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INTRODUCCTION

Las crisis convulsivas son eventos clinicos dramidticos
a los que se enfrenta frecuentemente el pediatra.

Son la manifestacién clinica de una descarga neuronpal-
excesiva y no controlada, con diversos tipos de presenta---
cidn.

Por lo general siempre se requiere de una investiga --
cién clinica, de laboratorio y gabinete minucioso, ya que -
las crisis pueden ser reflejo de enfermedades graves del -~
sistema nervioso central, como meningoencefalitis, neopla--
sias, malformaciones congénitas, traumatismo craneoencefdli
co u otras agresiones como intoxicaciones, alteraciones me-
tabdlicas o bien, pueden ser secundarias a epilepgia.

En México no se conoce la frecuencia exacta de este —-
problema, ya que el tditimo estudio de prevalencia solo indi
ca el 1.8% de la poblacidn escolar del Distrito Federal y -
Estado de México, ha cursado en algin memento de su vida ~--
con crisis convulsivas. Por otra parte la literatura mundial
informa que del 4 al 13% de la poblacidén infantil y entre 1-
y 5% de los nifios menores de 5 afios, sufrirdn por lo menos -
una crisis convulsiva en su vida, y que en la mayor parte --—
de los casos, ocurrird durante el primer afio de vida. (1).

Resulta muy diffei) evaluar la incidencia real de las -
crisis febriles pues existen diferencias significativas en-
tre los trabajos basados en estudios de poblacidn y aquellos
referidos de experiencia hospitalaria, calculandese que solo
se interna el 10% de los nifios que tienen crisis febriles. -
oscila entre el 1 y 5% el porcentaje de nifios que se internan
en hospitales por presentar crisis febriles.

La presencia de convulsiones constituye una urgencia mé
dica por la gravedad potencial que implican. En la mayoria -~
de los casos se controlan rdpidamente, pero con frecuencia -
tienen tendencia a prolongarse y poner en peligro la vida —-
del nifio. '
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Existe una gran diversidad de tipos de crisis convulsi-
vas. Los dos grupos mas importantes son: crisis generaliza -
das y crisis parciales. (Tabla 1).

Las crisis convulsivas febriles frecuentemente son bre-
ves y dgeneralizadas, pero este hecho no les confiere valor -
predictivo respecto a la eventual repeticién de crisis ni a-
la duracién de nuevos episodios. Los ataques prolongados im
plican un riesgo significativo porque originan un sufrimien-
to neuronal por hipoxia en zonas selectivamente sensibles a-
esta condicidén (eje hipocampoamigdalino),que a su vez consti
tuye el sustrato anatdmico para la organizacién posterior de
un foce epileptégeno. {2).

Las crisis febriles no suelen ocurrir después de los --
cinco afios de edad, lo que indica vulnerabilidad especifica
de lactantes y preescolares a la fiebre come factor precipi-
tante. La edad media de aparicidn es de los dieciocho a los-
veintidos meses.

Los pacientes con epilepsia, con frecuencia son mis sus
ceptibles a las crisis durante un episodio febril. Desafortu
nadamente, cuandec el nifio tiene su primer crisis con fiebre,
no hay un camino definitivo para determinar si la crisis es-
secundaria a fiebre o es la ‘primera manifestacidn de epilep
sia. (3).
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DEFINICIOMN

"Las crisis convulsivas febriles fueron definidas en -
1980 por el Instituto Nacional de Salud en su Concenso ge-
neral de la siguiente manera:

Crisis febril es un fendmeno durante la lactancia o -
la nifiez, que por lo general ocurre entre 10s tres meses y
los cinco afios de edad, relacionado con fiebre, pero sin -
datos de infeceidn intracraneana ni de una causa definida.
Se excluyen los episodios en nifios con fiebre que han sufri
do una crisis no febril previa. Las crisis febriles deben-
diferenciarse de epilepsia, caracterizada por crisis no fe-
briles recurrentes.

como indica esta definicidn, no todas las crisis en --
lactantes y preescolares que tienen fiebre pueden denominar
se febriles, por ejemplo, las dque ocurren en presencia de -
infeccidén del sistema nervioso central, deshidratacidén hi--
pernatrémica, o enfermedad metabdlica. Estas segundas cri-
sis pueden conllevar prondstico mds ominoso que el de las -
febriles, debido a los efectos del padecimiento concomitan-—
te.



EPIDEMIOLOGTIA

Las crisis febriles son el tipo mas comin de convulsia
nes en los nifios, afectando del 2 al 4% de la poblacidn me-
nor de 5 afios.

Mds del 90% de los casos sufren la primera convulsidn-
febril entre los nueve y veinticuatro meses de edad, y de -
acuerdo a su evolucidn natural tienden a repetirse hasta --

_los cuatro a cinco afios. Es poco frecuente la observacidn-
de crisis febriles en nifios menosres de seis meses o mayores
de seis afios.

El periodo de edad de mayor riesgo para

las crisis con
vulsivas febriles es de los seis meses a los

tres afios de e

dad, con un pico de incidencia en el segundo afio de vida.

Los nifios menores de dieciocho meses tienen un riesgo-
mucho mds alto de sufrir crisis prolongadas o severas.

El riesgo de gue ocurran nuevos episodios seri mayor -
cuanto menor sea el nifio en el momento de su primera crisis.

En la mayoria de los trabajos se sefiala una mayor ipci-
dencia en el sexo masculino con relacién gue ascila entre --—
1.1 a1y 2al. (4, 5).

Aproximadamente del 30 al 50% de los nifios con c¢risis -
febriles experimentan una o mds recurrencias durante episo--
dios febriles subsecuentes. Para pocos nifios, las crisis fe
briles estan asociadas con un incremento en el riesgo de de-
sarrollar epilepsia posteriormente, pero esto depende de mu-
chos factores incluyendo caracteristicas clinicas de las cri

sis febriles y de la presencia o preexistencia de déficits -
neuroldgicos.
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FISIOPATOLOGIA

Se han hecho estudios experimentales y se han tomade en
cuenta experiencias clinicas para tratar de revelar un meca-
nismo definitivo para la produccidn de crisis febriles.

Se han implicado la inmadurez de los mecanismos termo--~
rreguladores y la capacidad limitada de los animales jdvenes
para incrementar la energia celular por el metabolismo a al-
tas temperaturas. Ya sea que se encuentren asociados a un -
ascenso rdpido de la fiebre, el grado de la elevacidn de la-
temperatura corporal, o que se asocien factores que desenca-—
denen las crisis, pero esto alin no esti bien dilucidado.

También se ha mencionado la posibilidad de que el siste
ma nerviso central entre en fase refractaria después de una-
convulsién febril que proteje a los pacientes de una nueva-
convulsidn, y esta fase es mds larga gue la elevacidn de la-
temperatura al tiempo de la convulsidén iniecial. La razén de-
esto no estd clara todavia. ().

Durante los pasados 20 afios, se consideraba que la fie-
bre era benéfica para el huésped infectado. Seon necesarios-
mds estudios acerca de la fiebre en enfermedades especificas
para determinar si la fiebre es benéfica, nociva, o no tiene
efecto. En las convulsiones febriles es dificil que la fie-
bre por si misma o por la velocidad en el incremento de la -
temperatura corporal sean solamente los factores precipifan--
tes. Ahora estd bien establecido que la fiebre {(por incre--
mento de los macréfagos) produce varias sutancias, liberan-—
dose in producto intracelular denominado interleucina 1, que
tiene funciones miltiples, entre las que destacan la libera-
cidn de los mediadores internos que se conocen como prosta;—
élandinas (las cuales desempefian un papel importante en to--
dos los mecanismos de produccidn de la fiebre y de la infla-
macidén), ¥y su actividad como mensajerc para la activacién de
los linfocitos T y B, por lo que directamente se le atribuye,
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el inicio de la respuesta celular. La interleucina 1 inter-
actia también con células del epitelio y del endotelio de al
gunos sistemas. Existen otros elementos productores de intexr
leucina 1, como €l interferdn beta y la caguectina. El pri-
mero produce cantidades pequefias de interleucina 1 como res-
puesta a un pirdgeno exdgeno, de modo que tal respuesta ocu-
rre principalmente en presencia de un virus. La caquectina-
también tiene tal capacidad de produccidén de interleucina 1,
y dicha respuesta es inducida principalmente por la presen--
cia de células neoplésicas.

