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ORIGINALES BREVES

Convulsiones afebriles y gastroenteritis
aguda: una asociación más frecuente 
de lo esperado

M. Plana Fernández, A. Fernàndez López, T. Vallmanya Cucurull, A. López Gil 
y A.R. Gomà Brufau

Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida. España.

La presentación de convulsiones afebriles en el marco

de una gastroenteritis aguda leve sin alteraciones hidro-

electrolíticas es una entidad descrita en pediatría con rela-

tiva frecuencia en países asiáticos. En nuestro medio, las

referencias son más reducidas. Se trata de un proceso be-

nigno que no precisa exploraciones complementarias

agresivas ni tratamiento anticomicial posterior, y que no

aumenta el riesgo de epilepsia ni de deterioro neuropsí-

quico.

Se presentan 5 casos de convulsión afebril asociada a

gastroenteritis aguda, ingresados en el Servicio de Pedia-

tría del Hospital Universitario Arnau de Vilanova desde di-

ciembre de 2005 hasta marzo de 2006. Se han excluido las

convulsiones febriles y los casos con alteraciones hidro-

electrolíticas o antecedentes previos de convulsión.

La asociación entre gastroenteritis aguda y convulsiones

benignas afebriles es también frecuente en nuestro medio,

y se han publicado casos asociados a brotes estacionales

de infección por rotavirus. Todos los trabajos publicados

coinciden en la benignidad y el buen pronóstico del pro-

ceso. Es importante considerar esta entidad para evitar

exámenes complementarios innecesarios y tratamientos

antiepilépticos prolongados.
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AFEBRILE CONVULSIONS AND ACUTE
GASTROENTERITIS: A MORE COMMON 
THAN EXPECTED COMBINATION

Afebrile seizures in association with acute gastroenteri-

tis without electrolyte disturbances have been reported in

children from Asiatic countries, but only few references

are from Spain. It is a benign, self-limiting process, with

no specific examinations or therapy needed. There is no

increased risk of epilepsy or impaired neurodevelopment

in the children affected.

We present five children with seizures during acute gas-

troenteritis admitted to Hospital Universitari Arnau de Vi-

lanova of Lleida (Spain) between December 2005 and

March 2006, during the last seasonal rotavirus outbreak.

Patients with febrile seizures, electrolyte disturbances or

previous seizures have been excluded.

Association between acute gastroenteritis and afebrile

benign seizures is also common in our setting, and some

cases associated to seasonal rotavirus outbreaks have been

published. All papers agree with the good prognosis of

this problem.

To consider this diagnosis is important in order avoid

unnecessary examinations or anticonvulsive therapies.

Key words:
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INTRODUCCIÓN
La gastroenteritis aguda (GEA) en una entidad muy

prevalente en pediatría, que con frecuencia puede oca-

sionar deshidratación aguda y alteraciones hidroelectrolí-

ticas. En estos casos puede aparecer sintomatología neu-

rológica, que va desde la agitación o la somnolencia hasta

la disminución del nivel de conciencia y convulsiones.

Sin embargo, se ha descrito, con mayor frecuencia en po-

blaciones asiáticas, la asociación entre GEA sin fiebre,

deshidratación ni alteración hidroelectrolítica y convul-

sión. Esta entidad se denomina CwG (convulsion with

mild gastroenteritis)1-7. Se trata de convulsiones que sue-

len ser de breve duración, autolimitadas, con tendencia a
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recurrir, y con pruebas de neuroimagen y electroencefa-

lograma (EEG) normales.

Presentamos 5 casos que ingresaron por este motivo en

nuestro servicio durante el invierno del año 2005. He-

mos excluido a los pacientes que presentaban fiebre en el

momento de la convulsión, que tenían alteraciones en la

bioquímica sanguínea o antecedentes personales o fami-

liares de epilepsia.

