con mas frecuencia se asocian a las CF son las virales. Un
factor de riesgo comun encontrado en muchas personas con epilepsia es una

historia familiar de CF, lo que sugeriria una predisposicion genética comun.?®

IV.1.4.1. Convulsiones febriles en lactantes

Los lactantes con convulsiones febriles simples suelen tener un aspecto normal
después de los episodios, por lo que la puncion lumbar es innecesaria después de
una convulsion generalizada breve, de la que el lactante se recupera con rapidez y
de forma completa, sobre todo si la fiebre cede espontaneamente o se explica por
otra causa. No asi, los casos de lactantes que presentan convulsiones por
encefalitis 0 meningitis, que no se suelen recuperar con rapidez y cuando se
despiertan suelen parecer comatosos.?®

Puesto que sdlo la tercera parte de los lactantes con una primera convulsion febril
sufrirdn un segundo episodio, no es razonable administrar tratamiento en todos los
casos. El tratamiento es innecesario en el grupo de bajo riesgo, con una sola
convulsién generalizada breve.?®

No se ha demostrado que un segundo o un tercer episodio de convulsion febril
simple, aunque sea prolongado, cause epilepsia o dafio encefalico. Como regla,
sélo se recomienda la profilaxis anticonvulsiva si se cree que el lactante tiene algun
trastorno distinto de las convulsiones febriles simples, y aplicamos estas

normas: Los lactantes con anomalia de la exploracion neuroldgica, retraso del
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desarrollo o antecedentes familiares de convulsiones no febriles son candidatos al
tratamiento antiepiléptico profilactico.?®

Cuando la convulsion febril inicial es compleja (multiple, prolongada o focal) pero
el lactante se recupera de forma rapida y completa, no se administra tratamiento a
menos que la familia tenga historia de convulsiones no febriles. La historia familiar
de convulsiones febriles simples es una contraindicacion relativa para el
tratamiento.?®

Hay que proporcionar Diazepam rectal a las familias de los nifios con

convulsiones febriles frecuentes y prolongadas.?®

IV.1.4.2. Fisiologia de la fiebre
Temperatura central normal

No existe una sola temperatura central que pueda considerarse normal, porque
las mediciones efectuadas en muchas personas sanas revelan un intervalo normal
de temperaturas bucales, desde 36 hasta mas de 37,5 °C. La temperatura central
normal suele variar, por término medio, entre 36,5 y 37 °C si se mide en la boca y
resulta 0,6 °C mas alta si se mide en el recto.?’

La temperatura corporal se regula por el equilibrio entre la produccion y la pérdida
de calor, si la tasa de produccion calorifica del organismo excede la de la pérdida

de calor, se acumula el calor dentro del cuerpo y aumenta la temperatura corporal.?’

Temperatura periférica normal

La capa inferior de la piel esta generosamente vascularizada, especialmente por
el plexo venoso continuo que recibe sangre de los capilares cutaneos. En la mayoria
de las areas expuestas del cuerpo (manos, pies y orejas) las pequefias arterias
también aportan sangre al plexo a través de anastomosis arteriovenosas provistas
de mucho tejido muscula, por lo que podriamos decir que, la piel es un sistema
«radiador de calor» con un control eficaz; el flujo sanguineo de la piel se comporta
como el mecanismo mas eficiente que transfiere el calor del centro del organismo

hacia la piel.?’
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El sistema nervioso simpatico controla la conduccion de calor hacia la piel
El grado de vasoconstriccion de las arteriolas y de las anastomosis arteriovenosas
gue nutren de sangre el plexo venoso de la piel regula la conduccion de calor hacia
la piel a través de la sangre. Esta vasoconstriccién depende casi por completo, a su
vez, del sistema nervioso simpatico que responde a las variaciones de la

temperatura central y de la temperatura ambiental.?’

IV.1.4.2.1. El hipotalamo y su importancia en el control de la temperatura

La zona hipotalamica anterior-predptica contiene multitud de neuronas sensibles
al calor y hasta un tercio de neuronas sensibles al frio. Se cree que estas neuronas
actlian como sensores térmicos que controlan la temperatura corporal. La velocidad
de descarga de las neuronas termosensibles se multiplica de dos a 10 veces cuando
la temperatura corporal aumenta 10 °C.?’

Si se calienta la region preoptica, la piel de todo el organismo empieza a sudar
de manera profusa y, al mismo tiempo, todos los vasos sanguineos cutaneos
experimentan una enorme dilatacion. Esta respuesta es una reaccion inmediata
para que el organismo pierda calor y la temperatura corporal se normalice. Por otro
lado, inhibe todo exceso de produccidon calorifica corporal. En definitiva, esta
claro que las regiones hipotalamica y preodptica pueden actuar como centro
termostatico regulador de la temperatura corporal.?’

Pese a que las sefales emitidas por los receptores hipotalamicos de la
temperatura controlan con gran potencia la temperatura corporal, los receptores de
otras partes del cuerpo ejercen una funcidon termorreguladora complementaria. Asi
sucede, en particular, con los receptores térmicos de la piel y de algunos tejidos
profundos del organismo.?’

Muchas sefiales que miden la temperatura nacen en los receptores periféricos,
pero su contribucién al control térmico se establece principalmente a través del
hipotalamo. La zona del hipotalamo estimulada es la region hipotaldmica posterior,
a ambos lados, aproximadamente a la altura de los cuerpos mamilares. Las sefales
detectoras de temperatura de la regidn hipotalamica anterior y predptica también se

transmiten hasta esta zona hipotalamica posterior.?’
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En este lugar, las sefales de la region predptica y de otras partes del organismo
se combinan e integran para regular las reacciones productoras y conservadoras
del calor corporal.?’

Cuando los centros hipotaldmicos de la temperatura detectan una temperatura
excesivamente alta o baja, desencadenan los procedimientos pertinentes para que
la temperatura disminuya o aumente.?’

El sistema termorregulador se sirve de tres mecanismos esenciales para reducir
el calor corporal cuando la temperatura del cuerpo es excesiva:

1. Vasodilatacion de la piel. Los vasos sanguineos de la piel de casi todas las
regiones corporales se dilatan con intensidad, debido a la inhibicién de los centros
simpéticos del hipotalamo posterior, que produce una vasoconstriccion. La
vasodilatacion plena multiplica la tasa de transferencia del calor a la piel hasta ocho
veces.?’

2. Sudoracion. El efecto sudoriparo del incremento de la temperatura corporal.
Todo incremento adicional de 1 °C de la temperatura corporal causa la sudoracion
suficiente para eliminar 10 veces la tasa basal de produccion corporal de calor.?’

3. Disminucion de la produccion de calor. Los mecanismos que exageran la
produccion de calor, como la tiritona y la termogenia quimica, se inhiben.?’

4. Aumento de la termogenia (produccion de calor). La produccién de calor por
los sistemas metabdlicos se eleva con la tiritona, la estimulacion simpatica de dicha

produccion y la secrecion de tiroxina.?’

IV.1.4.2.2. Alteraciones de la regulacion térmica corporal
Fiebre

La fiebre significa que la temperatura corporal aumenta mas alla del intervalo
normal y puede deberse a alteraciones del encéfalo o bien a sustancias téxicas que
inciden en los centros termorreguladores.?’

Dentro de algunas causas algunas de fiebre cabe citar las enfermedades
bacterianas o viricas, los tumores cerebrales y las condiciones ambientales que

llegan a inducir un golpe de calor.?’
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Los pirégenos

Muchas proteinas, productos de descomposicion de las proteinas y algunas otras
sustancias, en particular las toxinas lipopolisacéridas desprendidas de la membrana
de la célula bacteriana, pueden incrementar el punto de ajuste del termostato
hipotalamico. A estas sustancias se las conoce como pirégenos.?’