Existe otro elemento intracelular , conocido como inter
leucina 2, que también se asocia a la fisiopatogenia de la -
fiebre, la cual activa en el ciclo de retroalimentacidn para
la produccidén de interleucina 1.

Una vez liberada la interleucina 1, esta puede indicir
la liberacién de prostaglandinas , las mds importantes son -
las del grupo E , que actualmente se consideran los principa
les factores gue llevan el mensaje inductor al centro termo~
rregulador gue se localiza en el eje hipotdlamo hipdéfisis, -
el cual a su vez, envia el mensaje a las neuronas termorre-
guladoras de la corteza cerebral, para que €stas inicien una
doble respuesta periférica, cuyo objetivo principal es produ

cir fiebre.



(7)

Pirdgeno exdgeno

Epitelios

¥ Macréfago Interferén

Endotelios
Interleucina 1 €———-———— Caquetina

Prostaglandinas (PGE-2)
Derivados del dcido ara
quidénico.

Centro termorregulador
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MANIFESTACIONES
CLINICAS

I3

Las crisis febriles inician después de los tres meses-
Yy antes de los cinco aflos de edad, aunque pudiera haber al-
gunas excepciones. En los nifios fuera de este rango de edad
es menos probable que las crisis sean febriles. En la mayo
ria de los nifios ocurre antes de los tres afios de edad con-
promedio de dieciocho a veintidos meses.

Mds del 90% de los casos sufren la primera convulsidn-
febril entre los nueve y veinticuatro meses de edad, y li-—~
bradas a su evolucidn natural tienden a repetirse hasta los-
tres a cuatro afios. Es poco frecuente la observacidén de —--
crisis febriles en nifios menores de seis meses o mayores de
seis afios.

Por definicién, 1la fiebre precede al inicio de las cri
sis . La temperatura generalmente es mayor de 38.5°C rectal
Y algunos autores han reportade que el eiesgo se incrementa
entre mayor sea la temperatura.  Ias crisis generalmente ogu
rren al principio de la enfermedad febril, y en agunos nifios
es el primer sintoma que les indica a los padres de la enfer
medad.

Las crisis febriles se producen especialmente entre las
dos y seis horas del comienzo de la fiebre, y nunca después-
de las primeras 24 horas. En el 75% de los casos la tempera
tura es superior a 39°C rectal.

En cuanto a la causa del sindrome febril en los nifies -
con crisis febriles, hay una ¢lara asociacidén con infeccio--
nes virales de las vias aéreas superiores (faringitis, amig-~
dalitis, otitis media), gaStrointestinales y rosedla infantil
prevalentes en este grupo etario. Las crisis gque suceden ~-
después de inmunizaciones es probable que sean febriles ; a
parecen como reaccidén a la elevacidn de la temperatura, en -
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particular las que ocurren en las 48 horas siguiehtes a la
administracidén de DPT y siete a diez dfas después de la in
munizacidn contra el sarampidn.

Es raro que las crisis febriles sobrevengan después —
del primer dia de una enfermedad febril y deben orientar-
hacia otras posibilidades diagndsticas. WNeo hay respuesta-—
dnica respecto a qué grado de fiebre debe bastar para de-
finir a una crisis como febril. Lennox Buchthal acepta -
38°C como el limite mds bajo, aunque la fiebre casi siem--—
pre es mds alta.

Se ha descrito por Chevrie y Aicardi que las crisis -
febriles prolongadas se asccian preferentemente a las en—
fermedades infecciosas comunes de la infancia en especial
sarampidn y exantema s@bito y a los cuadros febriles secun
darios a inmunizaciones en particular antivaridlica y tri-
ple, mientras gque la proporcidn de infecciones respirato-
rias era, mayor en los casos de crisis febriles leves.
Bntre las infecciones bacterianas, la shigellosis provoca
una tasa de crisis febriles signoficativamente mayor gque
otras. ‘.

En el 80 a 90% de los casos las crisis febriles son -
generalizadas y breves, habitualmente clénicas , pero pue-
den ser tdénicas o bien consistir solamente en pérdida de
la conciencia o hibotonia muscular (aténicas). ELl cardc--
terdramidtico y la brevedad de muchos episodios convulsivos
no permiten una observacidén adecuada de la localizacidn -
por parte de los padres y a veces el médico tampoco lo pue
de detectar.

E)l otro 10 a 20% de las crisis febriles son focales,-
las cuales incluen los brazos, piernas, o la cara o combi-
nacién de estas en solo un lado del cuerpo, con desviacidn
o sin ella de los ojos hacia algin ladi. En el 5% de es--
tos se puede presentar pardlisis de una extremidad del -
cuerpo o mirada fija (pardlisis de Todd) que se presenta -
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en el pericdo postictal inmediato. (7).

Es de fundamental importancia detectar la duracidn de
las crisis febriles y michas veces resulta necesarioc utili
zarcon los padres pardmetros que les permitan recordar el-
tiemﬁo transcurrido con mayor precisidn.

Se consideran crisis febriles severas las que se pro-
longan por mas de guince minutos. Y se denomina estado e-
piléptico (status epilepticus) a toda crisis que dura mds
de 30 minutos.

- Clasificacién de crisis febriles:

leves {(menos de 15 minutos)

severas (mds de 15 minutos)
° estado epiléptico (mds de 30 minutos})

Las crisis febriles suelen ocurrir en nifios que tienen
desarrollo normal, pero es posible que aparezcan en nifios -
con anormalidades neuroldgicas o del desarrollo preexisten-
tes. La comprobacidén de las anormalidades presentes antes-
de que sobrevenga una crisis es importante el valorar el -
prondstico, puesto que es probable que persistan dichas a-
normalidades. También es importante para diferenciar entre
crisis febriles y crisis desencadenadas o precipitadas por-
fiebre, ya que estas iltimas se presentan en presencia de -
dafio neuroldgico previo.
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FACTORES DE RIESGO

Varios grupos de autores como Nelson y Ellenberg, Anne
gers y Hauser y otros, han publicado las diferentes caracte
risticas que se han encontrado con valor prondstico para -
el desarrollo de convulsiones no febriles; a partir de 1976
en que Nelsen y Ellenberg publicaron los factores de riesgo
de su estudio, se han establecido seis factores de riesgo -
especificos , mencionados en el Concenso de la Academia Ame
cana de Pediatria en 1980: (B).

1.- Antecedentes familiares cercanos con epilepsia.

2.- Presencia de transtornos neuroldgicos.

3.- Signos de focalizacidn en las crisis,

4.~ Duracidén de la crisis de 15 minutos o mds.

5.-~ Presentar mds de una crisis en 24 horas.

6.- Tener un EEG anormal.

Considerdndose dque los pacientes gue reunian dos o mas
de estos factores tienen un riesgo considerablemente mayor-
a desarrollar crisis no febriles, y que en ellos estd indi-
cada la administracidn de anticonvulsivoes profildcticamente
por un minimo de tres afies o hasta los cinco afios de edad.

Se ha mencionado por diferentes autores (9) otros fac-
tores de riesgo realcionados con convulsicnes febriles: cri
sis miltiples {mds de una en 24 horas), repeticidén de cri-
sis febriles simples, en nifios menores de un afio. Estos --
factores altn no han sido aceptados por el Concensc de la A-
cademia Americana de Pediatria.

De los pacientes en los que se encontré un solo factor
de riesgo, el que se relacioné mds con el desarrollo de cri
sis no febriles fué el antecedente familiar de epilepsia.

Se encontrdé una mayor incidencia de crisis no febriles

mientras menor fué la edad de los pacientes que presentaron
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su primer crisis febril.

Los pacietes con convulsiones febriles simples {sin a-
parentes factores de riesgo), pueden desarrollar crisis no-
febriles en un 15.7% lo gue significa un riesgo 30 veces ma
yor de desarrollar epilepsia gque la poblacidén general en Mg
xico. Este porcenteje difiere significativamente con -
lo reportado por Nelson, Annengers, Van Den Berg y por el -
Concenso de la Academia Americana de Pediatria que refieren
que en 2 y 3% desarrollan epilépsia y se da un riesgo maxi-
mo de 13% en los pacientes con dos o mds factores de riesgo.

