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Introduccion

Las crisis convulsivas, son un signo clinico que indica una alteracion
electrica repentina y no controlada del cerebro, que genera una actividad de
descarga excesiva sincronica de un grupo de neuronas en uno 0 ambos polos
de los hemisferios del cerebro, siendo varias las causas que las pueden

ocasionar.

La mayoria de las veces, estas crisis suelen estar relacionadas a un evento
desencadenante y pueden estar inducidas por estimulos externos o internos.
Estas no son exclusivas de la epilepsia, es decir, que un paciente puede
presentar una crisis convuisiva y no necesariamente ser diagnosticada o

padecer dicha enfermedad o por otras causas en un episodio aislado.

Los factores detonantes mas frecuentes son la fiebre, situaciones emocionales,
privacion del sueno, alcohol, consumo de drogas, hipoglucemia, entre una serie
de otras variables. Normalmente las crisis convulsivas, ocurren de manera
espontanea sin que podamos identificar alguna causa responsable de la
aparicion de estas. Sin embargo, hay algunas circunstancias que pueden
precipitar su aparicion, por ello el conocimiento de estos factores
desencadenantes o precipitantes, puede permitirnos evitarlos modificando el
estilo de vida del paciente, lo cual disminuira la frecuencia de las crisis

convulsivas en las personas que padecen epilepsia

Son consideradas una emergencia medica ya que afectan a millones de
personas en el mundo, aproximadamente el 45% de los pacientes que sufren

una primera crisis convulsiva no consiguen identificar la causa.

Las crisis convulsivas son un problema frecuente en la practica clinica, ya que
son responsables de alrededor del 1% de las hospitalizaciones y del 3% de las
visitas a urgencias, por lo que es importante tener el conocimiento para saber

como actuar y manejar las crisis convulsivas durante la consulta dental.
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1. Fisiopatologia

Las crisis convulsivas son consecuencia de un desequilibrio entre la
excitacion e inhibicion dentro del SNC. En estas se presentan dos fases, el
Inicio de las crisis caracterizado por descargas de potenciales de accion de un
grupo de neuronas asociado a una hipersincronia y por otro la propagacion que
tiene relacion con las corrientes de sodios, potasio y calcio dentro y fuera de la

neurona?.

La despolarizacion es provocada por el movimiento de iones a traves de
la membrana celular y esto a su vez ocurre cuando los canales a lo largo de la
membrana neuronal, se abren en respuesta a un estimulo, permitiendo que el

sodio (Na) lleve su carga positiva del exterior al interior de la membrana*

Los potenciales de accion son los responsables de las senales electricas
neuronales, estos se propagan a lo largo del axon produciendo transporte de
senales dentro de la neurona y entre ellas, mediante impulsos quimicos que se
convierten en senales electricas. El sistema nervioso es un sistema
especializado y permeable, donde se pueden alterar faciimente las diferencias
de potenciales de accion entre el interior y el exterior celular, que en general,
suele mantener un potencial de reposo. Los iones de sodio (Na+) y calcio
(Ca++), son los responsables de |la despolarizacion neuronal, a diferencia de
los iones de potasio (K+) y cloro (Cl-), que tienen tendencia hacia la
hiperpolarizacion. Los potenciales de accion viajan a traves del axon y en la
terminal presinaptica, producen entrada de Ca++ en la célula, desencadenando
la liberacion de neurotransmisores que se acoplaran a su receptor de
membrana postsinaptico, produciendo potenciales postsinapticos excitadores
(PPSE) o potenciales postsinapticos inhibidores (PPSI). La suma de estos
potenciales da lugar a la actividad eléctrica que se registra en el

electroencefalograma3?.32,
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Figura 1. Potencial de accion.

Fuente: [Internet]. Sindesi.com. Disponible en: hitps.//www.google.com

Las convulsiones suceden cuando un area del cerebro comienza a
despolarizarse de manera anormal, esto puede suceder por un dano celular; la
ubicacion y el tipo de movimiento estan determinados por la seccion cerebral

que se comporta de manera anormal3"32.

