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INTRODUCCION

Es importante conocer que es una crisis convulsiva y saber identificar el desarrollo de la
misma, el conocimiento del tema brindara la informacion para dar la atencidn correcta en
el caso de ser necesaria y la capacidad para identificar los diferentes tipos de crisis que
puede presentar un paciente y si requiere alguna atencién especifica, conociendo los

origenes de la misma.

La mayoria de los pacientes puede presentar mas de un tipo de crisis epiléptica y las
caracteristicas pueden cambiar, Esta guia pretende mejorar la atencion que podemos
brindar a los pacientes epilépticos y de esta manera mejorar la calidad de vida que tienen,
teniendo conocimiento de todos los factores que engloban las crisis como son: la
frecuencia de las crisis, el tipo de crisis que presenta y si el paciente esta o no bajo
tratamiento médico, tomando en cuenta lo anterior y mediante una anamnesis correcta el
odontologo puede, prevenir una crisis epiléptica 0 en caso de que se presente alguna,
brindar la atencion requerida y de esta manera mejorar la atencion y calidad en

la consulta odontoldgica.



1. Sistema Nervioso

El sistema nervioso se distribuye por todo el organismo y se interrelaciona para formar
una red de comunicacion, aparece al final de la tercer semana de desarrollo (dia 19) de

origen Ectodérmico.(1)

Dividido en Sistema Nervioso Central (SNC) y Sistema Nervioso Periférico (SNP).

-EI SNC esta constituido por el encéfalo, ubicado dentro del craneo y la médula espinal
ubicada en el interior del conducto vertebral o medular de la columna vertebral.

-EI SNP esta dividido en nervios craneales y nervios espinales,

sistema nervioso periférico autbnomo o de la vida vegetativa (SNA), constituido por el
sistema nervioso simpatico y parasimpatico situados por fuera del craneo y de la médula
espinal.(1)

En conjunto coordina, regula y controla las diversas funciones del organismo, analizando

la informacion generada por estimulos sensoriales.(1)

Esta constituido principalmente por.
-Neuronas: Estructura basica y fundamental del sistema nervioso.
Células especializadas en el envio, recepcion, transmision de sefales y el
procesamiento de estimulos.
-Células de la Neuroglia o Neurdglicas: Tienen por funcion el soporte, proteccion

y el metabolismo del SNC. (1)

La neurona a causa de que hay despolarizacion de la membrana neuronal produce un
potencial de accion, dicha despolarizacion se propaga al axén y en su terminal axénica
se produce la liberacién de neurotransmisores. El potencial de accién causa cambios de
tipo local en el potencial de membrana gracias al flujo de iones positivos que van al
interior neuronal. Debido a la despolarizacion del axon, los neurotransmisores inhibidor
o excitador, son liberados por el Boton terminal presinaptico en la sinapsis, para unirse
con los receptores postsinapticos respectivos tanto inhibidores como excitadores, esto
genera la activacion de los canales ionicos respectivos y se permite asi el movimiento de

iones de manera intracelular como extracelular. (2,3)
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1.1 Division Anatomica SNC.

Medula Espinal: Estructura cilindrica, ligeramente aplanada en direccion anteroposterior,
contenida en el conducto vertebral, dentro de la columna vertebral, desde el Tronco
Encefalico hasta la Regién Lumbar, conformada tanto por sustancia blanca como por

sustancia gris extendiéndose hasta los nervios espinales. (1,3)

Encéfalo: Se encuentra contenido en la cavidad craneana, constituido por el Bulbo

Raquideo, Puente o Protuberancia, El Cerebelo y El Cerebro.(4)

2. Epilepsia
2.1 Generalidades

Se estima que 15% de la poblacién tiene al menos una crisis convulsiva durante su vida;
Originadas por diversas causas como trastornos metabdlicos o pseudocrisis
relacionadas con disfunciones neurolégicas o mentales. Se estima que la epilepsia
representa el 50% de los casos y esto presenta un problema de salud publica por su

magnitud y trascendencia. (5)

Una convulsibn es un episodio paroxistico producido por descargas anormales,
excesivas o actividad neuronal sincronica en el cerebro, esta actividad anormal del
Sistema Nervioso Central se manifiesta de diferentes formas. (6)

La incidencia y prevalencia de convulsiones se da por la influencia de varios factores y
entre el 5-10% de la poblacién sufrira al menos una convulsion en su vida a diferencia
de la epilepsia que se caracteriza por presentar dos 0 mas crisis no provocadas

reduciendo el umbral convulsivo y provocando crisis.(6)

La Epilepsia es una enfermedad que se caracteriza por una continua aparicion de crisis
epilépticas y que es acompanada por consecuencias neurobiologicas, cognitivas,

psicoldgicas y sociales. (7,8)



Para que se desarrolle una crisis epiléptica es necesario la presencia de descargas
excesivas de un grupo de neuronas y propagacion de la misma a zonas cercanas o
distantes, que altera la excitacion neuronal por factores propios de la neurona o el
entorno celular asociado a la influencia de las redes neuronales. (6,9)

La epileptogénesis es la recurrencia de crisis que va generando cambios estructurales a
nivel de las redes neuronales en el equilibrio excitador e inhibidor, tomando en cuenta el
potencial de accion para la excitabilidad neuronal; En neuronas epileptogenas la
hiperexcitabilidad se da por factores como: cambios en la conducciéon de los canales
idnicos, cambios en la respuesta de los receptores de membrana, cambio en
concentraciones idnicas a nivel intracelular como extracelular favoreciendo la
despolarizacion de la membrana celular y alteraciones en los neurotransmisores

excitadores e inhibidores presentes en la sinapsis.(6,9)

2.2 Crisis Epilépticas
Es la aparicion transitoria de signos y sintomas provocados por una actividad neuronal

anomala excesiva del cerebro.(8)

2.3 Etiologia
Se han reconocido diversos grupos etiolégicos y pueden clasificarse en mas de una

categoria etiologica, la importancia dada al grupo etiolégico del paciente puede depender
de las circunstancias que presente.(9)

2.3.1 Etiologia Estructural
Hace referencia a anomalias visibles en la neuroimagenologia estructural, pueden ser

adquiridas (infecciones, traumatismos y accidentes cerebrovasculares) o genéticas
(malformaciones relacionadas con el desarrollo cortical), la evaluacion electroclinica y
los resultados de los estudios de diagnostico por imagenes conducen a una presuncion
de que la anomalia en las imagenes es la causa probable de las crisis del paciente.(7—
9)



La identificacion de una lesidn estructural requiere estudios de IRM (Imagen por
Resonancia Magnética) que sigan protocolos especificos.(7-9)

La base subyacente para una anomalia estructural puede ser genética, adquirida o
ambas, existe una base genética relacionada con dichas malformaciones.

