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INTRODUCCION.

El Estatus Epiléptico es considerado como una emergencia que se puede
presentar en el consultorio dental, ya sea antes o durante la atencién

odontolégica.

Son diversos los factores que desencadenan un Estatus Epiléptico asi como
los fisiologicos que se presentan durante los mismos. E! Estatus Epiléptico puede
presentarse tanto en pacientes con antecedentes epilépticos o que no los tengan y
ser un sintoma de que puede padecer epilepsia.

El Estatus Epiléptico puede presentarse a cualquier edad y afectar por
igual a ambos scxos, ademas de que puede desencadenarse a partir de cualquier

tipo de epilepsia ya sea de pequefio mal, de gran mal etc.

En el presente trabajo se abordaran temas como los factores que
desencadenan, los efectos fisiolégicos, las complicaciones sistemicas, las
caracteristicas y la clasificacion del Estatus Epiléptico, las manifestaciones
cerebrales y clinicas, asi como el tratamiento y procedimiento a seguir durante un
Estatus Epiléptico en caso de que se presente durante la atencién dental o dentro

del consultorio dental.



PLANTEAMIENTO DE EL PROBLEMA Y JUSTIFICACION.

Se considera que un proceso comicial de tipo epiléptico carece de
importancia como emergencia medica pues la mayoria de las crisis epilépticas
tienen una duraci6n aproximada de cinco minutos y las consecuencias para el
paciente no son algo que no se pueda resolver en el momento y que ademas no
ponen en riesgo la vida del paciente.

Sin embargo si se hablara de un Estatus Epiléptico cuya duracién es de
mas de cinco minutos y en ocasiones las crisis pueden durar horas es un factor
que pone en riesgo la vida del paciente si no se realizan las maniobras adecuadas
de soporte debido a que durante un Estatus Epiléptico se presentan ciertas
alteraciones sfstemicas que pueden complicarse y causar la muerte del paciente.

El presente trabajo se elaboro bajo la perspectiva de informary
complementar los conocimientos del cirujano dentista acerca de fa atencién
oportuna y adecuada de un paciente que presenta un Estatus Epiléptico dentro del
consultorio dental. Ademas de mencionar aguellos factores propios de la atencion
dental que pudieran desencadenar un estatus epiléptico asfi como las
caracteristicas de las crisis para poder actuar de forma adecuada ante esta

emergencia en particular.




ANTECEDENTES.

La epilepsia se conoce desde hace varios milenios, cuando se interpretaba
como sobrenatural y se asociaba con posesién diabdlica o divina. La palabra
epilepsia proviene del griego y significa “apartarse”, El medico arabe Avicena fue
el primero en utilizar ¢l termino epilepsia y proviene del antiguo verbo griego *
Epilambanin” que significa sobrecogido de manera brusca, ser atacado, o poseido
desde arriba, aunque también se le ha dado el significado de “Tomado desde
arriba”, debido a las creencias antiguas y a lo que atribuian como causas de las

crisis epilépticas. [1)]

Posteriormente Hipécrates dijo que la epilepsia es una enfermedad como
cualquier otra y que su origen estaba en el cerebro * Cuando las venas son
excluidas del aire y la flema el hombre pierde la palabra y el intelecto sus manos
pierden fuerza y sus musculos se contraen, los ojos se distorsionan y hay
palpitacién, por la boca sale espuma “. Afos mas tarde el concepto se perdié y
prevaleci6é la creencia de lo sobrenatural, esto origino tabties y discriminacién
hacia los epilépticos. Thomas Willis defini6é el origen de la epilepsia en el encéfalo
y a partir de esto y de las observaciones de Hughilings Jackson se abordo el

problema de manera seria y cientlfica. [1]

En 1870 Hughlins Jackson definio la convulsion como un “sintoma..... una
descarga ocasional excesiva y desordenada del tejido nervioso”, en una definiciéon
mas moderna se hace hincapié en los mismos principios, afirmandose que es una
alteracion paroxistica de la funcién cerebral, caracterizada por ataques que

implican cambios en el estado de conciencia, actividad motora y sensorial. [1]

- Debido a las diversas manifestaciones clinicas de las crisis se han creado
clasificaciones en un intento por unificar terminologias, estas clasificaciones no
son aceptadas universalmente pero tiene su utilidad principalmente en la eleccion
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del tratamiento

La clasificaci6nh mas conocida es la propuesta por la liga internacional
contra la epilepsia en 1969 y divide las crisis en cuatro grupos:

1. - Crisis generalizada (aquellas en las que se presenta perdida de la
conciencia)

2. - Crisis de inicio parcial. (originadas en una parte de la corteza cerebral)

3. - Crisis parciales secundarias.

4. - Crisis no clasificables.

‘En 1981 se publico una nueva clasificacion que se basa en las
manifestaciones clinicas de los ataques epilépticos y en los hailazgos relacionados
~con el electroencefalograma esta clasificacion divide las crisis en tres grupos;

1. - Crisis epilépticas parciales.

a) Crisis pa'rciales simples (éon signos motores, sensitivos, auténomos o
psiquicos).

b) C'risisi parciales complejas

c) Crisis parciales con generalizacién secundaria.

2. - Crisis epilépticas primariamente generalizadas.

a) De ausencia.
b) Toénico-clénicas.
c) Toénicas.




d) Aténicas.
e) Mioclénicas.

3. - Crisis epilépticas no clasificadas.

a) Crisis neonatales.

b) Espasmos infantiles. [2]

El Estatus Epiléptico no convulsivo fue descrito por primera vez por Lenox
en 1945 y el Estatus Epiléptico parcial complejo por Gastaut en 1956, en 1971
Schwartz y Scott descubrieron ef Estatus de ausencia del adulto en ef que no
existen antecedentes epilépticos antes de la crisis.y se presenta como un cuadro

de alteracién subita y confusioén. [3)



DEFINICION.

Epilepsia es un termino que denota un grupo de alteraciones crénicas cuya
principal manifestacioén es la presencia de crisis epilépticas: Ataques subitos y casi
siempre sin provocacion de fenémenos relacionados con experiencias subjetivas,
alteracién de la conciencia, movimientos involuntarios o convulsiones. [4}]

La epilepsia se considera como un fenémeno paroxistico debido a
descargas anormales, excesivas e hipersincronicas de un grupo de neuronas del
SNC (Sistema Nervioso Central).Segun la distribucién de la descarga se
presentan ias manifestaciones, que van desde una subita actividad convulsiva
hasta un fenémeno de experiencia subjetiva dificiles de advertir. [2}

El significado del termino crisis epiléptica debe distinguirse claramente del
de epilepsia. Epilepsia describe un trastorno en el que una persona presenta crisis
epilépticas recurrentes debido a un proceso crénico subyacente. Esta definicién
implica que una persona que ha sufrido una sola crisis epiléptica o crisis
convulsivas a factores corregibles o evitables no tiene necesariamente epilepsia.
El termino epilepsia hace referencia a un fenémeno clinico mas que a una sola
enfermedad, puesto gue existen muchas formas y causas de epilepsia. [2)

La OMS define la epilepsia como un proceso cerebral crénico de etiologia
diversa, caracterizado por convulsiones repetidas debidas a la excesiva descarga
de las neuronas cerebrales Sutherland y Eadie han actualizado la definicion y la
consideran como un sintoma que se debe a excesiva descarga neuronal que se
produce por diversas causas ya sea intracraneales o extracraneales que se
caracteriza por episodios discretos que bien pueden prolongarse y ser recurrentes.
1



DEFINICION DE ESTATUS EPILEPTICO.