Los pirégenos liberados por las bacterias tdxicas o por los tejidos en fase de
degeneracion del organismo producen fiebre en estas enfermedades. Cuando se
incrementa el punto de ajuste del centro hipotaldmico termorregulador mas alla del
valor normal, entran en juego todos los mecanismos de aumento de la temperatura
corporal, incluida la conservacién del calor y el aumento de su produccién. Pocas
horas mas tarde, una vez que se ha elevado el punto de ajuste, la temperatura del

cuerpo se aproxima a este valor. %’

Importancia de las citocinas

Segun sefalan los experimentos con animales, algunos pirdgenos pueden actuar
de manera directa inmediata sobre el centro hipotalamico regulador, si se inyectan
dentro del hipotalamo, e incrementan el punto de ajuste. Otros operan de manera
indirecta y tardan varias horas en causar efecto. Esto sucede con muchos pirégenos
bacterianos, en particular con las endotoxinas de las bacterias gramnegativas.*®

Cuando los tejidos o la sangre contienen bacterias o se produce descomposicion
de las bacterias, los leucocitos de la sangre, los macréfagos de los tejidos y los
grandes linfocitos granulosos citoliticos los fagocitan. A su vez, todas estas células
digieren los productos bacterianos y liberan luego citocinas, un grupo diverso de
moléculas de sefalizacion de péptidos que intervienen en las respuestas
inmunitarias innatas y adaptativas. Una de las mas importantes de estas citocinas
para provocar fiebre es la interleucina 1 (IL-1), también denominada pirégeno
leucocitico o pirdgeno endégeno. La IL-1 se libera a partir de macréfagos a los
liquidos corporales y, cuando alcanza el hipotdlamo, activa casi de inmediato los
procesos causantes de fiebre y, en ocasiones, aumenta la temperatura corporal de
una forma notable después de tan solo 8 a 10 min. Basta con una diezmillonésima

parte de 1 g de la endotoxina lipopolisacarida de las bacterias, que actia en
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concierto con los leucocitos de la sangre, los macrofagos de los tejidos y los
linfocitos citoliticos, para ocasionar la fiebre. La cantidad de IL-1 sintetizada como
respuesta al lipopolisacérido, que induce fiebre, es de muy pocos nanogramos. 2/
Segun diversos experimentos, la IL-1 provoca fiebre porque primero induce la
sintesis de una de las prostaglandinas, en particular, la prostaglandina E2 o una
sustancia analoga, que a su vez actla sobre el hipotdlamo causando la reaccion
febril. Si se interrumpe la sintesis de prostaglandinas con medicamentos, la fiebre
desaparece por completo o, al menos, disminuye. De hecho, esta podria ser la
explicacion por la que el acido acetilsalicilico reduce la fiebre, ya que esta sustancia
bloguea la formacion de prostaglandinas a partir del &cido araquidénico. Los
medicamentos, del tipo del &cido acetilsalicilico, que disminuyen la fiebre se

denominan antipiréticos. 2’

IV.1.4.2.3. Caracteristicas de los estados febriles
Escalofrios

Cuando el punto de ajuste del centro termorregulador del hipotalamo se modifica
de manera brusca desde un valor normal hasta otro superior (como consecuencia
de la destruccion tisular, de sustancias pirégenas o de deshidratacion), la
temperatura corporal tarda varias horas en alcanzar el nuevo punto de ajuste.?’

Cuando ocurre un incremento brusco del punto de ajuste térmico hasta 39,4 °C
como en ese momento la temperatura de la sangre es menor que el punto de ajuste
del centro termorregulador del hipotalamo, se inician las respuestas habituales para
elevar la temperatura corporal. Durante este periodo, la persona sufre escalofrios y
siente una frialdad extrema, aunque la temperatura de su cuerpo sea incluso mayor
de la normal. Por otro lado, la piel se torna fria por la vasoconstriccion y se inicia
una tiritona. Los escalofrios continlan hasta que la temperatura corporal se ajusta
al punto hipotalamico de 39,4 °C. Entonces la persona deja de tener escalofrios y
no siente ni frio ni calor. Mientras persista el factor causante de la elevacion del
punto de ajuste del centro hipotalamico termorregulador, la temperatura corporal se

controlara de un modo mas o menos normal, pero con un punto mas alto. 2’
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Crisis

Cuando se elimina de manera brusca el factor causante del aumento de
temperatura, el punto de ajuste del centro hipotalamico termorregulador pasa
enseguida a un valor mas bajo, incluso a un valor normal. Este cambio brusco de
acontecimientos en los estados febriles se conoce como «crisis». En la era
preantibidtica, siempre se aguardaba con ansiedad la crisis, porque una vez
vencida, el médico imaginaba que la temperatura corporal descenderia en

seguida.?’

Cuadros clinicos registrados con convulsiones febriles?®

1. 38 por ciento (38%) faringitis

2. 23 por ciento (23%) otitis media

3. 15 por ciento (15%) neumonia

4. 7 por ciento (7%) gastroenteritis

5. 5 por ciento (5%) roseola infantum

6. 12 por ciento (12%) afecciones no infecciosas

Entre los virus identificados destacan enterovirus, adenovirus, herpes virus
humano tipo 6 y 7 (causantes del exantema subito), virus respiratorio sincitial y
parainfluenza. Otras infecciones relacionadas son las otitis, neumonias, infecciones
urinarias o gastroenteritis. Se ha visto también que la vacuna antitosferinosa
inactivada (0,6-8%) y la vacuna antisarampionosa (0,5-1%) son inductoras de CF
(1,4).

IV.1.4.2.4. Fiebre luego de vacunacion

Aunque las CF inducidas por vacunas son un evento raro que no conduce a
resultados nocivos, podrian afectar las actitudes de los pacientes, de los padres y
de los médicos hacia la seguridad de la vacunacién.?®

La administracidén de vacunas es el segundo evento médico mas comun asociado
con CF. La inmunizacion se ha asociado con CF, y un evento que ocurre dentro de
las 72 horas de la vacunacion es comunmente aceptado como asociado a la

misma.28
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Las excepciones a esto son las vacunas vivas atenuadas para las que los eventos
pueden retrasarse hasta 7-14 dias después de la vacunacion. Las vacunas causan
fiebre y pueden inducir CF, pero no esta claro si la fiebre inducida por vacuna es
mas epileptbgena que la fiebre debido a otras causas, como una infeccién viral.?®

Las estimaciones del riesgo relativo de convulsién dependen del tipo de vacuna
y de sus componentes. Es mas probable que ocurra una convulsion después de la
administracién de ciertas vacunas, especialmente las vacunas vivas atenuadas,
como la de sarampion, paperas y rubéola (MMR), y preparaciones que contienen
toxinas o células enteras como la vacuna difteria-tétanos-pertussis acelular (DTaP).
De todos los eventos adversos por preparaciones de células enteras, se estima que
un tercio corresponde a las vacunas de tos ferina acelular.?®

Segun lo informado para la administracion simultanea de vacunas contra
influenza y neumococo, los riesgos asociados podrian incrementarse cuando las
vacunas se administran en combinacidén. La reciente vacuna multicomponente,
recombinante, para el serogrupo meningococcico B (4CMenB) es un ejemplo.?®

Un estudio reciente mostré un aumento de la reactogenicidad asociada con esta
vacuna cuando se administro0 de forma concomitante con las vacunas de rutina
(difteria-tétanos-pertussis acelular, antipoliomielitica inactivada y hepatitis B mas
Haemophilus influenzae tipo b (DTaP-IPV-HBV/HIb) y la vacuna antineumocdcica -
heptavalente (PCV7). El 77(%) de los nifios tuvo fiebre de 38,5° C 0 mas después
de la inyeccién de 4CMenB, en comparacion con soélo el 45(%) después de las
vacunas de rutina solas y el 47(%) con la co-vacunacion con Neisseria meningitidis
grupo C. Hay que tener en cuenta que los nifilos que experimentan CF después de
la inmunizacion no parecen estar en mayor riesgo de convulsiones posteriores o
alteraciones del neurodesarrollo.?®