Cuando una etiologia estructural tiene una base genética bien definida es necesario

utilizar ambos términos, Etiologia Estructural y Genética.(7-9)

2.3.2 Etiologia Genética
Es la consecuencia directa de una mutacion genética conocida o presunta en la que las

crisis epilépticas son uno de los principales sintomas, la inferencia de una etiologia
genética puede residir unicamente en los antecedentes familiares. (9,10)

La genética molecular permite identificar la mutacion causal en un gran numero de genes
de la epilepsia, originadas con mayor frecuencia de Novo. La mayoria de los genes
presentan heterogeneidad fenotipica y la mayoria de los sindromes presentan
heterogeneidad genética, esto implica diferentes genes con/sin contribucion de factores
ambientales; identificando variantes de susceptibilidad que contribuyen a causar la
epilepsia pero que no son suficientes por si solas para causarla.(8,9)

Los pacientes pueden ser mosaicos para una mutacién. Esto significa que tienen dos
poblaciones celulares, una de las cuales presenta la mutacion y la otra el alelo silvestre
(normal). (9,10)

La etiologia genética no excluye la participacién de factores medioambientales puesto
que los factores ambientales contribuyen a la aparicion de los trastornos

convulsivos. (9,10)

2.3.3 Etiologia Infecciosa
Es el resultado directo de una infeccion conocida, siendo la etiologia mas comun;

También puede estar referido al desarrollo postinfeccioso, un ejemplo claro es la
encefalitis viral que después de una infeccion aguda puede provocar crisis epilépticas,

esto puede tener implicaciones en el tratamiento.(6-9)



2.3.4 Etiologia Metabdlica
Es el resultado de un Trastorno Metabdlico presunto o conocido, hace referencia a las

manifestaciones o cambios bioquimicos y en su mayoria es respuesta a un defecto

genético.(6-9)

2.3.5 Etiologia Inmunitaria
Principalmente en Trastornos inmunitarios en los que existe evidencia de inflamacion del

Sistema Nervioso Central mediada por anticuerpos.(6-9)

2.3.6 Etiologia Desconocida
No es posible establecer un diagnéstico especifico y unicamente la evaluacion

electroclinica basica refleja un diagndstico presuntivo. (7—10)

2.3.7 Etiologia Segun la Edad.
Es uno de los factores de mayor importancia en la determinacion tanto de la

incidencia como del origen de las crisis y es dado principalmente por.(6)

Neonatos: Traumatismos intracraneales, Infecciones agudas del SNC, Trastornos
metabdlicos (hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, deficiencia de
piridoxina) (7-9)

Lactantes y nifios (>1 mes y <12 afios): Infecciones del SNC, Crisis febriles,
Trastornos genéticos (metabdlicos, degenerativos, sindromes epilépticos

primarios) (7-10)

Adolescentes (12-18 afos): Traumatismos, consumo de drogas, tumores

craneales y anomalias congénitas del SNC. (7-10)



Adultos jovenes (18-35 afios): Abstinencia de alcohol, Consumo de drogas,

Tumores cerebrales y Traumatismos (7—10)

Adultos (>35 anos): En esta etapa se encuentran enfermedades degenerativas,
tumores del SNC, traumatismos craneales y accidentes cerebrovasculares siendo
este ultimo responsable del alrededor de la mitad nuevos casos en mayores de 65
afos. (7-10)

3. Comorbilidades

Se asocian con comorbilidades tales como problemas de aprendizaje, comportamiento,
psicologicos, rasgos psiquiatricos como trastornos del espectro autista, problemas

psicosociales incluidas las enfermedades neurodegenerativas.(9,11)

4. Clasificacion
La ILAE (International League Against Epilepsy) en 2010 decidi6 modificar el sistema

clasificacion de las crisis epilépticas de 19816 y actualizar la del 2010, Se clasifican
segun su origen, la presencia o ausencia de sintomas motores y afectacién o no del nivel

de conciencia. (9,10)

4.1 Crisis Focales
No comprometen los dos hemisferios cerebrales sino un area limitada de circuitos

neuronales, se originan en redes limitadas a un hemisferio, pueden ser localizadas o

ampliamente distribuidas (sustituye al término “parcial”)(9,10)

Consciente: No presenta alteracion en la consciencia del paciente.

Consciencia alterada: Alteracion del lenguaje en conjunto con Memoria, al no

recordar la crisis y desorientacion



Categorizar si cuenta con sintomas motores o no motores y generar una descripcion de

signos y sintomas presentes en la crisis. (9,10)

4.1.1 Descriptores
Motores: Se ve involucrada la musculatura en cualquier forma, un incremento o

disminucién en la contraccion muscular produciendo movimiento (empuje pélvico,

postura de esgrimista y marcha jacksoniana)(9)

Automatismos: Actividad motora coordinada que ocurre generalmente cuando la
percepcion esta deteriorada. Se asemeja a un movimiento voluntario como:

agresion, vocalizacion, caminar o correr. (9)

Sensoriales: Sintomas auditivos, olfatorios, gustativos, somatosensoriales,

visuales y dolor. (9)

Emocionales: Son crisis que se presentan como una emocion inicial: miedo,

euforia espontanea, alegria, risa y llanto. (9)

Cognitivos: Los datos que se presentan son ilusiones, incapacidad o dificultad al

comunicarse y alteracién en la atencién. (9)

Autondmicas: Alteracién de la funcion del sistema nervioso auténomo, que implica
la capacidad del cuerpo para establecer y mantener su temperatura, regulando la
produccion y pérdida de calor para optimizar la eficiencia de procesos
metabdlicos, diaforesis, aparato cardiovascular, aparato gastrointestinal. (9)

4.2 Crisis Generalizadas:
Se identifica como el episodio clinico con pérdida inicial de conciencia donde no hay

inicio focal detectable por lo que su origen es simultaneo en los dos hemisferios, surgen
e involucran un punto y rapidamente es distribuido a redes bilaterales dividida en

sintomas motores y no motores. (9,10)



Ausencias
Se caracterizan por breves pérdidas de conciencia, donde no se pierde el tono postural,
pero se detiene la accion que se esteé realizando, dura unos segundos y la conciencia se

recupera tan rapido como se pierde, no presenta confusion posictal. (9,10)

Tipicas: Pueden tener su origen en la nifiez (4-8 afos)

Su repeticion puede darse cientos de veces al dia, debido a que es comun en los
niRos y en ocasiones no se dan cuenta o no son capaces de comunicarlo,
presenta manifestaciones motoras como el movimiento de masticaciéon o

movimiento rapido de los parpados. (9,10)

Atipicas: La pérdida de consciencia es de mayor duracién con un comienzo y final
menos brusco con signos motores mas notables, pueden estar acompafnadas por
anomalias estructurales difusas o multifocales del cerebro y puede ir acompafnada
por signos como retraso mental o disfuncién neurolégica, generalmente no

responden bien a tratamientos anticonvulsivos. (9,10)

Miocldnica: Presenta contraccion subita, breve e involuntaria de 60 a 80
segundos, alteracion de la conciencia y movimientos violentos clonicos de las
extremidades. (9,10)

Mioclonia palpebral: Sacudida de parpados a una frecuencia de menos de 3 por
segundo, ojos desviados hacia arriba, de duracidon generalmente de menos de 10
segundos, precipitados con frecuencia por el cierre ocular, con alta posibilidad de
fotosensibilidad. (9,10)

Crisis Ténico-Cldnica

De inicio brusco con contraccion tonica y sin previo aviso, de 10 a 30s, caracterizado por
el “grito ictal” causado por la contraccion tonica inicial de los musculos de la espiracion
y espasmo de los musculos de la laringe produciendo cianosis; es continuada por la fase

clénica con periodos de relajacidon que aumentan progresivamente hasta el final de la

9



fase ictal (paroxistica) produciendo taquicardia, aumento de la presion arterial, salivacion,
sudoracion y mordeduras tanto de lengua como de mejillas, en la fase postictal hay
flacidez muscular, la conciencia se recuperara gradualmente y el paciente mostrara

confusion, fatiga y dolor muscular. (9,10)

Crisis Atdnicas: Es caracterizada por una pérdida repentina de 1 a 2 s, del tono
muscular postural. La conciencia se altera brevemente, no presenta confusion postal, al
ser tan veloz solo provoca una rapida caida de la cabeza y si la crisis es mas prolongada

en el paciente podria existir una caida. (9,10)

Crisis Mioclénica
Contraccion muscular breve y espontanea de tipo muscular de una parte o del cuerpo
entero, son causadas por una disfuncion cortical y puede coexistir con otros trastornos

convulsivos, desencadenadas por la privacion de suefio. (9,10)