El Estatus Epiléptico y las funestas consecuencias que puede tener para el
paciente se han estudiado desde el siglo pasado, sin embargo a lo largo de la
historia se ha intentado obtener una definicién unificada que permita un enfoque
diagnostico y terapéutico del mismo y que aun no se logra realmente. Dentro de
los factores que siempre se han considerado para definir el Estatus Epiléptico se
encuentran caracteristicas como alteracién de la conciencia que no se recupera
entre cada crisis y que de no ser atendidas adecuadamente pueden poner en
riesgo la vida del paciente o su integridad por lo cual se considera importante
mencionar los parametros del Estatus Epiléptico e incluirlo en la definicion del
mismo.

a) Estatus Convulsivo

b) Estatus No convulsivo. [5]

El Estatus Epiléptico se define como crisis mantenidas cuya duracién es de
mas de treinta minutos y entre uno y otro evento el paciente no alcanza su estado
basal, la Academy of Orthopedic Surgeons (AOS)‘ lo define como una convulsién
que persiste por mas de cinco minutos 0, bien una convulsién que se repite y
recomienza antes de que el paciente se recupere del estado inicial.

El factor precipitante mas comun del Estatus Epiléptico es la suspensién del
medicamento anticonvulsivo, los tumores, los traumatismos, el abuso de alcohol y
las enfermedades febriles, la cocaina es, en ciertos ambientes un agente causal
muy frecuente de estados de mal epiléptico(6)



Los estados de mal de crisis parciales complejas se manifiestan por
cuadros confusionales con perdida de la conciencia y conducta automatica, por lo
general se presenta mas en nifios y muy infrecuentemente en adultos. (6}

La epilepsia parcial de los estados de mal focal generalmente se observa
en una extremidad existen dos tipos, el primero es una lesioén focal generalmente
de aparicién en la infancia y afecta las dos extremidades de un solo lado. El
segundo caso puede tratarse de una lesién por ejemplo infartos, abscesos o
encefalitis, esta se caracteriza por su rebeldia ante el tratamiento farmacologico.
(6]

En nifios es frecuente el estado de mal hemiconvulsivo que afecta solo un
hemicuerpo y la conciencia no esta comprometida. E! estado de mal convulsivo
generalizado es, en la mitad de los casos sintomaticos de una agresién aguda del
cerebro como meningoencefalitis, intoxicaciones, accidentes cerebrovasculares y
metabdlicas.[2]




CLASIFICACION.

Un paso fundamental en la valoracién y tratamiento de un paciente con una
crisis epiléptica es determinar el tipo de crisis epiléptica ha sufrido, por esto es
importante conocer su clasificacién para orientar él diagnéstico hacia etiolégias
concretas, y elegir el tratamiento mas adecuado proporcionando informacién que

pudiera ser vital para el pronéstico. (2}

De acuerdo a la clasificacién mencionada en los antecedentes se describen

algunas caracteristicas de los diferentes tipos de crisis:

Focales o parciales. Los sucesos iniciales de una crisis, descritos por el
paciente o un testigo son siempre mas confiables para determinar el inicio focal.
{4)

Las convulsiones parciales simples se originan cuando ocurre una descarga.
ictal y permanece limitada a una 2zona de la corteza. Esto se conoce como foco
epileptogeno, el estado de conciencia en estos pacientes no se ve alterado tiene
ademas ciertas caracteristicas que pueden ser diversas tal como. {1}

Sensoriales. Son un conjunto de auras y pueden ser parestesias
localizadas, entumecimiento, vértigo, alucinaciones visuales. {6}

Psicoilusorios. Surgen de las descargas ictales de la corteza limbica y de
asociacién e incluyen sintomas como sensaciones de familiaridad sobre ciertos
acontecimientos en el paciente y que se conocen como deja vu, los estados de
ensofiacion, sensaciones de irrealidad despersonalizacion, distorsién del
tiempo,sintomas emocionales como temor, o depresion, imagenes visuales como
imagenes multiples o distorsiones de tamafio y fendémenos alucinatorios como
aromas desagradables visiones estereotipadas o voces familiares. [4)
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Autéonomos Reflejan el deterioro ictal de las estructuras limbicas que se
encuentran en el l6bulo temporal mesial, incluyen sensacién de elevacién
epigastrica, nausea, mareo, rubor, palidez, dilatacién pupilar, piloereccion,
salivacién e incontinencia urinaria. Este tipo de convulsiones comienzan con
movimientos clénicos (sacudidas ritmicas) o ténicos (rigidez de una pequefia
parte del cuerpo), debido a su extensa representacién cortical, los musculos de Ia
cara y las manos suelen afectarse. [4,6]

Las convulsiones parciales simples pueden anteceder alguna anormalidad
neurolégica transitoria que refleja la depresién posictal del area cortical
epileptégena. En consecuencia después de una convulsién motora puede haber

fatiga o entumecimiento, después de una sensorial puede haber ceguera. {4)

La Crisis parcial compleja se originan en el I6bulo temporal y tiene como
caracteristica que el paciente tiene la mirada fija acomparniada de alteracion en el
estado de conciencia seguida de automatismo, a menudo con posicién distonica,
los automatismo mas comunes son la oroalimentacion en los cuales incluye
relamerse los labios, deglucion, movimientos de succién y masticacién. También
son comunes los automatismos gesticulares como la torpeza, manosear ropa u
objetos, retorcerse las manos y dar palamadas. Las convulsiones parciales
complejas generalmente duran de 45 a 90 segundos, seguidas de un periodo de

confusién y desorientacién de varios minutos {4}

Generalizadas. Las convuisiones generalizadas comienzan en forma difusa,

actvian en ambos hemisferios y pueden ser. {2)

a) Ténico clénicas o de gran mal. Se caracteriza por perdida subita de la
conciencia con extensién ténica del tronco y extremidades y a menudo
se acompaiia de una vocalizacion sonora debido a que las cuerdas
vocales estan muy contraidas, seguidas de estremecimientos
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musculares o fase clonica, la incontinencia urinaria es frecuente, no asi

la fecal, las convulsiones pueden durar mas de 90 segundos, al cabo de 15
minutos de haber terminado la crisis, el paciente puede referir cansancio y
confusién, cefalea, dolor muscular, falta de energia y cambios en el estado
de animo. Las convulsiones ténico clonicas generalizadas producen varios
cambios fisiolégicos transitorios que incluyen hipoxia sanguinea y acidosis
lactica, niveles plasmaticos altos de catecolaminas, las complicaciones
incluyen traumatismo oral, fracturas vertebrales por compresién, luxacién
del hombro, neumonia por aspiracion, y muerte subita relacionada con
edema pulmonar agudo, arritmia cardiaca o sofocacién. 4]

L as crisis ténico-clonicas se dividen en tres fases clinicas diferentes durante

las cuales se presentan ciertos cambios en el paciente estas son: (1)

a) Fase prodromica: Tiene un inicio de minutos o incluso de horas antes de
que se produzca la crisis generalizada, el epiléptico puede mostrar mayor
ansiedad o depresion, el comienzo de la convulsién puede estar marcado por un
Aura esta es una manifestacion y parte de la crisis convulsiva, tiene una duracién
de pocos segundos y se debe considerar como una convulsion parcial simple que
progresa a una convuisién tonico-clénica y puede ser de naturaleza olfatoria,
visual, gustativa o auditiva, aunque muchos de los pacientes no precisan el tipo
de aura que presentan debido a que en esta fase puede existir amnesia, por lo
cual el paciente no recuerda nada de lo ocurrido antes de la convulsién. (1)

b) Fase preictal: Inmediatamente después del Aura el paciente pierde el
conocimiento, si esta de pie puede caer y ocacionarse lesiones Simuitaneamente
se producen contracciones mioclénicas mayores bilaterales generalizadas que
duran varios segundos, en este momento se puede producir el llamado “grito
epiléptico” que se trata de una vocalizacién repentina producida por el aire que se
expele a través de una glotis parcialmente cerrada al sufrir un espasmo el musculo
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diafragmatico, en esta fase se presenta aumento de la tension arterial,
piloereccion, hipersecrecién salival y desviacion ocular con midriasis y apnea. {1]

c) Fase ictal componente ténico: Se producen una serie de contracciones
generalizadas de los musculos primero en flexion, para luego progresar a una
rigidez extensora de las extremidades y tronco, en esta fase también se afectan
los musculos de la respiracién, pudiéndose evidenciar disnea y cianosis, la rigidez
ténica puede prolongarse de 10 a 15 minutos. {1}

d)Fase ictal componente clonico: Este se caracteriza por movimientos
generalizados del cuerpo acompafados de una respiracion estertorea (ronquido),
hay alternancia en la relajacion muscular y violentas contracciones flexoras,
durante esta fase puede aparecer espuma en la boca del paciente esto es debido
a la mezcla de saliva y aire, la espuma puede ir acompafiada de sangre cuando se
producen lesiones a los tejidos blandos intracrales al morderse los carrillos o la
lengua durante la fase cldnica de la convulsién. (1)

e)Fase postictal: al cesar los movimientos tonico-cidnicos y normalizarse {a
respiracion, el paciente entra en esta fase durante la cual recupera el
conocimiento, puede presentar flacidez muscular, incontinencia urinaria o fecal
producida por una relajacion de los esfinteres hay desorientacién, confusion,
dificultad para realizar calculos matematicos sencillos y amnesia. {1}