A pesar de que se reportan con frecuencia, los eventos adversos luego de la
vacunacioén son, sin embargo, eventos raros que pueden ser atribuibles a las
vacunas DTaP y MMR. En comparacion, la enfermedad del sarampion en si resulta
en 1 de cada 1.000 nifios infectados con desarrollo de encefalitis, y 1 de cada 50 y
1 de cada 250 nifios con enfermedad por B. pertussis experimentan convulsiones y

encefalopatia, respectivamente.?®
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Por lo tanto, a pesar de la aparicién de esta complicacion transitoria de la fiebre
después de la inmunizacion, es necesario hacer hincapié en que la vacunacion
contra sarampién y pertussis, asi como contra la enfermedad invasiva por
neumococo Yy Hib tipo b, ha reducido de manera significativa no sélo la incidencia
global de los trastornos neuroldgicos asociados con las propias enfermedades, sino
también la de las discapacidades del neurodesarrollo graves y a menudo

permanentes debido a las mismas.?®

IV.1.4.3. Bases genéticas

Las convulsiones febriles tienden a ser un trastorno familiar, ya que su frecuencia
es mucho mayor en los padres y hermanos de nifios afectos de CF que en la
poblacién normal. Se ha hallado una correlacién en cuanto a los sintomas clinicos,
edad de comienzo y grado de temperatura desencadenante de convulsiones en los
casos de gemelos que los de hermanos que no lo son.’

Actualmente, los andlisis de ligamiento y el empleo de microsatélites como
marcadores genéticos, han permitido identificar diferentes loci vinculados a las CF,
como son: FEB 1 Cromosoma 8q 13-21; FEB2 Cromosoma 19p 13.3; FEB 3
Cromosoma 2q 23-24; FEB 4 Cromosoma 5q 14-15; FEB 5 Cromosoma 6q 22-24,
GEFS+2 Cromosoma 199 13.1 (gen SCN1B); GEFS+2 Cromosoma 2q 21-33 (gen
SCN1A); GEFS+3 Cromosoma 5q 34 (gen GABRG2); CF& Cromosoma 5q 34 (gen
GABRG2). En general los estudios genéticos informan que las CF tienen un caracter
de heterogeneidad genética, aunque puede haber algun subgrupo con un modo de
herencia autosomica dominante, con un patron de penetrancia reducido, aunque en
algunas familias la herencia pudiera ser multifactorial. Por otro lado, se esta
intentando correlacionar como esta determinacion genética pudiera contribuir al
posterior desencadenamiento de convulsiones epilépticas en otros tipos de

epilepsia que aparecen tardiamente en nifios afectos de CF.26:2°

IV.1.4.4. Cerebro inmaduro
El sistema nervioso suele dividirse en sistema nervioso central (SNC), que incluye

cerebro y médula espinal; y sistema nervioso periférico (SNP), formado por el
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sistema nervioso autébnomo y los nervios craneanos y espinales. Se estima que el
SNC del ser humano contiene 10 a las 9 neuronas, sin contar el cerebelo que
contendria unas 30 x 10 a la 9; la cantidad aproximada de células gliales podria ser
de unas 10 a la 12. La conducta humana es el resultado del funcionamiento integral
de este conjunto de células nerviosas.*

El desarrollo del sistema nervioso, como un sistema separado, se inicia
aproximadamente 18 dias después de la fecundacién. En el embrion se diferencian
el ectodermo y el endodermo y, en medio de los dos, el mesodermo. El SNC se
desarrolla a partir de la placa medular del ectodermo, que se convierte en el tubo
neural, alrededor del cual se forman posteriormente cerebro y medula espinal. Ya a
las cuatro semanas de gestacion se observa una proliferacion celular en las paredes
del tubo neural asi como el desarrollo de tres vesiculas que van a dar origen al
cerebro anterior (prosencéfalo), al cerebro medio (mesencéfalo) y el cerebro
posterior (romboencéfalo). A partir de la quinta semana comienza la diferenciacion
de cada una de estas estructuras cerebrales. Del prosencéfalo surgen el telencéfalo
(hemisferios cerebrales, sistema limbico y los nucleos basales) y el diencéfalo
(tdlamo e hipotalamo); del mesencéfalo surgen el tectum y el tegmentum, y a partir
del romboencéfalo se desarrollan el metencéfalo (protuberancia y cerebelo) y el
mielencéfalo (bulbo raquideo). Desde la novena semana hasta el nacimiento la
mielina comienza a formarse y se desarrollan las fisuras y las circunvoluciones de
la corteza cerebral asi como las comisuras inter cerebrales.3°

En un recién nacido el cerebro pesa aproximadamente 300 a 350 gramos y
presenta unas areas corticales primarias tanto motoras como sensoriales bien
desarrolladas. Las estructuras del tallo cerebral y del diencéfalo tales como el
sistema reticular activante y el sistema limbico juegan también un papel muy
importante en las conductas basicas de supervivencia del neonato. Después del
nacimiento el cerebro crece probablemente como consecuencia del desarrollo de
procesos dendriticos y de mielinizacion de las vias nerviosas. La complejidad de la
corteza cerebral se correlaciona con el desarrollo de conductas progresivamente

mas elaboradas.?°
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El desarrollo cerebral prenatal incluye la proliferacion neuronal con posterior
migracion celular, ademas del desarrollo axonal, dendritico y sindptico. Este proceso
se inicia tempranamente en el embridn y Otermina durante la adolescencia con la
culminacion del proceso de mielinizacién axonal (Kolb & Fantie, 1997). Durante los
tres primeros meses de gestacidn ocurre la diferenciacion celular y la formacion de
las estructuras del sistema nervioso. La diferenciacion y crecimiento de las neuronas
ocurre embriol6gicamente antes de la produccién de células gliales y parece jugar
un papel importante en la estimulacion del crecimiento y proliferacion de la glia. Al
contrario de las neuronas, las células gliales contintan su proliferacion después del
nacimiento. Antes del nacimiento los movimientos corporales del feto se realizan en
forma masiva. Después del nacimiento el nifio puede flejar las articulaciones de sus
brazos y a partir de entonces cambia la velocidad en el desarrollo de su conducta
motriz. A los tres meses dirige la mano hacia los objetos y agarra cosas. A los ocho
meses desarrolla agarre con pinza y es capaz de agarrar los objetos utilizando
independientemente el dedo indice y el pulgar. %

El desarrollo de las funciones motrices se correlaciona con un mayor grado de
maduracion cerebral. Uno de los criterios mas utilizados para determinar el grado
de maduracion es el nivel de mielinizacién cerebral. Kolb y Fantie (1997) describen
una clara correlacion entre el desarrollo de las conductas motrices y linguisticas y
el grado de mielinizacién cerebral. La mielinizacibn es un proceso paralelo al
desarrollo de las funciones de las neuronas y aparece cuando la proliferacién y

migracion celular han terminado.*°

IV.1.5. Clasificacion

De forma clasica, las CF se han dividido en dos grandes grupos en funcion de
sus caracteristicas clinicas, evolutivas y posibilidades terapéuticas:

Convulsion febril simple 6 convulsion febril tipica 6 convulsion febril benigna:
Suponen el 70 por ciento del total, y viene definida por una convulsion de breve
duracion, inferior a 15 minutos, generalizada, que ocurre sélo una vez durante un
periodo de 24 horas, que ocurre en relacion con la fiebre. No es necesario que la

convulsion se lleve a cabo en la fase de subida de la fiebre. Las convulsiones febriles
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simples son familiares, y probablemente se heredan como un rasgo autosomico
dominante con penetrancia incompleta.?®

