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RESUM

El pediatre que treballa en l'ambient extrahospitalari s'ha d'enfrontar freqüentment i regular-
Ment amb la síndrome febril, que és la primera causa de consulta en pediatria extrahospitaläria
assistencial.

La febre és un augment de la temperatura corporal termoregulat pel termòstat de l'hipotä-
lem i provocat per l'acció dels pirógens endogens gairebé sempre.

Si la febre és beneficiosa o no, est à encara en controversia. I-fi ha raons a favor del seu trac-
tanient i altres en contra; del seu balanç traurem les indicacions del tractament simptomàtic.

L'aspirina i el paracetamol són els fàrmacs d'elecció dependent dels seus efectes secundaris.
lil refredament extern és un intent no fisiológic de reduir la febre, encara que té las seves indica-
cions.

RESUMEN

pediatra .que trabaja en el ambiente extrahospitalario se enfrenta frecuentemente y regular-
mente con el síndrome febril que es la primera causa de consulta en pediatria extra hospitalaria
asistencial.

La fiebre es un aumento de la temperatura corporal termoregulado por el termostato del
hipotálamo provocado por la acción de los pirogenos endögenos casi siempre.

Si la fiebre es beneficiosa o no, aún estit'en controversia. Hay razones a favor de su trata-
miento v .otras en contra; de su balance oblendermos las indicaciones del tratamiento sintomá-
tico.

La aspirina y el paracetamol son los fármacos de elección dependiendo de sus clectos se-
cundarios. El enfriamiento externo es un intento no fisiológico de reducir !afiebre, pero tiene
sus indicaciones..

St-JMMARY

The Pediatrician who works in an extrahospital environment has to face the febrile syndrome
ffecl uent and regularly, which is the main cause ofconsultation in ambulatory pediatrics.

The fever is the increase of the temperature of the body thermoregulated by the hipotalam
thermostat and caused by the action of the endogenous pyrogen nearly always.

The rever being beneficial or not is still now in discussion. There are some reasons in be-
hal f of its treatment and some against it; anyhow the direction of the smptomatic treaiment willbe extractad from its balance.

The aspirine and the acetaminophen are the choosing drugs, both uses depending on their
seeondary effects.

The externa] cooling is a non-psychological purpose to reduce the rever, having its own in-
cheations.

157



But. Soc. Cat. Pediatr., 1986, 46	 J. C. Freixas i Benavides

INTRODUCCIÓ

La febre és probablement la mes freqüent i amb seguretat una de les més importants mani-
festacions patològiques en el nen. Suposa 1/3 de totes les visites a la consulta del pediatre i
la primera causa de consulta en pediatria extrahospitalaria.

La síndrome febril suposa un alt percentatge de les visites d'urgència fora d'hora,
tes a domicili i innombrables trucades telefóniques. 1 ' 2

La febre és un símptoma del qual cap nen se salva i difícilment un pediatre passi Un

dia sense trobar-la. És un problema freqüent tant en malalts hospitalitzats com en la pr cti-

ca extrahospitaläria; pot ésser un signe d'una malaltia banal o d'un trastorn letal.
La febre afecta totes les edats, ambdós sexes, totes les races, rics i pobres.
Tenint en compte petites excepcions, la majoria dels llibres de text de pediatria no te-

nen un capítol dedicat a la febre.

DEFINICIONS

D'entrada, és útil fer la diferencia entre febre i altres formes d'elevació de la temperatura
corporal.

Definim la febre com aquella situació en la qual els termoreguladors de l'organisme
eleven la seva temperatura com una resposta organitzada i coordinada a la malaltia o agres-
sió. Aquelles situacions en les quals la temperatura augmenta, malgrat que l'organisme in-
tenta mantenir l'eutérmia, haurien de referir-se més a hipertermia que a febre.