Por otra parte se han realizado estudios relacionados-
con la exposicidn prenatal materna de alcohol y tabaco. La
ingesta. de alcohol por parte de la madre durante el primer-—
trimestre del embarazo se asocia con un incremento en el --—
riesgo de presentar crisis febriles complejas mds que para-—
crisis febriles simples. El tabaguismo por parte de la ma--
dre durante el embarazo produce un incremento del doble en-
el riesgo de presentar crisis febriles simples.
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RIESGO DE RECURRENCTIA

La probabilidad de recurrencia de crisis febriles va-
ria con la edad; estd en relacidén inversa con la edad gel
nifio a la primera crisis. El 50% de los nifios, cuya prime
ra crisis se manifiesta antes del afio de edad, aparecerd -
por lo menos una recurrencia, en tanto que esto solo ocu--
rrird en 20% de guienes la presentan después de los 3 afios.

De los nifios que presentan el padecimiento el 50% ten
drd una crisis convulsiva febril mds . Di 2 tos el 75% de
las recurrencias sobreviene en el transcurso de un afio ,y
90% en el transcurso de dos ahos. La probabilidades de-
recurrencia no aumentan si la crisis es compleja (esto es,
focal, de mds de 15 minutos de duracidn, seguida por défi-
cit neuroldgico transitorio o persistente o miltiple en -
un dia).

8i la crisis inicial fué de menos de 15 minutos, solo
alrededor de 1% de las recurrencias duraron mids de 30 minu
tos y ninguno de estos nifios presentd epilepsia. i la cri
sis inicial fué severa las recurrencias prolongadas ain-
son raras. El nimero total de crisis febriles que experi-
menta el nifio tiene relativamente poco impacto sobre el -
prondstico para epilepsia, .los factores de riesgo tienen —
intervencidén mucho mayor. Los antecedentes familiares de-
‘crisisfebriles también participan en el riesgo de recurren
cia. Los factores de riesgo de recurrencia se presentan en
la table No. 2.

~0Otro factor de riesgo para la recurrencia de crisis -
crisis febriles es la temperatura, ya Que se reporta una-
fuerte asociacién entre la elevacién alta de la temperatu-
ra en ¢l momento de la primer crisis febril y en riesgo de
recurrencia de las mismas. Los nifios gue tiehen temperatu
ras menores de 40°C tienen 66% de riesgo comparados con ni
fios con temperaturas mayores de 40°C, quienes tienen un 10%

de riesgo. (9).
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En el estudio hecho por Radhi y Banajeh el rango de recu
rrencia fue 9 veces mayor en nifios con temperatura baja (38--

38.9°C) y siete veces mayor en nifios con temperatura de 39 --
39.9°C. Por lo que se concluye gue a menor temperatura -
(al momento de presentar las crisis convulsivas) el riesgo de
recurrencia aumenta,
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GENEBETICA

Evidentemente hay una naturaleza hereditaria para las ~-
crisis febriles ya que se incremente la frecuencia en los «--
miembros de familias con nifios que las padecen. Una historia-
familiar positiva se relaciona con 25% de riesgo de padecer -
crigis febriles. Se reporta una frecunencia en hermancs de ni-
fios con dichas crisis con un 22 a 25% y entre un 8 a 14% de -
padres de estos nifios gue tuvieron historia de crisis febri--
les.

‘Algunos estudios tambidn han demostrado un incremente -en
el riesgo de crisis febriles en parientes de segundo grado co
mo primos y tiecs de nifios con crisis febriles.

El riesgo de presentar crisis febyiles para hermanos Que
las padecen se incremente sustancialmente si mds de un miem--
bro de la familia tiene historia positiva.

Se han propuesto muchas teorias acerca del cardcter here
ditaric de las crisis febriles incluyendo autosdmica dominan-
te, autosdmica reseciva, modelos poligendticos o multifacto-~
riales, incluso una asociacidn HILA, pero ninguna de estas se-
han podido demostrar. (1t, 12).

Estudios en gemelos. Se han realizado varios estudios en
gemelos en guienes se ha encontrado una corcondancia de 46 a-
80% para crisis febriles en gemelos monogcigdticos y de un 13~
a 20% para gemelos dicigéticos.

Riesgo de crisis febriles. Estd claro que los hermanos —
de los pacientes con epilepsia tienen un incremento en el ——~-—
riesgo de crisis febriles, pero no estd claroc que en 1os her—
manos se incremente el riesgo de epilepsia. Se ha encontrado-
que un 3.4% de los padres y un 4.7% de los hermanos con cri--~
sis febriles es probable que tengan crisis afebriles poste---~
ricrmente.

Consejo genetico. Los familiares de los nifios que tienen
crisis febriles se les debe de notificar que existe un riesgo
de 10 a 20% en los hermanos. Si mds de un miembro de la fami-
lia ha tepido crisis febriles el riesgo para los hermanos es-

significativamente mayor.
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SECUELAS NEUROLOGICAS

Las probabilidades de gue una crisis febril preovoque
muerte o minusvalidez motora permanente son en extremo ba
jas . Los estudios tempranos en los que se informé minus
validez motora después de crisis febriles incluyeron nifios
con infeccidén del sistema nervioso central, anormalidades
preexistentes, o enfermedades neuroldgicas especificas.
El 0.4% de los pacientes pueden guedar con debilidad focal
transitoria o pardiisis de Todd después de la crisis.

Para valorar las secuelas neuroldgicas que pudieran
dejar las crisis febriles, se han realizado pruebas de in
teligencia en nifios que han padecido crisis convulsivas -
febriles compardndose con sus hermanos que no las han pre
sentado, no encontrando una diferencia significativa entre
ambos. Tampoco se encontraron diferencias significativas
en el coeficiente intelectual de nifios con crisis simples
y en nifios con crisis febriles complejas.



(17)

RIESGO DE EPILEPSTIA

Se han realizado muchos estudios acerca de nifios que hén
tenido una o mds crisis febriles y gque estas incrementen el =-—
riesgo para desarrollar epilepsia, con reportes que varian -gel-:
2.al 57%, depandiendo’' de los factores de riesgo.

.BEl riesgo de desarrollar epilepsia es 4 veces mds alto en
nifios con crisis febriles. Este riesgo se incrementa por muchos
factores; si las crisis febriles son complejas el riesgo se in
crementa significativamente. En nifios con crisis febriles sim--
ples el riesgo de desarrollar epilepsia es de 1.5% versus 4.1%
en pacientes con crisis febriles complejas. En pacientes catalg
gados como de alto riesgo esto es con anomalias neuroldgicas ¥
crisis focales el riesgo de epilepsia es de 15.4%.

En nifios cuya primer crisis febril fué antes de los prime-
ros 6 meses de vida el risgo de epilepsia es de 5.7% versus 1.5%
después del primer afio de edad.

Los siguientes factores se relacionan con aumento en el ——
riesgo de epilepsia : desarrollo sospechoso o anormal antes de-
la primera crisis febril, antecedentes familiares de crisis no-
febriles en un padre o hermano, primera crisis que es focal, -
dura mias de 15 minutos, o miltiple en un dia. Del 34% de nifios
con un factor de riesgo, 3% desarrollard epilepsia, y el riesgo
se incrementa a 13% para dos factores deriesgo o mis, reportan-
dose hasta un 49% ante tres factores de riesgo.

Anneger y colaboradores encontraron relacién entre apari~-
cidén subsecuente de crisis parciales y crisis febriles que te~-—
nian tres caracteristicas complejas, pero el riesgo de crisis -
generalizadas tardias se vinculd con el nimerc de convulsiones
febriles y con antecedentes familiares de crisis no febriles. -
Las anormalidades observadas en el EEG sea en etapa aguda o en
la vigilancia posterior no predijo la aparicidén tardia de epi=--
lepsia.

En quienes mds tarde presentan epilepsia, laas crisis fe--
briles pueden ir seguidas de tipos de. crisis no febriles dife--
rentes.
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ELECTROENCEFALOGRAMA

El EEG es normal en el 80% de los nifios con convulsio-
nes febriles simples. Si se toman en cuenta todos los pa-
cientes con todos los tipos de crisis febriles pueden ha-
liarse focos espiculares en 5% de los casos. (13).

Los EEG en las convulsiones febriles tomados dentro de
las primeras 24 horas posterisis, presentan actividades len
tas en casi un 90% de los casos, gque pueden persistir hasta,
una semana o mds y ser asimétrica. Es muy frecuente que los
trazos obtenidos después del periodo postictal muestren anor
malidades especificas como ondas lentas o espigas ondas de
4 a 6 segundos, en comparacién con los nifios sin anteceden-
tesde crisis febriles. Dicha lentificacidn suele demostrar

‘predominio en las regiones posteriores., Cuando la convul-
sidn es unilateral , la lentificacidén es habitualmente mis-
marcada en el hemisferio contralateral.

