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L os TRASTORNOS cLÍNrcos que se manifiestan o se asocian con crisis con­
vulsivas constituyen un grupo de padecimientos de moderada fre­

cuencia, de difícil diagnóstico y problenlático tratamiento en la práctica 
diaria de la medicina. Se señala que un 0.5 por ciento de los adultos mas­
culinos han padecido una convulsión, cuando menos, alguna vez en su 
vida antes de los 18 años1 . 

Como se puede observar, estos trastornos son vistos en todas las eda­
des, pero su mayor frecuencia es en los niños. Bridg~ encontró que cada 
uno de quince niños admitidos por cualquier causa en un hospital general, 
padecieron de una crisis convulsiva durante su evolución. 

La mayoría de los médicos consideran a las crisis convulsivas como 
un fenómeno banal. Sin embargo, ya Hipócrates hace más de veinte siglos 
consideraba un fenómeno de es.te tipo como la manifestación de un tras­
torno orgánico interno de importancia y que, hasta que el examen minu­
cioso del paciente no demostrara lo contrario, debía pensarse en algo grave. 
Consideramos que las crisis convulsivas en el niño, revisten la importancia 
de la Ciudad de México de 1950 a 1959. De estos 625 se estudian en la 
terés el estudio clínico de 791 casos observados en el Hospital Infantil 
de la Ciudad de México de 1950 a 1959. De estos 625 se estudian en Ja 
sección del internado y 112 en la consulta externa y 54 en la de emergen­
cia de dicha hospital. 

i23 
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MATERIAL y MÉTODOS 

En el Hospital Infantil de la ciudad de México, se considera que la 
incidencia de las crisis convulsivas varía en los tres tipos de pacientes que 
allí se atienden; los del internado, los de la consulta externa y los del 
servicio de emergencia. Se escogió para esta revisión un grupo piloto <le 
cada departamento. 

A continuación se presenta el análisis comparativo de los resultados 
que se obtuvieron en este estudio en las 3 secciones m.encionadas. 

En el lapso comprendido entre 1950-1959 inclusive, ingresaron al Hos­
pital 88861 enfermos por todas las causas. De estos, 625 presentaron cri­
sis convulsivas, lo que representa el 0.7 por ciento del total. Al ser los 
padecimientos infecciosos la causa de ingreso más frecuente en el hospital, 
entidades que con mucha frecuencia se asocian o manifiestan con sín­
dromes febriles, se supone que la fiebre no es el tipo de factor desencade­
uante o etiológico ~ás regular en nuestros enfermos convulsivos, como se 
demuestra mas adelante. Por Jo que se refiere a la Consulta externa, donde 
se atienden de ochenta a cien casos nuevos po·r mes y de cuatro a quinien­
tas consultas subsecuentes por todos los padecimientos, se revisaron 112 
enfern"los con crisis convulsiva. Por factores ajenos, no se pudo deternünar 
en qué lapso se atendieron. Góm,ez Orozcoª calcula que las crisis con­
vulsivas corresponden al 2.2 porciento del total de enfermos que allí se 
consultan. 

En el departamento de emergencia, que atiende aproximadamente 
dos mil enfennos mensuales o sean, un promedio de 80 diarios, se revisa­
ron 54 pacientes con crisis convulsivas en un período de 15 días conse­
cutivos. Esto corresponde a un promedio de 3.6 pacientes diarios con este 
síndrmne; el 4.3 po,rciento del total que alli se consulta. 

La edad, en el momento del estudio clínico, varió para los enfermos 
del internado entre los 12 días y los 16 años. Los resultados en la Con­
sulta externa son m1Uy similares, o sea entre 5 meses y 14 años de edad. 
En la Emergencia, donde en general se ven niños menores, fue entre las 
30 hr. y los 6 años. Para Ja 1nayoría, la edad de principio fue diferente y 
;mterior a su edad de ingreso. 

Las crisis convulsivas, en Ja población infantil que nos tocó estudiar, 
no tiene prcferericia por un sexo deten11inado. El 51.2 porciento h1eron 
hombres y el 48.8 pertenecieron al sexo femenino. 
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Con el fin de hacer algunas consideraciones etiológicas, se estudiaron 
varios factores donde pensamos poder encontrar la causa de las convul­
siones que estudiamos. Así, investigamos los factores hereditarios de cada 
paciente, las consideraciones de su vida intrauterina, estado del ¡>Gciente 
durante el parto y en el neonatal inmediato y, sus antecedentes patológi­
cos, neurológicos o traumáticos, anteriores al inicio de su enfem1edad. 

Se considera que la herencia es uri factor determinante de la etiología 
de este síndrome. La importancia que reviste el aspecto hereditario es 
evidente tanto en el terreno de la investigación como en el de la clínica, 
de lo que presentamos hechos en el campo que nos tocó observar. 
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Entre los enfermos del internado, 115 casos consignaron la posibili­
dad de este antecedente (esquema 1). Como alli se ve, el 18.4 porciento 
de estos pGCÍentes poseen familiares próximos, padres, hermanos o abuelos, 
que en alguna ocasión o varias presentaron un traston10 de esta categoría. 
Entre los de la consulta externa, encontramos 28 de 112 en el mismo caso. 
Por lo que se refiere al servicio de em·ergencia, enfermos con cuyos fa­
miliares fue posible un contacto más directo, el 31.4 porciento tienen 
antecedentes familiares convulsivos positivos. Por lo tanto, como se ve en 
el esquema 1, el 24.9 porciento de los enfem1os convulsivos que atiende 
el Hospital Infantil tiene familiares que en alguna vez o en varias sufrieron 
también una crisis convulsiva. 