Així, doncs, no tota elevació de la temperatura corporal és necessàriament patológica;
en determinades circumstancies, un augment de la temperatura no és anormal. Per e> cm"
ple, la temperatura corporal varia segons l'hora del dia, activitat fisica, temperatura a m-
biental, ingesta, roba i estat emocional.3

REGULACIÓ DE LA TEMPERATURA CORPORAL

Els mamífers, inclòs l'home, són homeoterms; aquest mot es refereix a la capacitat deregu-
lar la temperatura corporal en un estret marge de pocs graus malgrat les àmplies fluctu a-

cions del medi ambient. Els mamífers són, també, endoterms, és a dir, tenen la capacitat
regular la seva temperatura corporal alterant la producció i eliminació de calor.

La regulació i control de la temperatura es realitzada primordial ment pel Centre Te r
-moregulador localitzat a la regió preóptica de la porció anterior de l'hipotalem a prop del

sed del 3.° ventricle. 4 (Figura 1). La seva destrucció, desconnexió amb la resta del coso Ma"
nipulació química provoquen una pèrdua molt important de la capacitat de controla r la

tempratura corpora1.5
Perifèricament hi ha uns centres espinals, normalment inhibits pel mesencefal i que

sols funcionen en cas de destrucció dels centres superiors.
Les estructures superiors del SNC també tenen un paper, segons les necessitats:

escollir la roba, fer exercici, elegir un tipus d'alimentació o escollir un ambient segons les
informacions recollides per la zona cortical, i que es transmeten al Centre Termoregu ad°r
de l'hipotàlem.

I. El Centre Termoregulador
El Centre Termoregulador esta format per diverses unitats anatòmicament funcional
separades i cada una d'elles amb una funció pròpia.

rnent
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Las unitats majors són el Termòstat i el «Set-point»*

1 .1. El Termöstal
El termòstat és una regió sensible a la temperatura (fins i tot a camvis de 0,01" C) que mesu-
ra la te mperatura de la sang arterial que irriga el cervell i rep i integra continuarnent la in-
formació dels receptors centrals i perif-erics de temperatura.

Encara que el mecanisme exacte de la regulació neuroquimica no está ben definit, po-
dem parlar de la noradrenalina i de la 5-hidroxitriptamina com a mediadors quimics del
termostat.

RECEPTORS	 RECEPTORS
CENTRALS DE	 PERIFÈRICS DE
TEMPERATURA	 TEMPERATURA

TERMÒSTAT

«SET-POINT»

CENTRE DE	 CENTRE DE
GUANY	 PÈRDUA DE
DE CALOR	 CALOR

AU GMENT 	 Índex metahälic 	  DISMINUCIÓ
tissular

CON STRICCIÓ 	  vasos sanguinis 	 DILATACIÓ
cutanis

t)ISM IN UrDA 	  perrusió cutania 	 AUGMENTADA
AUG MENTAT 	 to muscular. 	  DISMINUÏT
INIC1	 	  FI	esgarrilhnces	 	

BALANÇ NORMAL DE LA
TEMPERATURA CORPORAL

Fig. 1. —Control central de la temperatura corporal.

1.2. El «Sei-poini»	 .
L'altra unitat major és el «Set-point», que és un conglomerat de neurones que determinen
l a temperatura adient en cada instant i constitueixen un punt de referencia per al mecanis-
mo termoregulador.

El seu mediador quimic seria l'acetil-colina, tot i que també és sensible a canvis en la
relació Na/Ca.6

S'ha respectat el mot anglès en no trobar una traducció adient que rellectisfidelment el seu significat.
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Les prostaglandines El i E2 no semblen tenir acció sobre el «Set-point» en condici
normals, però, com vcurem, aquestes són el seu mediador neuroquimic en la febre.

2. El Centre de guany de calor

L'acció del Centre de guany de calor es basa en l'activitat metabòlica en conjunt, el major
component de la qual es el metabolisme del múscul esquelètic. Quan el «Set-point» activa
aquest Centre, primer es produeix un augment del to muscular, inicialment imperceptible,
que s'anomena «termogenesi sense calfred». Si aquesta activitat no pot produir prou calor,
es produeix la «termogènesi amb calfred», que pot arribar a multiplicar per cinc l'activitat
metabòlica basal.