OBSERVACIONES CLÍNICAS
Desde diciembre de 2005 hasta marzo de 2006 ingre-

saron en nuestro servicio 568 niños y 109 (19,2 %) por

GEA. En 45 muestras (40,2%) se detectaron virus en he-

ces (en 37, rotavirus; en 2, adenovirus, y en 6, rotavirus

más adenovirus). El coprocultivo fue positivo en 8 (7%),

y se aisló Salmonella enterica en 4 y Campylobacter ye-

yuni en otros 4.

En este mismo período ingresaron 39 niños por con-

vulsiones (6,9%): 22 febriles, 10 epilépticas, una por me-

ningitis linfocitaria, otra por hipoglucemia y 5 en el con-

texto de una GEA (12,8%). En 3 de estos últimos 5 casos

se aisló rotavirus, lo que implica que un 8 % de los pa-

cientes con GEA por rotavirus ingresados en nuestro cen-

tro en este período sufrieron un episodio convulsivo.

Caso 1
Niño de 23 meses sin antecedentes patológicos de inte-

rés, al que trajeron a urgencias por un episodio convulsi-

vo tónico-clónico generalizado de 2-3 min de duración en

el marco de una GEA afebril de 2 días de evolución. Su-

frió otro episodio en urgencias y un tercero en hospitali-

zación al realizar una venopunción, que cedió con dia-

zepam rectal, todos ellos de similares características. La

analítica sanguínea practicada fue normal. El coprocultivo

fue negativo y no fue posible cursar estudio de virus en

heces. El EEG y la tomografía computarizada (TC) craneal

fueron normales. Se cursó estudio metabólico en sangre y

orina (aminoacidemia y aminoaciduria), sin mostrar alte-

raciones. Se pautó ácido valproico intravenoso y después

oral en su domicilio, pero se suspendió al mes. Perma-

neció hospitalizado 7 días.

Caso 2
Niña de 15 meses con alergia al huevo y sin otros an-

tecedentes de interés, que ingresó por crisis convulsiva

tónico-clónica generalizada afebril. En los 2 días anterio-

res había presentado diversas deposiciones diarreicas. La

bioquímica sanguínea fue normal. El coprocultivo fue ne-

gativo y también la detección de virus en heces. El EEG

fue normal y se dio de alta al cuarto día con una explo-

ración física normal, sin tratamiento antiepiléptico.

Caso 3
Niña de 21 meses que ingresó por cuadro de hipertonía

generalizada, que repitió en urgencias en dos ocasiones

más y precisó la administración de dos dosis de diazepam

rectal. Presentó un cuarto episodio en hospitalización

para el que se administró una dosis de fenitoína intrave-

nosa. En los 2 días anteriores había presentado cuadro de

GEA con un único pico de fiebre 24 h antes del ingreso;

estaba afebril en el momento de las crisis y durante todo

el ingreso. La analítica sanguínea y el EEG practicados

fueron normales. El coprocultivo fue negativo y se de-

tectó antígeno de rotavirus en heces. Fue dada de alta al

cuarto día, asintomática.

Caso 4
Niño de 23 meses sin antecedentes patológicos de inte-

rés, que presentó un episodio de hipotonía generalizada.

El día anterior tenía un cuadro de GEA febril, aunque per-

maneció sin fiebre en las 12 h previas a la presentación

de la crisis. Presentó un nuevo episodio tónico-clónico

afebril durante su ingreso, que cedió espontáneamente

en menos de 1 min. La analítica sanguínea y el EEG prac-

ticados no mostraron alteraciones. Se aisló C. yeyuni en

heces y la detección del antígeno de rotavirus en heces

fue positiva. Se dio de alta a las 72 h del ingreso con un

buen curso evolutivo.

Caso 5
Niño de 14 meses sin antecedentes de interés que in-

gresó por presentar tres episodios de desconexión am-

biental en el transcurso de las 72 h anteriores al ingreso

(dos ausencias y una convulsión tónica). En los días pre-

vios había presentado entre cinco y seis diarreas al día,

sin fiebre; al ingreso, continuaba afebril. La analítica san-

guínea no mostró alteraciones y el EEG fue normal. Se

detectó antígeno de rotavirus en heces. Precisó 10 días de

ingreso por persistencia del cuadro de enteritis, y fue

dado de alta sin tratamiento antiepiléptico y con explora-

ción física normal.