Crisis Cldnica
Movimiento simétrico o asimétrico repetitivo, regular y que involucra los mismos grupos

musculares prolongado desde minutos hasta horas. (9,10)

Crisis Toénicas
Incremento de contraccion muscular pueden ser simétricas o unilaterales caracteristica

principal en el Sindrome de Lennox-Gastaut. (9,10)
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4.3 Crisis de Inicio Desconocido
Se cuenta con evidencia insuficiente para caracterizarlas como focales, generalizadas o

ambas, Se caracterizan por la flexion o extension breve de musculos, principalmente

proximales, incluidos los del tronco. (8,9)

INICIO FOCAL INICIO GENERALIZADO INICIO DESCONOCIDO
CONSCIENTE CONSCIENCIA e _ -
ALTERADA / \ 4 Y
i Motor " Motor '
Inicio motor Ténico-clénico T énico-clénico
Au}omallsmo ,?',0’_‘";0 Espasmo epiléptico
Atdnica Ahal(el) No motor
Clénica Mioclénico ) _ Detener conducta
Espasmo epiléptico™ Miocldnico-ténico-clénico | J
Hip ercinética Mio clénico-aténico b 4
Mioclénica gtonlco 8ot
5ni spasmo epiléptico™ 4
fanics i NO CLASIFICADA
Inici . Tipica Por informacién inadecuada o no
nicio no motor ?
T At.ipic’a - _ entrar en ctra categoria
Autonémica Mioclénica
Sensorial Mioclonia palpebral
Emocional ‘
Cognitiva

*Pueden ser focales o generalizados con o sin alteracion de la

Focal a bilateral . .
consciencia

ténico-clénica
Clasificacion de Epilepsia. Liga Internacional contra la Epilepsia, 2017(7,9)

TIPOS DE CRISIS

FOCAL GENERALIZADA DESCONOCIDA
ETIOLOGIA

& ; ESTRUCTURAL
o TIPOS DE EPILEPSIA GENETICA
% COMBINADA INFECCIOSA
D FOCAL GENERAUZADA  (FOCAL + DESCONOCIDA ’
(0 GENERALZADA) METABOLIC A
% INMUNE
O
© DESCONOCID A

SINDROMES EPILEPTICOS

Clasificacion de Epilepsia. Liga Internacional contra la Epilepsia, 2017. (7,9)
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4.4 Clasificacidén de Sindromes Epilépticos

Conjunto de caracteristicas incorporadas en distintos tipos de crisis como son focales,
generalizadas o combinadas, descritos en hallazgos especificos de EEG o estudios de
imagen cerebral, mediados por desencadenantes especificos y dependientes de la edad.
Presentes en comorbilidades tanto intelectuales como psiquiatricas.(12—-14)

Se clasifica por grupos de edad, autolimitado o en respuesta a un farmaco

-Periodo neonatal
Sindrome de Ohtahara
Epilepsia neonatal familiar benigna (BFNE)

Encefalopatia mioclonica temprana (EME)

-Lactancia
Sindrome de West
Sindrome de Dravet
Epilepsia mioclénica de la infancia MEI (del lactante)
Epilepsia benigna de la infancia (del lactante)
Epilepsia de la infancia (del lactante) / crisis focales migratorias

Encefalopatia mioclonica en trastornos no progresivos

-Infancia
Crisis febriles plus (FS+) (puede empezar en la lactancia)
Sindrome de Landau-Kleffner (LKS)
Sindrome de Panayiotopoulos
Sindrome de Lennox-Gastaut
Epilepsia con crisis mioclénico-atdnicas
Epilepsia benigna con puntas centrotemporales (BECTS)
Epilepsia frontal nocturna autosémica dominante (ADNFLE)
Epilepsia con ausencias mioclénicas

Epilepsia ausencia infantil (CAE)

12



-Adolescencia- Edad adulta
Epilepsia ausencia juvenil (JAE)
Epilepsia mioclénica juvenil (JME)
Epilepsias mioclonicas progresivas (PME)
Epilepsia con crisis generalizadas tonico-clonicas unicamente

Epilepsia autosdmica dominante con caracteristicas auditivas (ADEAF)

-Relacion menos especifica con la edad
Sindrome de Rasmussen
Epilepsias reflejas
Epilepsia temporal mesial con esclerosis del hipocampo
Epilepsia hemiconvulsion-hemiplejia
Constelaciones distintivas: Entidades  Electroclinicas que son
caracteristicas de un tipo de lesion especifica

Crisis gelasticas con hamartoma hipotalamico

5. Factores que pueden desencadenar una crisis

Ansiedad

Estrés

Privacion del sueio

Consumo de alcohol o algun otro estimulante (drogas)
Hiperventilacion

Condiciones metabdlicas (hiper-hipocalcemia)

hipotensién ortostatica (6)
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6. Factores Precipitantes

Fiebre

Traumatismo

Ingestion de medicamentos o Inmunizaciones recientes.
Enfermedad sistémica que acompane una infeccion.

Historial de enfermedad neuroldgica previa de crisis epilépticas (familiar) (6)

7. Sintomas Prodromicos

Sintomas inespecificos que suelen presentarse horas o dias previos a la crisis tales

como: cambios de humor, irritabilidad, alteracién del suefio, alteracion del apetito. (6)

8. Aura Epiléptica

Sensacion producida previa a la crisis, resultado de la activacién cortical por una
descarga neuronal anormal, puede ocurrir de forma aislada, sin pérdida o con pérdida de
consciencia, La duracion es variable, desde segundos hasta varios minutos.

También descrita como epigastrica o psiquica refiriéndose a sensaciones nerviosas tales
como miedo, angustia, mareo o vertigo.

Otras auras como son gustativa, olfatoria, auditiva y autonémica (midriasis, palidez y

piloereccion) (7,15)

9. Prondstico

La evidencia epidemiolégica (National General Practise Study of Epilepsy) considera que
la epilepsia tiene un buen prondstico en la mayoria de los casos, ya que con una buena
respuesta al tratamiento y un buen control es posible retirar el farmaco antiepiléptico

demostrando la disminucion del 84% que se ajustara al caso particular de cada paciente.
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Es importante considerar la presencia y el tiempo de duracion activo de la epilepsia ya
que no presenta buena evolucion psicosocial y puede generar depresion.(7,8)
Dividido en 3 tipos
o Excelente
Control de crisis incluso sin tratamiento, alcanzan un buen control con la
primera o segunda monoterapia, con dosis moderadas; corresponden al
20-30% de las epilepsias. (7,16)

o Remisién con tratamiento
Control de la crisis con Tratamiento Antiepiléptico, pueden o no presentar

politerapia. (7,8)

o Persistencia de crisis a pesar del tratamiento
Presencia de crisis a pesar de tener un control en el Tratamiento

Antiepiléptico. Conocido como epilepsias Farmacorresistentes. (7,8)

Crisis neonatales
EXCELENTE Ausencias infantiles
Epilepsia con paroxismos rolandicos

Control con tratamiento Epilepsia mioclanica juvenil
Epilepsiasfocales

sindrame de Lennox-Gastaut
Fersiztencia de crisis a Epilepsias miocldnicas progresivas
pesar del tratamiento Epilepsiasfocales

15



10. Diagndéstico

Para establecer un diagndstico es importante reconocer que la persona ha padecido una
crisis epiléptica, dos o mas crisis no provocadas ocurridas con mas de 24 horas de

diferencia o el diagnéstico de algun sindrome epiléptico.(7-9,12)

El diagndstico esta basado en informacion obtenida mediante una anamnesis directa con

el paciente o indirecta si la informacion proporcionada es descrita por algun testigo.