Las crisis febhriles prolongadas son las que producen -
las actividades lentas postictales mds severas y persisten
tes aunque finalmente desaparecen, su importancia radica en
que constituye un antecedente significativo en el desarrollo
ulterior de focos espiculares en el drea de mdxima lentifi-
cacién. El riesgo de convulsiones afebriles posteriores es,
asi mismo, mayor en dichos casos.

Las actividades paroxisticas gue pueden presentarse en
un nifioc con antecedentes de crisis febriles aparecen habi-
tualmente durante o después del segundo afio de vida, e in-
cluyen: a) focos de espigas, b) paroxismos-punta onda, c¢) -
salvas de espigas y ondas lentas en el adormecimiento y -
d) salvas de actividades lentas en las regiones posteriores.

a) Focos de espigas. La lentificacidn poscritica seve
ra es un antecedente importante en el desarrollo de estos -
focos, y se presentan en el 5% de los pacientes. dichas es~
pigas se registran en los EEG de vigilia y no muestran par-
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ticular variacion durante el suefio, ni ante las activaciones
respiratorias y féticas.

b} Parosismos punta-onda. Las salvas paroxisticas de
punta-onda son mas frecuentes gue los facos espiculares en
estos nifios, reportandose en el 7.1% de los EEG en reposo.
A diferencia de las espigas aisladas el porcentaje se dupli
ca con las activaciones (hiperventilacién y estimulacidn lu
minosa intermitente).

Muchos casos solo presentan los paroxismos punta-onda-
durante la hiperventilacidén y esto explica que estos nifios
tengan EEG normales hasta que alcanzan la edad suficiente -
para cumplir las consignas de la activacidén respiratoria.
El nuevo EEG, ahora con descargas punta-onda durante la hi~
perventilacidn, no significa gue el paciente halla incremen
tado su susceptibilidad epiléptica respecto de los primeros
registros.

Bstos paroxismos suelen presentarse en edades tempranas
y ademids tienen un fuerte componente genético. Son signifi
cativamentee mds frecuente en hermancs con convulsiones fe~
briles gque en controles normales,

c) Salvas de espigas y ondas lentas en el adormecimien
to. En los pifios con antecedentes de crisis febriles fre-
cuentemente se observan ademds actividades paroxismales le-
ves de ondas lentas y espigas intercaladas.

Los paroxismos hipnagdnicas de espigas y ondas lentas
se observan exclusivamente en el momento en el pasaje de -
vigilia al suefio o en la primera etapa del sueho lento, -
por lo tanto, para registrarlos es necesario que el EEG -
comience en vigilia y continde ininterrumpidamente hasta -
la fase en que aparecen los husos de suefio. Estos paroxig
mos presentan ademds una clara dependencia con la edad, se
observan entre los dos y ocho afios, y tienen un pico de -~
zincidencia entre el segundo y tercer aflo de vida, por 1lo
gue en muchos casos aun no se han desarrollado en el momen
to de la primera crisis febril y son detectados en algin -
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control posterior interpretdndose, errdneamente, gue la cri
sis febril ha inducido su aparicidén. Estas actividades tam-
bién tienen un origen genético y ademds es necesario cierto
grado de maduracién del SNC que se desarrclle.

d) Salvas de actividades lentas en las regiones poste-
riores. Los EEG tomados préximos a las crisis febriles mues
tran frecuentemente actividades lentas con predominio en &-
reas posteriores, y los nifios que la presentan en forma mar-
cada y persistente, desarrollan focos de espigas y padecen
de convulsiones afebriles en una proporcidén mayor que el res
to de los pacientes con convulsiones febriles,

También estas actividades muestran una clara dependencia
con la edad. Su mayor porcentaje se encuentra entre los cin
co Yy los nueve afios, con pico de inciencia a los cinco afos,
decreciendo luego rdpidamente. Estas actividades lentas en
las regiones posteriores se presentan también en tumores del
SNC principalmente en los de la fosa posterior por lo que de-
be hacerse un diagndéstico diferencial entre una severa patolo
gia orgdnica con compromiso parenquimatoso y un fendémeno tran
sitorio, edad dependiente, vinculado posiblemente a casusas -
genéticas.

Es evidente que en las crisis febriles determinadas ac-
tividades lentas en .Zonas posteriores como los paroxismos hip
nagdénicos de, espigas 'y ondas. lentas, se desarrollan en deter-
minados -estadios -evolutivos del. SNC, superado. el cual desapa-
recen, por.lo que no implican peor prondstico en cuanto a la
incidencia-.ulterior de epilepsia, ni de recurrencia de las
crisis- febriles.

‘Es posible gue el ‘EEG en ocasiones tenga participacidn -
en el tratamiento de las crisis febriles, por ejemplo, si van
seguidas por anormalidades neurolégicas focales, para ayudar
a excluir lesiones estructurales subyacentes . (14).

El-BEG no se recomienda como un estdio de rutina para los

nifios con crisis febriles, ya gue en el periodo postictal tem
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prano no serd de gran ayuda por los siguientes aspectos :

a) Este no distinguird entre crisis simples y crisis ati
picas (complejas).

b) Este no serd de particular ayuda para identificar una
etiologia infecciosa cerebral.

c) Los hallazgos electroencefalogrdficos carecen de va-
lor predictivo para la recurrencia de las crisis febriles o -
afebriles.

d) De realizarse, se recomienda hacerlo 10 dias después
de las crisis.



(22)
DIAGNOSTICC DIFERENCIAL

Cuando el diagndstico es claro mediante anamnesis y exd-
men clinico, dada su brevedad es excepcional que ei médico --
presencie la crisis febril durante la consulta. Tratandose de
un nifio previamente sano, la ausencia de signos meningeos, pa
resias, u otros signos de localizacidn neuroldgica, la pronta
recuperacidén de la conciencia y el hallazgo de una infeccidn-
extracraneana hacen inecesaria una puncién lumbar y permiten-
diferir un electroencefalograma hasta el momento oportuno, --
diez dias después del episodio, cuando habitualmente resulta-
normél.

Cualquier variacidn en alguno de los aspectos descritos-
implica la obligacidén de un estudio mds minucioso planteando
una serie de diagndsticos diferenciales, estre los que con --
mayor frecuencia se encuentran la meningitis bacteriana, ence
falitis, sindrome de Reye, encefalopatias téxicas, deshidrata
cidn hipernatrémica, sindrome hemolitico urémico, absceso ce-
rebral, empiema subdural, trombosis de senos venosos, arteri-
tis, oclusiones arteriales, etc. (ver tabla 3).

El andlisis de liquido cefalorraguideo, los exdmenes he-
matoldgicos y bioquimicos, el electroencefalograma inmediato,
y la tomografia computada serdn necesarios eventualmente para
llegar al diagndstico de acuerdo con los signos c¢linicos.

Cada una de las situaciones sefaladas anteriormente re—-
quieren logicamente un tratamiento mds o menos especifico. no
obstante en cierto niumero de nifios los estudios complementa--
rios orientan a interpretar la existencia de edema cerebral -
postconvulsién; es decir que la negatividad de los hallazgos-
respecto a un sustrato patoldgico determinante de la convul-
sién, sugiere la posibilidad de que la anoxia asociada a una-
crisis suficientemente prolongada sea la responsable de una -
lesién neuronal.

Puede darse la coincidencia de que se asocie una afec---
cidén previa del sistema nervioso central y crisis febriles; -
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por ejemplo un paciente con dafio cerebral de origen perinatal,
© con esclerosis tuberosa, puede sufrir una convulsién en el-
curso de un sindrome febril. Tambien se han observado algunos
casos de nifios con meningitis purulente en quienes la convul-
sién inicial podria interpretarse como de tipo febril por sus
caracteristicas clinicas.. En ambas situaciones el prondstico-
dependerd obviamente. de la enfermedad de base y no de las cri
sis febriles.
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ESTADCO EPILEPTICO
FEBRIL

El estado epiléptico febril ha sido definido como crisis
convulsivas miltiples o tdnicas,. ténicas o ténico-clénicas, ge
neralizadas o unilaterales, asociadas:con fiebre con duracién
de mds de treinta minutos, o como una serie de crisis epilépti-
cas recurrentes de duracién similar sin recuperacidn definiti
va de las fases inter-ictal.

