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TITULO

“Evaluacion de la primera crisis febril (CF) en 101 nifios”

DEPARTAMENTOS COLABORATIVOS:

- Neurologia pediatrica, consulta externa.
- Urgencias pediatricas del Hospital Infantil de Morelia

AREA DE ESTUDIO

Tipo: biomédica
Linea de investigacion institucional: longitudinal, retrospectivo.

SINTESIS DEL PROYECTO:

Se realizd un estudio retrospectivo para evaluar los factores asociados a la
presentacion de la primera crisis convulsiva febril en nifios que acuden por éste motivo
a la consulta externa de neurologia pediatrica del Hospital Infantil de Morelia “Eva
Samano de Lopez Mateos” desde un periodo de junio del 2005 hasta mayo del 2007
tomando en cuenta las caracteristicas de presentacién en cuanto a sexo, edad, lugar
de residencia, temperatura, foco infeccioso como causa de la fiebre, tipo de crisis,
ademas la evaluacion de antecedentes perinatales a fin de determinar si existe alguna
correlacion de éstos con la aparicion de crisis convulsivas febriles asi como la
evaluacion de estudios paraclinicos que puedan evidenciar alteracion funcional o
estructural como desencadenante de la crisis.

PALABRAS CLAVE: crisis epiléptica, fiebre, infarto, tomografia, electroencefalograma.



INTRODUCCION

Las crisis febriles son una entidad clinica bien reconocida en nifios. Constituyen
una emergencia de observacion frecuente. Son el tipo mas comun de ataques en la
infancia, se consideran una causa que comunmente demanda de la consulta
neurolégica pediatrica, no sélo por su frecuencia sino por lo dramético del cuadro y la
angustiante experiencia de los padres. Se presentan del 2 al 5% de los nifios entre los
6 meses y los 5 afios, siendo poco frecuentes después de esta edad y con una mayor
incidencia alrededor de los 2 afios. Los nifios (60%) son mas afectados que las nifias.
La prevalencia es de aproximadamente 3%., pero puede ser mas alta en algunos
grupos étnicos, por ejemplo Japdn quien presenta una prevalencia del 7%. El primer
episodio ocurre antes de los 3 aflos de edad en el 75% de los pacientes y solo el 4%
antes de los 6 meses de vida. Los nifios que experimentan estas crisis suelen ser
normales antes y después de los episodios, siempre estan asociadas a fiebre pero sin
evidencia de infeccidn del sistema nervioso central o alguna otra causa identificable
1,2,3).

Las crisis febriles se clasifican en simples y complejas de acuerdo a las
caracteristicas que se identifican en el siguiente cuadro (1,2):

Caracteristicas Crisis febriles simples Crisis febriles
complejas
Edad entre Entre 6 meses y 5 afios Menor de 6 meses y mayor

de 5 aflos (sin pasar
<3meses 6 >6afios)

Tipo de crisis Tonica o tonico-clonicas | Crisis focales
generalizadas

Duracion Menor de 15 minutos Mayor de 15 minutos
(1 a 2 min en promedio)

Fiebre Presente (38°C 0 mas) Presente (38°C 0 mas)

Frecuencia Evento Unico en 24 horas Mas de dos eventos en 24
horas o recurrencia de mas
de tres crisis en eventos
distintos

Antecedente familiar Ninguno o Crisis febril en




alguno de los padres en la | Crisis febriles o epilepsia
infancia
Exploracién neuroldgica Normal Normal o algun dato
positivo
Electroencefalograma Normal (realizado 10 dias | Normal (realizado 10 dias
después del evento) después del evento)
Tratamiento general Si Si
Tratamiento croénico de la | No Si
crisis

La crisis febril simple es la méas frecuente, se presenta en el 90% de los casos,
mientras que la compleja exige un mayor estudio ya que puede indicar una posible
causa organica.

La etiologia aun se desconoce, pero se cree que tanto los genes como los
factores ambientales juegan un papel causal. Se han propuesto como factores
importantes en la fisiopatologia de las crisis febriles a toxinas circulantes, reacciones
inmunes, invasion viral y bacteriana, una disminucion relativa de la mielinizacion e
incremento del consumo de oxigeno en un cerebro inmaduro durante el episodio febril,
otros investigadores sugieren que la hormona arginina-vasopresina puede jugar un
papel como neuromodulador (1). Aunque la mayoria de las crisis febriles son benignas,
es clinicamente importante entender el mecanismo subyacente (3, 4).

Poco se conoce acerca del efecto de los factores ambientales en la vida
prenatal, ya que la mayoria de los estudios se enfocan a los procesos genéticos,
aunque el desarrollo del cerebro puede ser particularmente vulnerable a factores
ambientales durante los periodos prenatal y postnatal temprano debido al extenso
crecimiento y diferenciacion que tiene lugar en este periodo (3,8,10). Estudios clinicos
y experimentales han demostrado que el cerebro inmaduro presenta mayor
susceptibilidad a tener paroxismos. Existiria un bajo umbral convulsivante debido a la
combinacion de una excitabilidad aumentada e inhibicion disminuida, ademas de
diferencias maduracionales de los circuitos subcorticales. El bajo umbral para
presentar crisis de la corteza cerebral en desarrollo, la mayor predisposicién de los
nifios a infecciones y el componente genético, son factores que se combinan y
explican en gran parte el por qué de las crisis febriles (10).