Las crisis de ausencia o pequeiio mal. Estas ocurren sobre todo en nifios y
se caracterizan por lapsos subitos y momentaneos en el estado de conciencia,
mirada fija, parpadeo ritmico y frecuentemente sacudidas clinicas de los brazos y
manos, el comportamiento y la conciencia regresan de inmediato a {a normalidad,
no hay periodo posictal y no se recuerda lo sucedido durante la crisis. (4]
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a) Crisis Atonicas o ataques de caida. Son més comunes en nifios con
encefalopatias difusas y se manifiestan con perdida sutbita del tono muscular que
puede ocasionar caldas con lesion, la perdida del tono muscular a veces es
limitado a una extremidad. [2]

b) Crisis Mioclénicas. Se manifiestan como sacudidas musculares breves,
rapidas y recurrentes que se presentan de forma bilateral o unilateral, sincrénica o
asincrénica con o sin perdida de la conciencia. Las sacudidas mioclénicas varian
desde pequefios movimientos de la cara o manos a espasmos bilaterales que
afectan la cabeza, extremidades y tronco, las convulsiones mioclénicas repetitivas
pueden ir en aumento hasta causar en una convulsion ténico clénica. [2]

Crisis epilépticas no clasificadas.

a) Convulsiones neonatales. Son muy sutiles y pueden constituir breves
periodos de apnea, desviaciéon ocular, parpadeo y movimientos repetitivos de las
extremidades. {2)

b) Espasmos infantiles. Suelen aparecer en nifilos menores de doce meses
de edad y se caracteriza por movimientos bruscos de la cabeza tronco y
extremidades, que suelen ser de diez a veinte movimientos por episodio. Los
espasmos infantiles a menudo son muy sutiles y pueden parecerse mucho los
signos a los que produce un coélico, los espasmos infantiles suelen estar
asociados a otras disfunciones del sistema nervioso central, como son el
desarrollo y retraso mental. [2)
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CLASIFICACION DE ESTATUS EPILEPTICO.

Dentro de la clasificacion internacional se considera al Estatus Epiléptico
como un sindrome, el Estatus epiléptico puede presentarse en cualquier tipo de

crisis ya sea parcial o primariamente secundaria. {2]

Conocemos por estado epiléptico la presencia de crisis epilépticas aisladas
de repeticibn, con alteracion de la conciencia en el periodo interictal.
Tradicionalmente se ha estimado que una crisis epiléptica debe durar entre 15y
30 minutos para que cumpla los criterios de estado epiléptico sin embargo algunos
autores consideran como estatus epiléptico aquel proceso comicial cuya duracion

es mayor a los 5 minutos. (2]
El paciente con Estatus Epiléptico se puede situar en dos grupos:

1) Paciente con epilepsia cronica que durante el curso de la enfermedad

presenta un estatus epiléptico

2) Paciente no epiléptico que por alguna condicién patolégica del sistema

nervioso central presenta un estatus epiléptico. [5]  S
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ETIOLOGIA DE EPILEPSIA

La epilepsia puede producirse por diversas alteraciones y mecanismos
fisiopatologicos, en la mayoria de los casos es imposibie identificar la causa
especifica, aunque la naturaleza focal de la crisis casi siempre implica dafio

cerebral.

En muchos pacientes se presentan diversos factores y el desarrollo de la
epilepsia refleja la interaccién de la patologla cerebral adquirida y la predisposicién

genética.

Por esto las crisis epilépticas se dividen en tres grupos. Las epilepsias
idiopaticas o primarias, en las que la influencia genética suele ser mayor, las
sintomaticas o secundarias cuya etiologia es conocida y demostrable y las
epilepsias criptogenicas que se supone son sintomaticas pero no se puede

demostrar su etiologia.

Factores genéticos: En general la epilepsia no es una entidad previsible,
hereditaria, excepto en las raras enfermedades autosémicas dominantes como la
esclerosis tuberosa o el sindrome de Struge-Weber. En los tipos mas corrientes de
crisis primariamente generalizada no se conocen los patrones de herencia, en una
poblacion amplia de pacientes que padecen epilepsia solo el 3.2% de familiares
cercanos padecen también epilepsia, la incidencia aumenta en pacientes lactantes
y disminuye en familiares mayores de treinta aflos. Aunque se cree que la
herencia es un factor de riesgo importante en la aparicién de crisis, factores de
riesgo ambiental pueden desempefiar un pape! significativo. Por ejemplo algunas
circunstancias como tumores o lesiones pueden dar {ugar a la apariciéon de crisis,
los individuos con historia familiar de este tipo tienen mayor riesgo debido a estos

factores que aquellos sin este tipo de antecedentes.
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Factores adquiridos: Aunque muchas enfermedades del metabolismo y las
estructuras cerebrales causan crisis comiciales, los factores etimoldgicos

siguientes son los mas habituales:

Los traumatismos craneales constituyen una de las principales causas de
epilepsia y la causa adquirida mas habitual entre adolescentes y adultos jévenes,
entre mas grave sea el traumatismo mayor es el riesgo de epilepsia. La siguiente
causa mas probable son los tumores con una probabilidad del 10%, en la edad
adulta este porcentaje se incrementa al 15%, sin embargo la causa mas comun es
al accidente cerebrovascular y presenta mayor frecuencia personas mayores de

50 afios acentuandose si ha habido hemorragia. {1}

La crisis por abstlnenc:a de alcohol son habituales en los servicios de
son de tipo generalizado sin manifestaciones

emergencia urbanos los proc‘
_focales, como generahzaclén una cnsus comicial que aparezca en la edad adulta

|mpl|ca una alteracién grave mlentras no se demuestre el factor causal, para esto

deberé hacerse un examen minucioso para determinar las causas reales del

proceso comlmal

Como ya se ha mencionado las lesiones mas comunes son tumores.
malformaciones, encefalitis, traumatismo cerebral y hemorragias. No todos los
pacientes con patologia cerebral desarrollan epilepsia, sin embargo aun se
desconoce la manera en que una lesiéon o dafio cerebral pueda desencadenar un

estado epiléptico.