1.1 Mecanismos de inicio y propagacion de una convulsion

La actividad de crisis focal comienza en una zona muy restringida de la
corteza cerebral y luego se propaga hacia las regiones colindantes. La marca
distintiva de una convulsion establecida, es una “espiga” electrografica debida a
la activacion de una gran cantidad de neuronas excitatorias locales, lo que
produce una hipersincronizacion aparente de los estimulos excitatorios en una
region relativamente grande de la corteza®. La actividad de descarga esta
producida por una despolarizacion relativamente prolongada de la membrana
neuronal, debido a la entrada de calcio extracelular (Ca2+) que provoca la
abertura de los conductos del sodio (Na+) dependiente del voltaje, la entrada
de Na+ y la generacion de potenciales de accion repetitivos. En seguida se
produce un potencial de hiperpolarizacion, regulado por los receptores del

acido gamma aminobutirico (GABA, gamma- aminobutyric acid) o por los
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canales del potasio (K+), segun el tipo de celula. Las descargas sincronizadas

de un numero suficiente de neuronas producen en el EEG una espiga#®.

Glu

Ca?t Ca2t @ Eﬁp'ﬂﬂﬁ/ s
Potenciacion a largo plazo

Foco epileptico
Lobulo frontal
\ Normal
s Anormal
' 1 My A Bloqueo de la despolarizacion
S Sincronizacion de descargas neuronales adyacentes
\ NS l
\G LD Crisis

Figura 2. Neurobiologia de la crisis.

Tomado de Brenner G.M. y Stevens C.W. (2019). Farmacologia Basica. 5° ed. Ed. Elsevier.

Con una activacion suficiente se reclutan neuronas circundantes a traves de

una serie de mecanismos sinapticos y no sinapticos como:

1) elevacion del K+ extracelular, que atenua la hiperpolarizacion y despolariza a
las neuronas vecinas.

2) acumulacion de Ca2+ en las terminales presinapticas, que lleva a la
liberacion de neurotransmisores.

3) activacion inducida por despolarizacion del subtipo N-metil-D-aspartato
(NMDA) de los receptores de aminoacidos excitadores, lo que provoca mayor
entrada de Ca2+ y activacion neuronal.

4) interacciones efapticas (transmision de un impulso nervioso desde una fibra
nerviosa a otra a través de las membranas) que provocan cambios en la

osmolaridad de los tejidos y edema celular?°.
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El reclutamiento de un numero suficiente de neuronas, provoca la propagacion
de la actividad convulsiva hacia las areas contiguas, a través de conexiones
corticales locales y hacia areas mas lejanas a traves de vias comisurales como

el cuerpo calloso®.

La excitabilidad neuronal esta controlada por muchos factores y por ello existen
diversos mecanismos potenciales para alterar |la propension de una neurona a
realizar descargas paroxisticas. Ejemplos de mecanismos intrinsecos de la
neurona, son los cambios en la conductancia de los canales i0nicos, las
respuestas caracteristicas de l|los receptores de la membrana, el
amortiguamiento del citoplasma, los sistemas de segundo mensajero y la
expresion proteinica que viene determinada por la transcripcion, traduccion y
modificacion postraduccional de los genes®. Algunos mecanismos extrinsecos
de la neurona, son los cambios en la cantidad o el tipo de neurotransmisores
presentes en la sinapsis, |la modulacion de receptores por medio de iones
extracelulares a otras moléeculas, asi como las propiedades temporales y
espaciales del flujo sinaptico y no sinaptico. Otras celulas diferentes a las
neuronas, como los astrocitos y los oligodendrocitos, desempenan también una
funcion importante en muchos de estos mecanismos?. Los factores enddgenos
que determinan el umbral de convulsion en una persona estan relacionados
con estas propiedades. El conocimiento de los mecanismos responsables del
Inicio y de la propagacion de gran parte de las crisis generalizadas (tonico-
clonicas, mioclonicas y atonicas), es aun muy poco y refleja el limitado
conocimiento que se tiene sobre la conectividad del cerebro en determinados

sistemas®®.

