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Resumen

Antecedentes: La presencia de convulsiones
febriles en nifios es un problema comun a nivel
mundial debido a las multiples enfermedades
que pueden cursar con un estado febril y que,
por consiguiente, pueden desencadenar una
convulsion. Un cuadro gripal comtn o una
enfermedad de base (infecciones respiratorias,
abdominales o urinarias, entre otras) que pro-
duzca temperaturas de 38 a 38,5 °C en adelan-
te, pueden ser suficientes para provocar una
convulsion.

Conclusiones: Es indispensable conocer esta
alteracion para profundizar e informar, tenien-
do en cuenta que el pilar fundamental del
tratamiento se basa en ensefar a los padres qué
hacer en el momento en que se presente un epi-
sodio agudo y disminuir su ansiedad frente a la

fiebre.

Palabras claves: Convulsion febril, fiebre,
infeccion, periodo posictal.

Abstract

Background: The presence of febrile seizures
in children is a common problem worldwide
due to the multiple pathologies that can occur
with a fever and that could trigger a seizure.
Common flu or an underlying disease (respi-
ratory, abdominal, or urinary tract infections,
among others), which reaches temperatures of
38 to 38.5°C or more can be enough to cause
a seizure.

Conclusions: It is important to know this
entity in order to deliver care and information,
especially because the mainstay of treatment is
based on teaching parents what to do during a
severe episode, decreasing their anxiety about
fever.

Keywords: Febrile seizures, fever, infection,
post-ictal period, febrile.
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Infroduccidon

Las convulsiones febriles son crisis convulsivas
asociadas en muchas ocasiones a fiebre de ori-
gen extracraneal; son frecuentes en nifios entre
los tres meses y los cinco afos de edad y, segun
la literatura cientifica, afectan 3 a 5 % de los
menores y son mas comunes en nifas que en
ninos.

Desde el punto de vista clinico, la convulsion
febril se puede clasificar en dos grandes grupos:
convulsiones simples de duracion menor de 15
minutos y complejas con duracion mayor de 15
minutos. Las crisis pueden ser tonico- clénicas
(5594 %), tonicas (7-33 %) o clonicas (3-28 %),
casi siempre de caracter generalizado (90-93 %)
y, en un menor porcentaje, de tipo focal.

El tratamiento varia en funcion del tipo de con-
vulsién febril que presente el paciente. Es de vi-
tal importancia que el médico tratante tenga un
conocimiento amplio sobre esta condicion, de
forma que las orientaciones y las recomendacio-
nes que se den a los padres del paciente sean las
adecuadas. Este articulo presenta un resumen
del conocimiento actual sobre la entidad.

Definicidon

Los National Institutes of Health (NIH) de
los Estados Unidos definen la convulsion fe-
bril como un fenémeno de la lactancia o de la
infancia, que se produce entre los tres meses
y los cinco anos de edad, relacionado con la
fiebre (>38 °C), pero sin datos o causa iden-
tificable!?. A nivel nacional y mundial es un
motivo de consulta importante en los servicios

de urgencias'*°.
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Clasificacion

La convulsion febril simple, también llamada
convulsion febril tipica o benigna, se define
por las siguientes caracteristicas: se presenta
cuando hay una temperatura corporal mayor o
igual a 38 °C*7; tiene una duracién no mayor de
quince minutos (incluido el periodo posictal);
es generalizada®’, sin compromiso del centro
de la coordinacion; sélo ocurre una vez en un
periodo de 24 horas, y no tiene una infeccién
intracraneana ni un disturbio metabélico grave
como posible explicacion. Los movimientos son
tonico-clonicos (contraccion muscular uniso-
na); suele resolverse espontdneamente y puede
acompanarse de historia familiar de convulsio-
nes febriles, pero no de antecedentes familiares
de epilepsia (tabla 1)>1011,

La convulsion febril compleja, también llamada
convulsion febril atipica o complicada, es aque-
lla que tiene cualquiera de las siguientes carac-
teristicas: duracion superior a 15 minutos*>8,
dos o mas episodios en un periodo de 24 horas
incluido el estado posictal, que ocurre en un
nino con antecedentes de alteraciones en el de-
sarrollo psicomotor o con historia familiar de
epilepsia focal!!, que es focal (se da en un solo
grupo de musculos), que tiene historia anterior
de crisis afebril o que presenta compromiso del
sistema nervioso central (tabla 1)8°.