Una historia familiar de crisis epilépticas (CE), tabaquismo materno y consumo
de alcohol y café durante el embarazo se han asociado con crisis febriles. El
tabaquismo materno reduce la oxigenacion fetal y disminuye el flujo sanguineo fetal. El
alcohol en altas dosis puede causar malformaciones craneales, detencion en el
crecimiento, retraso en el desarrollo psicomotor asi como en el intelectual, La ingesta
leve a moderada de alcohol puede afectar el desarrollo del cerebro fetal, poco se
conoce acerca de los efectos a largo plazo de la ingesta materna de café sobre el
desarrollo cerebral pero no se ha encontrado asociacion con el desarrollo mental y




motor (3,8), sin embargo los factores de riesgo siguen siendo desconocidos en su
mayor parte.

Las crisis febriles pueden encontrarse principalmente con rasgos familiares,
demostrando con ello que principalmente los factores genéticos pueden jugar un papel
especial en el desarrollo de ésta entidad. Se ha logrado identificar y mapear inclusive,
los locus genéticos que determinan una susceptibilidad elevada para algunos
pacientes. Se han identificado seis locus diferentes: en el cromosoma 8gl3-g21
(FEB1), en el 19p (FEB2), en el 2923-q24 (FEB3), en el 5q14-q15 (FEB4), en el 6q22-
g24 (FEB5), y en el 18p11 (FEB6) (10,11).

Por otro lado, se ha encontrado que el polimorfismo del antagonista del receptor
de interleucina | (IL-Ra), especialmente si se encuentra el alelo 1, se asocia con una
susceptibilidad incrementada para las crisis febriles. Las células de los nifios
susceptibles de padecer crisis febriles pueden producir mas citocinas antiinflamatorias
como un mecanismo de defensa en contra de las crisis. Las citoquinas
proinflamatorias, incluyendo la interleucina 1b (IL-1b), se reconocen como
moduladores de los efectos de los neurotransmisores neurotéxicos. Algunos
polimorfismos de las citoquinas pueden encontrarse relacionados con crisis febriles,
incluyendo IL-1a, IL-1b y el polimorfismo del gen IL-Ra. Estas citoquinas son
producidas por monocitos periféricos y también por los astrocitos y células gliales
dentro del sistema nervioso central y debido a que las citoquinas de las células
mononucleares de la sangre periférica pueden cruzar la barrera hemato encefélica y
de ésta manera involucrarse en la patogénesis de la fiebre. La respuesta a la IL-1 por
parte de células mononucleares sensibilizadas puede tener un papel importante en el
desarrollo de las crisis febriles. Durante la fase aguda de las mismas, los pacientes
tienen niveles plasméaticos incrementados significativamente de IL-1b, que pueden ser
responsables para la patogénesis de las crisis febriles(10,12).

Cualquier enfermedad o factor ambiental que eleve la temperatura corporal en
un niflo podria provocar una crisis febril. Entre las principales causas de fiebre se
encuentran las infecciones de vias aéreas superiores en un 57% de los casos |,
infecciones gastrointestinales y del tracto urinario; en mas del 80% de los casos son de
etiologia viral. También se puede presentar posterior a la aplicacion de vacunas
(principalmente DPT y sarampion). (7)

Para realizar el diagnéstico se requiere de un interrogatorio detallado. En
general una revision cuidadosa de la historia clinica provee datos para pensar en crisis
febriles y descartar trastornos subyacentes. Las crisis febriles se distinguen facilmente
de otros tipos de movimientos involuntarios que ocurren en nifios enfermos.

Se debe realizar una exploracion fisica rigurosa del nifio, con especial atencion
a la clinica neurolégica. Los examenes complementarios no estan indicados en forma
rutinaria, salvo que el proceso causal lo indique. Se recomienda determinar la glucemia
cuando el periodo postcritico es prolongado, asi como los niveles de sodio sérico ya
gue se ha relacionado la hiponatremia como causa de algunas crisis febriles
recurrentes. De igual manera se debe realizar puncién lumbar de manera sistematica
en todo lactante menor de 18 meses que presente crisis asociadas a fiebre. Estudios
de imagen como tomografia computada o0 resonancia magnética no suelen estar
indicados rutinariamente, salvo que la clinica lo indique.