-Establecer el tipo de epilepsia. (7-9,12)
Generalizada
Focal

Combinada

-Etioldgico, alguno de los siguientes o en ocasiones puede presentarse mas de uno. (7—
9,12)

Estructural

Genético

Infeccioso

Metabalico

Inmunitario

Desconocido

-El diagndstico por sindrome epiléptico, que son caracteristicas de diferentes tipos de

crisis dependiendo de la edad y caracteristicas imagenologicas. (7-9,12)

11. Historia Clinica

La informacion obtenida del paciente, como de otras personas, pudiendo ser familiares
o testigos que puedan haber presenciado los ataques tipicos, es importante obtener una

descripcion detallada del evento paroxistico.(6-9)
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Es importante recabar ciertos datos fundamentales para una correcta y cuidadosa
historia clinica ya que esto nos brinda el paso inicial en el diagnostico epiléptico. (7-9)

-Conocer si existid pérdida del conocimiento
-Cambios de comportamiento

-Existencia de prédromos (indicadores de una crisis)
-Cierre o apertura palpebral; Clonias palpebrales
-Rigidez o hipertonia del cuerpo.

-Relajacion de esfinteres

-Mordedura de lengua.

-Traumatismos.

-Salivacién
En caso de existir movimiento es importante describir como son e intentar diferenciar si

son movimientos de inicio focal o generalizados.

Valorar el nivel de conciencia. (7-9)

12. Antecedentes Personales y Familiares

ANTECEDENTES PERSONALES ANTECEDENTES FAMILIARES
Ohstétricos patologia durante el ermbarazo, Interrogatorio de enfermedades
sufrimiento fetal, distocias del parto. neurolégmas tales como:

Rendirriento escolar y desarrollo psicomotor. Erfermedades psiquitricas

Existencia o no de convulsiones fehriles durante )
la infancia. Crisis epilepticas
Infecciones del sisterna nervioso central (SNC). Crisis febriles

Afecciones en higado o rifidn. "
ecc s en higado o rifid Sincopes

Cormorbilidades: Psiguidtrica y neuroldgica ) )
Cardiopatias

El consurmo de alcohol, medic amentos o
sugtancias tdxicas. Nefropatias

El Historial de farrmacos antiepiléptic os (FAE)
perrrite clasificar el grado de Refractariedad.
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13. Exploracién Fisica

El objetivo principal es encontrar evidencia o signos de traumatismos, lesiones
cerebrales, infecciones o la presencia de trastornos neurocutaneos.

Es importante determinar el estado intelectual y valoracion de lenguaje realizando una
prueba, para determinar si existe un deterioro temprano ya sea cerebral o que afecte a

otros sistemas. (7,9)
Es importante incluir.

¢ Inspeccion general: Examen de la piel y constitucién general. (7,9)

e Exploracién cardiovascular: Anomalias del Ritmo Cardiaco, soplos

cardiovasculares y medicion de tension arterial. (7,9)

e Exploracion neurolégica: su objetivo principal es obtener evidencia de
signos indicativos de hipertension intracraneal, disfuncion neuroldgica focal

o esfera cognitiva diagnosticos de epilepsia sintomatica. (7,9)

e Demostrar o refutar la enfermedad en caso de existir algun diagnostico
diferencial. (7,9)

14. Estudios
14.1 Estudios neurofisiolégicos

Electroencefalograma EEG

Los datos obtenidos apoyan el diagnostico para clasificar el tipo de Crisis epiléptica y
permite determinar algunas etiologias.(9,17)
El registro debe tener una duracién minima de 30 minutos y debe contar con las técnicas

de activacion basicas (apertura y cierre ocular, hiperventilacion y foto estimulacion). La
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actividad epileptiforme se detecta en los primeros 30 min del examen en 2/3 de los
pacientes. (9,17)

Se encarga de evaluar la funcién global del cerebro demostrando actividad eléctrica
anormal, ubicacion del foco convulsivo, presencia de algun sindrome epiléptico,

presencia de lesiones o alteraciones estructurales. (9,17)

Se colocan electrodos de superficie o de aguja en la piel, que analizan las capas
superficiales de la corteza y en ocasiones pueden presentar episodios ictales; La
colocacion de los electrodos se realiza mediante el SISTEMA INTERNACIONAL 10-20
ya que los electrodos estan espaciados entre el 10-20%, mediante amplificadores
diferenciados que reciben el impulso eléctrico en 2 puntos y aumenta la diferencia de

potencial entre ellos. (9,17)

Registros de 16 canales (minimo 8), Detecta de manera precoz los cambios de la presion

intracraneana y el flujo sanguineo cerebral. (18)
Los electrodos se colocan en: Nasion, Inidn y el punto preauricular.

Se utilizan gorros que incorporan 19 electrodos y con ayuda de un gel conductor
transmiten la sefal al conector que después pasara al cabezal EEG, lugar que recibe la

actividad eléctrica de cada electrodo y la transmite al sistema amplificado. (9,17)
Tipos de EEG:

o EEG Basal: EEG en vigilia del paciente. (17)

o EEG en privacion de sueno: consiste en mantener al paciente despierto un
lapso aproximado de 24 horas previas a realizar la prueba, su objetivo es
monitorear las distintas fases de sueno, asi como anomalias no detectadas
en el EEG Basal. (17)

o Video EEG o EEG de suefo: EEG convencional, registro en el cual se

graba un video en donde el paciente puede o no dormir, pretende ser una

19



constancia visual y eléctrica de crisis o pseudocrisis, con duracion minima
de 3 horas. (17)

o EEG de muerte cerebral: Pretende detectar actividad cortical cerebral o,
ausencia de esta y es el primer paso en el “Protocolo de Muerte Cerebral”
en el que se demuestra la ausencia de actividad eléctrica en la corteza
cerebral, La duracion del registro es de entre 15 y 30 minutos. Si el paciente
presenta trazado isoeléctrico (ausencia de actividad eléctrica) sera
necesario provocar estimulos visuales y auditivos para comprobar el
correcto funcionamiento de los electrodos y aumentar la sensibilidad

(efecto lupa) en busca de actividad eléctrica confirmando el protocolo. (17)

14.2 Estudios de Neuroimagen

Los estudios de neuroimagen predicen la probabilidad de recurrencia después de una

Primera Crisis no Provocada. (9)

Pretende identificar la etiologia de las crisis epilépticas ya que el estudio se realiza de
manera rapida y permite orientar al paciente sobre la atencidn que requiere,

principalmente en los servicios de urgencias. (9)

14.3 Tomografia Computarizada
Estudio realizado en situaciones de urgencia en pacientes con una primera Crisis

Epiléptica, para demostrar un déficit neuroldgico focal o estado de alerta alterado
prolongado, permite determinar si el paciente cuenta con una lesion cerebral causada
por la Crisis, pudiendo ser una Enfermedad Vascular Cerebral o un Traumatismo

Craneoencefalico. (9)
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14.4 Imagen de Resonancia Magnética IRM

1,5 T o de campo magnético superior (7,12)
Estudio aplicado para demostrar lesiones como tumores o malformaciones vasculares.