Las causas mas frecuentes de la epilepsia también se pueden determinar

segun la edad del paciente, esto es: |2]
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En los recién nacidos las causas mas frecuentes son metabdlicas,
hipoglicemia, hipocalcemia hipoxia, malformaciones congénitas, traumatismo del
parto, infecciones del Sistema Nervioso Central (septicemia), L.os nifios que nacen
de madres que consumen sustancias neurotoxicas como la cocalna, la herofna, o
el etanol son propensos a sufrir crisis epilépticas por abstinencia de drogas. La
hipoglucemia y la hipocalcemia pueden aparecer de forma secundaria a lesiones
perinatales generalmente se observan dos o tres dias después del parto. En los
procesos congénitos y perinatales se incluyen la infeccién materna (rubéola). |2}

Al final de la lactancia y principio de la infancia las crisis febriles se
consideran uno de los factores importantes como causa de crisis epilépticas estas
aparecen entre los tres meses y los cinco afios de edad. El caso tipico es el de un
niflo que sufre una crisis generalizada tonico-clénica durante una enfermedad
febril, estas crisis duran mas de quince minutos y tienen signos focales, las
probabilidades de que se presente nuevamente una crisis de tipo epiléptico tiene
mayor incidencia si se presenta durante el primer afioc de vida. {2}

En nifios mayores y adolescentes [as causas frecuentes ademas de las
alteraciones metabdlicas son los traumatismos craneoencefalicos, secuelas de
dafio perinatal, o de infecciones del Sistema Nervioso Central, la epilepsia de
ausencia juvenil es menos frecuente en estos pacientes y las epilepsias
secundarias adquiridas por lesién del sistema nervioso central predominan, este
tipo de crisis pueden asociarse ademas de los traumatismos a otros factores como
la cisticercosis o el consumo de drogas y la abstinencia de alcohol. La iesion
craneal puede producirse por muy diversos factores y la probabilidad de
desarrollar una crisis epiléptica depende de la gravedad de la lesion, un paciente
con una fractura y hemorragia craneal de un 40 o 50% de probabilidades de sufrir
crisis convulsivas mientras que un paciente con un traumatismo y contusién
cerebral tendra solo el 25% de probabilidades de desarrollar epilepsia. {2}
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En adultos ademas de los antes mencionados pueden ser también factores
desencadenantes los tumores cerebrales, Ia parasitosis, lesiones por enfermedad
vascular cerebral. La enfermedad cerebrovascular es  responsable
aproximadamente del 50% de los casos nuevos de epilepsia en pacientes
mayores de 50 afios. {2]

Los antecedentes familiares, la lesion cerebral, y la enfermedad neurolégica
son también factores de riesgo para la epilepsia y la magnitud del aumento de
riesgo en relacion con la poblacién en general puede establecerse por él numero
de diferentes alteraciones que predisponen a las convulsiones, los trastornos
metabélicos como la hipo e hiperglucemia, la insuficiencia renal y la hepatica
pueden producir crisis epilépticas a cualquier edad, también es sabido que gran
variedad da fArmacos y de drogas pueden precipitar crisis epilépticas. [2)
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Los anestésicos locales pueden ser causantes de una crisis convulsiva
debido a que bloquean la conduccion de los axones en el sistema nervioso central
(SNC) y producen su estimulacién provocando inquietud, temblor, y llegar hasta
las convulsiones clonicas, los efectos de los anestesicos dependen de su
concentracion en sangre, generaimente la estimulacién central va seguida de
depresién y sobreviene la muerte por insuficiencia respiratoria, el anestesico que
mas frecuentemente provoca una crisis convulsiva es la Lidocaina, si se
incrementa la dosis causa somnolencia, acufenos, mareos y si se incrementara
aun mas la dosis como efecto de toxicidad provoca convulsiones , coma y

depresién respiratoria [8)]

ETIOLOGIA DE ESTATUS EPILEPTICO.

En el Estatus Epiléptico también existen diversas causas y factores que
: puedén predisponer a un paciente por esto el Estatus Epiléptico se divide en dos
" grupos que son:

- ‘1) Paciente con epilepsia crénica, quien durante el curso de la enfermedad
puede presentar un Estatus Epiléptico.

2) Paciente sin epilepsia que por alguna condicién patolégica sistemica o
del SNC presenta un desorden epiléptico que puede manifestarse como Estatus
Epiléptico. {5]

Las causas mas frecuentes de Estatus Epiléptico inciuyen las infecciones
localizadas del! Sistema Nervioso Central o sistemicas, desequilibrios
hidroeléctricos, trauma craneano, intoxicaciones exdgenas, tumores cerebrales, o
enfefalopatias perinatales, algunas menos frecuentes incluyen alteraciones

metaboélicas, y cirugias cerebrales. {5}
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Un Estatus Epiléptico es considerado como una emergencia debido a que
durante el proceso comicial puede provocar disfuncién cardiorespiratoria,
hipertermia y/o alteraciones metaboélicas, después de dos horas pueden conducir
a una lesion neuronal irreversible. [5]

La lesién del SNC puede ocurrir incluso cuando el paciente aun estando
raralizado por un bloqueo neuromuscular, continua presentando crisis epilépticas
electrograficas. {4}

Los pacientes pueden presentar solo ligeros movimientos clonicos de los
dedos de las manos o finos movimientos de los ojos, pueden aparecer episodios
de taquicardia, hipertension, dilatacién pupilar y complicaciones

cardiorespiratorias que deben atenderse en el momento. (4}

En los pacientes con epilepsia existen factores desencadenantes tales
como, {a suspensién del medicamento, el cambio del mismo, deprivacion del
suefio, consumo de alcohol, infecciones del tracto respiratorio, entre otras. [5)

Los trastornos metabélicos como el desequilibrio electrolito, ta hiper o
hipoglucemia, la insuficiencia renal o hepatica pueden producir crisis epilépticas a
cualquier edad, al igual que los trastornos endocrinos, hematologicos y muchas
otras enfermedades isquemicas pueden producir crisis epilépticas en un amplio
abanico de edades, también es sabido que una gran variedad de farmacos y
drogas pueden precipitar crisis epilépticas. |2}

Los agentes terapéuticos que mas se asocian con la produccién de
convulsiones son las penicilinas ya que disminuye la inhibicién al antagonizar los
efectos del GABA y su receptor, los hipoglucemiantes, los anestésicos locales, la
abstinencia de drogas como la cocaina también puede ser un factor
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desencadenante. [2]

El traumatismo craneal tiene gran importancia a cualquier edad pero aun
mas cuando la lesién ha penetrado la duramadre ya que puede presentar crisis
epilépticas dos afios después de que se ha producido la lesién, como secuela de
la misma, este tipo de convulsiones tiene su incidencia entre los veinte y cuarenta
aflos de edad. (1}

Los tumores se presentan a cualquier edad, pero son mas frecuentes en
personas que se encuentran en un rango de edad de treinta y cinco a cincuenta y
cinco aflos, se considera que e! 35% de las convulsiones pueden deberse a un

tumor cerebral. {1)

Las enfermedades vasculares como productores de convulsiones aumentan
con la edad y son la causa mas frecuente de convulsiones después de los sesenta
afnos, ya que cualquier proceso que afecte el flujo de sangre al cerebro predispone
al paciente ante una crisis de tipo convulsivo, la insuficiencia arteriesclerotica y los
infartos cerebrales son los procesos vasculares que con mas frecuencia provocan

convulsiones. [1}

Las enfermedades infecciosas como la meningitis bacteriana o la encefalitis
herpética que afectan el Sistema Nervioso Central se pueden presentar a
cualquier edad y se consideran como causas reversibles de las convulsiones, las
infecciones suponen un 3% de las epilepsias adquiridas. [1}]

Se ha investigado un tipo de convulsiones que aparecen en nifios y adultos
expuestos a interferencias televisivas, luces parapadeantes y patrones
geométricos de videojuegos, a este tipo se le conoce como epilepsia fotosensible.

1
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FISIOPATOLOGIA DE EPILEPSIA.