1.2 Generalidades

Una crisis convulsiva (CC) es un evento autolimitado, de origen cerebral,
que resulta de la descarga anormal y excesiva de una poblacion neuronal, con

manifestaciones clinicas variadas, de inicio y finalizacion generalmente




subitos’. Es frecuente que durante una convulsion exista una alteracion de la
conciencia, que se manifiesta como una incapacidad para responder
adecuadamente a estimulos externos por cambios en el estado de alerta o en

el estado mental (Eslava, 20006).

El riesgo de presentar una CC no provocada es alrededor de 10% en la

poblacion general y una segunda crisis no provocada cerca de 45% en edad
pediatrica (Bergey G, 2016).

La incidencia de la primera crisis convulsiva no provocada, varia de 38 a 98 por
cada 100,000 personas al ano, mientras que para la epilepsia es de 23 a 190
por cada 100,0000 personas al ano. La prevalencia de epilepsia varia de 3 a 41
por cada 1,000 personas. El riesgo de tener epilepsia despues de la primera
crisis, es de 1 a 3% en la poblacion mundial. El riesgo de recurrencia de

presentar una segunda crisis convulsiva es 14% en el primer ano; 29% a los 3
anos y 34% a los 5 anos (Leone MA, 2016).

La crisis convulsiva constituye una verdadera urgencia meédica, dado que
puede conllevar complicaciones importantes y representar un sintoma de otras

enfermedades. Su etiologia es variada y frecuentemente, autolimitada. Sin

embargo, cuando la crisis se prolonga sin control, puede evolucionar hacia el
estado epileptico (Garcia GS, 2009).

2. Convulsion

Del latin conwulsio, quitar o arrancar con fuerza, es un episodio
paroxistico producido por descargas anormales, excesivas o actividad neuronal
sincronica en el cerebro? De acuerdo con la distribucion de las descargas, esta
actividad anormal del SNC se manifiesta de diferentes formas, una de ella es la

actividad convulsiva (crisis convulsivas)?.

10




Las convulsiones son contracciones musculares en todo el cuerpo o parte de
él, consecuencia de una contraccion y relajacion rapida, repetida e involuntaria
de los musculos, la cual se debe a descargas electricas anormales en las
neuronas cerebrales, existen dos tipos las parciales afectan solo a una parte
del cuerpo, mientras que las convulsiones generalizadas tienen una afeccion
total cerebral'. Estas suelen durar unos minutos o menos, pero en algunas
ocasiones pueden ir seguidas de somnolencia y confusion que puede durar

varias horas o hasta incluso dias’.

Normalmente suelen ser sintomaticas y desencadenadas por uno O varios
estimulos transitorios como puede ser la hipertermia, fiebre (normalmente en
niIN0s pequenos), hipoglucemia, falta de sueno, estres, drogas, sobredosis de
anestesicos locales, etc., aunque tambien pueden ser idiopaticas sin relacion

alguna con la epilepsia o algun estimulo conocido’.

En las convulsiones episodicas, los pacientes con epilepsia sufren crisis de
forma intermitente y, segun la causa subyacente, en el periodo entre una y otra,
muchos pacientes permanecen completamente normales durante meses o
incluso anos?3. Esto sugiere que existen factores desencadenantes
Importantes que inducen este tipo de alteraciones en los pacientes con
epilepsia. Los factores desencadenantes comprenden ciertos procesos
fisiologicos intrinsecos, como el estres fisico o psicologico, la privacion de
sueno o los cambios hormonales que acompanan al ciclo menstrual. También
comprenden factores exogenos, como la exposicion a sustancias toxicas y a

ciertos farmacos®.