La tabla 1 muestra las características clínicas de los pa-

cientes incluidos en el estudio.

DISCUSIÓN
La asociación de crisis convulsivas y GEA se describió

en la bibliografía por primera vez en 1963 por Fukuya-

ma8, aunque fue Morooka en 1982 quien estableció las

bases diagnósticas1,2. Se trata de una entidad frecuente en

Asia, siendo escasas las referencias bibliográficas fuera de

esta zona. Recientemente se han publicado varios casos

en nuestro país9, y a la vista de nuestra casuística, es pro-

bable que esta entidad esté infradiagnosticada.

Esta asociación se caracteriza por afectar a niños pre-

viamente sanos con edades comprendidas entre los 6 me-

ses y los 3 años en el 95 % de los casos, y es más fre-

cuente entre los 12 y los 24 meses1,3,9,10, como en

nuestros casos. No tienen antecedentes personales de

convulsiones ni de enfermedad neurológica, y no pre-

sentan síntomas de meningitis, encefalitis o encefalopa-
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tía1,8-10. Estos pacientes no tienen antecedentes familiares

de epilepsia, aunque algunos estudios han comunicado

antecedentes de convulsiones febriles hasta en el 20% y

afebriles en el 6%, aspecto que sugiere una probable pre-

disposición genética3-5,11.

Se trata de crisis convulsivas afebriles asociadas a un

cuadro de GEA habitualmente de origen viral. El cuadro

de diarrea suele ser leve, sin signos de deshidratación o

inferior al 5 %, y sin alteraciones en la bioquímica san-

guínea (hipoglucemia, diselectrolitemias) y líquido cefa-

lorraquídeo (LCR). Hasta el 80% de los casos se dan entre

diciembre y marzo, y refleja la prevalencia de la GEA es-

pecialmente por rotavirus1,4,5,9-12. La CwG no es específi-

ca del rotavirus, pero es el virus detectado con mayor fre-

cuencia, al ser el agente etiológico más importante de

diarrea en los niños6,8,11-15. Su presencia en heces no es

un elemento necesario ni suficiente para el diagnóstico3,5.

Le sigue en frecuencia el adenovirus y, a continuación,

pequeñas estructuras víricas redondeadas conocidas

como SRSV (calicivirus, astrovirus y enterovirus)8,9,16. El

riesgo relativo de desarrollar convulsiones en el marco de

una GEA por rotavirus es de 2,3 si se compara con las

que tienen detección negativa, y de 1,8 si se compara con

las de origen bacteriano10. Se estima que del 2,6 al 6,4%

de las GEA por rotavirus asocian convulsiones4,8,12,17; en

nuestra casuística, esta cifra alcanza el 8% de los casos de

infección por rotavirus ingresados en este período.

Las convulsiones pueden preceder en 24 h a la apari-

ción de las diarreas hasta en un 40 %, y aparecer hasta

7 días después. Son autolimitadas, de corta duración (ge-

neralmente < 5 min, pero pueden alcanzar los 20 min) y

oscilan de uno a siete episodios (más de dos en el 75%

de las ocasiones). Suelen desaparecer en las 48 h si-

guientes al inicio. Son de cualquier tipo, aunque las más

frecuentes son las generalizadas tónico-clónicas (> 65%),

seguidas de las tónicas (25%) y las clónicas (10%), y has-

ta en el 60% pueden alternar entre generalizadas y par-

ciales. Suelen producirse agrupadas en salvas1,3-5,9,10, y en

ocasiones se desencadenan por el llanto o el dolor. En el

73 % de los casos3,7,9 se describe una venopunción pre-

via o, en general, situaciones de excitación; en nuestra ca-

suística pudimos objetivar este aspecto en uno de nues-

tros pacientes.