La base fisiopatologica de las epilepsias es una descarga anormal
exagerada de ciertos agregados neuronales. Estas neuronas tienen la capacidad
de actuar como marcapasos en la produccién del paroxismo, la despolarizacion es
un factor importante en el inicio de un proceso comicial. (6]

La crisis epiléptica comienza con una despolarizacion prolongada que se
propaga localmente vy a distancia atreves de la corteza o de otras vias
anatémicas, la interrupcion de las crisis se debe al resultado de la intervencién de
mecanismos inhibidores biequimicos. {6}

La despolarizacion prolongada de {a membrana neuronal es debida a la
entrada de calcio extraelular que provoca la apertura de los canales de sodio
posteriormente ocurre un potencial de hiperpolarizacion mediado por los
receptores del GABA o por los canales de potasio. En condiciones normales la
propagacion de las descargas se evita gracias a una hiperpolarizacion normal y la
existencia de una regién de neuronas inhibidoras, cuando la activacién alcanza
cierto nivel se produce un reclutamiento de las neuronas vecinas mediante

distintos mecanismos. [6}
Las descargas repetitivas provocan:

a) Aumento del potasio extracelular que limita la extension de la
hiperpolarizacion y despolariza las neuronas colindantes.

b) Acumulacién de calcio en las terminaciones presinapticas potenciando la

liberacion del neurotransmisor.
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c) Actlvaclén inducida por la despolanzaclon del subtipo N metil D
aspartato del aminoacido excitador, lo cual conduce a una mayor entrada de

: y;calclo y activacién neuronal.

El reclutamiento de un numero suficiente de neuronas conduce a una
perdida de la inhibicion circundante y a la propagacion de la actividad epiléptica
hacia las areas contiguas a través de las conexiones corticales locales y de las

vias comisurales como el cuerpo calloso.

La corteza cerebral funciona mediante estimulacién del sistema reticular
activador ascendente, que es una serie de nucleos distribuidos en la parte central
del tallo cerebral y talamo que sé interrelacionan por abundantes conexiones que
le dan un aspecto de red, de lo cual deriva el nombre de reticular, esta se
considera el marcapasos cerebral ya que controla el ciclo de vigilia-suefio. E!l
sistema reticular activador ascendente se conecta a la corteza cerebral mediante
proyecciones talamicas provenientes de nucleos inespecificos.

Cuando la descarga se origina en el sistema reticular activador ascendente
se denomina centroencefalo y la crisis es generalizada, si la descarga se presenta
en alguln sitio de la corteza la crisis es parcial y puede limitarse o bien propagarse
sin tocar al sistema reticular activador ascendente.

Las crisis epilépticas implican una serie de mecanismos fisiolégicos que son

: ‘.f'conocAidos como: {5)

.. a) Cambios en la permeabilidad de la membrana neurcnal, con aiteracién

"“'de los canales ionicos de sodio, potasio y calcio. [5)

23




b) Liberacién de aminoacidos excitadores, especialmente glutamato y
aspartato

c) c¢) Potencializacion de neuromoduladores como norepinefrina y
somastotatina.

d) Alteraciones en las dendritas postsinapticas.

e) Acoplamientos sinapticos de las neuronas. (5)

FISIOPATOLOGIA DE ESTATUS EPILEPTICO.

En el Estatus Epiléptico la fisiopatologia es la misma que se presenta en
cualquier tipo de epilepsia, la tensién arterial aumenta debido al aumento del
retorno venoso por el incremento de la actividad muscular, la presiéon parcial de
oxigeno disminuye en la fase inicial el decremento esta dado por los espasmos
musculares, y da origen a una salivacién excesiva y aumento de las secreciones
traqueobronquiales, fa concentracién de glucosa y lactato el pH aumenta, pero
después de 25 minutos la concentracién de estos disminuye y el pH vuelve a la
normalidad y comienza la hiperpirexia, la temperatura corporal puede aumentar
hasta 43° ¢, el metabolismo neuronal sufre una alteracién notable y se produce
dafio cerebral, después de dos horas los niveles de glucosa son normales pero,
puede haber cierta propensi6n a la hipoglicemia posiblemente por disminucion de
la respuesta hipotalamica o por fatiga de las glandulas suprarrenales. para
determinar los procesos que se presentan durante el Estatus Epiléptico se han
realizado estudios por medio de la induccién de la crisis utilizando ciertos
farmacos para analizar las repercusiones sistemicas del estatus epiléptico, es el
caso de la bicoculina, los resultados fueron: {5,7}

Durante los primeros 25 minutos se observa un aumento de la presién
sanguinea con cada convulsién intensa actividad motora aumente de la glicemia y

acidemia, la segunda fase es decir 30 minutos después se observo disminucién de

24



la tensién arterial, inestabilidad respiratoria, disminuciéon de glicemia y acidemia,
se presenta disociacién entre los eventos eléctricos y las actividades motoras,
después del evento se encontré dafio difuso en el hipocampo, las areas medias de
la neocorteza y el cerebelo, estos dafios guardaban cierta relacién con la
hipertermia. (5]

En otro estudio pudo analizarse la circulacién cerebral y el metabolismo en
el cual al principio se presenta aumento del flujo sanguineo cerebral,
especialmente en las areas limbicas y neocorticales después de dos horas de
Estatus estos factores disminuyen considerablemente. (5}

Sin embargo, el consumo de glucosa permanecié constante con lo que se
puede determinar la perdida de regulacion entre el flujo cerebral y la taza
metabdlica, lo cual llevo a un dafo cerebral. Ademas se reviso el contenido de
Guanidina Monofosfato ciclico y acidos grasos libres llegando a la conclusién que
era mayor el contenido del cerebelo de Guanidina y menor cantidad de acidos
grasos, lo cual lo hacia menos resistente y evidencia {a alteracién de las vias
metabdlicas de las neuronas, el aumento de estos es el resultado de la
acumulacion de calcio intramitocondrial y por lo tanto existe también activacién
de hidrolasas y fosfolipasas A2, que a su vez activan cicloxigenasas e
hidroperoxidasas en presencia de oxigeno, esto es lo que desencadena el dafo
cerebral al inhibir la capacidad de la mitocondria de liberar calcio al citoplasma
causando dafio celular una necrosis neuronal.{5]

El glutamato es un aminoacido que ejerce una poderosa accion
despolarizante sobre la mayoria de las neuronas del sistema nervioso central y
aumenta la conductancia de sodio para la membrana, existen diferentes
receptores para el glutamato como el N-metil aspartato el cual tiene influencia en

la génesis o mantenimiento de las crisis convulsivas. [5]
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Se considera ademas que el glutamato puede tener efectos téxicos sobre
las neuronas , en estudios con acido Kainico se demostré que ocasionaba dafio en
las estructuras limbicas y se formula la hipétesis de que durante el Estatus
Epiléptico existe liberacion de glutamato y aspartato y activa al receptor N- metil D-
aspartato el cual facilita la entrada de calcio al citoplasma desencadenando una
serie eventos con difusién mitocondrial, activacién de proteasas, lipasas que
ocasionan el dafio neuronal. [5)

Se han realizado otros estudios en los cuales se utilizaron microelectrodos
para medir la presién de oxigeno en el parenquima cerebral, y se demostra que los
efectos sistémicos durante un Estatus Epiléptico impiden aumentar el aporte de
oxigeno y como respuesta ante la demanda metabolica puede ocasionar una
crisis por mala regulacion entre el metabolismo y el sustrato originando dafo

cerebral. (5]

.37 - Otro estudio realizado en estados unidos demostré que los cambios en el
ATP' residual pueden prolongar un Estatus Epiléptico, estos estudios se
realizaron mediante la induccién de litio el cual aumenta [a cantidad de ATP de
las fracciones mitocondriales y de fosfato inorganico por lo que la actividad
enzimatica esta disminuida, el estudio se baso en mantener el Estatus Epiléptico
en ratas para observar hasta que nivel puede disminuir el ATP residual y el fosfato
inorganico en comparacién con {os niveles normales de estos elementos y se llego
a la conclusién que durante un Estatus Epiléptico el ATP esta elevado 3.75 % en
comparacién con los grupos control y el fosfato inorganico en un 6.02%.110}

En el caso del Estatus no convulsivo se ha observado que la disposicion

anatdmica del tAlamo permite que se conecte de forma difusa con la corteza

cerebral, las neuronas Talamo-Corticales poseen canales de calcio tipo T en sus

membranas que se caracterizan por descargarse con la hiperpolarizacion (razén

del uso de acido valproico en epilepsias centroencefalicas) la base molecular del
26



Estatus Epiléptico de ausencias es una hiperpolarizacion celular que causa
despolarizacion en forma ciclica, la hiperpolarizacion es mediada por receptores
GABA-B que activan la descarga de los canales de calcio tipo T causando
despolarizacion, estimulando la liberacién de GABA lo cual hiperpolariza a la

célula. [5)

El fundamento del uso de las benzodiazepinas en crisis de ausencias (y
estatus epiléptico), es que estimulan los receptores GABA-A que actiian sobre las
neuronas del ntcleo reticular talamico pero no en el de relevo talamo-cortical. {2}

El comun denominador es un aumento en la permeabilidad de la membrana
celular de la neurona, con alteraciones en el movimiento de sodio y del potasio
que afecta el potencial de reposo de la membrana y la excitabilidad de las mismas.