El estado epiléptico ha sido-el responsable de isquemia-
cerebral. Ocurre en alrededor del 5% de los nifios con crisis
convulsivas febriles (15).

Manejo.

La finalidad del tratamiento es detener las convulsiones
en un periodo de 30 minutos o menos. (Tabla 4)}.

Algunos aspectos bdsicos del tratamiento son el adecuado
aporte de oxigeno, mantener la via aérea permeable, mantener—
la presién sanguinea normal antes de iniciar el tratamiento -
con drogas. Asi mismo mantener adecuados niveles de glucosa-
con una infusidn intravenosa adecuada.

La administracién de una benzodiazepina rectal puede ser
rdpidamente efectiva pero la administracién intravencsa es -
preferible, la via rectal puede ser utilizada por los padres-—
y puede ser apropiada en los servicios de emergencia. Si no
es suficiente una dosis intravenosa existe la posibilidad de
repetirla en tres ocasiones , es preferible administrarla a-
una tercera parte de la dosis y puede indicarse incluso cada
minuto. El lorazepam tiene ventajas importantes sobre el dia
zepam o clanazepam, se combina rdpidamente y controla a largo
plazolas convulsiones (mds de 16 horas), en la mayoria de los
casos, ademds produce menor depresidn del centro respiratorio.
El pasoc a seguir es continuar con dizepam si las crisis regre
san después de 15 a 60 minutos. Si hay depresidn respirato--
ria se requiere de intubacidn ( en alrededor del 3 a 5% de --
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de los pacientes}).

Bl siguientes paso de la cascada es la monitorizacidén -
cardiaca y la rdpida infusidn intravenosa de fenitoina y el
uso de una benzodiazepina o la inyeccién de paraldehido. Se
debe considerar que la benzodiazepina induce depresién respi
ratoria, y se debe considerar la posibilidad del uso de mds-
‘de una droga que depriman la respiracién y que se incrementa
con el uso de clormetiazole. La anestesia general se puede-
iniciar en un lapso de 35 minutos de instalada la terapia —-—
para el estado epiléptico si las crisis no se han controlado,
se puede iniciar con tiopental. (16).
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TRATAMIENTO

La historia del criterio médico frente a las convulsio-
nes febriles ha tenido un curso con altibajos. Inicialmente
los pediatras consideraban las crisis febriles como un fené-
meno banal en la infancia y solo se planteaba el diagnéstico
diferencial con cuadros que asociaban entre sus manifestacio

_nes: fiebre y convulsicnes. Con posterioridad, la experien-
cia de los epilépticos que registraban antecedentes de crisis
febriles en la infancia . Luego, los neuropediatras insistie
rone en la necesidad de medicacién prolongada para prevenir
la repeticidén de crisis febriles y su riesgo hasta el extre-
mo de aconsejar la administracidn de fenobarbital durante lar
gos afios a todo nifio con una crisis febril.

Sin embargo en los (ltimos aflos se ha venido ravisando
seriamente este criterio, especialmente con el aporte de los
estudios respectivos se seguimiento de nifios con crisis febriles.

Debido a los riesgos inherentes a todo esquema diagndsti
co o0 terapeltico se analizard la secuencia con que debe siste
matizarse el estudio y tratamiento de los nifios con crisis fe
briles y se plantea en primer lugar, una serie de conductas -
que se hacen al manejo del paciente gue llega a consulta en -
el curso de una convulsidn febril cuya duracién no podemos--
prever. En segundo lugar corresponderd aclarar cuales son los
pasos en el proceso diagndstico y en la decisidn terapefitica
respecto a un nifioc que consulta por haber una o md&s convulsig
nes con fiebre.

- Niflo con crisis convulsivas febriles.

a) Internamiento al servicio de urgencias, y si persiste
convulsionando administrar diazepam intravenoso en forma len-
ta hasta que cese la crisis convulsiva y cuidar de inyectar -
al final solucién glucosada al 5% para evitar la lesidén local
vascular por el medicamentc. También puede utilizarse la via
rectal. La dosis oscila habitualmente entre 0.1 y 0.5mgs/kg.
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uUn apote adecuado de oxigeno.

Es de fundamenteal importancia la pronta reduccidn de la
temperatura mediante los medios fisicos y la administracidn -
de antipiréticos,

b} Exdmen clinico neurolidgice dirigido a detectar la lo-
calizacidn del proceso infeccioso responsable de la fiebre (-
intracraneo y extracrédnec) y descartar signos de agresién al
sistema nervioso central (irritacién meningea, paresias, hiper
tensidén endacraneana).

c) Descartar la hipertensidén endocraneans severa, y pre-~
vio exdmen de fondo de ojo que revele ausencia de congenstidn
o edema de papila, practicar puncidn lumbar bajo manometria y
andlisis de liquido cefalorraguideo. Aungue este apartado adn
sigue controvertido, ya gque hay dos corrientes hacerca de rea-
lizar o no la puncién lumbar ante la primera crisis febril y -
con cualquier indicio de sospecha de infeccidn-del SNC.

d) Exdmenes complementarios de rutina: hemograma, orina,-
ionograma, glucemia u otras determinaciones ante sospechas es-
pecificas. EEG: en cualguier momento si no hubo recuperacién.
Tomografia computarizada en funcidén de los signos clinicos.

- Nifio que ha sufrido una o mas convulsiones febriles.

a) Interrogatorio detallado sobre antecedentes familiares,
signos de dafio cerebral previo o caracteristicas de las con-
vulsiones, especialmente su duracidén y su tiempo.

b) Exdmen clinico neuroldgico para descartar signos indi
cativos de enfermedad neuroldgica previa: pardlisis cerebral,
retardo mental, malformaciones del SNC, etc. No serd justifi
cada una puncidén lumbar como rutina aunque la crisis febril -
hubiera sido reciente.

¢) En caso de sospechar un diagndstico distinto al de cri
sis febril, practicar estudios complementarios apropiados.

d) EEG a partir de los diez dias siguientes a la dltima -
convulsidn.

e) Profildxis medicamentosa: la controversia scbre trata
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miento de las crisis febriles continda a pesar de todo.

Referente al tratamiento se puede considerar la adminig
tracidn de anticonvulsivos a dosis terapéuticas ante cualquig
ra de las siguientes condiciones:

1) En presencia de un desarrollo neurcldgico anormal.

2) Cuando una convulsidén febril es de 15 minutos de duracidn,
o focal, o seguida de anormalidades neuroldgicas transitorias
o persistentes.

3) Historia de convulsiones no fehriles de origen gendtico en
un padre o un hermanc.

4) Nifios menores de 12 meses, gue presente su primera crisis
febril, y también cuando éstas han sido mdltiples. {(17).

También hay que caonsiderar algunas otras razones para ~
prevenir la recurrencia de las crisis febriles con drogas an
ticonvulsivas como son la angustia y el miedo gue les provoca
a los padres y ales mismos nifios.

Aungue se sabe gque las crisis febriles son el tipo de -
crisis mas benignas, pero no son completamente inocuas aungue
ésto aldn sigue en debate. Es importante considerar que las
crigsisfebriles no tienen riesgo de dafic al SNC.

Farwell encontré gue las crisis febriles gue se asociaron
con un incremento en el rieasgo de déficit intelectual fue sp
lamente en nifios con déficit neuraldgico preexistente (19%),
v en agunés que mds tarde desarrollaron crisis afebriles{2g).

Cualquier tratamiento no es completamente benigno por si
mismo y solamente se justifica bajo algunas condiciones (como
las que se mencionaron anteriormente).

Otra razdn para el uso de anticonvulsivantes es para pre
venir las crisis Ffebriles muy prolongadas en el futuro, algu-
nas veces llamado status epilépticus febril, ya que se ha re-
portado una asociacidn de crisis febriles prolongadas con el
desarrollo posterior de crisis parciales complejas gue apare
cen en el ldbulo temporal, lo cual podria considerarse como -
una raz2dn para prevenir las crisis febriles prolongadas. Des
jando esta asociacidén a un lado, no estd claro que el status
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epilepticus en epiléptico.

Después de analizar los factores de riesgo al condide-
rarl la posibilidad de la administracidn de medicacién anti
convulsiva para prevenir la repeticidn de las crisis febri
les, es importante tener en cuenta las experiencias realiza.
das con las distintas drogas y esquemas de utilizacidn:

1.~ FENOBRARBITAL.