Con el fin de enterarnos de las condiciones en las que evolucionó 
e1 embarazo de nuestros pacientes y la calidad de esa etapa de desarrollo, 
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investigamos. varios hechos que nos informaran de cada caso en particular. 
Asi, el 22.6 de los 791 casos, provino de una madre que había padecido 
uno o más abortos antes del embarazo del paciente. El 4.7 porciento de 
los enfermos vistos en el internado y en Ja emergencia, su embarazo cursó 
con una enfermedad intercurrente de importancia, y, el proceso patológico 
más frecuente fue la amenaza de aborto con manifestaciones clínicas. Los 
autores que en la actualidad investigan las crisis convulsivas en sus diver­
sos aspectos aceptan que la mayoría de las lesiones causales de este estado 
en el recién nacido se originan durante el parto. 

PARTO r o r A L 
D/STOSICO E S TU DI AOCJ PORCENTAJE 

; N TERNAOO 120 625 19. 2 91. 

C ONSULTA 13 1 1 2 11.5 °lo E XIER11;A 

E ME RGENCJJ!. 8 54 14.8 °lo 

_, r 4 ~ i s u 1 791 17.80/o 

ESQUEMAlY.PAílTO DISTOSICO EN EL 
NACIMIENTO CELPACIENTE 

Con el fin de valorar esta condición en nuestros enfermos se indaga­
ron varios hechos, uno de los cuales dió concJusiones estadísticas signifi­
cativas. El 19.83 de los enfermos consignaron antecedentes de parto 
distócico (Esquema IV). Trece enfermos de la consulta externa sufrieron 
nn parto anormal y, ocho pacientes del servicio de emergencia estuvieron 
en las mismas condiciones. La distocia del parto más frecuente fue la des­
proporción cefalopélvica. En segundo lugar encontramos al desprendi­
miento prematuro de la placenta. En muy pocos casos hubo aplicación 
de fórceps. Como se ve en el esquema IV el 17.83 de todos los pacientes 
tuvo un parto distócico. Es de notar la uniformidad de los resultados en 
los tres tipos de enfermos en relación con su número total. Las alteracio­
nes en el período neonatal ocupan el segundo lugar en la producción de 
las lesiones causales de una convulsión en el niño. Estos pacientes per­
tenecen al grupo que denominamos con una lesión demostrable y tienen 
las características siguientes; desarrollan sus crisis poco después de la agre­
sión, manifiestan en su mayoría, crisis focales y, muestran cierto grado 
de retraso mental. 

Este fenómeno lo encontramos en 128 enfermos del internado (Es­
quema 3). La anoxia que se m·anifiesta por cianosis y/ o apnea fue el tras· 
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Nº DE CASOS T O T A L e o N el A N o s l s º/y 
ESTUD.'AD O POR C E N T.J.JE 

APNEA 

ENFERMOS 

INTERNADOS 88 625 14 ºfo 

ENFERMOS 
CONSULTA 29 1 1 2 25.8°/o EXTERNA 

ENFERMOS 

EMERGENCIA 1 1 54 20. 3 °/o 

TOTALES 1 2 8 791 16.1 º/o 

ESQUEMAY. ALTERACIONES EN EL PERIODO 
NEONATAL. 

torno más frecuente en el período neonatal inmediato de nuestros pa­
cientes. En los enfermos que con mayor frecuencia dieron este antece­
dente fueron los de la consulta externa el 25.8'/'0 (Esquema V). La tercera 
etapa durante la cual se puede producir una lesión convulsivante es en la 
vida extrauterina. Tratar de trastornos neurológicos en la infancia es ha­
blar de traumas craneoencefálicos y de infecciones intracraneanas. Se in­
vestigó en los tres tipos de enfermos todos los antecedentes neurológicos 
antes de la instalación de su cuadro convulsivo. De los 625 pacientes in­
ternados, 51 comenzaron a padecer crisis convulsivas después de un trauma 
craneano. Entre los enfermos de la consulta externa, el proceso neuroló­
gico más frecuente fue la infección intracraneana. En el servicio de emer­
gencia el trauma craneano no fue un factor causal de importancia. La 
causa más importante de las crisis convulsivas aisladas es en general, la 
elevación marcada de la temperatura corporal. 
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En cierto porcentaje de los pacientes las crisis de espasmo del sollozo 
se presentaron con cierta regularidad. 

De los 625 pacientes convnJsivos que se estudiaron en el internado 
del hospital, 262 iniciaron su estado durante el primer año de la vida. 
(Gráfica 8). 511, incluyendo a los 2·62 mencionados iniciaron su padeci­
miento antes de los cuatro años y tan solo, 70 comenzaron entre los 4 
y 8 años. Entre los 102 enfermos vistos en la consulta externa, 45 prin­
cipiaron su estado patológico antes del primer año de la vida y, 88 em­
pezaron a convulsionar antes de los 4 años. 