Las convulsiones complejas, definidas como prolongadas, focales, mdultiples,
atipicas o convulsién febril complicada: constituyen el 30 por ciento restante de las
convulsiones febriles. Se define como una convulsién de una duracién superior a 15
minutos, focal (con o sin generalizacion secundaria), convulsion con paresia
postictal de Todd (0,4%), o recurrente (la convulsién se repite en cluster de dos o
mas episodios dentro de las primeras 24 horas). Estas convulsiones siguen
progresando, aun cuando la familia se ha puesto en contacto con el médico, o ha
salido de casa hacia el departamento de urgencia. En caso de que se presenten
estas en conjunto con una historia familiar de epilepsia aumentan ligeramente la
probabilidad de epilepsia subsiguiente. Son dificiles de detectar, pues los
componentes focales suelen ser imprecisos, como la desviacion de ojos, las
asimetrias motoras en el contexto de una convulsion bilateral y los episodios de
fijacion de mirada con rigidez focal.?°

Estas dos son entidades un poco dificil para los padres diferenciarlas debido a
gue no cronometran las mismas y cuando el hijo tiene una convulsion, los segundos

parecen minutos.?®

IV.1.6. Fisiopatologia

Su fisiopatologia exacta no se conoce, pero se postula la asociacion de varios
factores, como: 2°

1. Genéticos. Existe una determinada predisposicion genética a la CF.

2. Propiedades neurotrépicas propias de algunos virus como el herpes tipo 6y la
influenza.?®

3. Disbalance entre neurotransmisores excitatorios e inhibitorios. La hipertermia
(>38,3°C) puede provocar una disminucién de los niveles de receptores para
GABAa nivel pre y post-sinaptico generando un balance positivo a favor de la
neurotransmisién excitatoria.?®

4. Respuesta exagerada a determinadas citoquinas pro inflamatorias. La

interleuquina 1b (IL -1b) puede provocar convulsiones al ejercer cambios en la
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fosforilacion del receptor N-metil-D-aspartato inhibiendo la recaptacion astrocitica
del neurotransmisor excitatorio glutamato y aumentando su liberacién por células
de la glia y otras neuronas. ?°

5. Alcalosis respiratoria. El aumento de la frecuencia respiratoria producido por
la fiebre podria provocar alcalosis respiratoria pudiendo aumentar la excitabilidad

neuronal. 2°

IV.1.7. Epidemiologia

La convulsion febril se presenta con mayor frecuencia en nifios que en nifias
(razén de 1,5 a 1) entre los 6-60 meses, con un pico de mayor presentacion entre
los 18 y los 24 meses. La mortalidad por la propia convulsion febril es nula. Se ha
reportado que los antecedentes familiares para convulsiones febriles se encuentran
en 25 a 40 por ciento de los casos. La probabilidad de presentar epilepsia en nifios
con convulsion febril es baja, aproximadamente entre 2 y 5 por ciento ligeramente
mas alta que en la poblacién en general. 2°3132 | as convulsiones son tonico-clénicas
en 55 a 94 por ciento de los casos 4, tonicas en 7 a 33 por ciento, y clonicas en 3 a
28 por ciento. Suelen ser generalizadas en 90 a 93 por ciento de los episodios y, en

menor proporcion, focales o hemicorporales.3

IV.1.8. Diagndstico
IV.1.8.1. Clinico

Por regla general, los limites aceptados en la aparicion de convulsiones febriles
estan entre los 6 meses y los 5-6 afios, con una incidencia maxima a los 18 meses.3!

La temperatura rectal minima necesaria para producir las convulsiones es de 38°
C-38,5° C. Y el incremento brusco de la temperatura, se considera el factor
desencadenante mas importante de la CF. Actualmente conocemos que el 21 por
ciento de las CF ocurren en la 1ra. hora del proceso febril, el 57 por ciento desde la
1ra. a la 242 horas y el 22 por ciento después de la 242 hora.?®

La semiologia clinica es muy variable, pero la morfologia méas frecuente de las
convulsiones son en forma de ténico-clénicas generalizadas (80%), seguidas de

convulsiones tonicas (13%), convulsiones atonicas (3%), y convulsiones focales o
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unilaterales (4%) que, en ocasiones, acaban generalizdndose en una convulsién
tonico-clénica generalizada. Ocasionalmente se traducen en una fijacion de mirada

con posterior rigidez generalizada y mas raramente focal.?®

I\V.1.8.2. Laboratorio
Valor del electroencefalograma (E.E.G) en las convulsiones febriles

La realizacién de un EEG en los nifios con convulsiones febriles, puede ser un
factor de confusion més que una ayuda diagnéstica. Las alteraciones generalizadas
gue pueden aparecer en el EEG se relacionan mas con la edad del paciente al
realizar el registro que con las circunstancias de la convulsion febril.?®

A pesar de ello, un tercio de los pacientes muestran un enlentecimiento anormal
del registro durante unos dias en la primera semana tras la convulsion, y que en
otro tercio de los mismos se pueden encontrar en su evolucion anomalias
paroxistica focales o generalizadas que dificilmente pueden correlacionarse con la
existencia de una epilepsia posterior.?®

La conveniencia de ingreso y estudio de las CFC ha sido recomendada por la
ILAE sobre la base de la necesidad de descartar infecciones del sistema nervioso
central, lesiones organicas, alteraciones metabolicas o comienzo epiléptico, para lo
cual se requieren en muchos casos pruebas costosas y molestas para el paciente.

La rentabilidad de las mismas ha sido cuestionada en diversos estudios. 3*
Precisamente, la Academia Americana de Pediatria ha revisado recientemente el
protocolo de actuacion ante una crisis por CFS por lo restrictivo de las
recomendaciones de la anterior guia del 1996, que en muchos casos habian sido
desbordadas por la practica clinica.34

En la actualidad, se recomienda en las CFS la opcién de practicar una PL para
lactantes por debajo de 12 meses que no estén vacunados para Haemophilus
influenzae tipo b o Streptococcus pneumoniae, o cuando el estado inmunitario sea
desconocido. 34

También en casos tratados previamente con antibiéticos. En general, una CFS

no requiere mas evaluacion que la exploracién clinica. Especificamente, no precisa
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EEG, andlisis sanguineos ni neuroimagen, salvo que la Anamnesis o la exploracién
lo indiquen. 34

Es probable que la evaluacion de las CFC no difiera en mucho de este
planteamiento. La realizacion o no de PL es una de las dudas ante una CFC. En
revisiones previas, se ha concluido que la realizacion de PL tras CFC es innecesaria
en los nifios con ausencia de sintomas de meningitis y, en su lugar, la observacion
de los pacientes en las primeras horas es primordial para evaluar la recuperacion

del nivel de consciencia y/o la presencia de signos meningeos. 34

IV.1.9. Diagndéstico diferencial

1. Hay que hacerlo especialmente con los Sincopes Febriles, que aparecen en
el curso de procesos infecciosos y cursan con cianosis y/o palidez, bradicardia y
afectacion parcial del nivel de conciencia (también denominados convulsiones
anoxicas febriles). 2

2. Coninfecciones del S.N.C., especialmente en los nifios con edades inferiores
a los 18 meses, en los que la etiologia de la fiebre no esta suficientemente clara
(meningitis, encefalitis, etc.). ?°

3. Con el delirio febril, escalofrios o estremecimientos febriles. En todos estos
procesos no se pierde la conciencia. ?°

4. Con la Epilepsia Mioclonica Severa Infantil, o Sindrome de Dravet. El cuadro
suele iniciarse con CF frecuentes, prolongadas y focales. Es muy dificil de
diferenciar en los estadios precoces. %°