Epidemiologia

La convulsion febril se presenta con mayor fre-
cuencia en nifios que en nifas (razon de 1,5 a 1)
entre los 6 meses y los 5 afios de edad, con un
pico de mayor presentacién entre los 18 y los 24
meses. La mortalidad por la propia convulsion
febril es nula. No se debe descartar la relaciéon
que existe con respecto a la incidencia de la
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Tabla 1.

Caracteristicas de las convulsiones febriles simples y complejas

Convulsiones febriles simples
o tipicas o benignas

Duracion menor de 15 minutos incluido el
periodo posictal. Se produce una vez en un
periodo de 24 horas*®",

Generalizada®”’.

No hay enfermedades neuroldgicas,
infecciosas ni metabdlicas previas.

Movimientos ténico o clénicos (contraccion
muscular unisona).

Se resuelve espontdneamente.

Puede tener historia familiar de
convulsiones febriles, pero no antecedentes
familiares de epilepsia'®'".

Convulsion febril compleja o atipica
o complicada

Duraciéon de 15 minutos o mds, incluido el
estado posictal. Se produce mds de una
vez en un periodo de 24 horas’®,

Focal.

Problemas neuroldgicos previos (por
ejemplo, pardilisis cerebral).

Movimientos ténico-clénicos (contraccién
muscular discordante).

No se resuelve espontdneamente.

Pueden existir antecedentes de
alteraciones en el desarrollo psicomotor,
historia familiar de epilepsia focal'' (un solo
grupo de musculos) o recurrente (multiples)
dentro de las primeras 24 horas®'°.

Clasificacion de convulsion febril, en pacientes febriles (mayor o igual a 38 °C).
American Academy of Family Physicians. 2006;73:1762. htt//www.aafp.org/afp.

convulsion febril, los antecedentes familiares y
enfermedades de base como la epilepsia. Se ha
reportado que los antecedentes familiares para
crisis febriles se encuentran en 25 a 40 % de
los casos. La probabilidad de presentar epilepsia
en ninos con crisis febriles es baja, aproxima-
damente entre 2 y 5 %, ligeramente mas alta

18112 Las crisis

que en la poblacion en genera
son toénico-clonicas en 55 a 94 % de los casos
4, tonicas en 7 a 33 %, y clonicas en 3 a 28 %.
Suelen ser generalizadas en 90 a 93 % de los
episodios y, en menor proporcion, focales o he-

micorporales®!,

La recurrencia de la primera convulsion febril
en un nino se ha asociado con historia de con-
vulsiones febriles y no febriles, retraso en el de-
sarrollo, infeccidn viral, anemia por deficiencia
de hierro, crisis complejas, nifios cuidados en
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guarderia y un tiempo corto de fiebre antes del
inicio de las crisis, entre otros. Los pacientes
con mayor riesgo son aquellos que presentan
una primera crisis antes de los 12 meses; estas
son condiciones que pueden llevar a predecir el
desarrollo de una convulsion febril en cualquier
paciente, dando un riesgo de recurrencia de un

33 % después de presentar la primera crisis”!.

Se ha reportado que la vacunacion es uno de
los factores predisponentes en los pacientes pe-
diatricos, pues se ha encontrado un aumento
de hasta cuatro veces en el riesgo de convulsio-
nes febriles en el periodo de una a dos semanas
después de la vacunacion. Con la vacuna de
DPT se han visto convulsiones entre el primer y
el tercer dia, con la triple viral (MMR) el riesgo
aumenta en 1,5 a 3 veces por aio, presentin-
dose de 25 a 34 convulsiones febriles por cada



100.000 dosis administradas. En pacientes con
vacuna antitetdnica los episodios convulsivos se
presentan en 0,6 a 8 % de los casos y, con la
vacuna contra el sarampion, de 0,5a 1 %°.