El electroencefalograma, realizado preferentemente 48 horas después del
evento puede poner de manifiesto alteraciones paroxisticas pero no esta indicada su
realizacion, ya que puede llevar a confusiones diagndsticas y no tiene ningun valor
pronéstico en cuanto al desarrollo de epilepsia, esta indicado solo en pacientes con
crisis febril compleja.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El principal diagndstico diferencial y quiza con mucho, el mas importante, es la
neuroinfeccién, procesos seépticos sistémicos en aquellos pacientes cuyos datos
clinicos y de laboratorio asi lo sugieran, procesos ocupantes y trastornos del
metabolismo.

El examen fisico debe descartar signos de meningitis o encefalitis (fontanela
abombada, irritabilidad exagerada y alteracion de la conciencia) y los signos focales
como paresia, anisocoria, alteracion de nervios craneales, etc. Es importante recordar
que los signos meningeos pueden estar ausentes en los menores de 12 o 18 meses,
gue la meningitis puede estar parcialmente tratada si esta tomando antibiéticos y que
el hallazgo de un foco infeccioso no descarta meningitis.

Ante la duda debe valorar el realizar puncion lumbar a:
1.- Menores de 18 meses de edad.
2.- Apariencia anormal o alteracion del estado de conciencia después del estado
postictal.
3.- Cualquier signo fisico de afectacibn meningea.
4.- Cualquier crisis compleja y/o prolongada.
5.- Recuperacion lenta del estado mental después del periodo postictal.
6.- Pre-tratamiento con antibidticos.

TRATAMIENTO
MANEJO INICIAL

El manejo se realiza considerandose el tratamiento del cuadro agudo y la
prevencion de nuevas crisis. En el primer caso se limita a maniobras de sostén en
crisis febriles simples. El nifio debera colocarse en una posicion de decubito lateral
semiprono, a fin de evitar broncoaspiracion asi como garantizar la permeabilidad de la
via aérea. En forma paralela se deben utilizar medidas para disminuir la fiebre ya sea
con aplicacion de medios fisicos o con la administracién de algun antipirético (2).

CONTROL DE LA CRISIS

En el periodo agudo, el tratamiento farmacolégico es el mismo de cualquier CE,
independiente de su etiologia. En el momento de su llegada a urgencias, si persisten
las crisis se indica oxigenoterapia, una via venosa permeable y uso de antiepilépticos
de accion rapida, como las benzodiazepinas. El diazepam intravenoso o rectal a dosis
de 0.3 a 0.5mg/kg/dosis son adecuados, teniendo éste ultimo la ventaja de producir



menos depresidn respiratoria y un tiempo de acciéon mas prolongada. Recientemente
se estan realizando estudios con midazolam intranasal, bucal o intramuscular con
buenos resultados en cuanto a eficacia y seguridad del farmaco. No obstante, aun se
requiere de estudios mas amplios (2,4,10).

En la primera crisis febril no esta indicado el tratamiento profilactico y se
recomienda el diazepam rectal en caso de recurrencia. Sin embargo, cuando las crisis
febriles son de larga duracion, con claro caracter parcial, recurrentes, en nifios
menores de 12 meses, gran ansiedad familiar o condiciones sociales desfavorables
(accesibilidad a un centro médico) puede estar indicado un tratamiento profilactico que
evita las recurrencias, teniendo en cuenta que no existe ningln dato que demuestre
que estos tratamientos sean eficaces para prevenir el desarrollo de una epilepsia.

Se proponen dos tipos de profilaxis:

1.- Continua: tratamiento mantenido durante 18-24 meses desde la ultima crisis
febril. Indicado en familias con gran nivel de ansiedad, condiciones sociogeograficas
desfavorables o cuando la crisis febril precede a la aparicion de la fiebre. El tratamiento
de eleccidén es el acido valproico via oral a dosis de 20-40mg/kg/dia en 3 tomas (hasta
alcanzar niveles de 50-100 mg/ml). Como alternativa se utiliza fenobarbital via oral a
dosis de 3.5-5 mg/kg/dia, inicialmente en dos dosis, para pasar después de 15 dias a
una sola toma de preferencia nocturna.

2.- Discontinua: indicada en familias con buena comprension y baja ansiedad.
Se realiza con diazepam rectal en dosis de 0.25-0.5 mg/kg/12 horas desde el inicio del
proceso febril hasta el tercer dia del mismo o antes si ha cedido la fiebre, sin embargo
se deben conocer los efectos adversos que provocan como adormecimiento, letargo y
ataxia los cuales se atentan descendiendo la dosis (4,10).

El prondstico en pacientes con crisis febril se puede valorar dentro de tres
aspectos: secuelas neuroldgicas, recurrencia de la crisis y desarrollo posterior de
epilepsia. Diferentes estudios reportan diferentes frecuencias de secuelas desde 0
hasta 100%. Actualmente se considera que las secuelas descritas corresponden a la
causa primaria de la que se derivan los procesos febriles o de anormalidades
estructurales previas. Sin embargo hay evidencia contundente de que la actividad
convulsiva prolongada puede ser nociva, siendo el evento inicial en contados casos de
eventos que terminen en dafio neuroldgico o mental severo, sabemos lo frecuente que
el estatus epiléptico se asocia a CF (5,6,8,9).