Los hallazgos en el servicio de emergencia son muy similares. Mas 
del 50<j10 inició sus convulsiones en el primer año de la vida. Entre los 
cnfem1os del internado y los de la consulta externa se encuentra una alza 
muy característica entre los 9 y 10 años. 

En los tres tipos de los pacientes la crisis convulsiva tónicoclonica 
generalizada fue el tipo más frecuente. Para· la totalilad de los enfermos 

este tipo representó el 51.2% del total (Esquema VIII). 
Las crisis focales que indican en general una convulsión con lesión 

demostrable, ocuparon el segundo lugar de frecuencia con 24.5<j10 (Es­
quema VIII). Las crisis tónicas generalizadas junto con las crisis de in­
conciencia ocuparon el tercer lugar, 10.9~,~ para cada tipo. 

. 
CONSULTA TOTAL Dé CADA 

P ORCEN TAJE INTERNADO EXTERNA ENERGENC/.A TIPO DE CRISIS 

TONICO-CLONICA 
339 73 33 ,,5 51. 2 .,. GENERALIZADA 

TONICAS 
79 1 3 3 95 10.9•/. GENERALIZA DA 

FOCALES DE 
17 3 24 16 213 24.5 .,. CUALQUIER TIPO 

JNCONClENCJA 9, o 1 95 10.9 .. /o 

EQUIVALENTE 
5 o o 5 o. 5 .,. PSJCO,.,OTOR 

PEQUEÑO MAL 9 5 o 1, 1. 6 º'• 
CRISIS o o 1 , O .1 °/o A.UrONOMICAS 

rorAL DE CADA 
699 11 5 5, 868 rJPO DE ENFER/lfO 

ESQUEMA'YI!r. TIPOS DE CRISIS 
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En general, las crisis de equivalente psicomotor, pequeño mal y las 
autonómicas tienen poca incidencia en nuestro grupo de enfermos. El 
fenómeno precrítico es un trastorno que en general es momentáneo y que 
en la mayoría de los casos precede a una convulsión. En la clínica infantil 
es difícil obtener información veraz y completa de este fenómeno. Por 
esto en nuestras pacientes el fenón1eno más frecuente fue la ausencia de 
síntomas, el 43.5'70 de los casos. 

En el 41 '7o de ellos el signo objetivo más frecuente fue Ja hiperter­
mia, que se considera como un fenómeno m.eramente asociativo. Sin 
embargo, se puede suponer que el síndrome febril actúa en la mayoría de 
los casos como factor desencadenante ó, que en otras ocasionen son las 
lesiones demostrables las capaces de originar el estado epiléptico. 

En la misma situación encontramos a los traumatismos craneoencefá­
licos. Solo 5 enfermos presentaron sus crisis después de un antecedente 
de este tipo (Esquema IX). 

Dentro del grupo que se denomina aura propiamente dicha, incluimos 
lo que Penfield llam_a aura motora o sensitiva trastornos locales o generales 
del terreno motor. o ~ensitivo que indican al niño una crisis. En nuestros 
casos, se obtuvieron 124 pacientes con aura motora focal. Lo que se de­
nomina aura. síquica con toda seguridad está incluída en los casos que no 
presentaron síntomas precríticos. 

CONSULrA 
INT E RNADO 

EXTERNA 
EMERGENCIA T O TAL PORCE NT AJ E 

FIEB RE 292 39 30 3 61 41 . °lo 

NINGUN 
29 6 70 1 5 3 81 43.S°lo S INTO MA 

A U R A 
PROPIAMENrE 103 1 7 ' 1 2' 1¿.1 °lo 
DICHA 

TRAUMA 
C R A NE O- 3 1 1 5 0.5% 
ENCEFAL /CO 

ESPASMO DEL 

S OLLOZO o 2 1 3 0.3% 

- 'l u E M A :IX. FE No ME N os p íl E e íl 1 T 1 e os 
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Para valorar el pronóstico de las crisis convulsivas en esta población 
infantil, en el esquema X presentamos en relación con los 625 casos inter­
nados, el número de muertos, los pacientes que salieron del hospital con 
déficit postconvulsivo y los que fueron dados de alta por curación; Tam~ 
bíén se consignan los que se calificaron de mejorados pero sujetos a con­
trol i11edicamentoso posterior. El 11. 63 fallecieron. Hay que señalar que 
la mayoría de estos. enfermos tuvieron como causa de la muerte, procesos 
ajenos a la convulsión y este síndrome tan sólo complicó su cuclró p;i­
rnario. La mínüna parte de estas muertes se debieron directamente a la 
convulsión. La cuarta parte de nuestros enfermos presentaron déficit 
mental postconvulsivo de consideración (Esquema X). El 69.6<¡'0 de los 
enfermos fue dado de alta mejorando y sujeto a control medicamentoso. 

Cuando la historia clínica y el exam.en físico no revela el diagnóstico 
exacto de un enfermo que presente convulsiones, podemos recurrir a los 
procedimientos de laboratorio y gabinete que profundicen aún m.ás en los 
meca'nismos que originan el padecimiento. En las crisis convulsivas tene­
mos en el gabinete la electroencefalografía, los estudios radiológicos con 
medio de contraste y, en el laboratorio, el examen de líquido cefalorra­
quídeo. Como se ve en el esquema 7, de 351 E. E. G., tomados en el 
internado del hospital, 186 mostraron alteraciones q,ue ayudaron al diagnós­
tico, clasificación v tratamiento de los enfem1os asi examinados. Eri h1 

J . 