Considerado de primer plano en caso de que se considere realizar una intervencion
quirurgica, permitiendo reconocer si existen areas primarias involucradas y considerar

los riegos a secuelas postquirurgicas.(9)

La resonancia magnética establece un diagndstico mas preciso para una lesion

epiléptogenica por encima de la tomografia Computarizada. (9)

Un 23% de los casos de lesiones epileptogénicas son identificadas por el protocolo de

adquisicién estandarizada de resonancia magnética. (9)

Trabaja con las areas de activacion cerebral que se obtienen mediante el analisis
estadistico demostrando cambios en la fase en que se realiza una tarea y la fase de

control considerando la edad y patologia presente. (9)

14.5 Magneto encefalografia

Permite visualizar la actividad cortical midiendo pequefios campos magnéticos
generados en una zona determinada, permite vigilar la actividad cerebral en diferentes
puntos del cerebro en un lapso mayor y detecta sefiales originadas en zonas mas

profundas del mismo.(19)

Empleado mediante un sistema de bobinas (coils) situadas en los puntos Nasion y
Antetrago, un puntero que registra la sefal electromagnética directamente a un programa
que analiza los resultados, permite la estimulacion visual y auditiva simultaneamente al

registro. (19)

Una region cerebral se activa eléctricamente y produce un campo magnético, tomando
en cuenta que una neurona situada a 4 cm de la superficie craneal genera un campo

magneético de 0,002Ft, el cual siendo tan pequefio presenta dificultades para ser
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detectado por otros tipos de estudios (un minimo de 104 neuronas). Este estudio permite

situar el espacio, el lugar preciso, intensidad y direccion de la activacion. (19)

Es una técnica que permite la valoracidon, evolucion y seguimiento de un paciente

farmacolégico pues permite observar los efectos toxicos. (19)

14.6 Estudios Genéticos

Centrado en el estudio de epilepsias monogénicas cuya base genética esta establecida,
util para la confirmacién y un manejo terapéutico correcto, variable segun el tipo de
epilepsia o sindrome epiléptico, util en la confirmacion diagnostica especialmente en

fases tempranas. (7,8)

La seleccion del tipo de estudio es diferente en funcidén del tipo de alteracidn genética

que se pretenda detectar y la heterogeneidad genética del fenotipo sujeto a estudio. (7,8)

-Estudio de array-CGH (hibridacion genémica comparada): Indicado en sospecha

de alteracién cromosoémica. (7,8)

-Secuenciacién de gen candidato (Sanger): Cuando el fenotipo clinico se asocia

a mutaciones en 1 0 2 genes. (7,8)

-Panel genético: Apropiado para el estudio de sindromes asociados a varios
genes, se restringe el analisis a un grupo genético relacionado con sindromes

epilépticos. (7,8)

-Secuenciaciéon exdémica o gendmica: El fenotipo del paciente no ha sido

relacionado con una alteracion o el panel genético es negativo. (7,8)
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14.7 Estudios de Laboratorio

Analisis de rutina indicados para identificar las causas mas frecuentes (6)

o Biometria hematica completa

o Electrolitos, calcio, magnesio

o Glucosa sérica

o Pruebas de funcion hepatica y renal

o Urianalisis

o Estudio y Deteccion selectiva toxicologica

o Puncién lumbar indicada si existe sospecha de meningitis o encefalitis

14.8 Estudios neuropsicolégicos

Requisito fundamental en la evaluacion previa y posterior a una cirugia, principales en la

monitorizacion de los efectos epilépticos o en el control del tratamiento. (7)

Herramienta de apoyo en la localizacién y lateralizacion de disfunciones cerebrales,

evaluan alteraciones cognitivas en areas de lenguaje y memoria.(7)

o Test de inteligencia (Cl): habilidades cognitivas generales, aprendizaje.

o Test de lenguaje: habilidades de nominacion y fluencia verbal (semantica y
fonologica), percepcion.

o Razonamiento visuoespacial

o Velocidad de procesamiento y funciones

o Flexibilidad mental

o Memoria de trabajo

o Memoria verbal y no verbal
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15. Diagnostico diferencial

En funcion de la edad del paciente
-Eventos paroxisticos no epilépticos en el neonato. (7)

Temblores:

Fino: Asociado al llanto frecuencia de seis 0 mas veces por segundo y con
amplitudes menores de 3 cm, acompanados por hiperactividad, aparicion del

reflejo de Moro.

Intensos: Asociados a trastornos metabdlicos, enfermedades neuroldgicas y
problemas sistémicos, Menos de 6 veces por segundo y con amplitud mayor a 3
cm. El cese de movimiento con la flexién pasiva es el diferenciador principal con

las crisis epilépticas.

-Mioclonias benignas del suefio. (7)

Inician en neonatos menores de dos semanas y desaparecen antes de los 6
meses de edad, suceden en el suefio sin movimientos oculares rapidos (NREM),

de duracion menor a una hora y en series de 20 a 30 x minuto.

-Hiperekplexia. (20)

Trastorno autosémico dominante caracterizado por una respuesta de sobresalto

exagerada y rigidez corporal intermitente ante un estimulo inesperado.
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- Eventos paroxisticos no epilépticos en el lactante
Relacionados con el movimiento

Spasmus nutans: Episodios de nistagmo asimétrico asociado a inclinacién y

movimientos de afirmacion o negacion. (7)

Estremecimientos: Pérdida de consciencia, temblor rapido y de corta duracion,

cabeza con posturas tonicas con flexion y extension. (7)

Desviacion de la mirada hacia arriba con ataxia: Episodios prolongados que inician
entre los 3 meses y 2 afos. Su evolucién puede generar retraso en el desarrollo y

el lenguaje. (7)

Vértigo paroxistico benigno: Episodios breves de inestabilidad sin presencia de
aura, inician entre los 2 y 4 afos, relacionados con migraias y sensacion de
miedo. (7)

Sindrome de Sandifer: Posturas anomalas del cuello, tronco y extremidades,
presenta episodios de rigidez generalizada, opistotonos, apnea y mioclonias
consecuencias de reflujo gastroesofagico caracteristico después de comer,

presente de los 18-36 meses. (7)

Mioclonias benignas del lactante: Inician a los 3 meses y desaparecen a los 9
meses. Presenta extension y abduccion de miembros superiores y flexion del

cuello. (7)

Crisis tonicas reflejas del lactante: Se presentan entre el 2 y 3 mes, presentan una
contraccion ténica con extension de las 4 extremidades, apnea, cianosis,

desencadenada por estimulos o cambios posicionales. (7)

Estereotipias: Inician el primer aio y ceden entre el 2 y 3, son conductas motoras

repetitivas presentes de forma ritmica y continua. (7)
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Body rocking: Inician el primer afio en lactantes poco estimulados o con déficit
sensorial, presenta movimientos de balanceo y movimientos ritmicos de tronco y

cabeza en direccion tanto lateral como postero-anterior. (7)

Relacionados con la hipoxia

Espasmos del sollozo: Aparecen de los 6 a los 18 meses pueden ser desencadenados

por el llanto o traumatismos. (7)
-Sincope vaso-vagal por mecanismo cardio inhibitorio neurolégicamente mediado.

-Cianosante presente en apneas espiratorias prolongadas acompafadas de

pérdida de conciencia y posturas tonicas .

Relacionados con el suefno

Episodios de apnea: Aparecen en los primeros meses en nifios prematuros,

caracterizados por el cese de la respiracion en el suefio de entre 12-15 segundos.