Genética

La convulsion febril sigue una herencia auto-

somica dominante"®™

con un patron de pene-
trancia incompleto (la cantidad de alelos de un
gen afectado es bajo para producir la convulsion
febril); se puede presentar como una herencia
multifactorial y poligénica con distribucion o
sin ella, y su expresion fenotipica puede verse
inhibida por otros factores, ya sean ambientales
o genéticos'®, Una de las teorias que ha lleva-
do a que varios autores investiguen e indaguen
sobre la herencia que tiene esta condicién es la
propuesta por Wallace, et al., que sugieren la
presencia de un gen implicado en la aparicion
de las crisis febriles situado en los cromosomas
8q13-21, 19p13.3, 5q14-q15, y 21q22 >121516, Se
plantea la proteccion que confiere la modifi-
cacién en el gen -2 en los pacientes caucésicos
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para padecer convulsiones febriles’. De acuerdo
con esto, los cromosomas y genes involucrados
en el desarrollo de la convulsion febril son prin-

cipalmente el 8q13-21 y el 19p (tabla 2)"%14,
Fisiopatologia

Se han propuesto varias teorias para explicar
la presencia de convulsiones febriles. Una es la
lipopolisacaridosis inducida por la interleucina
1 de los monocitos, alteracion que se cree es
mucho m4s frecuente en los nifios. La interleu-
cina 1b se considera como su causa mediante el
doble papel de pirégeno enddgeno y sustancia
convulsiva'?”. Por otra parte, la interleucina 1b
puede activar el movimiento del volumen de
reserva de histamina neuronal hipotaldmica en
las neuronas histaminérgicas ubicadas en los
centros del conducto mamario en el nucleo del
hipotdlamo posterior; dichas neuronas tienen
proyecciones de amplia distribucion a través del
cerebro que regulan una variedad de funciones
fisiologicas, como el metabolismo energético, la
regulacion hormonal, el proceso de masticacion,

Tabla 2.

Crisis febriles: expresion genética @

Gen
FEB 1

FEB 2
FEB 3
FEB 4
FEB S
GEFS + 1
GEFS + 2
GEFS +3
CF &

Cromosoma

8q 13-21

19p 13.3

2q 23-24

5q 14-15

6q 22-24

199 13.1 (gen SCNIB)
29 21-23 (gen SCNIA)
59 34 (gen GABRG2)
2q 23-24 (gen SCN2A)

39
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la termorregulacion, el aprendizaje, la memoria
y el estado de alerta.

Otra teoria propone que el sistema nervioso tie-
ne cuatro tipos de receptores histaminérgicos -
H1, H2, H3 y H4- de los cuales los receptores
de histamina 1 (H1) e histamina 3 (H3) estarian
involucrados en la disminucién de la actividad
convulsiva'®, Para verificar dicha informacion,
se establecieron dos grupos de estudio; al pri-
mero se le administré un medicamento place-
bo, el cual no contenia antihistaminicos, y al
segundo grupo se le administraron antihistami-
nicos. Al evaluar los dos grupos, se establecid
que el aumento de la histamina eleva el umbral
del ataque y reduce la gravedad y la duracion de
las crisis, mientras que, al bloquear los recepto-
res H1 y H3 con la administracion de los an-
tihistaminicos, se produce un efecto contrario.

Este y otros estudios sugieren que los antihista-
minicos estin estrechamente relacionados con
actividades convulsivas, no solo en la epilepsia
sino también en nifios sanos, y como resultados
interesantes establecen que:

1) el tiempo transcurrido desde la deteccion
de la fiebre hasta el inicio de la crisis fue
significativamente menor en el grupo con
antihistaminicos que en el sin antihistami-
nico;

la duracién en las convulsiones febriles fue
significativamente mayor en el grupo con
antihistaminico que en el grupo sin antihis-
taminico,

la interleucina 1b, propuesta como el fac-
tor decisivo en la génesis de la convulsion
febril, que esta relacionada también con la
localizacion de los receptores de N-metil-D-
aspartato que median la accion rapida de
glutamato, y

40

4) los antihistaminicos administrados en pa-
cientes con convulsiones febriles han acor-
tado el tiempo transcurrido desde la detec-

cion de la fiebre hasta el inicio de la crisis.