5. Encefalopatias agudas de origen no determinado. 2°

6. Intoxicaciones medicamentosas. ?°

7. Con sujetos que fueron expuestos a vacunacion previa, pues la vacuna
antitosferinosa (0,6-8%) y la vacuna antisarampionosa (0,5-1%), son inductoras de
convulsiones febriles.?6:2°
IV.1.10. Procedimientos diagnosticos

Una convulsion febril simple es el tipo mas comdn de convulsién febril; dura
menos de 10 minutos y solo ocurre una vez en un periodo de 24 horas. No existe

mayor riesgo de desarrollar epilepsia.3>3¢
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La Academia Estadounidense de Pediatria, afirma que una pension lumbar se
considera fuertemente para los menores de 12 meses si presentan su primer ataque
febril complejo, ya que los signos de meningitis pueden estar ausentes en los nifios
pequefos. Para los bebes de 6-12 meses de edad se puede considerar una puncién

lumbar si el estado de inmunizacion es deficiente o desconocido.3738

IV.1.11. Tratamiento

Critico. Diazepam rectal 5 mgrs. en nifios menores de 2 afios; 10 mgrs. en nifios
mayores de 2 afios. En medio hospitalario puede utilizarse tras el diazepam rectal y
si la convulsion no cede, diazepam i.v. 0,2-0,5 mg/kg hasta una dosis maxima de 10
mg. Si no cede, pasar a hidrato de cloral al 2 por ciento en enema a una dosis de 4-
5 mL/kg hasta una dosis maxima de 75 mL Si en 10-15 minutos no cede la
convulsion, puede utilizarse acido valproico (Depakine®) i.v. a una dosis de 20
mg/kg a pasar en 5 minutos. El levetiracetam (Keppra®) posee una nueva
formulacion que permite el tratamiento por via intravenosa, siendo una opcion
terapéutica idonea para su uso hospitalario. La conversion, bien desde la
administracion intravenosa a la administracion oral o viceversa, puede hacerse
directamente sin modificar la dosis. El perfil terapéutico de la formulacion
intravenosa de solucion para infusion es idéntico al perfil de la formulacion de los
comprimidos ya existentes y, ademas, es bioequivalente a dicha presentacion. La
dosis recomendada debe diluirse, como minimo, en 100 ml de diluyente compatible
y administrarse como una infusién continua de 15 minutos.?°

Tratamiento profilactico. Cada vez se demuestra menos aconsejable. Ningun
tratamiento continuo o intermitente esta recomendado en aquellos nifios con una o
mas convulsiones febriles simples. Si entre los familiares de los nifios que padecen
CF tipicas o simples existe una marcada ansiedad ante el problema, se le
suministrara una informacion educativa adecuada y un soporte emocional, pues no
hay ninguna evidencia que demuestre que la toma de farmacos antiepilépticos
prevenga el desarrollo de una epilepsia. El tratamiento profilactico debe
recomendarse en casos muy seleccionados: nifios menores de 12 meses, CF

complejas de repeticion, cuando existen antecedentes familiares cargados de
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epilepsia, ante un trastorno neurolégico previo, o cuando la ansiedad y
preocupacion de los padres altere la dinAmica familiar.?®

Tratamiento continuo: Se utiliza acido valproico a una dosis de 30-40 mg/kg/dia
repartida en dos tomas, desayuno y cena, no manteniendo un rigido ritmo horario,
y de una duracién no inferior al afio, aunque no es oportuno sobrepasar los 3-4 afios
de edad. Tener en cuenta que los salicilatos interaccionan con el valproato, por lo
gue debe usarse paracetamol para combatir la fiebre. Entre los inconvenientes de
esta terapia, tener en cuenta su rara asociacion con hepatotoxicidad fatal (menores
de 3 afos), trombocitopenia, ganancia o pérdida de peso, pancreatitis y disturbios
gastrointestinales.?®

El fenobarbital puede usarse a una dosis de 3-5 mg/kg/dia repartido en 1-2 tomas.
Se ha demostrado eficaz reduciendo las recidivas de un 25 a un 5 por ciento.
Produce trastornos de conducta, tales como hiperactividad, y reacciones de
hipersensibilidad. Ni la carbamazepina ni la fenitoina se han mostrado efectivas en
la prevencion de la CF.?°

Tratamiento intermitente: Con diazepam supositorios. Se pueden administrar por
via rectal 5 mg/12 horas en nifios menores de 2 afios, y 10 mg/12 horas en los
mayores de 2 afios, desde el inicio de los procesos febriles.?®

Puede producir letargia, adormecimiento y Protocolos Diagnostico Terapeuticos
de la AEP: Neurologia Pediatrica ataxia. La sedacion puede enmascarar los
posibles signos meningeos.?®

Los agentes antipiréticos se han mostrado ineficaces en la prevencion de

recurrencias de las CF.2°

IV.1.12. Evolucion

Existen importantes factores evolutivos que pueden condicionar la instauracion
de un tratamiento ante una convulsion febril:

El riesgo de cronificacion, recidiva o recurrencia de las convulsiones febriles, que
varia de forma importante en relacién con la edad. Cuando una primera CF simple
aparece por debajo de la edad de 12 meses, el riesgo posible de recurrencia es del

50 por ciento. Si cuando aparece la primera CF simple el nifio tiene mas de 12
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meses, el riesgo de tener una segunda convulsion febril es del 30 por ciento. De los
gue han tenido mas de una CF, el riesgo de una nueva convulsion se sitla en un 50
por ciento de posibilidades. Mas de la mitad de las recidivas se producen entre los
6-12 meses siguientes a la primera CF.?°

Estos datos son algo mas elevados cuando se trata de CF atipicas. Existen unos
factores de riesgo que orientan hacia la posibilidad de una recidiva: menos de 12
meses en el momento de la primera CF, si la CF es atipica, temperatura por debajo
de 38°C en el momento de la convulsion, recidiva en el mismo brote febril, y

antecedentes familiares de CF. 2°

IV.1.13. Complicaciones

Los nifilos con convulsiones febriles simples Unicamente tienen un riesgo
ligeramente mayor de desarrollar una epilepsia: entre el 2 y el 7 por ciento de los
casos, frente al 1 por ciento de riesgo que muestra la poblacion general. No se ha
podido demostrar que las CF simples causen dafo estructural alguno. A pesar de
ello, es mayor el riesgo si el paciente presenta multiples convulsiones febriles, si
existen antecedentes familiares de epilepsia, las CF son complejas o atipicas, de
una duracién superior a los 15 minutos, la fiebre era baja en el momento de la
convulsién, existen anomalias neuroldgicas previas y la primera CF sucedio con una
edad inferior a los 12 meses de vida. Numerosos estudios indican que las
alteraciones cerebrales producidas por las CF prolongadas juegan un papel
importante en la patogenia de la epilepsia del I6bulo temporal y la esclerosis del asta
de Ammon. Aunque cualquier tipo de epilepsia puede observarse tras una CF, son
mas frecuentes las epilepsias generalizadas idiopaticas, las epilepsias parciales
idiopaticas o sintomaticas y la epilepsia mioclénica severa de la infancia.33:39

Los trastornos cognitivos y neuropsicologicos no se producen en las CF simples
y son excepcionales en las CF complejas.333°

Una tercera parte de los nifios que sufren una convulsiéon febril tendra alguna

recurrencia. El riesgo de mortalidad por la propia CF es nulo.333°
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IV.1.14. Motivos de ingreso

1. Mal estado general.

2. Lactante menor de 12 meses con sospecha de infeccién del Sistema
Nervioso Central (S.N.C.)
Primer episodio de CFS
Convulsion prolongada que no cede al tratamiento (més de 30 minutos), o
varias recidivas dentro del mismo proceso febril.

