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Convulsion febril

Leung AKC, Lane W. J Pediatr Health Care 2007;21:250-5

Convulsion febril se define como aquella convul-
sién que ocurre en asociacion con fiebre en nifios de
seis meses a cinco afnos de edad, pero en quienes no
hay evidencia de infeccion en sistema nervioso cen-
tral u otras causas definidas de convulsion y quienes
no tienen historia previa de convulsién afebril. Las
convulsiones febriles son clasificadas como simples
o complejas; lasimple representa el 85%.

Epidemiologia

Es €l tipo de convulsion mas comun en nifios. En
Japon 6 a 9% de la poblacion menor de cinco afios
presentaconvulsionesfebriles, entanto queen China
solo 1.35 a 1.5%. El padecimiento es mas frecuente
entre seis meses y tres afos de edad con un pico
de incidencia a los 18 meses. Aproximadamente €l
21% de los nifios af ectados presentan convulsion en
las primeras horas de inicio de la fiebre. La fiebre
muy elevada es el factor de riesgo mas importante
para una convulsion febril, en tanto que la historia
previa de convulsion, neonatos con permanencia
mayor de 28 dias en sala de recién nacidos, desa-
rrollo psicomotor alterado y asistencia a guarderia,
constituyen factores menos determinantes.

La convulsion febril recurrente se presenta en 30
a 40% de los pacientes y menos del 10% recurren
tres 0 mas veces, siendo os factores de riesgo: bajo
grado de fiebre a tiempo de la primera convulsion,
nifios menores de 15 meses, interva o corto entre €l
inicio de lafiebre y la convulsién, primera convul-
sién febril complejay epilepsia.
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Etiologiay patogénesis

Existe predisposicion genética. El riesgo de presen-
tar convulsion en hermanos es de 20% y se incre-
menta este a 33% si ambos son afectados. Los ge-
nes que aumentan la posibilidad se localizan en los
cromosomas 2023-24, 5q14-15, 6q22-24, 8g13-21
y otros. La modalidad de herencia es poligénica o
multifactorial.

En muchos nifios la temperatura corporal elevada
juega el rol mas importante en la patogénesis de la
convulsién febril, mas que la rapidez con la que se
eleva la temperatura. Los nifios aguejados por este
padecimiento producen mas citoquinas proinflama
torias en sistema nervioso central, interleucina -113,
la cual puede inducir convulsion. La produccién
reducida de antagonistas de receptores de interleu-
cina-1 se havisto que promueve fiebre y mayor ten-
dencia convulsiva. El tipo de infeccién tiene alguna
relevancia; el exantema subito es causa importante
de la primera convulsion febril. Las infecciones de
vias aéreas, otitis media, gastroenteritis, influenza,
vacuna DPT son otros factores de riesgo.

M anifestaciones clinicas

La mayoria de las convulsiones febriles se presen-
tan en las primeras 24 horas de iniciadalafiebre; las
gue se presentan despuésdel tercer diase consideran
sospechosas. Muchos nifios presentan fiebre de 39°
C atiempo delaconvulsion. Unaconvulsién simple
usua mente es ténico-clonica generalizada con des-
viacién de la mirada hacia arriba, dura de segundos
aagunos minutosy es seguida de un breve periodo




postictal con somnolencia. La convulsién compleja
duramas de 15 minutos, esfocal y recurrentey pue-
de asociarse a periodo postictal prolongado y anor-
malidades neurol dgicas.

En la evaluacion clinica es importante identificar
foco de infeccidn, antecedente de aplicacion de va
cunas, ingestion de toxinas, traumatismo en SNC,
historia de convulsiones en lafamiliay antecedente
de convulsion afebril. Mediante el examen fisico
debe determinarse el origen de la fiebre; es impor-
tanteinvestigar meningitis observando deterioro del
estado de conciencia, fontanela abombada y signos
de irritacion meningea, aunque estos pueden estar
ausentes en menores de 18 meses. Investigar sig-
nos neurocutédneos como méculas hipopigmentadas
y angiofibromas faciales sugerentes de esclerosis
tuberosa; manchas café con leche, nédulos subcu-
taneos y hamartomas en iris, orientadoras de neuro-
fibromatosis y manchas en vino oporto como en el
sindrome de Sturge-Weber.

Estudios diagnésticos

En ausencia de historia'y examen fisico atipico los
estudios en sangre no estan indicados. Los nifios
con convulsion febril presentan el mismo riesgo de
bacteremia oculta que los pacientes con fiebre sin
convulsiéon. Un hemograma estaindicado cuando €l
paciente luce franco compromiso del estado general
y la determinacién de electrolitos y glucemia sein-
dicaen nifioscon vomitoy diarrea. El examen gene-
ral de orina se efectiviza cuando no es posible iden-
tificar el foco infeccioso. La Academia Americana
de Pediatria recomienda puncién lumbar en meno-
res de un afo quienes presentaron convulsion febril
y también debe ser considerado en nifios de 12 a
18 meses porque los signos de meningitis no suelen
ser muy contundentes. En este mismo escenario se
encuentran los pacientes con convulsion compleja,
quienes recibieron antimicrobianos antes del evento
convulsivo o en periodos postictal es prolongados.