RIESGO DE RECURRENCIA

El riesgo de una primera crisis febril es de aproximadamente el 30% en
pacientes con 2 o mas de los siguientes factores:
1.- Un familiar de primero o segundo grado con crisis febriles.
2.- Retraso en el egreso neonatal por mas de 28 dias de vida.
3.- Antecedentes familiares de retraso en el desarrollo.
4.- Manejo por asistentes (nifiera o guarderia)
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Las crisis febriles recurren con mayor frecuencia hasta en pacientes con una
edad menor a 18 meses (33%) incrementandose considerablemente este riesgo si:
1.- La edad de inicio de las crisis febriles es menor a 12 meses
2.- Con un historial positivo para epilepsia o crisis febriles en familiares de primer
grado.
3.- Déficit neurolégico
4.- Varios episodios febriles que debuten como una crisis febril compleja,
correlacionandose inversamente la duracion e intensidad del episodio febril con el
riesgo de recurrencia (si éste dura menos de una hora, el riesgo de recurrencia es de
44%:; de 1 a 24 horas, 23%, y mas de 24horas 13%).

El 50% de las recurrencias se presentan en el primer afio de vida. Los nifios con
crisis febriles tienen un 2.5% més de riesgo de desarrollar epilepsia que la poblacion
general pero ésta aumenta hasta el 10% cuando hay alteraciones neuroldgicas
preexistentes y crisis febril compleja (5, 8,10).

Las crisis febriles estan asociadas con un riesgo incrementado de déficit
intelectual solo en los nifios con anormalidades neurolégicas o del desarrollo
preexistentes y aquellos que en forma subsecuente desarrollan epilepsia. Un tercio de
los pacientes tienen recurrencias y el mayor predictor para ellas es una edad temprana
de comienzo(5,6,8).

FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE EPILEPSIA

La posibilidad de presentar epilepsia en los nifios que han tenido crisis febriles,
es levemente mas alta que la poblacion general, siendo del orden del 2 al 7%. Algunos
autores han observado que el riesgo de epilepsia en las crisis febriles complejas es
proporcional al nUmero de caracteristicas presentadas. Asi, si tienen los 3 signos:
crisis parcial, prolongada y recurrente en 24horas, el riesgo alcanza el 49% (10).

Ademas de los siguientes factores predictivos:
1.- Déficit neuroldgico o retraso en el desarrollo antes de la primera crisis febril.
2.- Una historia familiar de crisis no febriles

Existen experiencias que asocian las crisis febriles a la aparicion posterior de
crisis parciales complejas, sin embargo un pequefio porcentaje de pacientes con crisis
febriles las presentan. Por otra parte, algunos trabajos muestran que hasta un 67% de
los pacientes con crisis parciales complejas que involucran la epilepsia del I6bulo
temporal, tienen antecedentes de crisis febriles, generalmente de tipo complejo. La
esclerosis mesial temporal, la causa mas frecuente de epilepsia del I6bulo temporal en
adultos se discute si es causa 0 consecuencia de crisis febriles.

Habria 3 posibilidades:
1.- Los pacientes nacen con cerebros normales y las crisis febriles causarian
esclerosis mesial.
2.- Los pacientes nacen con esclerosis mesial temporal y por esto, presentarian
susceptibilidad aumentada a crisis febriles y crisis epilépticas.
3.- Pacientes nacerian con anormalidades hipocampales que serian agravadas por las
crisis febriles prolongadas.
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Estudios recientes evidencian que la patologia hipocampal preexistente seria
responsable de las crisis febriles focales y prolongadas, ademés de hacer al cerebro
mas sensible al dafio inducido por las crisis.

INFORMACION A LOS PADRES

Un asesoramiento paterno informado y responsable es la mayor contribucion
gue puede hacer el médico al cuidado de los nifios con crisis febriles. Hay que aclarar
a los padres que aunque el cuadro clinico puede provocar panico inicial y ansiedad
posterior, una crisis febril no es una epilepsia, sino un proceso benigno que afecta a 3-
4 de cada 100 nifios por debajo de los 5 afios de edad, que la mayoria de las veces la
crisis es unica, no dejara secuelas neurolégicas y la mortalidad es nula. Hay que
prevenirles el riesgo de una recidiva de las crisis febriles y la posibilidad de que
aparezcan entre los hermanos (4,10).