DEFJCIT f.f E JORA DOS 
1 O TA L MENTAL A CONTf?OL 

ESTUDIADO MUERTES POST - CURADOS MEDICA-
CONVULSIVO MENTO SO 

·"'ºDE C ASOS 
5 2 5 71. 151 105 ,35 , 

JNT E Rl\' A DO 

. . 

P O RCE N T A J E 11. 6 º/o 2, .10/o 1 6.8 °lo 69. 6 11/o 

ESClUEMAX'.PílONOSTICO DE ~AS CíliStS CONVULSIVAS EN 
l A 1 N FA N c ·1 A 
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consulta externa, de 43 exárnenes eléctricos hechos, 17 rnostraron altera­
ciones diagnósticas. 

Aun cuando la radiología sin1ple craneal se hace de rutina en los en­
fermos del internado y de la consulta externa, en pocos casos con.tribuye 
a la clínica. De 485 radiografías sin1ples de cráneo tornadas en los enfennos 
cíel primer servicio, tan solo 67 dieron resultados anormales (Esquenia 7). 

En la consulta externa, de 107 estudios hechos, solo 15 111ostraron 
alteraciones importan.tes. 

ELECTRO - RADJOGRAF/AS EXAMENES DE NEUMO VENTRICULO 
ENCEFALO DE CRANE<;J L/OUIDOCEFALO ENCEFALO GRAFIAS 
Gf;>AMAS CON HALLAZGOS RAQU/DEO CON GRAMAS ANORMALES 
ANORMALES ANORMALES CIFRAS ANORMALES 

ANORMALES 

.---
N• CASOS 

INTERNA()() 
186 67 11 o 79 5 

, 

Nº CASOS 
CONSULTA 1 7 1 5 4 
EXTERNA 

TOTAL 203 82 114 79 5 
PORCENTAJE 27.5 °/o 11.1 .,. 15.4°/o 12.6 .,. 0.8°/o 
E SOUEMAX:L PRUEBAS COMPLEMENTARIAS DIAGNOSTICAS 

CON RESULTADOS A"'ORMALES 

Los estudios radiológicos con contraste, aire o nledio radioopaco, son 
procedimientos n.euroquirúrgicos especializados utilizables en medios hos­
pitalarios y efectuados por personal entrenado. 

De 117 neu1noencefalogran1as hechos, 79 consignaron datos an.orn1a­
les. La mayoría se trató de atrofias, corticales que en la clínica se traducen 
por casos de déficit n1ental. Tres casos se estudiaron de esta manera por 
la sospecha de neoplasia intracerebral. En los tres se pudo determinar que 
sus convulsiones no eran producidas por lesión turn.oraL Tan solo se hi­
cieron 5 ventriculografías en enfennos que con el fin de tratarlos qui­
rúrgicarnente se evaluaban en su totalidad. 
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Se efectuaron 158 exámenes de líquidos cefalorraquídeo y en IIO hubo 
hallazgos anormales (Esquema XI). La mayoría fueron signos de lesión 
inflamatoria como causa del proceso convulsivo. En la consulta externa 
hubo 4 exámenes anormales de 45 examinados. En general, en las crisis 
convulsivas calificadas como epilepsia esencial, el examen de L. C. R. 
fue nonnal. En el Hospital Infantil de la ciudad de México, se tienen 
esquemas de tratamiento de las crisis convulsivas. Estos incluyen medidas 
generales y 1nedidas de orden medicamentoso. En el Esquema 8, pre­
sentamos el tratamiento médico, quirúrgico y general que recibieron los 
791 pacientes con crisis convulsivas que se estudiaron. Los medicamentos 
anticonvulsivos que mas se usaron fueron la difenilhidantoina en el 43.3 
porciento y, el ácido etilfenilbarbitúrico, en el 37.9 pürciento de ellos. El 
Kemital, barbitúrico de metabolismo rápido y de acción potente, se usó 
en el 2.6 porciento. La metil-etil-fenilhidantoina, con iguales indicaciones 
que la difenilhidantoina, se administró al 5 porciento. Los antibióticos y 
el control térmico por medios físicos fue el tratamiento general que casi 
se aplicó de rutina a más de la mitad de los enfe~nos (Esquema XII). En 
general, la dosis de los medica1nentos se modificó con los patrones esta­
blecidos. 

En la segunda parte del esquema XII, se presentan los resultados del 
tratamiento expuesto. El 16.8 porciento se controló en su totalidad. En 
435 casos se obh.1vo mejoría clínica. considerable de su estado y, el control 

. - TRATAMIE"' CONTROL 
EPAMIN FENO KEl>f/TAL LARGICTIL 'ME'SANTOI~ TO QUJR(.Fj ANTI DE HIPETI '(3ARBITAL G/CO B/OTJCOS 

TERMIA 
N9CASOS EN CEREBRAi. 