El fenobarbital fue el primer age.te antiepiléptico or:
gdnico efectivo.

El fenobarbital limita la difusidn de la actividad de
las crisis y también eleva el umbral comicial, tiene la ca-
pacidad de reducir, en concentraciones terapéuticas, los e-
fectos excitatorios del glutamato y aumentar los efectos in
hibitorios del GABA, también tiene efectos sobre las membra
nas de neuronas’ encefdlicas para fijar ciertas drogas.

La absorcidén oral del fenobarbital es completa pero al
go lenta; las concentraciones plasmdticas miximas aparecen
varias horas después de una Gnica dosis. Estd ligado en un
40 a 60% a las proteinas plasmdticas y en el mismo grado en
los tejidos, incluso el encéfalo. La vida media es unas 100
horas, en los adultos y algo mds larga en los nifos.

Los efectos adversos del fenobarbital son sedacién que
casi se presenta en todos los pacientes al iniciar el trata
miento, pero se desarrolla tolerancia durante la medicacién
crénica. Hay nistagmo y ataxia con dosis excesivas. A veces
producehiperactividad e irritabilidad. Se ha observado hipg
protrombinemia. En el tratamiento crdénico puede presentarse
anemia megalobldstica que responde al folato y osteomalacia
gue responde a dosis altas de vitamina D.

La dosis inicial para nifios es de 3 a 6mg/Kg/dia divi~
dida en dos tomas diarias o en una sola toma por la noche.

Se ha demostrado que la ingestidn de fenobarbital en —
forma intermitente odiscontinua, es decir durante los dias
que el nifio tiene fiebre, es inefectiva. (18) En cambio es
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efectivo para prevenir la repeticidn de crisis febriles cuan
do se administra en forma continua a dosis terapetiticas.

Se ha demeostrado que del 20 al 40% de los nifios que re
ciben fenobarbital presentan distintos grados de hiperacti-
vidad, irritabilidad y transtornos del suefio.

Otro aspecto aiin controvertido en relacién al uso pro-
longado de fenobarbital es su interferencia con la funcidn
cognocitiva ya que se han realizado estudios comparativos -
con pruebas para medir el coeficiente intelectual resultan
do menor el de los pacientes a los gue se les administra fe
nobarbital. (19,20).

Algunos autores sefialan que se puede amonorar los efegc
tos colaterales comenzando con dosis menores y aumentadolas
progresivamente, pero el pediatra debe estar alerta ante las
mencionadas consecuencias, pues muchas veces se distorciona
completamente el ritmo de vida y la armonia familiar.

Presentacidn: Ampolletas de 333 mgs. Tabletas de 15 vy
100 mgs. Elixir de 20 mgs./5ml.

Nombre comercial: Sedilin, Several y Fenobarbital.

2.- ACIDO VALPROICO.

En los Ultimos afios se ha demostrado que el valproato-
es efectivo en la prevencidn de las crisis febriles.

El mecanismo de accidn del valproatoc es desconocido,aun
que varios investigadores han propuesto una posible interacs
cidn con el mecanismo del GABA en el encéfalo. En vista que
tras la administracidn prolongada y la interrupcidn del val-
proato se cbserva un efecto anticonvulsivante mds duradero -
que la desaparicidén de la droga, es posible que en su mecanis
mo de accidn sean importantes algunos metabolitos activos de
larga vida media o qgue ocurran cambios adptativos en la fun~
cidn neurcnal.

El dcido valproico se absorve en forma rdpida y casi to-
tal después de su administracién oral. Las concentraciones -
mdximas en el plasma se observan en 1 a 4 horas, aungue esto
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puede demostrarse varias horas si la drogo se administra en
tabletas con cubierta entérica o se ingiere con las comidas.
La vida media es de 15 horas, pero se abrevia en pacientes
gue toman otras drogas antiepilépticas. Menos del 3% del val
proato se excreta intacto en orina y heces. La mayor parte
se convierte en el ester conjugado del dcido glucurdnico, mien
tras que el resto se metaboliza en las mitocondrias.

Las dosis diarias habituales son de 15 a 6C mg|Kg, las
dosis. se inician generalmente a menor nivel y se dan divididas.

Los efectos téxicos del dcido valpraico sobre del SNC son
sedacidén, ataxia y temblor; estos sintomas suelen ceder redu-
ciendo la dosis. También se ha observado erupcidn cutdnea, a
lopecia y estimulacidn del apetite. Es hepatotdxico; ya que
se observa elevacidn de las enzimas hepdticas en el plasma.

Una complicacidn rara es la hepatitis fulminante, también
se ha observado pancreatitis aguda e hiperamonemia. (21).

oA pesar de todo, el valproato es actualmente una de las
drogas de eleccidn para evitar la repeticidn de las crisis -
febriles en aquellos casos con suficiente riesgo como para -
justificar upna medicacidn continua.

Presentacidén: Jarabe 200mgs/Sml. Cdpsulas de 250mgs. Ta
bletas de 200, 400, 500°'mgs. Gotas de 200mg/5ml. Grageas de
130 y 260 mgs.

Nombres comerciales: Depakene, Atemperator, Leptilan.,

3.~ DIAZEPAM.

El diazepam es una benzodiazepina que tiene propiedades
ansioliticas , sedantes, hipnéticas, relajantes musculares y
anticonvulsivantes; sus efectos autondémicos son modestos y su
administracidén repetida induce tolerancia y dependencia fisi
ca y psiquica. BActida sobre el sistema limbico, el tdlamo vy
el hipotdlamo y su mecanismo de accidn se debe-a la potencia
cién de la inhibicidén neural mediada cop el dcido gammaamino
butirico (GABA) . También se han descrito zonas de enlace -
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estervoespecificas y saturables en el sistema nervioso cen-
tral con gran afinidad para estas moléculas, El diazepam -
se absorve ridpidamente en el tracto gastrointestinal y alcan
za concentraciones mdximas en 60 minutos; su absorcién es m&s
rdpida en los nifios. Se distribuye ampliamente en el orga-
nismo y se une en alta proporcidén a las proteinas plasmdticas
hasta cerca del 99%. Su vida media plasmitica es de 2.5
horas, pero su eliminacidén es en el curso de 24 a 48 horas.
Se metaboliza por varios sistemas microsdmicos del higado y
son eliminados por la orina. Uno de sus metabolitos activos,
el desmetildiazepam, tiene una vida media de 48 a 200 horas.
El diazepam se excreta en la leche materna. Cuando de admi-
nistra por via endovenosa con las dosis terapeliticas se alcan
zan de inmediato concentraciones plasmaticas mayores de 0.5-
meg/ml. .

La dosis es de 0.12 a 0.8 mg/kg divididc en 3 a 4 tomas.
Para el estado epiléptico el diazepam se administra por via -
intravenosa a dosis de 0.2 a 0.5 mg/kg/desis infundidos a una
velocidad no mayor de 5 mg/min sin pasar de 10 mg/dosis, se -
puede repetir la dosis a intervalos de 10 a 15 minutos, hasta
una dosis mdxima de 30 mg. Si es necesario, este régimen pue
de repetirse en 2 a 4 horas, pero no debe de darse mds de 100
mgs. en un periodo de 24 horas.

La toxicidad aguda de las benzodiazepinas es baja con res
pecto a la dosis habitual. Puede provocar depresidn cardiovag
cular y respiratoria, después de la administracidén intravenosa
de diazepam. Con el tratamiento crdnico puede observarse som
nolencia, vértigo, ataxia, visién borrosa, diplopia, temblor,
icontinencia urinaria y constipacidn. Las perturbaciones de
la conducta, especialemnete en nifios, pueden ser muy molestas
e inecluyen agresién, hiperactividad, irritabilidad y dificul-
tad para concentrarse. Se ha observado anorexia y en otros -
casos hiperfagia. E1 aumento en la secrecidn salival y bron-
guial puede causar dificultades en los nifios. A veces las cri
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sis se exacerban y puede perecipitarse el estado epiléptico
8i la droga se suspende abruptamenté.