EPILEPSIA GENERALIZADA CON CRISIS FEBRIL PLUS (EGCF+)

En 1997 Scheffer & Berkovic realizaron una detallada investigacion en un amplio
grupo familiar de mas de 2000 componentes y definen la existencia de un nuevo
fenotipo epiléptico que denominan “Epilepsia generalizada con crisis febril plus”
(EGCF+), consistente en la presencia de crisis en la infancia, que se continuan mas
alld de los 6 afios de edad, en varias ocasiones ya sin fiebre y que con frecuencia en la
edad de la adolescencia presentan crisis tdnico-clénicas generalizadas. El fenotipo
completo de este sindrome puede conllevar de forma conjunta otros tipos de crisis,
definiendo finalmente varios subgrupos, siendo conocidas las asociaciones de crisis de
ausencia, con crisis mioclénicas y con crisis atonicas asi como epilepsia mioclénico-
astética, afiadiendo posteriormente un grupo mas con crisis parciales complejas.

En éste nuevo sindrome epiléptico se acepta la existencia de una
heterogeneidad genética, sugiriéndose una herencia autosémica dominante con alta
penetrancia, que puede ser modificada por otros genes, lo que condicionaria la
posibilidad de varios fenotipos.

EGCF+ se ha asociado a mutaciones en cuatro genes. Tres de ellos codifican
subunidades del canal de sodio y uno la subunidad y-2 del receptor GABA-A, sin
embargo en muchas familias con este padecimiento no se han encontrado mutaciones
en estos genes, lo que sugiere que existen otros genes implicados en la patogenia de
EGCF+.

Los hallazgos electroencefalograficos en el sindrome EGCF+ pueden ser
habitualmente las descargas de punta-onda o polipunta onda de > 3Hz, dependiendo
del tipo de crisis generalizadas que presenten. El diagndstico de éste sindrome debe
reposar sobre los aspectos cronolégicos, historia familiar de fenotipos similares,
prondéstico no tan bueno como en las crisis febriles y ausencia dentro de los fenotipos
familiares en general de sindrome epilépticos graves. Asi mismo, debe recordarse, que
probablemente, el fenotipo mas frecuente dentro del sindrome son las crisis febriles
tipicas que ocurren entre los 3 meses y los 6 afios de edad como Unica manifestacion
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clinica. El curso de la enfermedad y respuesta al tratamiento antiepiléptico muestra
una variacion familiar. En algunos casos aunque de manera extrafia puede existir
afeccion intelectual y cuando por datos clinicos se piensa que es necesario el realizar
estudios de neuroimagen, estos son normales. En algunos casos las crisis sin fiebre
ocurren esporadicamente y desaparecen después de algunos afios; en otros casos la
epilepsia puede ser severa. Por lo tanto varia el manejo de monoterapia y otros
miembros de la familia presentar farmaco-resistencia. Los medicamentos como &cido
valproico o lamotrigina son utiles (10).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Falta evaluar la presentacion de la primera crisis asociada a fiebre en nifios que
acuden a la consulta externa de neurologia en el Hospital Infantil de Morelia, asi como
establecer si el periodo perinatal tiene alguna influencia sobre su presentacion y
evaluar la presencia de alteracion funcional o estructural mediante estudios
paraclinicos.

JUSTIFICACION

Al evaluar la presentacion de la primera crisis epiléptica febril tomando en
cuenta los antecedentes perinatales y familiares asi como con la realizacion de
estudios paraclinicos para identificar alteraciones funcionales o estructurales nos
permitira identificar pacientes con riesgo incrementado para presentar crisis epilépticas
por fiebre, ademas conoceremos las caracteristicas de presentaciéon de las crisis
febriles en nuestro medio.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la primera crisis febril en los nifilos atendidos en el servicio de
neurologia del Hospital Infantil de Morelia.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Conocer la frecuencia de la primera crisis febril por grupo de edad, sexo y lugar de
residencia.

2.- Identificar factores de riesgo en los nifios que presentan su primera crisis febril.

3.- Describir las caracteristicas clinicas de la primera crisis febril y alteraciones en
estudios paraclinicos en nuestro medio.
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MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO Y MUESTRA

Pacientes que acuden a consulta externa de neurologia por presentar crisis
asociada a fiebre en el periodo de Junio del 2005 a Mayo del 2007.

SELECCION DE PACIENTES

Se tomaron en cuenta los pacientes que acudieron a consulta de neurologia
pediatrica por haber presentado su primera crisis epiléptica asociada a fiebre,
descartandose neuroinfeccion como causa de dicha crisis.

LUGAR Y DIRECCION

Hospital Infantii de Morelia “Eva Samano de Lopez Mateos” . Bosque
Cuauhtémoc s/n Colonia Centro.

DURACION

Fecha de inicio: junio 2005
Fecha de terminacion: mayo 2007
Duracion: 2 afios
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CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes que acudieron a la consulta externa de neurologia pediatrica por
haber presentado su primera crisis asociada a fiebre.

- Pacientes de quienes se logro recabar informacién completa acerca del periodo
perinatal.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes que presentaron crisis epilépticas secundarias a un proceso
infeccioso del sistema nervioso central.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Se eliminaron 22 pacientes de los 123 que acudieron a la consulta de
neurologia por presentar crisis febriles en el periodo de tiempo arriba descrito por los
siguientes motivos:

- Pacientes con expediente incompleto.
- Pacientes con antecedentes perinatales incompletos

TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio de casos, retrospectivo, longitudinal, no experimental y
descriptivo.