Head banging: Movimientos ritmicos de la cabeza, mas intensos y frecuentes en

nifios con discapacidad neurolégica sensorial. (7)

Relacionados con el dolor

Vomitos ciclicos del lactante: Episodios repetitivos de nauseas y vomito, se repiten

periddicamente (3 o 4 veces por afio) con duracidén de hasta varios dias. (7)

Dolor paroxistico extremo: Presente a nivel rectal y region perianal, acompafada

por rigidez y espasmos tonicos. (7)
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Miscelanea

Torticolis paroxistico: Aparece el primer afio y desaparece entre el 3y 5, episodios
recurrentes presenta inclinacion lateral de la cabeza acompafada de una rotacion

del mentoén al lado opuesto. (7)

Episodios de autoestimulacién: Observable entre los 3 meses y los 5 afios,
presente al estimular los genitales directamente o a través de los muslos
desencadenando posturas distonicas, diaforesis, grunidos, cianosis, palidez y

contorsién pélvica. (7)

Hemiplejia alternante de la infancia: Presente a los 18 meses, se caracteriza por
ser una hemiplejia flacida subaguda asociada a sintomas autonémicos y nistagmo
monocular ipsilateral. Suele iniciar con posturas tdénicas o distonicas, con agitacién
y sensacion de miedo. La hemiplejia puede durar pocos minutos o varias horas y
afectar ambos lados de forma simultanea, el paciente presenta recuperacion

completa después de dormir. (7)

Eventos paroxisticos no epilépticos en la infancia
Tics: Movimientos o sonidos repetitivos, estereotipados, desaparecen al dormir.
Trastornos hipercinéticos: (7)

Discinesia paroxistica cinesigénica: Caracterizada por movimientos breves,
coreiformeso de atetosis, pueden ser hemicorporales o bilaterales,

provocados por movimientos subitos.

Discinesia paroxistica no cinesigénica: El factor desencadenante es el

estrés, la cafeina y el alcohol.

Distonia paroxistica inducida por ejercicio: Manifestada tras varios minutos

después de concluir la actividad fisica.
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Mirada fija y paro del comportamiento: Caracterizada por una expresion facial
indiferente, mirada fija sin parpadeo, detencion de la actividad y termina al aplicar

estimulos tactiles o auditivos de elevada intensidad. (7)

Parasomnias:

Del sueio NREM: Ocurre 1 o 2 horas después de iniciar el suefo, caracterizada
por episodios recurrentes al intentar despertar, con falta de respuesta a estimulos

sin recuerdo del evento. (7)
Presenta:

e Terrores nocturnos
e Despertar confusional
e Sonambulismo

e Pesadillas

Eventos paroxisticos no epilépticos en adultos
Sincope.

Caracterizado por la pérdida transitoria de conciencia y del tono postural por una abrupta
reduccion de flujo sanguineo cerebral. Presenta sintomas prédromos como perdida o
vision borrosa, sensacion de mareo o tinitus; puede presentar sintomas autonémicos
como rubor, palidez, sudoracion fria, nauseas y molestias abdominales. Puede presentar
movimientos ténico-clonicos no ritmicos de breve duracién sin confusién postepisodio y

relajacién del esfinter vesical. (7,11)

-Sincope vaso-vagal (neuro-mediado): Causado por una respuesta
desproporcionada de los reflejos cardiovasculares; una variante puede ser el

sincope del seno carotideo. (7)
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-Sincope ortostatico: Es consecuencia de cambios posturales y puede ser

provocado por farmacos hipotensores. (7)

-Sincope cardiaco: Resultado de alteraciones en el ritmo cardiaco o anomalias

estructurales cardiacas. (7)

El problema diagnostico mas frecuente es distinguir entre un sincope y una crisis

generalizada.

16. Estatus Epiléptico

Presencia de crisis continuas o convulsiones aisladas de repeticion con alteracion de
conciencia en el periodo interictal, situaciones en la que la duracion de la convulsion
exige el uso inmediato de tratamiento anticonvulsivo, tiene una duracion de 15 a 30 min

o alteracion de la consciencia durante 60 minutos o mas. (9)

Algunos subtipos: (GCSE) Convulsiones electrograficas persistentes y generalizadas
Variante no convulsiva con confusion o disminucion parcial de la conciencia; Crisis de

ausencia o crisis focales persistentes.

Se clasifica en 4 ejes: Semiologia, Etiologia, Correlacion electroencefalografica, edad.
e Eje 1 Semiologia. Presencia o ausencia de sintomas y signos motores

Grado de alteracién de la conciencia

e Eje 2 Etiologia.
-De causa conocida (sintomatico): Agudo, Remoto, Progresivo y
Sindromes electroclinicos definidos

-De causa desconocida (criptogénico)
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e Eje 3 Correlacion electroencefalogréfica.

-Ubicacién:  Multifocal, generalizado (patrones sincronicos
bilaterales), lateralizado, bilateral independiente.

-Patron eléctrico: Actividad ritmica delta, o subtipos de paroxismos
punta-onda aguda-onda, descargas periodicas.

-Por morfologia: Ondas trifasicas, polaridad, amplitud absoluta y

relativa.

e Eje 4 Edad.

1.

o > 0N

Neonatal 0-30 dias

Lactante 1 mes-2 afios

Infancia 2 anos-12 afios

Adolescencia y adultez 12 anos-59 anos

Senil mayor de 60 afos

17. Crisis refractarias

Crisis epiléptica generalizada persistente al uso de 2 Farmacos Antiepilépticos (FAE) (9)

Predictores

o Causa no estructural: hipoxia, toxico-metabdlica, infeccion.

o Hiponatremia en las 24 horas previas.

o Retraso en el diagndstico y tratamiento.

o Cirisis focales motoras al inicio.

Complicaciones

o Uso prolongado de ventilador.

o Bradicardia refractaria con acidosis metabdlica.

o Hiperlipidemia.

o Higado graso.
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Factores desencadenantes

o Sepsis, ventilacion asistida, sujetos sometidos a hemodinamia.
o Uso de betalactamicos (cefepima, meropenem).
o Paro cardiaco con anoxia global

o Sindromes de supresion.

18. Tratamiento

Mediante el diagndstico realizado, el examen fisico y neurologico, el objetivo es el

mantener un control completo de las crisis, asegurando una buena calidad de vida. (6)

Conocer la farmacocinética de los FAE, dosis, mecanismo de accion y formulaciones
brinda un mejor pronostico en la atencion al paciente; La monoterapia permite la
ausencia de crisis en entre el 70 y el 80% de los pacientes (focales o generalizadas).
(6,9)

Es importante considerar un segundo FAE en el caso de no lograr un control con la
monoterapia considerando los diferentes mecanismos de accion; Es importante

considerar que si las crisis persisten se debera considerar un nuevo diagnostico.(9)

18.1 Farmacos

El mejor FAE es aquel con eficacia, dosis unica diaria, cinética lineal, baja unién a
proteinas, amplio espectro, buena tolerancia, absorcibn completa, eliminacién
independiente de la funcién renal, carencia de efectos a nivel hepatico o secundarios y

sin interacciones. (9)

Es necesario iniciar con una dosis gradual progresivamente para llegar a la dosis

terapéutica recomendada considerando las caracteristicas particulares de cada paciente.
(6)
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El FAE de primera eleccion dependera principalmente de la confirmacién clinica de

epilepsia reconociendo (9):
Primer nivel. Tipo de crisis
Segundo nivel: Tipo de epilepsia
Tercer nivel: Sindrome epiléptico presente en el paciente

Cuarto nivel: Etiologia de la Epilepsia

Variables que considerar (9)

Relacionadas al FAE: Reacciones idiosincraticas, Efectos adversos dependientes

de la dosis, Farmacocinética, Farmacodinamica, Teratogenicidad.

Relacionadas al paciente: Antecedentes genéticos, Medicamentos concomitantes,

Comorbilidades, Género, Edad de inicio de las crisis.

Otras: Disponibilidad y costo del FAE.

18.2 Mecanismo de Accion

Accion sobre los canales ionicos voltajes dependientes; Canales de sodio, Calcio y
Potasio (8)

o Modulan el canal de sodio reduciendo las descargas neuronales repetitivas
rapidas, estabilizando la membrana neuronal, esto disminuye la actividad

epiléptica y su progresion. (8)

o Los canales de calcio intervienen en la liberacion de neurotransmisores y

la propagacion de la crisis. (7)
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o Los canales de potasio facilitan el restablecimiento del potencial de reposo.