2]
Por ejemplo, en la hipéxia, la deficiencia de oxigeno, glucosa o calcio ionico

producen inestabilidad de la membrana por lo cual predispone a las neuronas a

que desarrollen descargas paroxisticas. [2)

Durante las convulsiones motoras se producen importantes alteraciones
fisiologicas y sistemicas, las alteraciones cerebrales consisten en aumento
significativo del flujo cerebral, la necesidad de glucosa, oxigeno y la producciéon de
diéxido de carbono, todos estos se encuentran asociados con hipoxia cerebral y
retencién de diéxido de carbono dando como resultado la acidosis y la

acumutlacién de acido lactico. [1)

Después de veinte minutos de actividad comicial se han encontrado que las
demandas metabélicas normales pueden aumentar y superar el aporte por lo que

puede ocasionarse el dafio cerebral. {5]
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Se cree que los efectos sistemicos de las convulsiones son secundarios a la
masiva descarga auténoma que produce taquicardia, hipertension e

hiperglucemia. (5]

Se producen otros efectos sistemicos al haber excesivo metabolismo del
musculo esquelético y alteraciones de la ventilacién pulmonar, lo que da como
resultado acidosis lactica, hipoxia, hipoglicemia e hiperpirexia. (5)
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COMPLICACIONES SISTEMICAS EN EL ESTATUS
EPILEPTICO. '

Durante un Estatus Epiléptico pueden presentarse diversas alteraciones
metabélicas y complicaciones sistemicas que pueden comprometer la integridad
fisica y fisioldgica del paciente, por esto es necesario saber que funciones se
encuentran alteradas durante un estatus epiléptico para actuar de forma adecuada
de acuerdo a los signos que presente el paciente, entre estas complicaciones se

encuentran. [S)
-Hipoxia.

Durante el Estatus Epiléptico los requerimientos de oxigeno aumentan en el
sistema  musculoesqueletico, Durante la fase ténica hay una contraccién del
diafragma que impide la ventilacion adecuada ocasionando apnea con lo cual
disminuye la disponibilidad de oxigeno durante un periodo critico en el que
aumenta la demanda del cerebro, del musculo cardiaco y esquelético.
Adicionalmente pueden existir el incremento de Jlas secreciones
traqueobronquiales y la obstruccién de la via aérea por cuerpos extrafios. se
genera entonces una hipoxia sistemica que lesiona diversos 6érganos e incrementa

la morbilidad y mortalidad del paciente. 5]

-Acidosis Lactica.

Posterior a la hipoxia se generan grandes cantidades de 4cido lActico y la
actividad muscular que origina el Estatus epiléptico, esto provoca acidosis
metabdlica que lleva a hipotension e inhibe la respuesta vascular periférica a las

catecolaminas y a otros factores vasodilatadores. |5)
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-Hipoglicemia.

Inicialmente hay hiperglicemia en respuesta a las catecolaminas, esta
puede producir morbilidad por isquemia cerebral. En estados posteriores hay
hipoglicemia por aumento de insulina y del consumo muscular y cerebral. Siendo
la hipoglicemia un factor desencadenante de Estatus Epiléptico puede agravar el
cuadro clinico principalmente en pacientes pediatricos , la hipoglicemia afecta
principalmente al SNC el cual es dependiente exclusivamente de la glucosa para
su aporte calérico , las areas mas afectadas son la corteza y los centros

vegetativos en procencefalo y mesencefalo (5]
-Alteraciones de la tension arterial.

Los fenémenos de hipertensién temprana seguida por choque tardio
producen diversos efectos sobre la circulacion sistemica y principalmente sobre la

circulacién de sistemas especiales. [5]

Inicialmente la pérdida de la autorregulacion hace que el flujo cerebral sea
dependiente de la tensién arterial sistemica, generando su aumento lo cual
produce lesiones en el sistema vascular principalmente en las areas de circulaciéon
terminal y los sistemas capilares, las alteraciones que se producen en el pH los
electrolitos y la hipoxia eliminan el mecanismo de defensa, aumentando la
hipoperfusién cerebral y sistemica. En esta etapa se producen multiples lesiones
isquemicas que pueden poner en peligro la vida del paciente. (5)

-Hiperkalemia

Producida por la rabdiomiolisis debida a las contracciones musculares, que
empeora por la presencia de acidosis mixta durante el Estatus Epiléptico, tiene
repercusiones sobre la contraccién muscular y la contracciéon miocardica
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disminuyendo el gasto cardiaco, adicionalmente hay incremento de la -

insulina que facilita la aparicion de hipoglucemia. 5]
-Arritmias cardiacas.

Los efectos de las alteraciones del pH, la concentracién de calcio y la
hipoxia sobre el musculo cardiaco producen arritmias que seglin su intensidad
pueden llevar a un paro cardiaco o a eventos que pueden comprometer el gasto
cardiaco. (5]

-Falla cardiaca.

Los fenémenos anteriormente descritos condicionan la aparicién de falla
cardiaca en la cual hay un componente de bomba por hipoperfusién y arritmia, un
componente de disminucién de la poscarga por hipotension, un componente de
precarga por edema pulmonar y disminucién del retorno venoso. [5)

-Edema pulmonar.

Durante el Estatus Epiléptico puede presentarse edema pulmonar, la
estimulacion beta adrenergica, el aumento de la presion arterial, y permeabilidad
de los capilares, la disminucion del drenaje linfatico y posteriormente la
insuficiencia cardiaca producen aumento de la presidon venosa pulmonar. [5)

-Neumonia por aspiracion.

Esta es una complicacion relativamente frecuente des Estatus Epiléptico
que es facilmente previsible con el manejo de la posicién del paciente y de las
secreciones de las vias aéreas, ya que estas se encuentran aumentadas por
estimulacién simpatica. (5)

31

Tt




-Alteraciones autonémicas.

Diversas manifestaciones vegetativas se producen durante el Estatus
Epiléptico incluyendo alteraciones del patrén respiratorio, diaforesis, aumento de
las secreciones traqueobronquiales, vémito y relajacién de esfinteres, entre otras,
que pueden contribuir al desequilibrio hidroeléctrico y aumentar la frecuencia de

complicaciones. [5)

-Muerte.

Sobreviene en los pacientes como resultado de las complicaciones
sistemicas antes mencionadas. El riesgo de muerte aumenta de acuerdo con la
duracién del Estatus Epiléptico y esta relacionado con las condiciones previas del

paciente. (5]

El indice de mortalidad se aproxima al 30% en adultos, pero la defuncién
casi siempre se relaciona con la enfermedad subyacente. El Estatus Epiléptico es
por st mismo la causa de muerte en aproximadamente el 10% de los casos. (4)
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DIAGNOSTICO.