T()TAL 3,3 266 19 6 36 11 '72 375 791 PACIENTES 

PORCENTAJE ,3.3 °/o 37.90/o 2.60/o 0.80/o 5 °lo 1.5 °/o 65. 60/o 52.1°/o 

MEJORADOS A CONCRTSJS SIN CRISIS 
CURADOS CONTROL MUERTES EN EL EN EL 

MEDICAMENTOSO HOSPITAL HOSPITAL 

fVO DE CA SOS 
105 ,35 7' 296 322 INTERNADO 

PORCENTAJE 16.80/o 6 9 .6 °/o 11.60/o 1.7. 3 °lo 52 . 70/o 

ESOUEMAX!I . TílATAMIENTO CON EVOLUCION DE LOS 
PACIENTES 
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médico futuro será riguroso para evitar crisis posteriores. ~1as del 9 por­
ciento del total continuó sus crisis con la misma magnitud y periodicidad 
que antes del tratamiento. 

Para valorar la influencia del medio hospitalario en la incidencia de 
las crisis, se investigó a los pacientes que presentaron o no crisis en el 
hospital (Esquema XII), de los 625 pacientes admitidos al hospital 322 
no presentaron crisis durante su estancia a pesar ele que todos fueron 
enfennos problema. Esto nos obliga a admitir que la administración de 
medicamentos, su horario y la dosificación adecuada es muy importante 
en el control de las crisis. 

En 11 casos tratados qui1 úrgicamenk se logró el control total ele sus 
crisis en 9. 

La totalidad de los elatos gue acabamos de presentar lle\'aban como 
fin primordial al investigarlos llegar al diagnóstico final de los enfermos 
y por lo tanto, tratarlos etiológicamente. 

En el 36.4 porciento de todos nuestros casos no se pudo _llegar a 
determinar b. lesión causal (Esquema XIII). La totalidad ele estos casos 

CONS UL rA PORCENTA.E 
INTERNADO EXTERNA EMERGENCIA DE 791 

ENFERMOS 

GRAIV MAL 205 'ª 16 3'·ºº'º 
SIN LESION PEQUEÑO 9 5 o 1.8 °/o 
DEMOS TRABU MAL 

CRISIS DE ORI OEN EOUIVALENrE 5 o o o .6 º'• 
CENTROENCEFAL/CO PS/COMOroR 

CON LES/ ON 159 16 3 22.5 °/o DEMOSTRABLE 

CRISIS CONVULSIVAS FOCA LES corv 1o5 12 9 15.9 °/o 1 LESION DEMOSTRABLE 

¡CRISIS CONVULSIVAS CAUSADAS POR UNA ,, 2 31 26 2 5 .1 ª/oJ LESJON EXrRAY>' PAR ACEREBRA LES 

ESQUEMA:xnr. SEPARACION DE LOS 791 PACIENTES DE 
ESTE ESTUDIO SEGUN SU DIAGNOSTICO SIGUIENDO LA 
CLASIFICACION DE PENFIELD Y COL . 

expresaron sus crisis con la modalidad que Penfiekl llama de origen cen­
troencefálico. De los 791 enfermos vistos, en 304 se pns0 en cYidencia la 
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etiología del proceso. 178 se comportaron con cns1s generalizadas de ori­
gen centroecefálico y, 126 con crisis focales (Esquema 9). 

La etiología extra y/ o paracerebral ocasionó 179 crisis en nuestros 
pacientes. Mas del 90 porciento de estos casos fueron crisis por hiperter­
mia. Tan solo dos casos de los internados presentaron como causa extra­
cerebral la hipoglicen1ia y, un caso de emergencia por tetania. 

D1scus1ÓN 

El estudio de las enfennedades del sistema nervioso central ha cobra­
do gran auge en la actualidad en varios de sus aspectos. Sin embargo, su 
estructura, su funcionamiento y en especial, la fisiopatología de sus pa­
decimientos se conoce poco. 

La técnica experimental se desarrolla día a día y asi, se vencen los 
obstáculos que presenta el descubrir los mecanismos íntimos que rigen 

_ a la neurona, entidad anatómica y funcional que en último término sin­
tetiza la fisiología de este sistema. Por lo que se refiere a los fenómenos 
bioquímicos, las características de esos intercambios se empiezan a cono­
cer, impedidos por la falta de métodos experimentales que nos .Permitan 
conocer una célula nerviosa en las condici9nes que más se asemejen a las 
constantes que imperan en el seno del sistema in vivo. El tejido ferebral, 
estructura muy sensible a cualquier cambio en sus condiciones de trabajo, 
responde con 1nucha facilidad patológicamente a esos cambios. Si se amdi­
za la multiplicidad de factores que afectan a la neurona y que producen 
una descarga intempestiva y sin control, se comprenderá la alta frecuencia 
de las crisis convulsivas. Se explicará, si se toma en cuenta la inmadurez de 
los tejidos del niño que la mayor incidencia de este síndrome es entre 
la población infantil. En nuestro medio, asi lo demuestra el hecho de que 
los casos que ameritan internamiento representan un 0.7 porciento de 
todos los enfermos que admite el Hospital Infantil de la ciudad de Mé­
xico. En la consulta externa el 2.2 porciento de los enfermos que ese 
servicio controla y, el 4.3 porciento de los que asiste el servicio de emer­
gencia de ese hospital. 