La patogenia no está aclarada y se han propuesto varias

teorías que no explican claramente la asociación. Se pro-

pugna que la invasión hematógena del virus con afecta-

ción del sistema nervioso central podría ser una causa,

sugerida por la presencia de antígenos y genoma de ro-

tavirus en LCR y sangre, detectados por reacción en

cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa

(RT-PCR)6,9,10,13-17. En estos niños también se ha postula-

do la existencia de un aumento de la permeabilidad de

la barrera hematoencefálica, y se han hallado concentra-

ciones elevadas de carnitina y óxido nítrico en el LCR10,18.

Falta establecer el papel de la viremia y la respuesta in-

munitaria en la gravedad de la enfermedad, en el daño

tisular y en la inmunidad protectora frente a la reinfec-

ción.

Las pruebas complementarias de imagen no presentan

alteraciones y no son indispensables para el diagnóstico

de una CwG clásica. En el momento de la crisis se obser-

van descargas paroxísticas que comienzan en distintas

TABLA 1. Datos comparativos de los pacientes con convulsiones benignas afebriles asociadas a gastroenteritis aguda

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5

Edad 23 meses 15 meses 21 meses 23 meses 14 meses

Temperatura axilar 36,6 35,7 36,5 36 36,3

Evolución GEA (h) 48 48 48 24 72

Convulsiones Tónico-clónicas Tónico-clónica Tónicas Tónico-clónicas Ausencias (2) 

Tónicas (1)

Episodios 3 1 4 2 3

Glucosa (mg/dl) 91 87 63 82 90

Urea (mg/dl) 36 27 37 12 19

Creatinina (mg/dl) 1 0,26 0,81 0,35 0,28

Sodio (mg/dl) 136,9 135,1 133,8 136,6 140,3

Potasio (mg/dl) 4,13 4,25 4,47 5,49 3,76

Microbiología No Rotavirus– Rotavirus+ Campylobacter Rotavirus+ Rotavirus+

EEG Normal Normal Normal Normal Normal

TC Normal No No No No

Tratamiento Diazepam rectal No Diazepam rectal fenitoína i.v. No No

Tratamiento al alta Valproato sódico oral No No No No

EEG: electroencefalograma; GEA: gastroenteritis aguda; i.v.: intravenoso; TC: tomografía computarizada.
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áreas, pero el EEG interictal es normal, a diferencia de la

encefalitis, en que es anormal, y se mantiene así hasta

después de un año del episodio inicial1,3,5,8-10. La TC es

normal, aunque se han descrito casos con zonas de ede-

ma e hipodensidad no específicas que podrían sugerir

un proceso encefalítico10.

El pronóstico de esta entidad es excelente, con un de-

sarrollo psicomotor normal, sin secuelas neurológicas

(excepto en casos infrecuentes de encefalitis6) y sin evo-

lución posterior hacia la epilepsia1,3-5,9,10,13.

La asociación entre GEA y convulsiones benignas afe-

briles es también frecuente en nuestro medio, especial-

mente en relación con brotes epidémicos de infección

por rotavirus. Algunos autores refieren que la respuesta

a la terapia estándar de las convulsiones es inefectiva en

más del 50 % de las ocasiones3,10, y recomiendan como

fármaco de primera elección la lidocaína, sin indicar el

diazepam debido a su baja eficacia. Nuestros casos res-

pondieron al protocolo de tratamiento habitual de las

convulsiones, por lo que no encontramos motivos sufi-

cientes para no aplicarlo. Todos los trabajos publicados

coinciden en la benignidad y el buen pronóstico del pro-

ceso, con remisión espontánea en un corto período de

tiempo1,4-6,8-10. Por este motivo, hay autores que no reco-

miendan realizar el tratamiento anticomicial, tanto en fase

aguda como posteriormente de mantenimiento una vez

yugulada la crisis3. Es importante considerar esta entidad

para evitar exámenes complementarios innecesarios y tra-

tamientos antiepilépticos prolongados.

Faltará por determinar cómo influirá la introducción

de la vacuna frente al rotavirus en la presentación y la

evolución de este proceso.
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