3. El Centre de pèrdua de calor

A l'hipotàlem també existeix un Centre de pèrdua de calor; el seu • mecanisme d'acció
través de mecanismes evaporatius i no evaporatius.

Els mecanismes no evaporatius són la radiació, la conducció i la convecció, que
controlades per variacions en la perfusió de la pell.

Els mecanismes evaporatius són la perspiració insensible i la sudació. La sudació es el
mecanisme més important i el més sensible al control fisiolägic.3

LA TEMPERATURA CORPORAL 1 LES SEVES VARIACIONS

No es poden establir exacta ment els límits normals de la temperatura corporal com CO les
altres funcions fisiologiques. Podem trobar diferents xifres, dependents del punt on mcsu-
rem la temperatura i de tota una serie de factors que determinen la temperatura corpora l en
cada moment.

La temperatura té un ritme circadià que no es troba en nounats, en el qual es produel-

xen variacions de 0,25" a 0,80°C entre les 6 p.m. ¡les 3 a.m. El ritme circadia varia d'un in-
dividu a un altre i pot veure's afectat, o fins i to invertir-se, en aquelles persones que do!'
men de dia i treballen de nit. 5, 6

L'exercici físic pót augmentar la temperatura de manera considerable; després
important i prolongat exercici podem trobar temperaturas de fins i tot 40° C.7.

La temperatura ambiental també pot modificar la temepratura corporal, així eorn
l'stress emocional també la pot elevar. També és ben coneguda la variació de la temperatu"
ra durant el cicle menstrual de les noies.6

Un menjar ric en protemes pot produir un discret augment de la temepratura, i de tots

és coneguda l'anomenada «febre» del lactant massa abrigat.

MESURAMENT DE LA TEMPERATURA CORPORAL

El primer termòmetre de mercuri apareix l'any 1714 grades a Fahrenheit, i se'n troba P u-
blicitat en revistes mediques l'any 1800, encara que no va ser fins 70 anys més tard guau
Wunderlich publica un tractac sobre l'ús clínic del termòmetre de mercuri per mesurar la

temperatura corporal.
Actualment és un procediment rutinari i una de les determinacions clíniques quant ita-

tives més freqüents en pediatria.

ons

es a

sóri
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Els punts més comuns per prendre la temperatura són: la cavitat oral, el recte i l'aixe-
11a. (Taula I)

El 1984, l'Acadèmia Americana de Pediatria recomana la presa de la temperatura axi-
Llar en els nadons, degut al risc de perforació rectal. Tanmateix, Kresch determina que la
temperatura axil.lar és variable i té poca sensibilitat per determinar la febre, poc valor de
predicció positiva i tarda 8 minuts a registrar la febre amb un termòmetre de mercuri.8

Quant el tipus de termòmetre, tenim el clàssic de mercuri, els electrònics i els de tira de
plàstic que detecten els canvis de temperatura per esters termofototrópics del colesterol.
Aquest mètode ha estat estudiat per Resinger, Lewit i Scholefield, 9 ' 10 4- 11 i s'ha trobat que la
sensibilitat i l'especificitat d'aquests termòmetres no són suficients per justificar el seu ús
general.

Taula I. — Temperatures corporals segons el punt de mesurament

Temps	 Graus Co

Recte.	 T a 4 minuts	 37,2
Boca.	 1' a 11 minuts	 36,9
Axil.la	 T a 7 minuts	 36,4
Pell.	 1 a 3 minuts	 36,1

El termòmetre electrònic és capaç de ilegir la temperatura en menys de 30 segons.
Pràcticament es tan útil com el de mercuri, pero és entre 5 i 10 vegades mes car, i de totes

maneres és necessari el de mercuri per calibrar el nivell basal.
Finalment una situació molt habitual en. pediatria extrahospitalaria és la capacitat

habilitat de la mare per determinar la febre per palpació. Bergeson 12 demostra que la poi'
pació no és un bon metode; i que la majoria de les mares llegeixen be la columna de mercu-
ri. 13

FISIOPATOLOGIA DE LA FEBRE

El coneixement de la fisiopatologia és essencial per adoptar una conducta racional davant
del nen amb elevació de la temperatura.