Señalamos que un 0.5 porciento de los adultos masculinos que se revi­
san médicamente en el ejército de los Estados Unido~ a los 18 años, han 
padecido, cuando menos una convulsión en su vida 1 Bridge2 encontró 
que uno de cadf} quince niños admitidos por cualquier causa en un hospital, 
general, padecieron d'e una convulsión duqmte su desarrollo. Thom4 
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menciona que el 7.1 porciento de 3461 niños controlados por el, sufrieron 
de una convulsión durante su niñez. 

La clasificación del síndrome que tratamos, se ha hecho de diversas 
maneras y se toman en cuenta múltiples factores como son; la manifesta­
ción clínica los factores etiológicos que actúan, el trazo electrocncefalográ­
fico, etc. Chao1 resume las condiciones de una clasificación ide.al en los 
siguientes requerimientos; A. Que descri~a según la conducta clínica las 
crisis; ll. Que hable de la localización etiológica; C. Qne se fundamente 
en los factores etiológicos involucrados; y D. Que valore el estado fun­
cional del paciente. 

Como se supone, una clasificación así no existe. Todas las revisadas 
en la literatura tienden a ello. Al principiar la organización de este trabajo, 
se pa1pó la necesidad de adoptar una clasificación que se ajustara a nues­
tro tipo de enfermo convulsivo. 

Asi se hizo el análisis de la bibliografía al respecto v se encontró co­
mo más adecuada la Penfidd, Jasper y Gastaut5 , que proponen una clasi­
ficación que toma como factor esencial al etiológico. Lo consideramos 
importante porque nos lleva al diagnóstico exacto de este padecimiento y 
por lo tanto, al tratamiento adecuado de la enfermedad. Sin embargo, 
sabemos que en la actualidad la terap_éutica de este ~omplejo sindromático 
es etiológico en la m.inoría de los casos .. Al ser este el ideal, se deben agotar 
todos los medios diagnósticos para conocer la naturaleza causal del pro­
ceso y así, valorar las posibilidades de extirpar el factor que origina las 
crisis ya que se conoce lo invalidan te de . un estado convulsivo recurrente. 
Como vemos en el esquema en la clasificación se describe el agente causal 
en todas sus facetas. Por lo ya dicho y por la facilidad que representa. su 
manejo, adoptamos como la más ajustable a nuestras necesidades. 

De los 625 pacientes convulsivos que se estudiaron en el Internado 
del Hospital Infantil, 262 iniciaron su estado convulsivo durante el pri­
mer año de la vida. 501 comepzaron a convulsionar antes de los cuatro 
años y tarn solo, 70 entre los cuatro y ocho. años. Los hallazg'os en la Con­
sulta Externa y el Servicio de Emergencia son muy si~ilares. 

En general, la edad de _princ}pi_o dep~nde .c;Ie la etiología de las crisis 
convulsivas·. Livingston_6 _consif:lera qu~ en el . primer año de la vida, entre 
los O y 6 meses, las crisis se debeJ?. a lesiones del parto o a trastornos en 
el desarr.ollo cerebral. Entre los seis· m~es y los: do5 añ9s, son convulsione$ 
cuyo factor causal es o un traumatismo craneoencefálico o, una infección 
intracraneana. Entre los dos años y los seis, se presentan las crisis en las 
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cuales es muy difícil demostrar la lesión. En la etiología de estas, se ve la 
unión de tooos los factores antes mencionados pero que, con los métodos 
habituales que tenemos en la actualidad para determinar un diagnóstico, 
no se puede demostrar la lesión causal. 

Hughes7 considera que la epilepsia esencial siempre comienza des­
pués de los tres años y antes de los ocho. Opina que la mayoría de las 
crisis que se inician antes de los dos afios se deben a lesiones en el parto 
o que se provocaron antes de el, encefalodisplasias, etc., a traumatismos 
craneoencefálicos o a infecciones intracraneanas. De los 791 enfermos que 
incluye este estudio, en el 36.4 porciento no se logró de1nostrar la lesión 
etiológica. En el resto, 63.6 si se llegó al diagnóstico causal. Por esta razón 
nos explicamos que más del 50 porciento de nuestros enfem1os comenza·· 
r.án sus crisis antes del cuarto año de Ja vida. 

Ciertas entidades nosológicas se caracterizan por evolucionar en un 
solo sexo o, predmninar en alguno de ellos. Las crisis convulsivas, en la 
población infantil que se estudió no tiene preferencia por determinado 
sexo. El monto de la diferencia es mínimo y en general, la frecuencia 
corresponde al 50% porciento aproximado para cada sexo. La impresión 
que recibimos de otros autores es muy similar. Briage8 no encuentra pre­
dominio selectivo hacia alguno de ellos. Holowach9 , en su estudio de 
115 casos con crisis focales por una lesión demostrable, publica una. 
distribución casi igual a los dos sexos. Sin embargo, Senz1º en niños con 
pequeño mal, encuentra u11a proporción de tres mujeres por- hombre. 
Creemos que en la entidad nosológica que estudiamos el sexo no tiene nin­
guna influencia. 

Dada la importancia que en la actualidad tiene el problema heredi­
tario en la epilepsia, creímos conveniente investigar la incidencia de la 
crisis convulsivas en los familiares de ~os pacientes que incluyó el examen. 