El diagnostico es parte fundamental para el tratamiento. La valoracién del
paciente tiene como objetivo determinar si el paciente tiene epilepsia, tipo de crisis
que suele presentar y el tipo de medicamentos que consume. [1)

El interrogatorio detaliado es preciso debido a que los pacientes rara vez se
percatan de lo que sucede durante una crisis epiléptica, por esto se requiere
ademas de la aportacién de familiares o personas allegadas al paciente para
recabar la informacion suficiente y llegar a un buen diagnostico. {1j

Entre las principales preguntas se encuentran los antecedentes familiares o
si la crisis es resultado de factores externos o secundarios, cada cuanto se
presentan las crisis, {a duracién y cuando fue la uitima vez que sufrio la uitima

crisis. [1)

. ..~.Debera interrogarse ademdés que signos preceden a sus crisis y si se ha
percatado de ellas ya que en los procesos comiciales puede presentarse un aura o
premonicién que indica el comienzo de una crisis epiléptica fas mas frecuentes
son sensaciones desagradables en la regién del epigastrio, alucinaciones visuales
y auditivas, sensacién de miedo, hormigueo en las extremidades fenémenos
motores como giro de los ojos, cabeza y espasmos en extremidades, el
conocimiento de estos detalles puede prevenir al personal de (a consulta sobre la

posible aparicion de una crisis epiléptica. [1)

Es importante interrogar la duracion aproximada de las convulsiones para
determinar que tipo de crisis presenta el pacients. , debe preguntarse también si
en alguna ocasion ha tenido que ser hospitalizado debido a las crisis, esto se hace
con el fin de determinar si en alguna ocasioén se ha presentado un
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- Estatus Epiléptico y si ha sufrido o no lesiones y/o dafios graves a causa de
las crisis. [1)

Debe saberse ademads si el paciente acostumbra el consumo de alcohol o

drogas en caso de consumirlas en que cantidades y con que frecuencia, con que
lo hace y de haberlos dejado hace cuanto tiempo. . {1)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

No es dificil confundir &l diaghostico de las convulsiones con otros
procesos sistemicos sin embargo hay ciertos procesos que pueden generar

convulsiones como parte de sus signos clinicos. [1)

Hay varias alteraciones que pueden confundirse con epilepsia segun la
edad del paciente, la naturaleza y circunstancias de la crisis, los trastornos
paroxisticos no epilépticos generalmente tienen como antecedente sucesos
subitos y discretos que se caracterizan por comportamiento anormal e
inapropiado, capacidad de respuesta variable, cambios en el tono muscular, varias

posturas 0 movimientos, algunos de ellos son. [1]

-Sincope.

E! sincope vasodepresor es la causa mas frecuente de inconsciencia en la
consuita de odontologia, si persiste la hipoxia o la anoxia pueden producirse
lapsos breves de actividad comicial. La diferencia son los factores precipitantes
de caracter definido por ejemplo el miedo, nauseas, vomitos, sudoracion estan
presentes al perder el conocimiento pero no en la epilepsia, los musculos estan
flacidos e inicialmente no existen movimientos convulsivos, rara ves se producen
incontinencia vesical o intestinal. Una vez recuperada la conciencia no existe

confusién mental y desorientacion. {1]

-Accidente cerebrovascular.

El accidente cerebrovascular puede dar lugar a |a perdida del
conocimiento, con posibles convuisiones, en esta es frecuente la presencia de

cefaleas y antes de la perdida del conocimiento, paralisis muscular. [1)
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TRATAMIENTO DE EPILEPSIA.

Una vez que se han revisado los distintos tipos y las causas de las crisis
epilépticas es necesario también conocer de manera general el tratamiento de los
pacientes con epilepsia para saber que tipos de medicamentos les son
administrados y asl actuar en caso de presentarse una crisis epiléptica en el

consultorio. (2]

El tratamiento de un paciente con un trastorno epiléptico es casi siempre
muitimodal y comprende el tratamiento de los procesos subyacentes que lo
causan, el plan de tratamiento debe ser individualizado, teniendo en cuenta los
distintos tipos y causas de crisis asi como la diferencia y toxicidad de los farmacos

antiepilépticos en cada paciente. [2)

Si la Unica causa de una crisis epiléptica es un trastorno metabdélico, tal
como una anomalia de los electrélitos o de la glucosa el tratamiento debera
dirigirse a prevenir el problema metabélico, generalmente el tratamiento con
medicamentos anticonvulsivos no es necesario, a menos que el problema
metabdlico no pueda corregirse rdpidamente y el paciente corra el riesgo de sufrir
mas crisis. Si la causa es la suspensién de un medicamento o el consumo de
alguna droga como cocaina entonces debera administrar el medicamento o
suspender la sustancia que provoco la crisis, en caso de que la crisis sea producto
de una lesién cerebral o un tumor debera tratarse la lesién, aun asi es probable
gue el paciente conserve un foco epiléptico como consecuencia de la lesién por lo
que deberd administrarse un medicamento antiepiléptico por lo menos durante un
aio y retirar el medicamento solo si el paciente se encuentra libre de crisis. El
tratamiento con farmacos antiepilépticos deberd comenzar en pacientes con crisis

recidivantes cuyas causas ne han podido corregirse. [2]
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El tratamiento de la epilepsia tiene tres objetivos principales: eliminar las
convulsiones o reducir la frecuencia en la mayor medida posible, evitar los efectos

adversos relacionados con el uso cronico del medicamento y ayudar al paciente a

mantener o restaurar {a adaptacién psicosocial normal. [4)

Los medicamentos mas antiguos como la fenitoina, el acido valproico, la
carbamazepina y la etosuxamida se utilizan como farmacos de primera linea en la
mayoria de los trastornos epilépticos puesto que son eficaces y no muy caros, en
el cuadro 1.1 se mencionan las diferentes opciones de farmacos para los distintos
tipos de crisis.[4}

TIPODE CONVULSION FARMACOS
Parcial sinpde y convpeja Carbarrezering, fentoina
valproato, gabaperting,
lamotrigna cormo adcional
primidong, fenobartital
Generalizada secudaria Carbammazeping, fenitoina
valproato, gabaperting,
lanmolrigna como adicional
fenobartital, primidora
Corvusiones generalizadas Valproato,carbamezetiig,

pirmarias Ténico-clénicas fenitoing, larotrigina

Ausercia Btosuximida, valproato, lamotrigira
Modbnicas Valproato, Clonezepam

Toricas Valproato, felbameto, clonazepam

Cuadro 1.1 Harrison.T.R principios de medicina interna.
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Ademas de la eficacia, otros factores que influyen en la eleccién del
farmaco inicial para un paciente son su facilidad de dosificacién y sus principales
efectos secundarios. Casi todos los farmacos de uso frecuente pueden producir
efectos secundarios similares tal como sedacién, ataxia y diplopia, algunas
pueden provocar depresién de la medula 6sea o hepatotoxicidad. |2}
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TRATAMIENTO DE ESTATUS EPILEPTICO.

La adecuacion diagnéstica y la terapéutica son fundamentales en el manejo
integral del Estatus Epiléptico. Los antecedentes de crisis epilépticas conocidas,
padecimientos que dan origen a alteraciones metabélicas por ejemplo, la
correccion de una alteracién electrolitica puede ser fundamental para ello. Una
vazZ que se ha ravisadn ef tratamiento medico y Jos principales medicamentos que
puaden ser administrados a los pacientes que padecen epilepsia haremos
referencia a los farmacos que se utilizan en el Estatus Epiléptico, (9]

Benzodiazepinas.

La introduccién del Diazepam por Gastaut en 1965 marcé una nueva etapa
en la terapeutica del Estatus Epiléptico, las dosis empleadas no fueron siempre
Unicas; se utilizo tanto la via endovenosa como la intamuscular y se observo que
la via intravenosa es de acci6n rapida aproximadamente en 20 segundos suprimia

la crisis. (9]
Difenilhidantoina.

Se utiliza para prevenir la recurrencia de las crisis ademas de que puede
utilizarse en las hemorragias subaracnoideas © hematomas subdurales su
apilicacién es endovenosa Yy sus dosis oscilan entre 18 y 25 mg/kg. |9}

Fenobarbital.