El mecanisme mes frequntment observat és una elevació de la temperatura de re fe

-rencia del «Set-point» del Centre Termoregulador. Quan el «Set-point» programa un aug"
ment de la temperatura ho fa activant el Centre de guany de calor i desactivant el Centr e de

pèrdua de calor.
En un sentit estricte, doncs, parlem de febre quan el Centre Termoregulador s'activa

ell mateix per arribar a una elevació de la temperatura normal de l'organisme. El fet que la
febre gairebé mai no sobrepassi de 42,2°C rectal i rarament passi de 41° C ve a demostrar
que la febre és un fenomen termoregulat i 4 ' 15

Totes les altres situacions d'elevació de la temperatura s'anomenen hiperpirexia.
L'elevació del «Set-point» és gairebé sempre, produïda per l'acció dels pirägens e nció-

gens que són alliberats pels fagócits i macrefegs; 18 els linfácits no en produeixen.17
Hi ha una considerable evidencia que els mediadors neuroquimics que eleven cl «Set

point» com a resposta als pirägens endògens són les prostaglandines Ei i E2; ja que la inh1-
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bició de la prostaglandin-sintetasa per l'aspirina i el paracetamol fan disminuir la tempera-
tura quan hi ha febre.' 8

Atkins 18 va reportar l'existència d'alguns tumors capaços de produir pirägens o subs-
tancies «like».

L'alliberació dels pirägens és produïda per l'acció de les endotoxines bacterianes.17
Les bactèries i els virus vius són eliminats a través del sistema reticulendotelial, provoquen
febre i estimulen la formació i l'alliberació de pirägens endògens per aquestes ceLlules en el
fetge i la melsa.2°

Tanmateix, l'alliberació de pirägens endògens no és exclusiva de les infeccions. Així,
l'all iberació de piräges es produeix en processos d'al.lèrgia, malalties del teixit connectiu i
inflamacions reactives a tumors.21

TRACTAMENT SIMPTOMÀTIC DE LA FEBRE

Avui en dia encara no s'ha pogut aclarir si la febre és el nostre amic o enemic i, per tant, si
és necessari o no el seu tractament.

Aleshores es plantegen les següents preguntes: La febre, és un mecanisme de defensa
ben orquestrat i beneficiós? O ¿és una resposta incidental davant d'un stress, que en el mi-
llor del casos és neutral i en el pitjor perjudicial?

1 . Raons en contra d'un tractament simptomàtic de la febre

Per començar, es un fet comprovat que la febre és breu i autolimitada. No es té evidencia
d 'una morbiditat significativa o lesions produïdes per la febre «per se», tot i que la malatia
causant si que pot produir lesions i, de vegades, pot ésser mortal. Tanmateix, la convulsió
febril podria ésser una excepció a aquesta regla (5 %). 22

Fins i tot els animals de sang freda o poiquiloterms poden desenvolupar «febre» en res-
Posta a una infecció. D'això Kluger 2 3 en va concloure que la febre es un mecanisme de de-
fensa primitiu amb un valor variable que evoluciona cap a un autocontrol en animals ho-
tneoterms.

D'altre banda, la febre perjudica el creixement i la vida d'alguns microorganismes.
L'exemple més ,..:• negut és la destrucció del gonococ i treponema a 40 _4l0 C, mesura que
fou utilitzada quan encara no existien els antibiótics.

Un mecanisme podria ésser pel fet que la febre produeix un augment en les necessitats
de Fe, necessari per al creixement d'algunes soques bacterianes, ja que a 40°C hi ha una dis-
minució del Fe lliure en sèrum i un augment de la ferritina serica.