Se considera que la herencia es un factor determinante en la etiología 
de este padecimiento. Actúa preponderantemente en las convulsiones en 
las que no se puede demostrar la lesión y, en las que tiene como causa 
una lesión extra y/ o paracerebral puede actuar como un carácter recesivo. 

Entre los enfermos que nosotros investigan10s este antecedente fue 
positivo casi en la cuarta parte de todos ellos. 

En general, hay una ligera discrepancia entre nuestros resultados y 
los que se han publicado en la literatura. Este se debe, según parece a 
que el volumen de los casos en que se basan estas publicaciones son ma­
yores y, es otro tipo de enfermo .. 
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, Lennox11, con gran¡ experiencia tiene en este problema opina que hay 
un factor genético, de carácter recesivo muy importante para la causa de 
.cnfermedad. ;En la actualidad se ad1nite que se transmite la predisposición 
a conv11lsionar y no la enferm.edad en si. Este autor publica que la inciden­
cia de la epilepsia entre todos los familiares próximos de un enfermo es 
de 3.2 porciento. 

Por otro lado, Livingston6 difiere en sus hallazgos con Lennox ya 
que el primero, en una revisión de 4158 niños epilépticos, encontró que 
el 8.1 porciento posee familiares. con crisis convulsivas. 

El campo donde más adelantos se hacen en este problema es . en la 
investigación de los gemelos epilépticos. Harvald 12 reunió 107 gemelos con 
crisis convulsivas. El 60.8 ·porciento eran homozigmóticos y en los dos ha­
bía epilepsia. Tan solo en el 23.8 porciento de los heterozigóticos había 
epil1eps1a. Tan solo en el 23.8 porciento de los heterozigóticos había fenó­
menos convulsivos en ambos gemelos, sin embargo, la conclusión a que 
nos lleva Lennox al final del análisis de todos estos datos se expresa así; 
'''La herencia y la lesión cerebral tienen una incumbencia igual aproxima­
;da en la etiología de la epilepsia en un caso dado". La necesidad de indi·­
:vidualizar cada caso en particular se hace más aparente en este problema, 
como en la mayoría de los campos donde se manejan fenóm1enos bio-
lógicos.· . 