Hay una serie de trabajos que demuestran gue la adminis
tracidn rectal de diazepam permite obtener niveles terapeid -
ticos en el mismo rango y casi en el misme tiempo que la in-
yeccidn endovenosa, siendo sus efectos mds rdpidos gue tras
la inyeccidén intramuscular. Por lo que el diazepam por via
rectal es idtil durante los episodios febriles para yugular
la convulsidén, pues permite un adecuado manejo en el hogar
y alivia sin dudas la sensacidn de desproteccién que sienten
los padres de solo pensar en una nueva convulsidn.

También se ha postulado el uso de diazepam para preve-
npir la repeticién de crisis febriles mediante la medicacidn
por via oral durante el cursc de los cuadros febriles, pero-
esto ailin estd en controversia ya que hay estudios que demes
tran que la administracidn oral intermitente no es eficaz -
para reducir el riesgo de recurrencia de las crisis febriles
(22).

Presentacidng Tabletas de 2, 5, 10 mg, Cdpsulas de 10
o 15 mg, Ampolletas de 10mg, Suspensidén de 2 mg/5ml.

Nombres comerciales: Alboral, Valium, Pacitran.

4.— PRIMIDONA.

La primidona puede considerarse un andlcgo del fenobar-
bital, difiere de este en que el carbonil oxigeno de la frac
cién urea esta reemplazado por dos dtomos de hidrégeno. Se
convierte en dos metabolites activos , fenobarbital y fenil-
etilmalonamida (PEMA). La primidona y la PEMA no se fijan -
mucho a las proteinas plasmiticas, pero la mitad del fenobar
bital si. La vida media de la PEMA en el plasmé es de 16 ho
ras. La aparicidén del fenobarbital en el plasma puede demo-
rarse varios dias al iniciar el tratamiento con primidona.
Mds o mencos el 40% de la droga se excreta intacta por la ori
na; el resto consiste en PEMA no conjugada, y en menor medi-
da, fenobarbital y sus metabolites.



(34)

La primidona se absorbe rdpido y casi completamente des
pués de su administracidén oral. Las concentraciones plasmd-
ticas miximas se observan generalmente unas 3 horas después
de su ingestidén, la vida media de la primidona es variable ;
se mencionan valores medios de 7 a 14 horas.

La toxicidad de la primidona es muy similar a la del fe
nobarbital, habiéndose observado ademds erupciones maculopa-
pulares y morbiliformes, leucopenia, trombocitopenia, lupus
eritematoso sistémico y linfadenopatia. También se han pro-
ducido reacciones psicdticas agudas.

La dosis es de 10 a 25 mg/kg/dia, pero el tratamiente -
debe iniciarse con dosis menores que se aumentan gradualmen-
te.

La primidona ha sido utilizada en el tratamiento de las
crisis febriles con resultados satisfactorios, pero dado que
se metaboliza en gran parte a fenobarbital, presenta précti-
camente los mismos efectcs secundarios de esta droga y no se
ha demostrado que fuera mds efectiva que la administracidén -
directa de fenobarbital, en la prevencidén de crisis febriles
ha gquedado en desuso.

Presentacidn: Tabletas de 250mg, suspensidn de 250mg/Sml
Gotas 2 gotas 2 mg.

Nombre comercial: Mylosocline.

5.~ HIDANTOINATOS.

La fenitoina ejerce su actividad antiepiléptica sin cau
sar depresién general del SNC.

Su mecanismo de accidén consiste en un efecto estabiliza
dor en todas las membranas neuronales , incluso las de los -
nexrvios perifériccs, y probablemente en todas las membranas
membranas excitables y no excitables.

La absorcidén de la fenitoina después de su ingestién o-
ral es lenta, la concentracién mdxima después de una sola do
sis puede producirse entre las 3 y 12 horas posteriores, una
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vez absobida la fenitoina se distribuye rdpidamente en todos
los tejidos y las concentraciones en el plasma y encéfalo se
igualan a los pocos minutos de la inyeccidn intravenosa.

La fenitoina se liga en gran parte (alrededor del 90%)a
las proteinas plasmdticas, principalmenté la albdmina. Menos
del 5% se excreta intacta por orina. El resto se metaboliza
principalmente por accién de las enzimas microsomales hepdti
cas. )

Los efectos toxicos de la fenitoina dependen de la via
y la duracidn de la exposicién ademds de la dosis. Cuando
se administra por via intravencsa a velocidad excesiva (mayor
de 50mg/min) produce arritmias cardiacas acompafiadas o no de
hipotensidn, o depresidn del SNC. Cuando la medicacién es en
forma crénica puede producir cambios en la conducta, mayor fre
cuencia de las crisis, sintomas gastrointestinales , hiperpla
sia gingival, osteomalacia, anemia megalobldstica, hirsutismo
nistagmo, ataxia, diplopia.

' La dosis es de 4 a 7 mg/kg/dia. Cuando los niveles tera
pedticos requieran ser alcanzados rdpidamente, como en el es-—
tado epiléptico , la dosis es de 10 a 15 my/kg por via intra-
venosa.

Se ha demostrado que la administracién de hidantoinatos,
alin con dosis suficientes para alcanzar niveles séricos ade-
cuados , no previene la repeticidén de crisis febriles y solo
puede reducir su intensidad. Pero es 1itil para el tratamien
to del estado epildptico febril.

Presentacidn: Tabletas de 30 y 100 mg, suspensién 37.5mg
en 5 ml, ampolletas de 250 mg en 5 ml, cdpsulas de 300 mg.

Nomﬁre comercial: Hidantoina, Epamin, Nuctane.
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Se han utilizado otros antipiréticos para el tratamien-
to de las crisis convulsivas fgbriles come la carbamazepina
y la etosuximida, pero se ha demostrado que no son efectivas
para prevenir la repeticién de las crisis febriles.

Duracidn del tratamiento.

El concensc de la Academia Americana de Pediatria sugie
re gue cuando se halla instituido la profilaxia anticonvul—
siva, se debe continuar, hasta uno o dos afios después de la
Gltima crisis, pero de cualquier manera es un largo periodo
de tiempo.

Mds del 70% de los nifios permanecer&s libres de crisis
si la droga se retira después de los 4 afios sin crisis. Pe
ro disminuye en un 50% si las crisis fueron frecuentes o con
tinuas antes del tratamiento o se asocian con disfuncidn neu
roldgica o retraso mental. Si se suspende el tratamiento -
después de dos afios sin crisis el 50% de los nifios puede con
tinuar sin crisis.

El aspecto mds importante para el manejo de las crisis
febriles es el consejo a los padres acerca del tratamiento,
las recurrencias, y el uso de antipiréticos. El tratamien-
to con fenobarbital o valproato de sodioc puede reducir el -
riesgo de recurrencia pero no lo evita y en algunos casos
puede presentarse hiperquinecia y dificultad para aprender.

Terapia antipirética.

Deben de realizarse procedimientos fisicos para comba-
tir la fiebre inmediatamente gue se sospeche de ella en el
nifio, una vez gque ésta se ha corroborado, estd justificado
el uso de drogas antipiréticas para uso pedidtrico, entre -
las que se recomiendan son el Acido acetil salicilico y el
acetaminofeno ya sea por via oral o rectal. '

El acetaminofeno es un débil inhibidor de la biosinte-
sis de las prostaglandinas, pero es mds efectivo contra las
enzimas del sistema nervioso central que las de la periferia por lo
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que tiene capacidad para reducir la fiebre {accidén central)
y para inducir analgesia. Se metaboliza primariamente por-
accién de las enzimas microsomales hepdticas . Se abserbe-
rdpido y asi totalmente del tracto gastrointestinal. La -
concentracién plasmdtica llega al mdximo en 30 a 60 minutos,
la mayor parte se excreta después de la conjugacidén hepdtica
con dcido glucurdnico.

La dosis es de 10 a 15 mg /Kg/dosis, la dosis diaria to
tal no debe exceder 4000 mg.

Los efectos tdxicos que pueden presentarse son erupcio-
nes cutdneas Yy otras reacciones alérgicas. El efecto adver-
so mds serio de la sobredosis aguda de acetaminofeno es una-
necrosis hepdtica potencialmente fatal que depende de la do-
sis. También puede haber necrosis tubulorrenal y coma hipo-
glucémico. )

El &cido acetil salicilico es un eficaz inhibidor de 1la
sintesis de protaglandinas ; inhibe la agregacidn plaqueta--
ria e incrementa el tiempo de sangrado; estabiliza los liso-
somas y reduce la permeabilidad capilar, desacopla la fosfo-
rilacidén oxidativa y produce alteraciones en el equilibrio &
cido base. A dosis altas posee efecto uricosdrico e hipoglu-
cémico. Se absorbe bien por via oral principalmente a nivel-
intestinal; las concentraciones plasmdticas son detectables-
a los 30 minutos . Se fija en un 50% a las proteinas plasma
ticas, se metaboliza en plasma e higado y se excreta por ori
na.