Segons Roberts i Steigbigel ,24 a 40°C es produeix un augment de la capacitat bacterici-
da dels polimorfonuclears i també un augment de la transformació dels limfäcits a fitohe-
maglutinina.

Un augment de l'interferon fou trobat ja en 1963 per Ruiz-Gomez 25 quan uns certs vi-
rus in fectaven fibroblasts a altes temperatures.

No hi ha dubte que la febre pot enllitar el nen. Tanmateix, si aixo repercuteix en la
roorbilitat de la malaltia, és purament especulatiu, de moment.

Com hem comentat abans, la febre és, sovint, l'únic signe de malaltia en el nen. Un
tractament indiscriminat pot encobrir l'evolució de la corba febril, que pot ésser important
Der al diagnòstic i el pronòstic de la malatia.

Una bona informació als pares sobre la febre, signes d'alarma i l'ús dels antipiretics és
Inolt útil per disminuir les consultes telefòniques, però no les visites al consultori.26
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2. Raons afilvor d'un tractament simptomàtic de laftbre

Es ben conegut que mentre hi ha nens que a 40 0 C es troben perfectament, l'habitual és la
presencia de la «sensació febril» amb malestar general, mal de cap, esgarrifances i a vegades
deliri. Per tant, la medicina ha assolit una lita amb el tractament simptomátic de la febre.

La febre augmenta el nivell metabòlic basal en un 10-12 °A per cada grau 27 amb un
augment del consum d'02 i de l'eliminació de CO2 proporcionalment a l'elevació de la
temperatura, que produeixen un augment del rendiment cardíac de fins i tot un 27 c. O amb
taquicardia i un ECG amb un interval PR disminuït i ones T esborrades.

En el sediment d'orina es pot trobar una proteintiria tubular.28
És coneguda l'afectació del SNC per altes temperatures, peró és dificil establir qt inc és

la temperatura limit a la qual succeeix, suggerint-se que és a partir de 42,2" C ora ; però

aleshores es planteja l'interrogant: és que pocs graus per sota de 42,2" C són innocus?
Aquest tema es molt discutit, ja que en els humans no s'han pogut comprovar lesions

histològiques. Mentre alguns autors com Byum 29 sols van trobar discrets augments d'en'
zims series (no es va realitzar, naturalment, cap examen microscòpic del teixit cerebral, al-
tres com Livingston 3 0 van trobar alteracions de l'EEG amb alentimen i ones d'alt voltatge
que indiquen un efecte cerebral, probablement no permanent.

No són infreqüents el deliri, la desorientació i les al.lucinacions, que desapareixe n cn
disminuir la febre.

En contra del que s'ha dit abans hi ha estudis que vénen a demostrar una interferència
en diverses respostes immunológiques amb febres altes i perllongades i una disminució de
la funció limfocitäria a 40" C. Tanmateix, Kramer 31 el 1984 presenta un estudi a doble cce
amb paracetamol i un placebo en nens amb febre de 38,5°C o més de suposada etiologia V1

rica on no es va demostrar una perllongació o empitjorament del procés en els nens tractats
amb paracetamol.

No obstant, això és coneguda la pitjor evolució del shock endotóxic amb febre alta i al-

guns autors han suggerit que l'efecte bene ficiós dels corticoides en el shock endothx:c seria
per al seu efecte hipotermitzant.32

La febre produeix una disminució de la motilitat gàstrica i del seu buidat que provoca
una anorexia i una pedisposició al vómit.33

Estudis en animals i humans han demostrat una relació encara que no necessar a ment

causa-efecte, entre la febre i anormalitats fetals, 34 , en especial l'anencefälia.3
Una dada important és l'aportada per Pleet 36 el 1981 en un estudi en 28 nens amb dis"

funció cerebral i disniorfogènesi facial, las mares dels quals van patir temperatures de 38,9°
C o més durant el primer trimestre de l'embaràs, en 3 d'elles degudes a la sauna o bronzeiat
artificial perllongat.