DEFINICION DE VARIABLES
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Crisis epiléptica: ataque subito que conlleva alteracion de la conducta, la conciencia,
las sensaciones o la funcion del sistema nervioso central.

Fiebre: elevacion anormal de la temperatura corporal, signo inespecifico de
enfermedad. Temperatura corporal central mayor o igual a 38°C.

Infarto cerebral: oclusion subita de arterias o venas cerebrales, dando como resultado
un dafo cerebral focal y déficit neuroldgico clinico. Zona isquémica en el parénquima
cerebral resultado de trastornos en el flujo sanguineo arterial producidos por trombosis
0 embolismos.

ANALISIS ESTADISCO

Se recab0 informacién mediante una hoja de captacion de datos recopilando los
mismos de la informacion plasmada en el expediente clinico del archivo de la consulta
de neurologia pediatrica, el analisis incluye nimeros absolutos, porcentajes, media,
mediana, rango, desviacion estandar, tasa de incidencia y razén segun distribucién por
género.
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RESULTADOS

Se estudiaron 101 pacientes en el periodo comprendido de junio del 2005 a
mayo del 2007. Los pacientes se seleccionaron al acudir a consulta externa del
servicio de neurologia pediatrica por presentar su primera crisis asociada a fiebre.
Durante los dos afios que incluyo el periodo de estudio se otorgaron 5463 consultas de
neurologia pediatrica en general, de ellas 123 correspondieron a crisis febriles por lo
que la tasa de incidencia es de 22.5 por 1000 consultas otorgadas en el servicio
durante dicho periodo.

De las 123 consultas motivadas por la presencia de crisis febriles se excluyeron
22 debido a que no contaban con expediente completo o por falta de informacion
acerca del periodo perinatal.

Los siguientes resultados se evaluan de acuerdo a los objetivos planteados y en
base al andlisis estadistico con respecto a nimeros absolutos, porcentajes, media,
mediana, moda y tasa de incidencia.
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La edad de mayor presentacion se ubico entre 1 y 3 afios representando el
40.6% del total del grupo estudiado, con un rango que va de 1 mes a 60 meses, la
media de edad se ubic6 en 16.6 meses, la mediana fue de 12 meses y la moda de 24
meses.

Tabla 1 EDAD DE LA PRIMERA CRISIS
0-3MESES 6 5.94%
4-6MESES 20 19.8%
7m-11m 25 24.75%
1 - 2afos 41 40.6%
3 -5 afnos 9 8.9%
6afos y mas 0 0%
TOTAL 101 100%
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DISTRIBUCION POR EDAD
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Gréafica 1

En cuanto al sexo encontramos una diferencia de 10.9% con predominancia del
sexo femenino con un 55.4% sobre 44.5% del masculino, teniendo en numeros
absolutos 56 pacientes femeninas y 45 masculinos a diferencia de lo que se reporta en
la literatura en donde se ha encontrado mayor predominancia del sexo masculino.
Estos resultados se muestran en la tabla No. 2.

Tabla 2 SEXO

MASCULINOS 45 44.5
FEMENINOS 56 55.4
TOTAL 101
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DISTRIBUCION POR SEXO
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En nimeros absolutos encontramos que el municipio de Morelia presentd el
mayor numero de casos con 40 pacientes que corresponden a un 39.6% del total, sin
embargo la mayor tasa de incidencia se presentd en el Municipio de Charo, siendo
ésta de 94.4, en segundo y tercer lugar se ubican Ciudad Hidalgo y Tzitzio con tasas
de incidencia de 82 y 73.9 respectivamente.

Tabla 3 RESIDENCIA

CIUDAD No. Porcentaje Tasa
Casos/Habitantes

Morelia 40/76,870 39.6% 52

Ciudad Hidalgo 10/12,158 9.9% 82

Uruapan 5/32,558 4.95% 15.3

Apatzingan 5/13,777 4.95% 36.29

Acambaro, Gto 5/11,072 4.95% 45.15

Patzcuaro 3/9,245 2.97% 32.44

Maravatio 3/7,866 2.97% 38.13
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Cuitzeo 212,732 1.98% 73.20
Tarimbaro 3/4,278 1.98% 70.1

Puruandiro 2/8,184 1.98% 24.43
Zinapécuaro 2/5,025 1.98% 39.80
Lazaro Cardenas 2/20,051 1.98% 9.97

Charo 2/2,052 1.98% 97.46
Moroledn 2/4713 1.98% 42.43
Huetamo 1/5,130 0.99% 19.49
Los Reyes 1/6,296 0.99% 15.88
Coeneo 1/2,002 0.99% 49.95
Tlalpujahua 1/1,486 0.99% 67.29
Indaparapeo 1/1,938 0.99% 51.59
Jacona 1/7,025 0.99% 14.23
Tzitzio 1/1,353 0.99% 73.9