Las lesiones que originan un estado convulsivo recurrente se pueden 
producir en tres épocas difen~ntes. a saber; durante el embarazo, durante 
el parto o en el período neo natal y, en alguna . época antes que principie 
~~~~~~ . , 

. · Él 4.73 de los enfennos vistos en el internado y en la. emergencia 
provino de un embarazo que cursó con algún tr.asrtomo de su evolució~ 
Schreiber13 encontró en un estudio de 2458 niños epilépticos, que el 
,23.73 tenía antecedentes importantes en su vida intrauterina o trastomo.s 
:aer organism.o matemos. 
¡ ' ' • 

· · '~Es indudable que si a !a sobrecarga funcional que representa el 
:elllbarazo para la fisiología materna, se le añade un estado patológico que 
lo complica, las condicion_es de nutrición y desarrollo que se ofrezcan al 
producto serán más raquíticas en comparación de un embarazo normal. 
_Aun más, si la noxa que origi.na el padecimiento materno no solo actú~ 
~n ella sino que también lesiona al producto, creemos que en alguna 
proporción, la etiología de las crisis en los niños puede enco~trars~ 
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<iurante la vida embrionaria, si esta cursa con estados morbosos que la 
separen de la nomialidad. . . _ 

Los autores que en la actualidad investigan la epilepsia en sus diversos 
aspectos aceptan que la mayoría de las lesiones causales de este estado 
en el niño se originan durante el parto. 

El 19.2 ~·~ de los enfermos internados consignaron un parto distócico. 
Trece enfem1os de la consulta externa y ocho de la consulta de emer­
gencia estuvieron en las mismas condiciones. 

Ford14 publica que l 5 'í~ de un grupo de pacientes convulsivos in­
fantiles, presentó signos y síntomas de lesión cerebral durante su naci­
miento. En 317 de estos, sus convulsiones aparecieron en el primer año 
de la-vida. 

En general nuestros hallazgos son comparables con otros estudios, 
_creen1os que cuando un estado convulsivo aparece durante el primer año 
de la vida y además, el paciente sufrió en su parto, la relación entre los 
dos accidentes es definitiva. 

El período neo natal ocupa el segundo lugar en la producción de 
lesiones causadas de un estado epiléptico infantil. Estos pacientes perte· 
necen al grupo que denominan1os con una lesión den1ostrable y tienen 
la característica siguiente: Desarrollan sus crisis poco después de la agre­
sión, nlanifiestan en su mayoría crisis focales y, muestran cierto grado 

_ de retraso 1nental. 
La diversidad de opiniones respecto a considerar a la anoxia como 

causa de lesión cerebral, es evidente. Livingston6 , encuentra que en el 
42'/~ de todos sus pacientes con una epilepsia orgánica, su lesión se pro­
dujo durante el período neo natal. Sm.ith1 ;; encontró en 537 pacientes con 
sintomas cerebrales, que el 70'/~ había sufrido de apnea importante. 

Sin embargo, Fenderrn duda de la importancia de la anoxia durante 
los primeros nlinutos de la vida como causa de lesión cerebral. En nuestra 
<-:pinión, es difícil negar la relación entre la anoxia y las lesiones cerebrales . 
. Como en todo tipo de intoxicación endógena o falta de un elemento 
indispensable, la respuesta clínica es siempre individual. 

La tercera etapa durante la cual se puede producir la lesión causal 
de una crisis convulsiva es durante el desarrollo extrauterino de un niño. 
-En esa etapa, los padecimientos neurológicos más importantes es el trau­
matismo craneoencefálico y las infecciones intracraneanas. En cierto por· 
centaje de nuestros enfermos se presentaron las crisis de espasmos del 
~ollozo como antecedentes neurológicos importantes, 
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En el niño es indispensable señalar al espasmo del sollozo como un 
estado relacionado a las crisis convulsivas; se trata de pacientes en los 
que por factores emocionales existe dificultad para romper el llanto. Solo 
el 3% llegan a ser epilépticos. 

Chao17 encontró que entre 1321 pacientes con crisis convulsivas, 71 
debían ser padecimiento a un trauma craneoencefálico. Fraga18 publica 
que aproximadamente el 15% de epilepsias orgánicas en el niño se originan 
por una infección intracraneal. Nosotros creemos que la localización de 
la lesión, el grado de trastorno cerebral que ocasiona y ciertos factores 
individuales predisponen al paciente a convulsionar de una manera re­
currente. 

En los tres tipos de pacientes que se vieron, la crisis tónico-clónica 
generalizada fue el más frecuente. Kellaway19 opina que una crisis epilép­
tica esencial se expresa por este tipo de convulsión en la mayoría de los 
casos. Snyder20 encuentra que la convulsión que tiene como causa una 
lesión extracerebral se comporta en la clínica con ese tipo de crisis en 
t-special. 

Los autores publican una alta incidencia de tipos focales en estados 
convulsivos en los que se conoce su etiología, nuestros resultados concuer­
dan con esta opinión. Las crisis convulsivas focales las encontramos tam­
bién. en la clínica en segundo lugar. 

Para valorar el pronóstico de las crisis convulsivas en esta población 
infantil, presentamos la relación de los 625 casos del internado con el 
número de defunciones, pacientes con déficit mental postconvulsivo, los 
curados, etc. 

En general, el pronóstico para la vida en nuestros pacientes es bueno. 
Claro está, para valorar este hecho siempre se deben individualizar los 
casos. 

La agresión qiue para la estructura y la función cerebral representa 
una o varias descargas paroxísticas neuronales se considera de una mag­
nitud tal que puede producir, en ciertos casos déficit mental irreversible. 
Sin embargo. Eisner21 nos dice que en la epilepsia orgánica hay <loo 
hechos que observar; crisis convulsivas focales antes de los tres años y, 
cierto grado de deficiencia mental. En nuestros casos, que en el 15.9 
(Esquema 4) presentaron esta condición, el déficit se presentó después 
de la convulsión. D·e cualquier manera, las crisis convulsivas actúan ~ 
mo factor etiológico y/ o desencadenante de esta deficiencia. Asi podem06 
decir que el pronóstico para la función cerebral es reservado. El 25 por-



REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA 741 

ciento de nuestros enfem1os detuvo su desarrollo psicosomático nonnal 
al sufrir las convulsiones recurrentes. 

La multitud de experiencias clínicas y de investigación que encontra­
mos en la literatura? la infinidad de productos farmacológicos que a dia­
rio se proponen para el control de la epilepsia y, el matiz sintomático de 
todos ellos nos indican la dificultad actual de este problema. 

Merrit22 propone las siguientes medidas generales para tratar las 
convulsiones en el nifi.o; A) Abolir todos los factores que predispogan a 
las crisis, orgánicos, psicológicos, sociológicos o de cualquier índole; B). 
Mantener un estado óptimo de salud física y mental, y; C). administrar 
drogas anticonvulsivantes, las que deben ser especiales para cada caso. 
Para satisfacer esta tercer medida, se comienza con alguna de las drogas 
del grupo de las hidantoinas y fenobarbital, en todo tipo de crisis excepto 
si se trata de un pequeño mal. En este caso, se dará una droga de las 
hexazolidendiona o una succimida a las dosis habituales. El fracaso de un 
plan terapéutico se puede deber a no diagnosticar una lesión evolutiva, 
administrar drogas sin indicación precisa, a una mala dosificación o, a la 
suspensión prematura del tratamiento. Nuestros resultados mucho se ase­
mejan a los publicados por el autor citado. 

En general, los hallazgos que consultamos en la literatura concuer<lan 
con los nuestros. La hipertermia en el niño es el factor extra.cerebral que 
con mayor frecuencia causa crisis convulsivas. En ciertas ocasiones, la 
mayoría, no deja lesión irreversible y las crisis no se vuelven a presentar. 
Sin embargo, Stobo23 nos dice que el 15 al 20 porciento de loo niños que 
sufren una convulsión febril volverán a presentar convulsiones. La lesión 
extracerebral SQ expresa en la mayoría de los casos por crisis generalizadas. 
La relación de estos hechos con los de otros :iutores es igual. Todos opinan 
que la convulsión tónico-clónica generalizada es 1a expresión más frecuen­
te de una lesión de esta clase. Aun más, si la lesión que produce una crisis 
focal no se controla, con la evolución del padecimiento llegará a producir 
crisis generalizadas. 
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