Final ment cal no oblidar que el nen enfebrat no col.labora en l'exploració i hi ha can-
vis fisiológics induïts per la febre com la taquicardia, la taquipnea, i la desorientació que
poden simular altres signes de la malaltia.

3. Indicacions d'un tractament simptomàtic

Malgrat les conflictives dades ja esmentades podem treure unes conclusions que ens
teran determinar, segons el nostre parer, unes indicacions per iniciar un tractament
matic del nen febril. (Taula II).
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T RACTAMENT FARMACLOGIC DE LA FEBRE

El tractament mes racional es tornar al seu punt inicial, al «Set-point»; l'aspirina i el para-
ce lamo! sónsón específics en aquesta acció.

El refredament extern constitueix un intent de reduir la febre no fisiológica, en el qual
l 'organisme continuara treballant per mantenir la temperatura fixada per l'hipotalem.21

Sigi fisiològic o no, el refredament extern pot reduir la febre, 37 i encara que no sigui fi-

Taula II. — Indicacions d'un tractament simptomàtic de la febre

INDICACIONS ABSOLUTES

— Temperatures superiors a 40°C.
— Edat entre 6 mesos i 3 anys.
- Edat inferior a 6 anys si ha tingut convulsions.
— Trastorns cardio-pulmonars.
— Trastorns de la funció renal.

— Trastorns hidroelectolítics.
— Malalties neurològiques agudes.
— Sepsis i shock.

z Lesió cerebral

— Trastorns de la termorregulació
Fàrmacs.

— Malaltia de las cèl.lules falciformes

INDICACIONS RELATIVES

— Temperatures entre 38,8 i 40" C
— Edat inferior a 5 anys
— Malalties neurològiques cròniques.

i olägic s'utilitzarà en aquelles situacions en que els antipiretics poden ésser perillosos o
5n contraindicats.

També pot utilitzar-se quan la febre és extremadament alta i no respon bé als antipiré-
' es , o quan es cal reduir la temperatura ràpidament i completament.

1 • Aspirina i paracetamol

Davant de la pregunta, aspirina o paracetamol?, hem de tenir en compte dues qüestions fo-
namentals; la seva eficacia i innocuitat.

)erO en realitat mil.ligram a mil.ligram, ambdós medicaments tenen la mateixa activitat

Se suposa, en general, que l'aspirina té una acció més enérgica que el paracetamol,

antipiretica.
Els seus mecanismes d'acció són els mateixos; bloquegen la prostaglandín-sintetasa in-

hibint la síntesi de prostaglandines. A grans dosis l'aspirina té indubtablement major acti-
vitat analgésica i antiinflamatòria, però, a part dels casos d'otitis inflamatòria, és indiferent
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l'ús de l'un de l'altra quant a eficacia i la decisió de recomanar l'un o l'altre medicament de-
per' de la seva relativa innocuitat. En aquest cas, i segons veurem més endavant, el parace-
tamol té un avantatge, ja que les reaccions secundàries a aquest medicament son rarissimes.

De vegades aquests fàrmacs s'administren de forma combinada, ja sigui simultània-
ment o alternats, però no hi ha una diferencia estadística significativa.38

En els dos färmacs el seu efecte s'observa al cap de 30-60 minuts fins a un màxim a les
3 hores i es prolonga fins a 6 hores.

La via rectal té una absorció irregular i incompleta i en alguns casos no sobrepassa el
20-40 % en l'aspirina rectal i entre el 68 i el 88 % en el paracetamol rectal. En general, és
preferible l'administració oral a la rectal, però si hi ha vòmits s'ha d'utilitzar la via rectal i
la dosis s'haurà d'augmentar en un 20 a 50 % segons el fàrmac.

2. Dosificació

La dosi, en relació al pes, pels dos fàrmacs, en nens de 10 anys, sera. de 10 a 15 mg/Kg. cada
4 o6 hores. En nens de 6 mesos de 5 anys la dosi de 15 mg/Kg. és la ideal per al paraceta-
m0 1 . 39. 40

S'ha de tenir en compte que l'aspirina a dosis molt elevades pot arribar a produir hi-
pertemia paradoxal.