Se considera el fenobarbital como un fArmaco no de primera eleccién pero
si como una tercera opcién para el tratamiento de el Estatus Epiléptico ademas de
que asociado con el diazepam existe riesgo de paro respiratorio, la dosis
recomendada para suprimir el Estatus Epiléptico es de 3 a S mg/kg (9]
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La finalidad de los protocolos de tratamiento consiste en eliminar la
actividad convulsiva e identificar y tratar cualquier enfermedad sistemica o
neurolégica subyacente. EJ tratamiento inicial se centra en garantizar oxigenacién
adecuada y mantener la presiéon sanguinea. Debe haber acceso libre a la
circulacion y es imperioso vigilar la funcién cardiaca en forma continua. A
confinnacién sa menninnara el procedimiento para tratar a un paciente en Estatus

Epiléptico. {2}
Fase preictal (prodrémica)
Paso 1: Interrumpir el tratamiento odontolégico.

Si el paciente presenta un aura hay gue interrumpir el tratamiento
odontolégico. Dispondremos de un periodo de tiempo variable para retirar de la
boca todo el material odontolégico que sea posible antes de que el paciente pierda

el conocimiento y evolucione a la fase ictal.

Paso 2: Colocar al paciente.

Cuando se produce la convulsion con el paciente fuera del sillon dental, se
le acostara en el suelo. Si la convuision se produce en el sillén dental es muy dificil
mover al paciente por lo que se dejara en el sillén y se colocara en posicién

supina. (1)
Paso 3: Solicitar asistencia medica

Es importante tener el apoyo de la asistencia medica por dos razones la
primera es que a la llegada de la asistencia medica sera mas facil canalizar una
via venosa y administrar un anticonvulsivante, la segunda razén es que podemos
apoyarnos en la asistencia para monitorizar al paciente y evaluar su estado

incluyendo la necesidad de hospitalizacion. (1)
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Paso 4 Evitar lesiones.

La siguiente preocupacién es evitar que el paciente pueda lesionarse,
deben apartarse del lugar objetos contundentes con los que el paciente pudiera
lesionarse, se pueden controlar suavemente las los movimientos intensos de
brazos y piernas con fo que se evitara la hiperextensién y la luxacién de las
articulaciones, no es recomendable mantener en una posicion fija las
extremidades del paciente ya que esto puede ocasionar fracturas 6seas, debe
protegerse ademas la cabeza de posibles lesiones y colocar un objeto blando
debajo de la cabeza, una manta o una chaqueta aseguridndose de no flexionar la
cabeza hacia delante con lo cual se obstruiria la via aérea. (1)

Paso 5: Soporte vital basico.

Durante la actividad comicial, sobre todo en la fase ténica, la respiracién
puede ser inadecuada. Mas aun pueden producirse breves periodos de apnea con
evidente cianosis. También pueden acumularse secreciones en la cavidad oral
que en cantidad suficiente producen cierto grado de obstruccién aérea. [1]

Las secreciones mas frecuentes son saliva y sangre. Durante la fase
clénica mejora la respiracién, aunque puede ser necesario utilizar la maniobra
frente-menton para mantener la via aérea. La frecuencia cardiaca y la tensién
arterial estaran significativamente elevadas por encima de los valores bdsales del

paciente. {1}

Se extender4 la cabeza del paciente (ladeandola) para asegurar la
permeabilidad de la via aérea y si fuera posible aspirar cuidadosamente la cavidad
oral utilizando sondas de goma, ya que las sondas metalicas pueden causar
lesiones en las estructuras duras y blandas de la cavidad oral, la sonda se
colocara en {a parte interna de fa mejilla no entre los dientes del paciente. [1]
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Paso 6: administrar oxigeno.
Si se dispone de oxigeno, podemos administralo al paciente. [1]
Paso 7: Monitorizar los signos vitales.

Si es posible se monitorizan la frecuencia cardiaca y respiratoria, la tension
arterial, la respiracion sera pesada, estertérea. [1)

En esta fase deben considerarse dos aspectos si aun no llega el soporte

medico estos son:

a) Seguir con el soporte vital basico y proteger al paciente hasta la llegada
de la ayuda medica.

b) Realizar e tratamiento definitivo de la convulsion mediante {a
administracion de fAormacos anticonvulsivantes. [1]

La eleccién de estas opciones dependerd de si en el consultorio se cuenta

_con el medicamento adecuado, ei conocimiento del operador sobre su uso y

- administracién si es asl entonces se procederd a su aplicacion. {1)

Paso 8 : Venopuncion y administracién de farmacos anticonvulsivantes.

Para detener [as convulsiones se pueden utilizar diferentes farmacos. Para
ser eficaces estos agentes se deben administrar por via intravenosa o
intramuscular, hay que canalizar una via |V o inyectar el fArmaco directamente en
la vena del paciente. Dado que la tension arterial esta elevada, las venas

superficiales pueden distinguirse claramente. {1}
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El anticonvulsivante de eleccién para tratar fas convulsiones tonicoclénicas
es el diazepam, este farmaco es efectivo en mas del 90% de los casos, se
administra una dosis de 10mg a una velocidad de Smg/min. Repitiéndola en caso
de ser necesario cada 10 min. En nifios, el diazepam se administra a una dosis de
0.3mg/kg, repetida en caso de ser necesario cada 10 min. [1]

Si persisten las convulsiones pueden repetirse las inyecciones cada 10
min, los efectos secundarios del diazepam estan relacionados con la inyeccidn

excesivamente rapida e incluyen hipotension transitoria, bradicardia, depresion
respiratoria y parada cardiaca. {1)

QOtros farmacos utilizados son las benzodiazepinas como Lorazepam o

midazolam que se consideran buenos anticonvulsivantes sin embargo las
benzodiazepinas pueden tener efectos como depresiéon del sistema nervioso

central y respiratorio por fo cual su uso no es recomendable en estos casos. (1]

Paso 9: Administrar dextrosa al 50 %.

Se recomienda la administracién de dextrosa al 50% por via intravenosa
de 25-50mi para descartar {a hipoglicemia como posible causa de las convulisiones

asf como para mantener los niveles de azticar en sangre ya que el cerebro utiliza
grandes cantidades de glucosa en la fase ictal. {1}

Paso 10: Tratamiento definitivo.

Todos los pacientes con estatus epiléptico requieren de hospitalizacién
después de la crisis para evaluacién neurolégica e iniciar el tratamiento a efectos
de minimizar la posibilidad de futuros episodios. (1)
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Se considera que los factores emocionales pueden inducir crisis en
algunos pacientes por lo que se puede prescribir medicacién profilactica como
medio de prevencién antes del tratamiento dental. Una cantidad de 10mg de
fenobarbital en los pacientes que lo utilizan habitualmente 1 o 2 horas antes de la
visita dental suele efectiva. En los pacientes que no estan recibiendo barbituricos,

el diacepam puede ser un agente efectiva. (7)
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CONCLUSIONES.

Durante la practica odontolégica es probable que se presenten diversas
emergencias, que deben ser tratadas en el momento y por lo cual el Cirujano
Dentista tiene la obligacién de conocer los factores desencadenantes tanto
sistémicos como los ocasionados durante la consuita dental. asi como los
diversos métodos y aplicacién de maniobras que son determinantes en el
tratamiento oportuno y adecuado de dichas emergencias.

Se considera que el Estatus Epiléptico es una emergencia que puede ser
tratada dentro ‘del consultorio Dental aungque es nescesario también la
participacion del apoyo externo, es decir un servicio de emergencias, ya que
todos los pacientes que sufren un Estatus Epiléptico deben ser tratados a nivel
'l;\bspjtalaﬁo ya que el sujeto requiere ser monitoreado y recibir aplicacion de

armacos asi como oxigeno y tomarle muestras para laboratorio , vigilancia
ardiaca 'y electro encefalogramas.

: S Es pbr esto que el Cirujano Dentista como responsable de la salud e
ihtegridad fisisca del paciente durante la consuita odontolégica debe conocer la
accibn de los farmacos y las maniobras utilizadas en estos casos, que pueden ser
definitivos en el tratamiento de una crisis o bien mantener al paciente estable

hasta {a llegada del apoyo externo.
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