Un interrogante respecto al estudio es que no
esta claro si la interleucina 1b mediada por se-
flales inflamatorias sistémicas al sistema ner-
vioso central en el ser humano acelera el mo-
vimiento de reserva de la histamina neuronal
hipotaldmica, o como influye en la propension
a las crisis'®.

Otras investigaciones sugieren que la causa
puede estar relacionada con la sintesis de acido
gamma-aminobutirico (GABA), que disminuye
por la elevacion de la temperatura y conforme va
aumentando la edad™?°, El incremento de la
temperatura es causante de muchas alteraciones
a nivel celular que suelen ser causadas mediante
la interrupcion del aparato de Golgi, edema de
la mitocondria, cambio de la permeabilidad ce-
lular o interrupcion del nucleo y la agregaciéon
de la cromatina.

En respuesta a la fiebre o el calor, todas las
células vivas responden mediante la sintesis
de proteinas de choque térmico; la sintesis de
estas proteinas ayuda a las células a proteger-
se a si mismas para las siguientes condiciones
letales'®°. Para que se desencadene la dismi-
nucion del GABA, el primer mecanismo com-
prometido es la glucdlisis; este es un proceso
poco eficiente de produccion energética, que
lleva a la disminucion de los niveles de ATP".
Al comprometerse la glucolisis, uno de los
trasportes mas afectados es la bomba de Na+-
K+, que requiere una molécula de ATP para
transportar dos iones de potasio al interior de
la célula y tres iones de sodio al exterior!™?,
Otras de las condiciones que se afectan es el



transporte de los iones de Ca++y Na+, y sodio-
hidrogeniones'*?°, La acidosis generada por el
acumulo de hidrogeniones a nivel intracelular
produce la incapacidad de la mitocondria para
utilizar el calcio, y el aumento de este produ-
ce la activacion de proteasas y fosfolipasas que
conducen a la protedlisis y ruptura de la mem-
brana celular por la generacion de radicales
libres de oxigeno. La hipoxia determina una
elevacion del calcio intracelular mediado, en
parte, por la liberacion de Ca++ desde el reti-
culo sarcopldsmico, generando edema y muer-

te celular'”'*2°,

Factores de riesgo

Se ha visto que los factores de riesgos mas
asociados a la recurrencia de las convulsio-
nes febriles son: ser menor de 18 meses de
edad, tener historia familiar (en primer o se-
gundo grado) de convulsion febril, retraso en
el desarrollo y registrar temperatura mayor
de 38°C*122L22 [ os principales factores des-
encadenantes de una convulsion febril son:
infecciones virales?!, a nemia por deficiencia
de hierro, infecciones bacterianas de las vias
respiratorias altas, gastroenteritis aguda, exan-
tema subito, otitis media aguda, infecciones
urinarias y reacciones febriles tras la vacuna-
cion (difteria, tétanos, tos ferina y sarampion,
entre otras). Uno de los agentes etioldgicos es
el serotipo 12F de Streptococcus pneumoniae que
no es cubierto por la vacuna 7-neumocécica

conjugada heptavalente”?!,

Los factores genéticos asociados a una convul-
sion febril incluyen diagnostico de epilepsia en
la madre, antecedentes previos de convulsion fe-
bril en padre o hermanos, retraso en el desarro-

llo psicomotor y desequilibrio electrolitico®?!.
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Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica frecuentemente se tradu-
ce en una fijacion de la mirada, luego supraver-
sion de esta con posterior rigidez generalizada vy,
mas raramente, focal 0 con movimientos muscu-
lares. La duracion suele ser breve, entre uno y
tres minutos 93 % de los casos y, mas prolonga-
das, en el resto®’. La existencia de una anomalia
previa del desarrollo o anomalias neurologicas,

condiciona el pronoéstico a largo plazo®®#2%,

Los motivos de ingreso en el hospital son: mal
estado general, lactante menor de 12 meses
con sospecha de infeccién del sistema nervioso
central>?, crisis prolongada que no cede con el
tratamiento (mas de 30 minutos) o varias recidi-
vas dentro del mismo proceso febril, y anomalia
neuroldgica poscritica’. En el momento de hacer
el diagnostico hay que pensar y tener en cuenta