5. Anomalia neuroldgica.

En caso de duda, hospitalizar en observacién durante 12 horas.?®

IV.1.15. Informacién a los padres

Un asesoramiento parental informado y responsable es la mayor contribucién que
puede hacer el médico al cuidado de los nifios con CF. Hay que aclarar a los padres
gue, aunque el cuadro clinico puede provocar panico inicial y ansiedad posterior,
una CF no es una epilepsia, sino un proceso benigno que afecta a 3-4 de cada 100
nifos por debajo de los 5 afios de edad, que la mayoria de las veces es una
convulsién Unica, que no suele dejar secuelas neuroldgicas, y en las que la
mortalidad es nula. Es conveniente ensefar a los padres, nifieras y otros cuidadores
la forma de combatir los cuadros febriles, la forma de actuar ante una convulsion y
el modo de solicitar asistencia médica si una convulsion no cede. Hay que
prevenirles del riesgo de una recidiva de las CF y la posibilidad de que aparezcan

entre los hermanos.?®

IV.1.16. Prevencion

Muchos de los pacientes afectos de convulsiones febriles no van a necesitar mas
tratamiento que el de unos cuidados especiales durante el transcurso de los
procesos que cursen con fiebre, asi como la administracion de antitérmicos de forma
reglada.®®

El tratamiento preventivo es un tema controvertido y no hay evidencia clara de
gue disminuya el riesgo de epilepsia, aunque si parece prevenir las recurrencias de

las convulsiones febriles. El pediatra o neuropediatra valorara la necesidad de esta
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prevencion, siempre tomando como norma que el riesgo de recurrencia de las
convulsiones sea mayor que el de los efectos adversos que pueda producir la
medicacion. Asi, el tratamiento profilactico sera individualizado y se reserva para las
crisis atipicas o complejas de repeticion, recurrencia elevada de los episodios,
existencia de antecedentes familiares de epilepsia o cuando existe una ansiedad
familiar muy importante.3®

En el caso de instaurar un tratamiento profilactico, el médico puede optar por dos
esquemas diferentes: pautar un antiepiléptico diariamente hasta los 3-4 afios de
edad, o utilizar diazepan por via rectal u oral, intermitentemente, sélo mientras el
proceso febril estd en curso. Ambas pautas tienen sus inconvenientes y no han
demostrado ser mejor una u otra. El pediatra o el neuropediatra evaluara la
conveniencia de la profilaxis en cada caso, asi como la relacion beneficio / riesgo

del tratamiento.3°®

45



V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables

Edad

Sexo

Temperatura
durante la
convulsion

Antecedentes
familiares

Comorbilidad

Historia de
vacunacion

Tratamiento

Concepto

Tiempo transcurrido
desde el nacimiento
hasta la realizacién del
estudio

Estado fenotipico
condicionado
genéticamente y que

determina el género al
que pertenece un
individuo

Magnitud referida a las
nociones comunes de
calor.

Historia de los familiares
de primer grado, sobre
una determinada
enfermedad neurolégica,
ya sea en la actualidad
como en el pasado.

La presencia de una o
mas enfermedades, o
trastornos ademas del
primario.

Vacunas que le fueron
aplicadas anterior a su
llegada al centro.

Farmaco o medida que
se haya utilizado con el
fin de aliviar la expresion
de una enfermedad.

Indicador

ANoS

Femenino
Masculino

Grados Celsius

Presente
Ausente

Enfermedad congénita
Enfermedad genética
Infeccion  respiratoria
superior

Otitis media aguda
Neumonia
Sindrome
agudo

diarreico

DTP
Triple virica
Influenza

Antipirético
Analgésico
Medios fisicos

Escala

Numérica

Nominal

Intervalo

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal
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VI. MATERIALES Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se llevo a cabo un estudio observacional, descriptivo de corte trasversal, de
recoleccion prospectivo de datos con el objetivo de determinar los factores de riesgo
de las convulsiones febriles en menores de 5 afios en el Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral. Julio-Diciembre, 2019. (Ver anexo Xll.1. cronograma).

VI.2. Area de estudio

El estudio se llevé a cabo en la consulta externa de pediatria localizada en el
primer nivel del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, ubicado en la Avenida
Abraham Lincoln, No. 2, Centro de los Héroes, Distrito Nacional, Republica
Dominicana. Esta delimitado, al Norte, por la avenida Independencia; al sur, por la
calle Paul Harris; al este, por la avenida Abraham Lincoln; al oeste, por la calle
Horacio Vicioso. (Ver mapa cartografico y vista aérea)
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@ S
o

Centro de Servicios

Legalizacién Actas DN... Colegio !

VI.3. Universo
Todos los nifios que acudieron a la consulta externa del Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral Julio-Diciembre, 2019.
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V1.4. Muestra

La muestra estuvo representada por los 105 pacientes que acudieron a la
consulta externa del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral por convulsiones Julio-
Diciembre, 2019.

VI.5. Criterios

VI.5.1. Inclusién
1. Diagnostico de convulsiones febriles.
2. Ambos sexos.
3. Menores de 5 afios

VI1.5.2. Exclusion
1. Negarse a participar
2. No llenar el consentimiento informado

3. Barrera del idioma

VI.6. Instrumento de recoleccion de datos

Se elabor6 un instrumento que contiene 23 preguntas; 10 abiertas y 13 cerradas.
Contiene datos sociodemograficos; tales como: edad, sexo, y los relacionados a los
factores de riesgo como: (enfermedades virales, historia familiar, comorbilidades y
temperatura), los tratamientos que utilizan en tales casos (ver anexo XII.2.

instrumento de recoleccion de datos)

VI.7. Procedimiento

En primera instancia, antes de proceder con el desarrollo de la investigacion, el
presente trabajo se revis6 y evaluado por la coordinadora de la unidad de
investigacion de la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia (UNPHU).

En segunda instancia, este trabajo fue revisado y evaluado por el comité de
investigacion del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral (HIRRC), posterior a su

aprobacion se realizé la encuesta.
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Se procedio a seleccionar a las pacientes que lleguen a la consulta externa y que
cumplan con los criterios de inclusién.

La recoleccion de datos se llevé a cabo durante julio-diciembre 2019. Se
enumeraran los consultorios del 1 al 12 y se trabajaran de la siguiente manera: del
consultorio 1 al 6 martes y jueves de 8 am a 1pm y los consultorios 7-12 lunes,
miércoles y jueves en horarios de 8 am a 1 pm, se abordd a la madre en la salida
de los consultorios de acuerdo al dia y se procedi6 a la firmar el consentimiento
informado y la posterior realizacion del cuestionario. Para ello contamos con la
supervision de la asesora clinica y los demas doctores presentes en el area.

La recoleccion de datos se realizd mediante la implementacion de un
cuestionario. Luego de seleccionar los pacientes, se procedi6 a leerles el formulario
del consentimiento informado (ver anexo XlI.3), en caso de aceptar formar parte de
la muestra de la investigacion, el siguiente paso fue la firma de este y conservaron

una copia.

V1.8. Tabulacion
La informacion obtenida fue sometida a revision y fue procesada mediante el
programa Microsoft Word para el disefio y Microsoft Excel para el manejo de los

datos.

VI.9. Andlisis

Los datos obtenidos fueron analizados en frecuencia simple.