Segun la ILAE (Liga Internacional Contra la Epilepsia), en su clasificacion del
2017, una crisis convulsiva se define como “la aparicion transitoria de signos
y/o sintomas debido a una actividad neuronal excesiva o sincronica en el

cerebro”’.

[
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2.1 Clasificacion

La Clasificacion Internacional de la Liga Contra la Epilepsia, establece
que las crisis convulsivas pueden ser de inicio focal, generalizado o de inicio

desconocido'?.

De acuerdo al inicio de la crisis tiene una base anatomica, mientras que de
acuerdo al nivel de conciencia tiene una base comportamental, justificada a

través de la importancia practica de la alteracion del nivel de conciencia?.

En las crisis focales, el nivel de conciencia puede ser incluido. Conciencia
preservada, quiere decir que la persona es consciente de si mismo y del
entorno durante la crisis; por el contrario, en una crisis focal con conciencia
alterada, existe un desorden en cualquier parte del desarrollo temporal de la

crisis’.

Segun la ILAE (Liga Internacional Contra l|la Epilepsia), la clasificacion
operacional de los tipos de crisis es:

Inicio focal

e C(Convulsiones parciales simples.

e (Con signos motores.

e (Con sintomas somatosensoriales o sensoriales especiales.
e (Con sintomas psiquicos.

e (Con sintomas o signos autonomos.

e (Con alteracion de la conciencia desde el principio.

Inicio generalizado (convulsivas o no convulsivas)

3 Crisis de ausencia (petit mal verdadero).
4 Crisis de ausencia atipicas.

5 Convulsiones mioclonicas.
6

Convulsiones clonicas.

12
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7 Convulsiones tonicas.
8 Convulsiones tonico-clonicas (gran mal verdadero).

9 Convulsiones atonicas.

Inicio desconocido

No esta bien claro.

Fase tonica

Figura 3. Fases tonica y clonica en una crisis convulsiva.

Fuente: Imagen tomada de la red. Disponible en: https.//www.google.com/url?sa=i&u

2.2 Crisis de inicio focal

Se origina a partir de una red neuronal limitada a un hemisferio, suelen
ser localizadas o circunscritas a una region cerebral. Las convulsiones focales
pueden tener manifestaciones motoras (como movimientos tonicos, clonicos o
mioclonicos) o manifestaciones no motoras (como sintomas sensitivos,

autonomicos o emocionales) sin alteracion de la conciencia®*.

2.3 Crisis de inicio generalizado

Las crisis generalizadas sin comienzo en una descarga cortical focal son
habitualmente ausencias (pequeno mal) o tonico clonicas (gran mal). Como no
hay componentes focales, no hay que esperar prodromos, auras ni sintomas

focales de tipo motor o sensitivo. No puede diagnosticarse ninguna enfermedad

13




cerebral y se cree que las crisis son consecuencia de una diatesis que afecta

una interaccion cortico reticular?”:49.99,

El comienzo de las ausencias suele registrarse entre los 4 y los 10 anos de
edad, tendiendo a disminuir la frecuencia de los episodios después de la
pubertad. Los ninos con este proceso suelen ser diagnosticados como
portadores de problemas de conducta o aprendizaje, cuando en realidad su
funcionamiento puede verse alterado por episodios repetidos de alteracion de
la conciencia que suceden cada dia. Generalmente las crisis tonico-clonicas
generalizadas tienden aparecer en la pubertad, en practicamente un 50 % de

personas con crisis de ausencia*°:%0.