los diagnosticos diferenciales (figura 1),

Tratamiento

Para un adecuado tratamiento en esta condi-
cion se deben tener en cuenta la edad del pa-
ciente, las recurrencias de las convulsiones, el
tiempo de duracion y los antecedentes familia-
res. Se ha establecido evitar el tratamiento para
convulsiones febriles simples, o determinar el
manejo médico para cada convulsion febril?. Al
dar tratamiento médico, el objetivo primordial
es evitar las recidivas y las secuelas que se pue-
dan tener a largo o corto plazo, dependiendo
del tipo de convulsion.

El tratamiento en nifios con convulsion febril se
divide en dos, el administrado en el momento
de la convulsion o al poco tiempo de ésta (criti-
co) y el profilactico; este ultimo, a su vez, puede
basarse en tratamiento continuo o intermitente.
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[ Diagndstico diferencial de la fiebre y la convulsion j

Convulsidon

)

[ Infecciones del SNC j

e .
Otros factores de la crisis

L en ninos con fiebre )

]

( Simple )(Complejc)

( Meningitis ) ( Encefalitis )

( N\
Enfermedades sistémicas

v
Desencadenantes de la
convulsion y fiebre en
ninos con epilepsia

por ejemplo:

Trauma craneoencefdlico

Intoxicacion

Desequilibrio electrolitico
L Hipoglicemia

Figura 1. Diagndstico diferencial de la fiebre y convulsién'.
Adaptado de: Australian Family Physician. Febrile seizures. 2005;34:1023.

Hasta el momento, no se ha demostrado la efec-
tividad del tratamiento profilactico, ya sea con-
tinuo o intermitente, en el manejo de la convul-
sion febril simple. Por ello, se debe seleccionar
muy bien la clase de pacientes que reciben este
tipo de tratamiento; se aconseja administrarlo
en nifos menores de 12 meses, en convulsiones
complejas a repeticion, cuando hay anteceden-
tes familiares importantes de epilepsia, ante un
trastorno neurologico previo o cuando se pre-
senta un grado de ansiedad elevado entre los
familiares del paciente*!>?°, En casos de mucha
tension entre los familiares del paciente, lo indi-
cado es suministrar de manera cordial informa-
cion sobre el episodio convulsivo y apoyo emo-
cional, con el fin de explicar claramente que la
administracion de fArmacos antiepilépticos no va
a prevenir el posterior desarrollo de epilepsia®>*.
Hay que tener en cuenta la educacion y preven-
cion que el médico debe dar a los familiares res-
pecto a la convulsion febril>*.

En el momento de una convulsién, y antes de
proceder, es importante considerar la via de
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administracion que se tiene para, asimismo,
determinar qué farmaco se va a utilizar”. Una
opcién son las benzodiacepinas, como el diaze-
pam rectal, 5 mg en nifilos menores de tres afos,
10 mg en nifios mayores de tres afos. Si después
de la administracion de diazepam rectal la crisis
no cede, se puede administrar diazepam intra-
venoso, 0,2 a 0,5 mg/kg, hasta una dosis de 10
mg. En pacientes con riesgo de recurrencia o
en convulsiones complejas, se administran do-
sis de 0,3 mg/kg de diazepam cada ocho horas
por via oral durante el tiempo que dure la enfer-
medad febril'"*. Si pasados 15 minutos, la cri-
sis no cede, se puede pasar a 20 mg/kg diarios
intravenosos de 4cido valproico, en dos dosis,
en cinco minutos, y explicindole a los padres
que persiste la posibilidad de presentar crisis
cuando suba la temperatura. En los estudios se
ha demostrado que es efectivo para prevenir las
crisis recurrentes (nivel de evidencia: grado II;
recomendacion: grado B) (figura 2)*112829,

El tratamiento continuo se puede llevar a cabo
con diferentes farmacos, tales como &cido
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Diazepam
5 mg en < 3 anos
10 mg en > 3 anos