(7)

-Accion sobre el sistema GABA.

El aumento de la concentracion o modulacién de los receptores de GABA reduce

la excitabilidad neuronal. (7)

-Accion sobre los receptores ionotropicos de glutamato y los receptores AMPA, NMDA y

glicina. Se unen a los diferentes receptores reduciendo la actividad. (7)
-Accion sobre la liberacion sinaptica de neurotransmisores.

o LEV y BRV son fijados a la proteina SV2A, localizada en las vesiculas
presinapticas lo cual facilita la liberacion de neurotransmisores
inhibitorios. (8)

o GBP y PGB se unen a la proteina a2 esto reduce la despolarizacion
mediada por el calcio y reducen la liberacion de neurotransmisores

excitatorios. (7)

-Antiepilépticos que actuan sobre canales idénicos: CBZ, PHT, LTG, OXC, PGB, ESM,
ZNS, RFM, LCM, ESL, RTG. (8)

-Antiepilépticos que actuan potenciando el tono gabérgico: CLB, CZP, PB, TGB,VGB. (8)

-Antiepilépticos que actuan en multiples mecanismos de accion: FBM, GBP, TPM, VPA.

(8)

-Antiepilépticos que actuan por otros mecanismos: LEV. (8)
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18.3 Interacciones Farmacocinéticas (7)

Absorcion: Principalmente por via digestiva.
Distribucion: poca o nula union a proteinas plasmaticas

Transporte a través de la barrera hematoencefalica: Es regulado por proteinas

transportadoras, modifican el metabolismo, la absorcién y la penetracién cerebral.

Metabolismo: Algunos FAE aceleran el metabolismo, disminuyen los niveles plasmaticos
mantienen una cinética lineal (equivalencia entre la dosis administrada y la concentracion

plasmatica alcanzada mediante cualquier dosis)

18.4 Interacciones Farmacodinamicas (7)

Sinérgica: Interaccion mas favorable, accién obtenida por la unién de dos farmacos con

diferente mecanismo de accion.

Antagonica: Cuando la accidén conjunta de dos farmacos es inferior a la esperada por la

suma del efecto de ambos.

Aditiva: Unidn de 2 farmacos equivalentes a la suma del efecto de cada uno de ellos.

18.5 Efectos Adversos de los FAE (7)

Dependientes de las caracteristicas personales del paciente: Edad, Sexo, Comorbilidad

asociada y Tratamiento concomitante.

A. Dosis-Dependientes se presentan de forma aguda al inicio, con el tiempo
disminuyen y son tolerados, asociados a los incrementos en las dosis o a niveles
plasmaticos altos.

Disminuyen o desaparecen al reducir la dosis del FAE
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B. ldiosincraticos Producidos por reacciones de hipersensibilidad o citotoxicidad
directa del FAE o sus metabolitos.
El tratamiento es mediado por la retirada del FAE y la adicion de inmunoglobulinas

y corticoides intravenosos.

C. Cronicos aparece por la exposicidn prolongada o poca tolerancia al FAE efectos:
Antiestéticos: Ganancia ponderal, alopecia, hiperplasia gingival e
hiperpigmentacion de mucosas.

Endocrinoldgicos: Déficit de vitamina D, hipotiroidismo y disfuncion sexual.
Urolégicos: Litiasis renal.
Visuales: Hiperpigmentacion retiniana y reduccion del campo visual

Sobre la cognicién.

D. Teratdégenos y Carcinogénicos

19. Epilepsia en la mujer embarazada y edad fértil

Es importante considerar estrategias especiales que tomen en cuenta no solo el control
de las Crisis Epilépticas, sino también los efectos secundarios sobre el bienestar
reproductivo de los FAE a corto y largo plazo ya que puede tener efectos nocivos sobre
el feto. (6)

Las mujeres con Crisis Epilépticas presentan una tasa de infertilidad y disfuncion sexual
mayor, relacionado con la fisiopatologia de la epilepsia, los FAE empleados y aspectos
psicosociales, principalmente en epilepsias temporales mal controladas, sindrome del

ovario poliquistico, politerapias. (12)

61.4 millones de mujeres en México, que representan poco mas de la mitad de la
poblacion nacional (51.4%) muchas de ellas se encuentran en edad fértil y tienen altas

probabilidades de tener un embarazo. (9)
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19.1 Epilepsia Catamenial

Aumento de crisis en momentos especificos del ciclo menstrual, variaciones en los
niveles de estrogenos (proconvulsivante) y progesterona (anticonvulsivante) (7)
3 patrones, considerando la menstruacion como dia 1 y la ovulacion el dia 14.

o Perimenstrual: del dia -3 al 3
o Periovulacion: del dia 10 al 16

o Ciclo anovulatorio: del dia 10 al -4

Es importante realizar mediciones de niveles plasmaticos de progesterona, durante la
segunda mitad del ciclo, considerandose valores ovulatorios sobre 5 ng/ml de

progesterona. (21)
Tratamiento
Métodos hormonales (7)

e Progesterona 200 mg cada 8 horas. Util en patrén Perimenstrual o entre el
14-28 del ciclo (iniciar descenso el dia 26).
e Medroxiprogesterona 150 mg intramuscular cada 10-12 semanas.

¢ Anticonceptivos orales.

Métodos no hormonales (7)

e Clobazam 20-30 mg/dia.
e Acetazolamida 500 mg/dia.
e Aumento dosis tras FAE: Precaucién con CBZ y PHT (riesgo toxicidad)

valorar con LTG.
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19.2 Manejo durante la edad fértil (7)

Es importante considerar una relacion multidisciplinaria entre el neurdlogo y el
ginecologo, considerando las caracteristicas de la enfermedad, el FAE y los
antecedentes personales y obstétricos para minimizar cualquier riesgo o efecto

teratogénico.

De ser posible considerar monoterapia, dosis minima eficaz y evitar valproato
(VPA).

19.3 Anticoncepcion

Existe una relacion entre los FAE y los anticonceptivos; algunos FAE (Fenitoina,
carbamazepina, fenobarbital, oxcarbazepina y primidona) aumentan los niveles de
globulina ligadora de hormonas sexuales (SHBG) y disminuyen los niveles de

etinilestradiol y levonogestrel.(7)

Disminucion de los niveles de lamotrigina de 40 al 60% como resultado de la interaccion
entre los FAEs y los anticonceptivos orales, que resultan en un menor resultado en el

control de las crisis, mejorando al ajustar la dosis de lamotrigina. (9)

FAEs que no afectan los anticonceptivos hormonales: acido valproico, gabapentina,

tiagabina, levetiracetam, vigabatrina y benzodiazepinas(8)
19.4 Embarazo

Preconcepcional: Es importante una monoterapia con una dosis minima eficaz, es
importante considerar que algunos Antiepilépticos podrian interferir con el metabolismo
del Acido Fdlico, disminuyendo los niveles en el embrién y aumentando asi los defectos
en el tubo neural, se recomienda una suplementacion adicional para reducir riesgos.
(12)
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19.5 Durante el embarazo

Mantener un control obstétrico de alto riesgo, el primer trimestre se considera de mayor

riesgo

PTH, PB y TPM presentan un riesgo intermedio de malformaciones congénitas y CBZ,

Levetiracetam (LEV) presentan una baja tasa de malformaciones congénitas. (12)

Se ha demostrado que el feto sufre taquicardia fetal y anoxia si se presenta una crisis

epiléptica. (9)

19.6 Parto
Administrar Sulfato de Magnesio intravenoso 4-6g. manteniendo 1-3g/h en caso de

presentar Eclampsia.(7)
Malformaciones fetales (7,8)

e Cardiacas: Defectos septales.

e Hendiduras faciales: Labio leporino.

e Genitourinarias: Hipospadias, Agenesias renales.
o Esqueléticas: Hipoplasias, pie equino.

e Defectos del tubo neural: Espina Bifida.