Las crisis generalizadas tambien pueden ser debidas a una generalizacion
secundaria de descargas corticales focales y clinicamente son con frecuencia
dificiles de diferenciar de las crisis tonico-clonicas generalizadas. Las crisis
tonico-clonicas debidas a un foco de irritabilidad cortical, tienden a comenzar
despues de la adolescencia y cuanto mas edad tenga el paciente al presentar
Su primera crisis, mas probable es que sea debido a un proceso patologico
cortical. En las crisis tonico-clonicas generalizadas, puede producirse
secundariamente un aura o el paciente presenta tambien una crisis focal
(parcial simple o parcial compleja), inmediatamente antes de comenzar la

actividad tonico-clénica?”:48:50,

Las convulsiones generalizadas tienen mayor significado para la practica
odontoldgica, debido al riesgo potencial de lesiones y complicaciones, las de

mayor importancia son:

2.3.1 Convulsiones tonico-clonicas

Es la forma mas frecuente ya que se presenta con mayor incidencia en
paciente epilépticos. Esta aparece por igual en ambos sexos y puede

presentarse en cualquier grupo de edad.

14
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Las convulsiones tonico-clonicas estan producidas por procesos neuroldgicos o
pueden desarrollarse en un cerebro neurolégicamente sano’. Suelen ser las
mas frecuentes como consecuencia de trastornos metabdlico, estas
convulsiones suelen comenzar de forma brusca y sin previo aviso, aungque en
algunos casos los pacientes suelen referir sintomas premonitorios en las horas
previas a la convulsion. La fase inicial de la convulsion suele ser una
contraccion tonica de los musculos de todo el cuerpo, se altera |a respiracion,
las secreciones se acumulan y el paciente se torna cianotico. La contraccion de

los musculos mandibulares provoca mordedura de la lengua®’.

Las causas son la estimulacion luminosa, la menstruacion, el retiro de
farmacos, la fatiga, el alcohol entre otras intoxicaciones y tambien el hecho de
dormir y despertarse. Suelen prolongarse de 2-3 minutos, mientras que el

episodio convulsivo completo puede durar de 5-15 minutos™.
2.3.2 Convulsiones de ausencia o petit mal

Se producen con mayor frecuencia en numerosos ataques diarios vy
suelen producirse poco despues de despertar o cuando el paciente esta quieto
O en reposo. En estos pacientes el ejercicio reduce la incidencia de dichas

convulsiones?.

Clinicamente consisten en una breve perdida de conocimiento, por lo general

entre 5 y 10 segundos y solo en algunas ocasiones se prolonga a mas de 30

segundos, la conciencia se recupera pronto y no hay confusiéon posictal®.

El paciente no realiza movimientos durante la convulsion salvo algun pestaneo,
si este esta incorporado al iniciar el episodio, lo normal es que permanezca asi

durante la crisis?:3.

La triada de petit mal, generalmente consta de contracciones mioclonicas,

convulsiones acinéticas y breves ausencias o periodos en blanco’.

5
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2.3.3 Convulsiones generalizadas clonicas

Se asocian con movimientos musculares espasmodicos repetitivos o
ritmicos, este tipo de crisis generalmente afecta el cuello, cara y brazos de

ambos lados del cuerpo?>.
2.3.4 Convulsiones generalizadas atonicas

Tambien conocidas como convulsiones de caida, causan la perdida del
control muscular y puede provocar un colapso repentino, caidas o descenso de

la cabeza?3.

2.3.5 Convulsiones ténicas generalizadas

Causan rigidez muscular y por lo regular afectan a los musculos,
plernas, brazos, espalda y pueden provocar la perdida de conocimiento y

caidas que pueden llegar a ser graves?4>.

2.3.6 Convulsiones psicogenas

Las crisis psicogenas son comportamientos de naturaleza no epileptica
que simulan convulsiones y que forman parte de una reaccion de conversion
causada por un estres psicologico. Hay ciertos comportamientos, como los
giros de la cabeza de lado a lado, los movimientos amplios y asimeétricos de
sacudidas de las extremidades, los movimientos de agitacion de las cuatro
extremidades sin pérdida de conocimiento y los movimientos de empuje con la
pelvis se asocian mas frecuentemente a las crisis psicogenas que a las
epilepticas. Las crisis psicogenas suelen durar mas que las epiléepticas vy

aparecer y desaparecer en minutos u horas®’.