Ario de Rosales 1/3,354 0.99% 29.81
Tacambaro 2/5,602 1.98% 35.70
Tancitaro 1/2,578 0.99% 38.78
Quiroga 1/2,733 0.99% 36.58
Panindicuaro 1/1,827 0.99% 54.73
Guadalajara, Jal. 1/160,089 0.99% 0.62
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Mapa L: Division Geoestadistica Municipal. Michoacan, 1997
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Fuente: INEGI, Marco Geoestadistico. Regiones Econdmicas de Michoacan. 1997,
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Durante la evaluacién del periodo perinatal se encontr0 que 41 pacientes
cursaron con una gestacion normoevolutiva y sin alteraciones en el periparto, por otra
parte los 60 pacientes restantes presentaron alguna alteracion durante el desarrollo del
embarazo o en el momento del parto identificandose como principal factor de riesgo la
amenaza de aborto registrada en 25 de los casos lo cual corresponde a 24.7% del total
de los pacientes, entre otras alteraciones menos frecuentes podemos mencionar a las
infecciones maternas en 6 pacientes (5.9%), asfixia perinatal y caidas de la madre en 5
pacientes respectivamente, asi como otros factores entre los cuales se incluyen
instrumentaciéon con forceps o maniobra de Kiristeller, preeclampsia, eclampsia y
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. Aunque ninguno de éstos
eventos se ha identificado como factor de riesgo definitivo para el desarrollo de crisis
febriles, se sabe que pueden influir provocando alteraciones de la circulacion
fetoplacentaria lo cual provocaria lesiones cerebrales de tipo isquémico vy
posteriormente atrofia cerebral.

Tabla 4 FACTORES DE RIESGO
Normal 41 40.6
Amenaza de aborto 25 24.75
Otros 10 9.9
Caidas 5 4.9
Asfixia perinatal 5 4.9
Infecciones 6 5.9
Maniobras 3 2.97
Preeclampsia 3 2.97
Desprendimiento de 3 2.97
placenta
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De acuerdo a las caracteristicas de presentacion de las crisis febriles el 83.1%

tuvieron una duracion menor a 15 minutos, en 10 pacientes es decir el 9.9% la

duracion fue mayor a 15 minutos, en 7 pacientes no se preciso la duracién de la crisis

o la respuesta de los padres no fue confiable. Prevalecio la presentacion de tipo

generalizada ténica en 80 de los pacientes con un 79.2%, en segundo lugar se ubican

las de tipo generalizadas aténicas con un 10.9% y en tercer lugar las generalizadas
clénicas con 7.9% . Unicamente se registraron crisis focales en dos pacientes lo que
corresponde a 1.9%

Tabla 5 DURACION DE LA PRIMERA CRISIS
< 15 min 84 83.1
> 15min 10 9.9
¢ 7 6.9
TOTAL 101
DURACION DE LA CRISIS
0 <15min
W >15min
m?
83%
Gréafica 4
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Tabla 7

TIPO DE CRISIS

GIT 80 79.2%
G/C 8 7.9 %
G/AT 11 10.9 %
FOCAL 2 1.98 %
TOTAL 101 100 %
TIPO DE CRISIS
11, 11%
8, 8% OGIT
BG/C
BG/AT
H FOCAL

Gréfica b

80, 79%
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En 66 de los pacientes se identific6 un foco infeccioso a nivel de vias
respiratorias altas como causante de la fiebre, en segundo lugar se encuentran las
gastroenteritis con 14.8%, otras infecciones que incluyen vias urinarias, tejidos blandos
y piel ocuparon el 7.9% y en 7 pacientes el alza térmica fue posterior a la aplicacion de
alguna vacuna, principalmente DPT, en 5 nifios no fue posible encontrar un foco
infeccioso. La temperatura se cuantificd en la mayoria de los pacientes entre 38°C y
39°C correspondiendo el 18.8%, 13.9% y 14.8% respectivamente a 38°C, 38.5°C y
39°C. 15 pacientes mas presentaron temperatura de 40°C y en 23 de los nifios no fue
posible determinar la temperatura en el momento de la crisis, o el dato no era

confiable.

Tabla 8 FOCO INFECCIOSO

VRS 66 65.3 %
DIARREA 15 14.85 %
VACUNA 7 6.9 %
OTROS 8 7.9 %

A 5 4.9 %
TOTAL 101 100 %

Grafica 6
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Tabla 9 TEMPERATURA

37.5 2 1.98%
38 19 18.8%
385 14 13.9%
39 15 14.85%
39.5 7 6.9%
40 15 14.85%
>40 6 5.9%

‘ 23 22.8%
TOTAL 101 100%

TEMPERATURA

Gréfica 7
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Se realizé electroencefalograma al 65.3% (66 pacientes) reportandose como
paroxisticos el 47.5%, no paroxisticos en el 11.9% y normal en 5.9%. A 69 nifios se
les realiz6 tomografia simple de craneo teniendo como principal anormalidad zonas
sugestivas de atrofia cerebral en 45.5% de ellas, en 16 estudios tomograficos se
encontraron infartos principalmente del I6bulo temporal, lo que corresponde al 15.8% y
otras alteraciones entre las que podemos mencionar hemorragia, vasculitis y defectos
del cuerpo calloso se pudieron identificar en 7 estudios mas.