19.7 Lactancia Materna

En su mayoria los FAE son seguros durante la lactancia materna, aunque presentan una
elevada concentracion en el plasma de la madre, baja unién a proteinas y alta

liposolubilidad es importante realizar una valoracion individual. (7)

Los FAE de primera generacion PTH, PB, CBZ y VPA no penetran en niveles
clinicamente importantes. (7)
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El recién nacido puede presentar somnolencia, irritabilidad y dificultad para succionar
con PB, PRM o BZD. (9)

20. Tratamiento quirurgico

Su objetivo principal es la reseccién de la zona epileptdégena; Cirugia resectiva o Cirugia

paliativa. (8)

Una evaluacion prequirurgica muestra que la cirugia mejora considerablemente las crisis
epilépticas y presenta secuelas aceptables, considerando la gravedad de las Crisis

Epilépticas y la situacion basal. (7)

Confirmar el diagnostico de epilepsia, su resistencia a FAE y la posibilidad de realizar
una evaluacion prequirurgica.
Cirugia

Epilepsias neocorticales con lesion unica circunscrita: Intervencion indicada es la
lesionectomia, la zona epileptégena se situa cerca de la lesion estructural, la

Imagen de Resonancia Magnética IRM es suficiente para guiar la cirugia. (9,12)

Epilepsia del l6bulo temporal medial secundaria a esclerosis del hipocampo:
Intervencion indicada es amigdalohipocampectomia, acompafiada de una

lobectomia temporal anterior. (7,9)

Sindromes de epilepsia hemisféricos: se indica una hemisferotomia o
hemisferectomia funcional cuenta con buen prondstico y un 60-80% de los

pacientes no vuelven a presentar una crisis epiléptica. (7)

Cirugia paliativa: procedimientos cuya intencién es mejorar las Crisis Epilépticas. (7)
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Resecciones subpiales multiples: Se utiliza como alternativa a la reseccién
cortical, se realizan cortes perpendiculares interrumpiendo las conexiones
interneuronales horizontales conservando las verticales; esto dificulta la
generacion y propagacion de descargas epilépticas ya que desagrupa neuronas

con potencial epileptégenas.

Callosotomia: Seccion del cuerpo calloso ya sea parcial o total.

21. Complicaciones estomatologicas del paciente con epilepsia.

La prevalencia de perdidas dentales y fracturas presentadas en relacion con caidas

durante la crisis epiléptica.

Traumatismos debido a la perdida de tonicidad muscular y de los reflejos

Las convulsiones tonico-clonicas generalizadas pueden provocar lesiones orales
menores, como morderse la lengua, hasta trauma maxilofacial.

Los FAE son inductores de enzimas; fenobarbital y carbamazepina alteran el
metabolismo y se han asociado con osteopenia, el aumento del riesgo de fractura
también se ha asociado con el uso de benzodiazepinas, antipsicoéticos y antidepresivos
esto sugiere que la enfermedad cerebral subyacente o los efectos adversos de la

medicacion son responsables de las caidas y lesiones. (8)

o Fracturas coronarias presentando repercusiones funcionales, estéticas y
psicologicas

o Avulsion dental

o Caries

o Enfermedad Periodontal

o Luxacién

o Fractura de la prétesis en pacientes desdentados

o Avulsion

o Laceraciones faciales
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o Fracturas mandibulares

o Luxacion de la ATM.

Los problemas periodontales se encuentran asociados a efectos secundarios de los FAE,
Factores predisponentes como la placa bacteriana y el consumo de Fenitoina,

ciclosporina y bloqueantes de los canales del calcio pueden generar:(8)

Hiperplasia gingival 12-24 meses de inicio del tratamiento
Perdida de huevo alveolar

Estos farmacos tienen en comun la accion de inhibir la captacion celular de calcio,
mecanismo implicado en la patogenia de agrandamientos gingivales.
Se recomienda el uso de enjuagues de clorhexidina y una excelente higiene bucal como

medida de prevencion, para disminuir las afecciones.

21.1 Consideraciones

Es importante una correcta y detallada anamnesis antes de realizar algun tratamiento
odontoldgico ya que esto permite conocer la existencia de auras, sintomas prodrémicos,

tratamientos FAE, asi como desencadenantes de la crisis. (22)

e Tipo, frecuencia y Duracion de la crisis

e Tiempo transcurrido desde la ultima crisis y su evolucion.
e Auras

e ;Desde cuando sufre epilepsia?

e ;Se encuentra bajo tratamiento?

e ;Se encuentra cansado o estresado?

e ;Consumo de alguna droga o sustancia toxica?
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21.2 Manifestaciones Bucales

o Lesiones provocadas por traumatismos o caidas durante las crisis
o Efectos de la medicacion- Hiperplasia gingival
o Alteraciones presentes en cavidad oral; Perdida de huevo alveolar

o Condiciones higiénicas bucales.

Agrandamiento gingival: Principal manifestacion periodontal asociada a la epilepsia,
descrita como el crecimiento anormal de tejido gingival, el cual se relaciona intimamente
con la acumulacion de biofilm dental, considerando susceptibilidad del paciente, relacion
de los FAE y factores hormonales, asociada al uso de Fenitoina como tratamiento

anticonvulsivante. (23,24)

Gingivitis: Inflamacioén del tejido gingival sin pérdida de insercion, presenta edema,

cambio de color, exudado y sangrado al sondeo y cepillado. (24)

Periodontitis: Inflamacion de los tejidos de soporte dental con pérdida de insercion del
tejido conjuntivo que se da lugar a la formacién de una bolsa periodontal, genera pérdida

Osea y recesion gingival relacionada a factores locales. (24)

Sangrado: El uso de valproato se ha asociado con alteraciones hematolégicas como
supresion medular, alteracion de la cascada de la coagulacion, disminucion del factor
Von Willebrand y factor VII, alteracion en el numero y funcién de plaquetas, esto implica
un riesgo mayor a la hora de realizar una cirugia ya que el paciente puede presentar
sangrado postoperatorio. (22)

Carbamazepina: Produce ulceracion, xerostomia, glositis y estomatitis.
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21.3 Actitud ante una crisis (9)

e Retirar todos los instrumentos y materiales

e Retirar aparatos protésicos u ortodéncicos removibles
e Colocar en posicion decubito supino

e Cuidar la cabeza y las extremidades

e Colocar la cabeza hacia un lado

e Mantener permeable la via area.

¢ Vigilar la frecuencia respiratoria

e Valorar el grado de orientacion
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22. Conclusiones

Las emergencias odontologicas son tan frecuentes tanto en pacientes con crisis
epilépticas como en la mayoria de los pacientes presentes en la consulta, el
conocimiento del origen, clasificaciéon y las caracteristicas de una crisis nos permite tener
un panorama de lo que un paciente vive desde su diagndstico, tratamiento y

complicaciones.

Es importante conocer lo que implica la atencion a un paciente epiléptico ya que esto nos
brindara las herramientas necesarias para realizar una atencion de calidad, conociendo
los problemas que pueden surgir, contraindicaciones con medicamentos vy
desencadenantes producidos en el sillén dental o crisis presentes en los tratamientos

odontoldgicos.

Es importante hacer una valoracidon de todos los factores presentes en un paciente con
crisis epilépticas ya que el conocimiento de esto nos permitira dar una atencion de mejor
calidad y mas especifica al orientar al paciente en la toma de decisiones considerando

las mejores alternativas para el tratamiento a realizar.
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