2

[ Repetir alos 2 min )

Pediatria
[ Convulsiéon j
(' Nadaviaoral )€ 3( Viaintravenosa )
, \l/ ( N\
( Via rectal ) Diazepam IV lento
| 0,3-0,5 mg/kg

O Midazolam 0,15 mg/kg
J

2

e N
Fenitoina IV lento

Choque 15-20 mg/kg o
Ac. Valproico IV
Choque: 15 mg/kg

\

&

[ Fenobarbital )

[ Anestesia )
\
( ucl )

Figura 2. Protocolo diagndstico-terapéutico: convulsion Febril. 1 Unidad de Neurologia Infantil, Departamento
de Pediatria, Hospital Clinico Universitario de Salamanca. Neuropediatria. Convulsiones febriles. Protocolo

diagndstico-terapéutico. 2000;40:70.

valproico, fenobarbital, carbamazepina y feni-
1214 Hay que recordar que en estudios pre-
liminares se establecio que los medicamentos

como la carbamacepina, la fenitoina y los anti-

toina

piréticos no son buenos en las recurrencias ni
como tratamiento preventivo de un convulsion
febril 12262829 E] 4cido valproico se proporcio-
na a dosis de 30-40 mg/kg al dia, repartidos en
dos tomas diarias. No es recomendable que el
tratamiento dure menos de un afio, asi como
tampoco que supere los tres a cuatro ainos. Una
de sus grandes ventajas es la reduccion de la re-
currencia de las convulsiones de 35 a 40 %!
Es necesario vigilar algunos efectos colaterales,
tales como trombocitopenia, pancreatitis y tras-
tornos gastrointestinales, entre otros. Debido a
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la interaccion de este farmaco con los salicila-
tos, es muy importante manejar la fiebre con
acetaminofén®. El fenobarbital se administra
en dosis diarias de 5 a 8 mg/kg, que se reparte
en dos tomas. Se destaca por disminuir la recu-
rrencia de las convulsiones de 25 a 50 %, pero

puede producir hiperactividad y reacciones de
hipersensibilidad*?%8,

En el tratamiento intermitente se destaca el
uso de diazepam®. Los antipiréticos son uti-
les para el manejo del episodio febril, pero
no para la disminucion de las recidivas y para
el manejo de la convulsion. El diazepam se
puede administrar en dosis diarias de 0,1-0,3
mg/kg, repartidas en tres tomas por via oral,
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siendo muy util pero con una efectividad limi-
tada, también, se puede administrar por via rec-
tal en nifios menores de dos afos, 5 mg cada
12 horas, y en niflos mayores de dos anos, 10
mg cada 12 horas, dando como resultado una
disminucion de 44 % en la recurrencia de las
convulsiones. Su principal desventaja es enmas-
carar los posibles signos meningeos por la seda-

cion. También, produce letargia y somnolencia
(figura 3)*12142521,

Conclusiones

La convulsion febril se manifiesta con un pico
entre los 18 y los 24 meses de edad, relacionada
con antecedentes familiares de convulsion febril
y, en 2 a 5 %, con epilepsia. Se ha establecido
que una de las alteraciones de base mas frecuen-
tes asociadas a la primera convulsion febril, es

el compromiso de las vias respiratorias altas. Se
debe tener en cuenta que, al presentarse la pri-
mera convulsion febril, esta no ocasiona altera-
ciones relevantes en el sistema nervioso central.
Se debe promover la educacion dirigida a los
padres hacia la consulta oportuna y el manejo
inicial de la fiebre en casa.

Las directrices del tratamiento inicial deben en-
caminarse hacia el control de la crisis con una
benzodiacepina (midazolam, diazepam, loraze-
pam) vy, segun la evolucion clinica, evaluar la
necesidad de medicacién adicional, como feni-
toina, acido valproico o fenobarbital, todo esto
asociado con el control de la temperatura.

La frecuencia de presentacion de la convulsion
febril en Colombia es desconocida; esto dificul-
ta la real apreciacion acerca de esta alteracion,
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por lo que se propone ampliar estudios que
arrojen datos mas especificos de su incidencia.
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