Tabla 10 ELECTROENCEFALOGRAMA
PAROXISTICO 48 47.5%
NO PAROXISTICO 12 11.9%
NORMAL 6 5.9%
NO 35 34.6%
TOTAL 101 100%
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PAROXISTICO NO PAROXISTICO NORMAL SIN EEG

Grafica 8
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Tabla 11 TAC
ATROFIA 46 45.5%
INFARTO 16 15.8%
OTROS 7 6.9%
NO 32 31.7%
TOTAL 101 100%
TOMOGRAFIA
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DISCUSION

Este estudio ha examinado las caracteristicas perinatales y en estudios de
apoyo asociadas a la primera crisis febril en nifios que acuden a la consulta externa de
neurologia en el Hospital Infantil de Morelia encontrando que ésta entidad es mas
frecuente en pacientes del sexo femenino a diferencia de lo mencionado en la literatura
en donde no se ha encontrado una diferencia significativa en cuanto al sexo. Asi
mismo la mayoria de la crisis pudieron clasificarse como simples ya que tuvieron una
duracion menor a 15 minutos, el tipo de presentacion fue generalizada, sin repetirse
dentro de las siguientes 24 horas. Aun cuando no se conocen con certeza los factores
ambientales y perinatales que estan relacionados con su aparicion, se ha descrito en
estudios previos que la presencia de alteraciones estructurales o lesiones
intracerebrales predispone a tener crisis febriles y éstas alteraciones pueden
principalmente establecerse en el periodo perinatal durante el cual el cerebro se
considera un oOrgano sumamente vulnerable, de tal manera que complicaciones
durante la gestacion y el periparto predisponen a lesiones cerebrales secundarias a
hipoxia encefalica ya que se pudo corroborar mediante estudio tomografico que el
100% de los pacientes a los cuales se les realiz6 tomografia presentaron alteraciones
destacando la atrofia cerebral en 46 de ellos e imagenes sugestivas de infartos en
otros 16.

La relacién entre los hallazgos tomograficos y las crisis febriles se vinculan en
base a la mayor sensibilidad cerebral en tales sitios para generar paroxismos 0 bien,
que las lesiones temporales paramediales sean el epifoco de las crisis febriles.

De cualquier forma hemos encontrado datos suficientes para continuar la

investigacién de la relacion entre la gestacion, secuela cerebral y crisis febriles y no
febriles en algunos nifios.
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CONCLUSIONES

En el andlisis de la evaluacion de la primera crisis febril de 101 nifios se pudo
llegar a la conclusion de que existe predominancia del sexo femenino sobre el
masculino, a diferencia de lo que se reporta en la literatura pues en ésta el sexo
masculino es el més afectado. La edad de mayor incidencia fué entre 1 y 3 afios al
igual que se refiere en evaluaciones previas. No hubo casos mas alla de los 6 afios.
Aunque el mayor nimero de casos reside en la ciudad de Morelia existe una diferencia
significativa en las tasas de incidencia ya que ésta fue de 52 en la ciudad antes
mencionada en contraste con el municipio de Charo el cual presentdé una mayor
incidencia con una tasa de 97.4, en segundo lugar Ciudad Hidalgo con 82 casos por
cada 100,000 habitantes.

El 59.4% de los pacientes evaluados presentd algun factor de riesgo perinatal
destacando las amenazas de aborto que pueden predisponer a cierto grado de hipoxia
en el feto y con ello contribuir a lesion encefélica sin embargo no existen estudios que
apoyen dicha teoria, por lo que es pertinente realizar mas estudios en este campo.

En concordancia con lo reportado en la literatura mundial, la principal forma de
presentacion fue como crisis febriles simples que implican una duracién menor a 15
minutos, de tipo generalizada y un solo episodio en 24 horas, con foco infeccioso a
nivel de vias respiratorias superiores. Dentro de los estudios paraclinicos se encontrd
que la mayoria de los pacientes a quienes se les realizd electroencefalograma
después de 10 dias de la crisis febril presentaron paroxismos a diferencia de lo que se
refiere en estudios previos en los cuales se menciona que el estudio de la actividad
eléctrica cerebral sera normal si se realiza ya habiendo transcurrido éste tiempo. Llama
la atencién que el 100% de los pacientes a quienes se les realizé tomografia
presentaron alteraciones estructurales demostrables por imagen, por lo que podemos
concluir que la presencia de lesion encefalica es un factor fuertemente predisponente
para la susceptibilidad a presentar crisis febriles.
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