La dosis antipirética es de 10 a 15 mg/Kg/dosis cada 4-
a 6 horas hasta un total de 60-80 mg/Kg/dia (dosis mdxima -
3.6 grs. al dia.

Los efectos téxicos que pueden presentarse son hipersen
sibilidad, insuficiencia renal o hepdtica, hipoprotrombine-—
mia u otros transtornos hemorrdgicos, La intoxicacidn por sa
licilatos es la perturbacidn del equilibrio dcido-base y de-
la composicién de electrolitos del plasma.
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Otros de los antipiréticos utilizados es la dipirona,
pero debido a su toxicidad (agranulocitosis) aungue rara -
0.06 por millén, no es muy utilizada en pediatria, solamen
te en casos de fiebre rebelde al uso de otros antipiréticos.
puede emplearse .

Puede ser importante la administracidén de antipiréti-
cos en dosis repetidas en el curso del dia mientras dure -
el cuadro febril, y no sclamente cuando la temperatura so-
brepase ciertos limites.

Tratamiento a largo plazo.

Pueden surgir dudas respecto a la continuacidn de las
inmunizaciones sistemdticas en el nifio que ha tenido cxisis
febriles. El antecedente de crisis en los tres dias siguien
tes a la inmunizacién con DPT se considera razén para no re
petir esta vacuna, aun cuahdo la mayor parte de estas crisis
quizd son febriles. La Academia Americana de Pediatria tam
bién recomienda diferir la inmunizacidén de vacuna cohtra la
tosferina en un nifio con antecedente de cualquier tipo de -
crisis que no es "estable"”, sin embargo, esto no impide la
inmunizacidén del nifio que tiene antecedente de crisis febri
les obvias. Si se administran vacunas, debe hacerse hinca
pié en la observacidn estrecha y en el tratamiento expedito
de la fiebre con antipiréticos, en particualr en las 48 ho-
ras siguientes a la DPT y siete a diez dias después de la -
inmunizacidén contra sarampidén. En nifios con antecedentes -
familiares de convulsiones en un padre o hermano, el Comité
Consultor de Inmunizaciones de la Academia Americana de Pe~
diatria también sugiridé que se considerara administrar ace-
taminofén en el momento de la vacunacidén con DPT y de nuevo
cuatro horas después.
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CONCLUSIONES

1) La edad media de aparicidén de las crisis febriles es
de los 18 a los 22 meses. Con una prevalencia de alrededor
del 2 al 4% con un discreto predominio en varones.

2) La mayoria de las convulsiones febriles scn cortas -
(menores de 5 minutos) y con un buen prondstico. Mds del 80%
de las crisis son generalizadas tdnico clénicas, pero también
pueden ser tdnicas, clénicas, aténicas, focales, y en un pe-
quefio porcentaje presentar paralisis de Tedd.

3) Las crisis febriles prolongadas son aquellas gue du-
ran mds de 15 minutos.

4) El estado epiléptico febril es aquel en que las con-
vulsiones duran mds de 30 minutos.

5) Las convulsiones miltiples son aquellas que se repi-
ten en las primeras horas del mismo episodio infeccioso y si
son breves no implican mayor riesgo de dafio neuroldgico.

6) Se han establecido factores de riesgo especificos pa
ra la recurrencia de las crisis febriles: 1. Antecedentes fa
miliares cercanos de epilepsia, 2. Presencia de .transtornos
neuroldgicos, 3. Signos de focalizacidn en las crisis, 4. Du
racidén de las crisis de 15 minutos o mds, 5. Presentar mds -
de una crisis en 24 hrs., 6. Tener un EEG anormal. Con dos
o mds de estos factores se incrementa considerablemente el -
riesgo de desarrollar portariormente crisis no febriles.

7) Las crisis febriles no dejan secuelas neuroldgicas.

8) El riesgo de desarrollar epilepsia prdcticamente se
circunscribe para aquellos nifios que tienen factores de ries
go.

9) El EEG es normal en el B0% de los nifios con convul-
sionesfebriles simples. Las caracteristicas mds particulares
son la presencia de salvas de espigas y ondas lentas durante
el adormecimiento, actividades lentas posteriores.

10) Debido al buen prondstico gue tienen la mayor parte
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de los pacientes con crisis febriles, la necesidad de dar un
tratamiento profildctico con agentes anticonvulsivantes estd
en funcidn de la incidencia de factores de riesgo en cada ca
so.

11) Las alternativas vdlidas de tratamiento son: 1) Anti
piréticos y consejos a los padres en todos los casos, se les
recomentard que en caso de otra crisis no pierdan la calma ¥y
cologuen al nifio de lado o en dectdbito ventral en una superfi
cie protejida, gque lo observen con sume cuidado y que recurran
al médico si la crisis dura mds de 10 minutos, también es re-—
comendable un bafio con agua tibia. 2) Diazepam por via rectal
para yugular las crisis febriles. 3) Fenobarbital continuo en
dosis de 3-6 mg/kg/dia en los casos de crisis febriles con fac
tores de riesgo significativos. 4) Acido valproico por via o-
ral a dosis de 15-60mg/Kg/dia en forma continua para los pacien
tes que no toleran el fenobarbital.
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Tabla 1

CLASIFICACION INTERNACIONAL
DE LA EPILEPSIA

I - Crisis parciales (focales o locales)
A) Simples: (sin alteraciones del conocimiento)
1. Con sintomas motores
2. Somatosensitivos o sensitivos especiales
3. Con sintomas autondémicos
4. Con sintomas psiquicos
B) Complejas: (con alteraciones del conocimiento)}
1. Que empiezan como crisis parciales simples y
progresan a alteracidén del conocimiento.
a. Sin otras manifestaciones
b. Con caracteristicas como A.1 a 4
c. Con automatismos
2. Con alteracién del conocimiento al inicio
a. Sin otros datos
b. Con caracteristicas comoc A.1 a 4
c. Con automatismos
C) Crisis parciales generalizadas en forma secundaria
I1I - Crisis generalizadas
A) 1. De ausencia
2. De ausencia atipicas
B) Miocldénicas
C) Clénicas
D) Ténicas
E) Tonicocldnicas
F) Atdnicas
IIT - Crisis epilépticas no clasificadas
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Tabla 2

FACTORES DE RIESGO PARA La
RECURRENCIA DE CRISIS FEBRILES

Edad menor de un afio
Historia familiar de crisis
Crisis no provocadas
Crisis febriles
Cualquier tipo de crisis
Crisis complejas
Focales mayores de 10 minutos
Focales o prolongadas (mayores de 10 a
15 minutos)
Miltiples o mayores. de 30 minutos
Anomalias neurclégicas
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Tabla 4

MANEJO DEL ESTADO EPILEPTICO.

Terapia de soporte

Asegurar la via aérea

Medir la presidn sanguinea

Proporcionar oxigeno con mascarilla

Realizar pruebas de detexminacidn de glucosa capilar

Iniciar la infusidn intravencsa si el atague continia por mds de 15 min.

Tomar gasometria si la crisis contimda por mds de 20 min.

Control de las crisis

0 min: Benzodiazepina (lorazepam o diacepam)
Lorazepam (intavenoso) dosis 0.1lmg/kg (max. 4 mg)
Diazepam {intravenoso) dosis 1 mg/Kg (max 10 mg en mayores de 3 afios
miximo 15 mg en mayores de 3 afios).
Diazepam rectal 5 mg {6 meses a 3 afios); 10mg (mayores de 3 afios)

5min: paraldehido (intramuscular) 1 ml/afio (max 10 ml; 5 ml en cada sitio)

13 min: Fencbarbital (intravenoso) 20 mg/kg (max 750 mg)

20 min: Fenitoina (intravenosa) 20 mg/kg (max 1 gr a 2mg/kg/min=10 min de
fusidn. .

30 ming Clormetiazole (intravenoso solucidn 0.8%) 2 ml/Kg en 10 min; si es
necesario mantener por mds de 2 horas. )

40 min: Tiopental {anestesia general), mantener por mis de dos horas.

Lancet 1990; 25: 488-491.
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