El electroencefalograma no es de ayuda en la eva-
luacion de unaconvulsién simple o complejay tiene

limitado valor para predecir recurrencias. El estudio
estaindicado en pacientes con convulsion compleja
guienes recurren sin fiebre o nifios con convulsiones
recurrentes quienes exhiben déficit neurol6gico o
retrazos psicomotor. Los estudios de neuroimagen ,
tomografia computarizada o resonancia magnética,
deben considerarse en pacientes con anormalidades
neurol ogicas focal es, traumatismo de craneo, hiper-
tension endocraneana o sospecha de defecto estruc-
tural en cerebro.

Complicacionesy pronostico

El prondstico es excelente y €l riesgo de epilepsiaes
bajo. A laedad de siete afios la epilepsia se desarrolla
en aproximadamente 0.9% de nifios que experimen-
taron unaconvulsion simple, comparado con 0.5% de
nifios quienes no tienen historia de convulsion febril.
Los factores de riesgo para presentar epilepsia in-
cluyen: historia familiar de epilepsia, anormalidades
neurolégicas o del desarrallo, convulsion complejao
inicio de la convulsion febril antes del afio de edad.
El nimero de convulsiones no incrementa €l riesgo.

L os autores recal can que tanto la convulsion simple
como lacomplejano causan dafio estructural del ce-
rebro, ni incrementa el riesgo de déficit neurol 6gico
0 retraso psicomotor y tanto la inteligencia como
las funciones cognoscitivas no se ven afectadas. La
esclerosistemporal mesial esun evento inusual sub-
secuente a convulsion febril prolongada.

Tratamiento

Durante el episodio convulsivo se recomienda po-
sicion semiprona para disminuir el riesgo de aspira-
cion. Tomando en cuenta que se trata de un evento
autolimitable no se requieren intervenciones para
frenar la convulsion; sin embargo, si la convulsion
estd en curso a arribo a un centro médico, €l inicio
de laterapia esta indicado ya sea con diazepam 0.2
mg/kg o lorazepam por via intravenosa. El diaze-
pam intrarectal 0.5 mg/kg o midazolam intranasal
0.2 mg/kg son efectivos y seguros. La fiebre debe
controlarse con antipiréticos y desarropado del pa

RESUMENES DE ARTICULOS DE LA LITERATURA PEDIATRICA 48



ciente; debe vigilarse los signos vitales y propor-
cionar oxigeno si es necesario. Cuando sea posible
tratar la causa de lafiebre.

Prevencion

Varios estudios han demostrado que la administra-
cion defenobarbital (5a8 mg/kg/den <2 afiosy 3a
5 mg/kg/d en > de 2) o acido valproico (10 a 15 mg/
kg/d) previenen las crisis convulsivas febriles. La
fenitoinay carbamazepina no son efectivas. Debido
a los potenciales efectos adversos de los anticon-
vulsivantes y que tanto las convulsiones simples o
complejas no constituyen mayor riesgo de epilepsia,
ni afectan lainteligencia o la capacidad aprendizaje,

la recomendacion de expertos indica que no es ne-
cesarialaterapia preventiva.

El diazepam administrado intermitentemente por
via ora o recta a inicio de la fiebre, previene la
recurrencia de las convulsiones febriles, aunque
cabe destacar que ladesventgjade estaterapiaes que
las convulsiones suelen ocurrir antes que la fiebre
sea observada. Esta modalidad terapéutica no se
recomienda rutinariamente, salvo en situaciones de
extrema ansiedad familiar, en pacientes en riesgo de
convulsionesmultipleso prolongadas. Acetaminofen
0ibuprofeno son agentes antipiréticos efectivos, pero
su empleo durante la enfermedad febril no previene
larecurrencia de la convulsion febril.
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Tratamiento de empiema paraneumonico

Ampofo K, Byington C. Pediatr Infect Dis J 2007;26:445-6.

El empiema paraneumonico (EP) o pus en el espa-
cio pleural es unacomplicacion raradelaneumonia
bacteriana en nifios; sin embargo ésta se ha incre-
mentado en Estados Unidos y Europaen los Ultimos
anos. Los autores mencionan gque en su institucion
(Primary Children’sMedical Center, Salt Lake City)
trataron 500 pacientes con empiemaen la Ultima dé-
cada. En Utah increment6 de 1/100.000 nifios €l afio
1993 a 14/100.000 €l 2003.