1.1. Fjectes tòxics de l'aspirina

Mentre que tots dos, aspirina i paracctamol, inhibeixen la prostaglandin-sintetasa a nivell
cerebral, l'aspirina la inhibeix en tot l'organisme.

1.1.1. Trastorn àcid- base

És el pitjor dels trastorns observats en la intoxicació per l'aspirina.
Es produeix un trastorn mixte àcid-base (acidosi metabòlica i alcalosi respiratòria) que

está clarament en relació amb la dosi.
Estudis en animals indiquen que es la concentració intracel.lular de salicitat, sobretot

en el cervell, la responsable del fatal desenllac.41
Com que el pic màxim de salicilat en sèrum es correlaciona be amb la simptomato lo

-gia clínica i la mortalitat després d'una sola dosi tòxica, podem utilitzar el normograma per
fer un pronòstic evolutiu. 42 (fig. 2).

Després d'una única dosi no es produeixen trastorns àcid-base amb dosis inferiors a
150-200 mg/Kg. de pes, i la mort no es produeix amb dosis inferiors a 500 mg/kg.41

1.1.2. Efectes sobre el S.N.C.
Clínicament podem veure una desorientació, al.lucinacions, irritabilitat o letargia, conv ol

-sions i finalment coma.
Encara que remotament s'ha de pensar en l'hemorràgia cerebral secundaria a trastoros

de les plaquetes i la protombina.

1.1.3. Lesions gastrointestinals
Els efectes secundaris sobre l'estómac són en forma de gastritis erosiva, en la qual l'hemo

-rragia gastrointestinal maroscäpica no és estranya (1 % ) i de forma oculta en un 28-30

fins i tot després d'una sola dosi.43
Però no sempre l'efecte de l'aspirina sobre l'aparell digestiu sera nociu; així, l'efecte

podria ésser beneficiós en determinades diarrees agudes.44
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2. — Monograma per a la determinació de la toxicitat del salicilat després d'una sola dosi. La pre-
licció sols és välida per als trastorns àcid-base.

1.1.4. Trastorns de l'hetnostäsiu
El seu efecte és per interferir la formació de protrombina en el fetge i en l'agregació plague-
tári a per inhibició de la síntesi de prostaglandines. Aquest trastorn depèn de la fracció ace-

til i no del sal icilat.
S'han observat petéquies i púrpura després de petites dosis d'aspirina.45

1.1.5. Toxicitat hepàtica
L'hePatotoxicitat en nens que prenen aspirina sols s'ha referit associada a la seva adminis-
tracié, crònica en pacients amb malalties del teixit connectiu, artritis reumatoide juvenil o
lupus eritematós disseminat.

Un apartat molt important és la relació entre aspirina i Sdme. de Reye; la síndrome de
Reye es manifesta per edema cerebral i infiltració grassa del fetge.

Clínicament es caracteritza per vòmits persistents i una alteració de la consciencia que
Pot Progressar fins al deliri seguit de coma i mort (25 %). Aquesta alteració de la conscien-
cia apareix de 3 a 7 dies després de l'inici d'una infecció vírica, generalment grip o varice-

Segons l'«American Academy of Pediatrics», en el seu «Committee on Infectious Di-
seases» va recomanar que s'evites de prendre salicilats en nens amb grip o varicel.la . Poste-
riorment, la F.D.A. d'Estats Units en una anàlisi independent va determinar que, ceda-
rflent, hi ha una relació entre els salicilats i la síndrome de Reys." Mentre no hi hagi una
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absoluta certesa, será prudent suposar l'existència d'aquesta relació i, per tant, privar-se

administrar aspirina en els nens afectats de grip o varicella.47

1.1.6. Altres efectes tòxics
S'ha descrit altres efectes tòxics per la sobredosificació d'aspirina (en general en relació a
seva administració crónica), per be que menys freqüents.