VI.10. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki4®
y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias
Médicas (CIOMS).*' El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el
mismo fueron sometidos a través de la Escuela de Medicina y de la coordinacién de

la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como a la Unidad de ensefianza
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del hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral, cuya aprobacion fue el requisito para el
inicio del proceso de recopilacion y verificacion de datos.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los
expedientes clinicos ha sido protegida en todo momento, manejandose los datos
gue potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del
resto de la informacién proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto del presente trabajo de grado,
tomada en otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VII. RESULTADOS

Tabla 1. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la presencia de convulsion febril de los

nifios, en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Si 50 47.6
No 55 52.4
Total 105 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafico 1. Distribucién de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la presencia de convulsién febril de
los nifios, en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

120 120.00%
105

100 100.00%

80 80.00%

60 50 60.00%

40 40.00%

20 20.00%

0.00%
si no total

I frecuencia === porcentaje

Fuente: Tabla 1
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Tabla 2. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles

en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la edad de los nifios, en el Hospital infantil
Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

<1 7 14.0
1 31 62.0

2 2 4.0

3 7 14.0
4 3 6.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafico 2. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones

febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la edad de los nifios, en el Hospital
infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Fuente: Tabla 2
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Tabla 3. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles

en nifios entre 6 meses y 5 afios segun el sexo, en el Hospital infantil Dr. Robert

Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Masculino 37 74.0
Femenino 13 26.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafico 3. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones

febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios segun el sexo, en el Hospital infantil Dr.
Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Fuente: Tabla 3

B Masculino

B Femenino
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Tabla 4. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la temperatura que presentaron en el
Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Temperatura Frecuencia %
37.5 3 6.0
38.5 9 18.0
39.0 28 56.0
39.5 8 16.0
40.0 2 4.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista
Grafica 4. Distribucién de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones

febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la temperatura que presentaron en
el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

39

Frecuencia ™ Porcentaje

Fuente: Tabla 4
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Tabla 5. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en niflos entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de convulsiones

febriles en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Madre 23 46.0
Padre 11 22.0
Madre y padre 5 10.0
Negados 11 22.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafica 5. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de
convulsiones febriles en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre
2019.

NEGADOS
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PADRE
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Fuente: Tabla 5

55



Tabla 6. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de epilepsia en
el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Madre 14 28.0
Padre 10 20.0
Madre y padre 0 0
Negados 26 52.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafica 6. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de
epilepsia en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.
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PADRE 20%
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Fuente: Tabla 6
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Tabla 7. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en nifilos entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de
enfermedades neuroldgicas en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-
Diciembre 2019.

Madre 7 14.0
Padre 12 24.0
Madre y padre 1 2.0
Negados 30 60.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafica 7. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun los antecedentes familiares de
enfermedades neuroldgicas en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-
Diciembre 2019.
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Fuente: Tabla 7
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Tabla 8. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles

en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la presencia o no de comorbilidades en el

Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Infeccion Respiratoria Superior 14 28.0
Otitis Media Aguda 6 12.0
Neumonia 4 8.0
Sindrome Diarreico Agudo 9 18.0
Enfermedad Congénita 2 4.0
Enfermedad Genética 1 2.0
No determinado 14 28.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafica 8. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones

febriles en los nifios entre 6 meses y 5 afios, segun la presencia 0 no de

comorbilidades en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre,2019.
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Tabla 9. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones febriles
en nifios entre 6 meses y 5 afios, segun las vacunas que presentaron previo a la
convulsion de los nifios en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre
2019.

Vacunas Frecuencia %
Triple virica 13 26.0
DTP 0 0
Influenza 0 0
Negados 37 74.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafica 9. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en nifios entre 6 meses y 5 afos, segun las vacunas que presentaron previo
a la convulsion de los nifios en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-
Diciembre 2019.

Triple virica

Negados

Fuente: Tabla 9
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Tabla 10. Distribucion de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones

febriles en nifios entre 6 meses y 5 afos, segun la medicacién previo a la convulsion,

en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.

Paracetamol 22 44.0
Negados 28 56.0
Total 50 100.0

Fuente; encuesta-entrevista

Grafico 10. Distribucién de los factores de riesgo de los nifios con convulsiones
febriles en niflos entre 6 meses y 5 afos, segun la medicacién previo a la convulsion,
en el Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.
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Fuente: Tabla 10
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VIil. DISCUSION

Esta investigacion tuvo como objetivo general determinar los factores de riesgo
de convulsiones febriles en nifios menores de cinco (05) afios, que acuden a la
consulta externa y de esta manera identificar el riesgo de presentacion de una
convulsion febril dependiendo de la edad y sexo con mayor presentacion de
incremento de la temperatura, los antecedentes familiares, la historia de vacunacion
y el tratamiento previo a estas.

De los resultados obtenidos en esta investigacion se puede deducir:

Segun las caracteristicas sociodemogréficas de los participantes en esta
investigacion se determin6 que la edad mas frecuente en la que se observaron las
convulsiones febriles fue entre los menores de un afio con un sesenta por ciento
(60%) de frecuencia, siendo mas comun observarla especificamente a la edad de
Dieciséis (16) meses, con un numero de nueve (09) nifios de una muestra de
cincuenta (50). EI sexo en el que mas frecuentemente se observo fue en el
masculino con un setenta y cuatro por ciento (74%) de frecuencia, frente al sexo
femenino con un veintiséis por ciento (26%) de frecuencia.

En cuanto a la temperatura tomada a nivel axilar, la que estos presentaron con
mayor frecuencia fue treinta y nueve grados Celsius (39°C) con un cincuenta y seis
por ciento (56%). El valor minimo observado fue treinta y siete puntos cinco grados
Celsius (37.5 °C), mientras que el mas alto fue cuarenta grados Celsius (40.0°C).

Segun los antecedentes familiares de convulsiones febriles, obtuvimos una
muestra setenta y ocho por ciento (78%) de los nifios estudiados, siendo mas comun
encontrar estos antecedentes en la familia de la madre. Un cuarenta y ocho por
ciento (48%) de los nifios presentaron antecedentes familiares de epilepsia, siendo
mas comun de parte de la familia de la madre. Un treinta y ocho por ciento (38%)
de los nifios presentaron antecedentes familiares de alteraciones neuroldgicas,
siendo mas comun la presentacion de estos en la familia del padre.

De los nifios entrevistados se pudo apreciar que existi0 una presentacion de
comorbilidades en un treinta y seis por ciento (36%), siendo la mas frecuente la

Infeccion Respiratoria Superior con un veinte y ocho por ciento (28%).
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En cuanto a la historia de vacunacion de dichos nifios, se encontro que la vacuna
qgue fue aplicada mas comunmente previo al episodio febril fue la triple virica,
equivalente al veintiséis por ciento (26%), sin embargo, un 74 por ciento de los
casos no presento historial de vacunacion previa.

En un cuarenta y cuatro por ciento (44%) se tratd a estos nifios posterior a la
convulsion febril con medicacion, siendo la mas comun el antipirético tipo
paracetamol, sin embargo, el cincuenta y seis por ciento (56%) de los casos no

utilizé ningun tipo de medicacion.
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IX. CONCLUSION

1. Se pudo evidenciar que el rango de edad mas comdn en que se presentan
las convulsiones febriles es en nifios de un afio con una frecuencia de un
sesenta por ciento (60%), hecho este que es afirmado por estudios que
demuestran que el rango mas comun de presentacién de las convulsiones
febriles es entre los 1 a 2 afos de edad.

2. El sexo en el que se obtuvo mayor impacto fue el masculino con un setentay
cuatro por ciento (74%) de frecuencia, las diferentes investigaciones han
demostrado constantemente que las convulsiones febriles son mas comunes
en el sexo masculino.

3. En los nifios estudiados al momento de la revision la temperatura que se
encontré mas frecuentemente fue treinta y nueve grados Celsius (39 °C), con
una frecuencia de cincuenta y seis por ciento (56%).