16
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Generalized Focal

Figura 4 Crisis de inicio generalizado y focal.

Fuente: veronika zakharova/biblioteca de fotos de la ciencia. Tipos de epilepsia. llustracion que muestra generalizada y focal
[Internet]. [citado el 10 de abril de 2023]. Disponible en: https://www.gettyimages.com.mx

2.4 Crisis de inicio desconocido

Se reflere a las crisis que no se puede decidir si son de inicio focal o
generalizado ya que no se tiene la evidencia del inicio de la crisis y en este

caso se puede hacer una clasificacion limitada con los hallazgos observados.

2.5 Sindrome convulsivo o estatus epiléptico

La definicion que la ILAE (2015) propuso fue que: “El estatus epiléptico
es una condicion que resulta del fallo de los mecanismos responsables de la
terminacion de las convulsiones o el inicio de los mecanismos que conducen a
convulsiones anormalmente prolongadas. Es una condicion que puede tener
consecuencias a largo plazo, debido a muerte o lesion neuronal y alteracion de

las redes neuronales, dependiendo del tipo y duracion de las convulsiones”#?.

El factor precipitante mas frecuente del estatus epiléptico es que el paciente no

toma su medicacion antiepiléptica®.

Los pacientes con sindrome convulsivo presentan cuadros clinicos que

requieren de medidas terapéuticas, desde las muy simples hasta las que
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implican manejo intensivo, como frecuentemente se observa en las salas de

urgencias y que se asocian a mortalidad elevada o morbilidad a largo plazo?®.

3. Signos y sintomas

Suelen presentar una sensacion inusual antes de que inicie la convulsion.

Por lo general, forma parte de una crisis focal consciente que acaba de

comenzar. El aura puede consistir en cualquiera de los aspectos siguientes:

e Olores o sabores anormales.
e Mariposas en el estomago.

e Sentir que ha experimentado algo anteriormente incluso cuando no se
ha experimentado (deja vu), o el caso contrario, la impresion de que algo

no resulta familiar a pesar de que deberia serlo (denominado jamais

vu)>.

Casi todas las crisis son relativamente breves, con una duracion que oscila

entre unos segundos y algunos minutos. La mayoria dura entre 1 y 2 minutos®.

Ante una convulsion, los signos y sintomas pueden ser de leves a graves y

variar segun el tipo de convulsion. Algunos de ellos son:

e Confusion temporal.

e Episodios de ausencias.

e Movimientos espasmaodicos incontrolables de brazos y piernas.
e Pérdida del conocimiento o conciencia.

e Sintomas cognitivos o emocionales (miedo, ansiedad o algun déja vu)>°.

4. Causas

Las crisis convulsivas son consecuencia de un desequilibrio entre la

excitacion e inhibicion dentro del SNC2°.
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El cerebro normal es capaz de sufrir una crisis convulsiva bajo determinadas
circunstancias, un ejemplo es la fiebre que induce convulsiones en algunos
NINOS sanos Yy que muy probablemente no presentaran ningun otro problema
neurologico, estas convulsiones febriles aparecen solo en un numero reducido
de ninos. Esto sugiere que existen diversos factores endogenos que influyen

sobre el umbral para sufrir una convulsiéon?>.

En muchos de los casos las crisis pueden llegar a ser episodicas, normalmente
los pacientes con epilepsia sufren crisis de forma intermitente, esto sugiere que
existen factores desencadenantes importantes que inducen crisis convulsivas
en los pacientes con epilepsia. De igual forma, estos factores desencadenantes

propician crisis convulsivas aisladas en algunas personas sin epilepsia®.

Convulsiones primarias: son aquellos que sufren de convulsiones
recidivantes (personas epilépticas), las cuales sufren epilepsia idiopatica o
genetica, en la que no es posible encontrar alguna causa definitiva para estas o

se atribuyen a una predisposicion genética®.