Es pot produir una anemia hemolítica quan hi ha un dèficit de la glucosa-6-fosl
to-deshidrogenasa.48

Els efectes sobre el ronyó son complexos i en controversia; s'ha suggerit que pot pr
duir insuficiencia renal 4 9 i una necrosi papil.lar.50

Probablement a causa d'un augment de la permeabilitat capil.lar pulmonar es pot pr
duir un edema pulmonar.51

Coneixent l'acció de l'aspirina sobre la síntesi de protaglandines és licit pensar q
l'aspirina pot desencadenar un broncoespäsme.52

1.2. Efectes tòxics de/paracetamol
Els efectes tòxics per sobredosificació del paracetamol són una mica diferents dels de l'asp i

-rina, no només en la seva toxicitat «per se» sinó també la seva relació amb la dosi.
Mentre que molts dels efectes secundaris de l'aspirina s'observen a dosis considera(

terapèutiques, per la major part d'efectes secundaris del paracetamol són necessàries do

molt superiors a les terapèutiques.

1.2.1. flepatotoxicitat
L'hepatotoxicitat és l'efecte tòxic més important d'una sobredosificació de paracetarn
Es tracta d'un trastorn caracteritzat per canvis inflamatoris i necrosi centre-lobulillar
grau variable. La mort es produeix en un 1-2 % per necrosi hepática aguda, encara que p
bablement deu ser menys des de l'us de la N-Acetilcisteina o la Metionina.

Clínicament hi ha una hepatomegälia; l'interícia és freqüent, per be que no sempre;
enzims GOT i GPT estan habitualment elevats als seus límits maxims. Si no es produei,
mort, la recuperació clínica i histólogica és completa.53

Si tots els tests de funció hepàtica es normalitzen al 2." dia la lesió hepática és impro-
bable; però si la bilirubina és superior a 4 mg per cent al 5." dia la lesió hepática és greu.8 4

Malgrat que és molt dificil establir un pronòstic, si coneixem el temps transcorregut
des de la ingesta i la concentració plasmatica entre 4 i I 5 hores, podem recórrer .al norm o-

grama per establir un pronòstic. (Fig. 3).
Com a tractament de la intoxicació s'utilitzen els diferents precursors del Glutati

com la N-Acetilcisteina.
Si no hi ha contraindicacions (náuseas i vòmits) s'utilitzarà la via oral. Primer una

de 1 50 Mg/Kg., seguida de 70 mg/Kg. cada 4 hores fins a completar 17 dosis.55

1.2.2. Altres efectes tòxics
M>lgrat que la lesió hepàtica és la més greu, poden produir-se lesions en altres órga
En el ronyó es pot produir una necrosi tubular aguda.58
En autòpsies s'han observat pericarditis, necrosi miocardica i hemorragia subendo

dica.57
En l'actualitat no s'ha pogut comprovar cap relació entre el paracetamol i la síndrome

de Reye.
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Vig. 3. — Normograma per a la determinació de la toxicitat del paracetamol després d'una sola dosi.
La p redicció sois és valida per a la toxicitat hepàtica.

Taula III. — Altres antip Wtics i els seus efectes secundaris
mes.freqüent.s.

3 . Altres agents antipirütics.

Finalment recordem que hi altres fàrmacs amb capacitat antitèrmica, però, davant l'aspiri-
na o el paracetamol, tenen poc o cap !loe en el tractament de la febre en el nen. (Taula III).

Tanmateix, hem de tenir en compte L'ibuprofen actualment en estudi per a l'obtenció
d ' una solució estable per via oral, ja que, a dosis adequades, els seus efectes secundaris són
si milars als de l'aspirina, per be que menys severs i freqüents i, en cas de sobredosificació
Massiva, és més inofensiu que l'aspirina o el paracetamo1.58

Per acabar el rneu agraïment al Dr. J.M. Cervera Luque, per la seva col.laboració en el
recull de tota la bibliografia d'aquesta revisió.
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