4. Un setenta y ocho por ciento (78%) de los nifilos presentaron antecedentes
familiares de convulsiones febriles, siendo mas comun encontrar estos
antecedentes en la familia de la madre. Las convulsiones febriles tienden a
ser un trastorno familiar y su frecuencia es mucho mayor en los padres y
hermanos de nifios afectados por lo que se ha intentado correlacionar como
esta determinacion genética pudiera contribuir al desencadenamiento de las
convulsiones febriles.

5. La presentacion de una convulsion febril correlacionada con la presentacion
de alguna comorbilidad se expresd en un treinta y seis por ciento (36%),
siendo la mas frecuente la Infeccidn Respiratoria Superior con un veinte y
ocho por ciento (28%), lo cual coincide con la literatura revisada que menciona
como principales desencadenantes infecciones del trato respiratorio y
procesos virales.

6. Encuanto a larelacion en un periodo post- vacunal se demostro que la vacuna
aplicada previo al episodio febril fue la triple virica, con un veintiséis por ciento
(26%), sin embargo, un setenta y cuatro por ciento (74%) de los casos no

presento historial de vacunacion previa.
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7. En un cuarenta y cuatro por ciento (44%) de los casos se trat6 a estos nifios
previo a la convulsion febril medicada con antipirético tipo paracetamol. En
cambio, el resto, un cincuenta y seis por ciento (56%) opto por no medicar al

nifo.
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X. RECOMENDACIONES

1. Dar un seguimiento apropiado a los pacientes con factores de riesgo para
recurrencia de convulsiones febriles, asi como de del riesgo de que
puedan llevar a la epilepsia.

2. Prestar atencion a los nifios menores de cinco (05) afios que presentan
fiebre y cuya temperatura corporal supere los 38°C, en especial, en
edades comprendida entre uno (1) a dos (2) afios, ya que en estas edades
hay mayor porcentaje de que se presenten las convulsiones febriles.

3. Darle seguimiento a los nifios y nifias, en especial a los varones que
tengan antecedentes familiares de convulsiones febriles o epilepsia, asi
como de otro tipo de enfermedades neuroldgicas, ya que presentan
mayor riesgo de presentar una convulsion febril.

4. Investigar al momento de aplicar una vacuna a los nifios menores de 5
afios que hayan presentado una convulsion febril.

5. Brindar informacion previa y oportuna a los padres para que tengan
conocimiento sobre la ocurrencia y protocolo a seguir en caso de que su

hijo tenga episodios de convulsiones febriles.
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XIl. ANEXOS
XIl.1. Cronograma

Seleccion del tema

Busqueda de referencias

Elaboracién del anteproyecto

Ejecucion de las encuestas

Tabulacién y analisis de la informacion

Redaccién del informe

Revision del informe

Encuadernacion

Presentacion

2018

2019

2020

Julio-Agosto

Septiembre-Diciembre

Enero-Junio

Julio-Diciembre

Diciembre

Enero

Enero

Febrero
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XlIl.2. Instrumento de recoleccién de datos

Factores de riesgo de convulsiones febriles en nifios menores de 5 afios atendidos
en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019.
Datos generales

Fecha
1. Edad

2. Sexo Femenino Masculino

Factores de riesgo
a. Familiares

Madre Si No No se

3. Antecedentes personales de convulsiones febriles
4. Antecedentes familiares de convulsiones febriles
5. Historia personal de epilepsia

6. Historia familiar de epilepsia

7. Alteraciones personales neurologicas

8. Alteraciones familiares neurolégicas

Padre Si No No se
9. Antecedentes personales de convulsiones febriles

10. Antecedentes familiares de convulsiones febriles

11. Historia personal de epilepsia

12. Historia familiar de epilepsia

13. Alteraciones personales neurologicas

14. Alteraciones familiares neurologicas

b. Personales

15. Temperatura con a la que se presenta

(Tomada con termometro a nivel axilar):
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16. Cuanto tiempo tenia con fiebre

1-2 horas 2-24 horas 24-24 horas
17. Historia de vacunacion reciente. Especificar

18. Ha permanecido mas de 30 dias ingresado en un hospital?
Si No
19. Asiste a guarderia
Si No
20. Presenta enfermedades congénitas? Especificar
Si No
21. Presenta enfermedad genética? Especificar
Si No
22. Presento alguna enfermedad viral anterior a la convulsion? Especificar
Si No

23. Fue medicado antes de llegar al hospital? Especificar

Si No
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XIll.3. Consentimiento informado
Estimado padre/madre o tutor:

Somos estudiantes de término de la carrera de medicina de la Universidad
Nacional Pedro Henriquez Urefia y estamos llevando a cabo un estudio sobre los
factores de riesgo de convulsiones febriles en nifios menores de 5 afios atendidos
en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre 2019 como requisito
para la obtencion del grado de doctor en medicina.

Se pedird llenar un cuestionario, en el que se requerira que proporcione datos pe
de la enfermedad de su hijo/a, asi como sus ciertos datos de sus patologias y que
contiene 23 preguntas. El proceso sera estrictamente confidencial, el nombre y los
datos no seran divulgados, ni utilizados con otros fines fuera de la investigacion. La
participacion sera totalmente voluntaria. El estudio no llevara ningun riesgo ni
recibird ningun beneficio. En caso de preguntas o dudas puede hacérselas a las
sustentantes: Elianny Rosario y Rafelina Méndez o a la asesora clinica la Dra.
Daphne Ramos.

Este estudio estara avalado tanto por la universidad Nacional Pedro Henriquez
Urefia, como por el departamento de ensefianza del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral

AUTORIZACION

He leido la hoja de informacion que se me ha entregado y he comprendido en
todos sus términos. He sido suficientemente informado/a y he podido hacer
preguntas sobre los objetivos y metodologia aplicados en el proyecto de
investigacion bajo el titulo «Factores de riesgo de las convulsiones febriles en nifios
menores de 5 afios en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral Julio-Diciembre
2019».

Nombre del paciente Firma

Fecha
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XIl. 4. Costos y recursos

XIl.4.1. Humanos

e 2 sustentante
e 3 asesores (1 metodologico y 2 clinicos)

e Personas que participaron en el estudio

e Personal médico calificado en niimero de cuatro

XI1l.4.2. Equipos y materiales

Cantidad

Precio

Total

Papel bond 20 (8 1/2 x 11)
Papel Mistique
Lapices
Borras
Boligrafos
Sacapuntas
Computador Hardware:
Pentium [l 700 Mhz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x
Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700
Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
projector
Cartuchos HP 45 Ay 78D
Calculadoras

8 resmas
1 resmas
2 unidades
2 unidades
2 unidades
2 unidades

4 unidades
2 unidades

150.00
540.00
3.00
4.00
3.00
3.00

500.00
75.00

1,200.00
540.00
36.00
24.00
36.00
18.00

2,000.00
150.00

Xl1.4.3. Informacion

Adquisicién de libros
Revistas

Otros documentos
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)

Xl1.4.4. Econémicos*

Papeleria (copias )
Encuadernacion
Alimentacion

Transporte

Inscripcion al curso
Inscripcion del anteproyecto
Inscripcion de la tesis
Imprevistos (10%)

2000 copias
12 informes

01.50
80.00

3,000.00
960.00

1,200.00
5,000.00
4,000.00

Total

$16,040.00

*Los costos totales de la investigacion fueron cubiertos por las sustentantes.
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XI1.5. Evaluaciéon

Sustentantes:
Elianny Rosario Quéliz Rafelina Méndez Pefia
Asesores:
Dra. Daphne Ramos Rubén Dario Pimentel
(Clinico) (Metodoldgico)
Jurado:

Autoridades:

Dra. Claudia Scharf Dr. William Duke
Directora Escuela de Medicina Decano Facultad de Ciencias de la Salud
(UNPHU) (UNPHU)

Fecha de presentacion:

Calificacion:
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