Microbiologia

Las bacterias asociadas a EP en EEUU incluyen
Streptococcus pneumoniae (el més frecuente), Sa-
phylococcus aureus y Streptococcus pyogenes. El S.
aureus meticilino-resistente adquirido en la comu-
nidad ha emergido como un agente importante. El
empiema secundario a S. pyogenes es una compli-
cacion frecuente de lavaricela

M anifestaciones clinicasy evaluacion
diagnostica

La mayoria de los nifios con empiema presentan
manifestaciones propias de neumonia bacteriana,
destacando fiebre, tos, disnea, letargia, dolor tor&
cico pleuritico y dolor abdominal. Al examen fisico
se advierte disminucion de los ruidos respiratorios
y excursion torécica, estertoresy frote en lainspira-
cién y matidez percutoria.

Laradiografia de pie y en decubito constituyen la
base para € diagnéstico de derrame paraneumoni-
co. El ultrasonido es Gtil para detectar bandas fibré-
ticas, localizar colecciones liquidas y sirve como
guia para puncionar térax. Latomografia computa-
rizada de torax con contraste define consolidacion
pulmonar, absceso, necrosis y permite observar la
anatomia del espacio pleural para procedimientos
quirdrgicos.
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Los hallazgos tipicos de laboratorio incluyen leu-
cocitosis con desvio izquierdo y trombocitosis; €l
recuento plaquetario puede exceder 1 millon/uL
durante la fase de recuperacion de la enfermedad.
La sedimentacién globular y proteina C reactiva
usualmente se encuentran muy €elevadas, esta Ul-
tima tiende a disminuir con mayor rapidez que la
sedimentacion globular y es un indicador (til de
drenaje adecuado y seleccidn antibi6tica apropiada.
La evaluacion dd liquido pleural es imperativa; el
recuento de leucocitos esta elevado (> 1000/mm?q)
con predominio polimorfonuclear. Las proteinas y
dehidrogenasa | &ctica se encuentran incrementadas
enrelacion alos niveles séricos en > 1, en tanto que
el nivel de glucosaesbajo (<40 mg/dL) con unare-
lacién sérica< 1. El pH inferior a7.20 esta asociado
con la necesidad de drengje. EI hemocultivo y cul-
tivo de liquido pleural generalmente son negativos
por empleo anticipado de antimicrobianos; debido a
este hecho |a determinacién de anticuerpos (ASTO,
anti-DNAasa, antineumococo) durante la fase agu-
day convalescencia, pueden ser Utiles.

Tratamiento

La medida terapéutica éptima para el empiema pe-
didtrico es controversial. La opcidon médica se basa
en laadministracion de antimicrobianos con drengje
mediante tubo con o sin la aplicacion de fibrinoliti-
cos. La opcion quirdrgica incluye cirugia toracos-
copica asistida con videoscopia (CTAV) o drengje
abierto (toracotomiay decorticacion). Laadicion de
fibrinoliticos através del tubo de drenaje ha mostra-
do resultados conflictivos. En un estudio aleatoriza-
do en adultos la estreptoquinasa no es beneficiosa,

pero esta conclusion no puede ser generalizada en
nifios porque nuevos agentes fibrinoliticos como el
activador de plasmindgeno de tejidos (APt) han de-
mostrado utilidad. En un ensayo también aleatoriza-
do en 58 nifios con empiemaa quienes selesinstilo
APt através del tubo de drenaje mediante fluorosco-
piao gruiaultrasdnica, 93% recuperaron sin drengje
quirargico adicional.

La CTAV permite lainspeccion visua de pulmones
y pleura, instalacion adecuada del tubo de pleuroto-
miay lainmediatafibrindlisis o decorticacion cuan-
do es necesaria. En una serie no controlada de pa-
cientes la CTAV se asociO a pocas complicaciones
y menor estancia hospitalaria (aproximadamente 7
dias). En afos recientes la necesidad de toracotomia
con decorticacion es menos frecuente; en el centro
de referencia de los autores, las intervenciones qui-
rurgicas pedidtricas por empiema han disminuido
de 77% entre 1993-1999 a 20% durante los afios
2000-2004, después de la introduccién del tubo de
drengjey APt.

Las medidas de sostén como analgesia y cuidado
del estado nutricional son importantes; el aporte
calorico adecuado, alimentacion enteral o nutricion
parenteral deben ser planteadas tempranamente en
el curso del tratamiento.

Mientras el manejo 6ptimo del empiema pleura es
un tanto incierto, los autores recomiendan instala-
cion de tubo de drengje y fibrinolisis, en tanto que
los pacientes con leucocitosis > 15.000, bandemia
periférica, nivel bgjo de glucosa, escaso drengje a
través del tubo, presencia de bacterias en la tincion
Gram o cultivo pueden beneficiarse con la CTAV.
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