Convulsiones secundarias: epilepsia adquirida o sintomatica, en esta las

causas pueden ser:
e Anomalias congeénitas.
e [esiones perinatales.
e Procesos metabolicos y toxicos.
e Traumatismos craneales.
e Procesos vasculares.
e Procesos degenerativos.

e Enfermedades infecciosas.
Las alteraciones metabolicas que pueden producir convulsiones son

hipocalcemia, hipoglicemia, abstinencia del alcohol, farmaco o droga®®°.
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4.1 Causas de acuerdo a la edad

Es de gran utilidad tener en cuenta las causas de las convulsiones

segun la edad del paciente, puesto que este es uno de los factores de mayor

Importancia para determinar la incidencia del origen mas probable de las crisis.

Las enfermedades vasculares aumentan con la edad y son la causa mas

frecuente de las convulsiones a partir de los 60 anos. Cualquier proceso que

afecte el flujo de sangre al cerebro puede provocar una convulsion?°.

Tabla 1 Causas de las convulsiones de acuerdo a la edad

Neonatos

Menores de
12 anos

Adolescencia

Adultos (de 18
a 35 anos)

Adultos (de 35
a 50 anos)

Adultos >50
anos

* Hipoxia e iIsquemia perinatal

* Infeccion [meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales]

* Traumatismos craneoencefalicos (TCE]

» Trastornos metabdlicos lhipoglucemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, déficit de piridoxinal

* Malformaciones congénitas

* [rastornos geneticos

» Crisis febriles

* Infecciones

s ICE

» Toxicos y defectos metabdlicos

* Enfermedades degenerativas cerebrales
* |[diopaticas

* |diopaticas
e [CE
* Infecciones

* Enfermedades degenerativas cerebrales
* Alcohol

* [CE

* Alcoholismo
» Tumores cerebrales [primarios y secundarios)

» Tumores cerebrales [primarios y secundarios)

* Accidente vascular cerebral

* Uremia, hepatopatia, hipoglucemia, alteraciones
electroliticas

* Alcoholismo

» Accidente vascular cerebral [secuela)

Fuente: Fauci, Wilson, Harrison TR, Principios de Medicina Interna (2 T.). 14a ed. Nueva York, NY, Estados Unidos de Ameérica:

McGraw-Hill Professional Publishing; 2000.

5. Factores detonantes durante la consulta odontologica.

En |la practica privada es de gran importancia saber que existen factores

endogenos y exogenos, que promueven la ocurrencia de crisis convulsivas.
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5.1 Factores desencadenantes inespecificos

En las crisis convulsivas episodicas, los pacientes con epilepsia sufren
crisis de forma intermitente y, segun la causa subyacente, en el periodo entre
las crisis muchos pacientes permanecen completamente normales durante
meses 0 incluso anos. Esto sugiere que existen factores desencadenantes
importantes que inducen crisis en epilépticos. De igual forma, estos factores
propician crisis convulsivas aisladas en algunas personas sin epilepsia. Los
factores desencadenantes comprenden también ciertos procesos fisiologicos
iIntrinsecos, como el estrés fisico o psicoldgico, |la privacion de sueno o los
cambios hormonales que acompanan al ciclo menstrual. Tambien comprenden
factores exogenos, como la exposicion a sustancias toxicas y a ciertos

farmacos®’.

Normalmente las crisis convulsivas ocurren de manera espontanea sin que
podamos identificar alguna causa responsable de la aparicion de estas. Sin
embargo, hay algunas circunstancias que pueden precipitar su aparicion, por
ello el conocimiento de estos factores desencadenantes o precipitantes puede
permitirnos evitarlos modificando el estilo de vida del paciente, lo cual
disminuira la frecuencia de las crisis convulsivas en las personas que padecen

epilepsia®. Dentro de los diferentes factores desencadenantes inespecificos se

destacan los siguientes:

5.2 Estres emocional

Las emociones intensas o0 los estados de estres son los
desencadenantes mas frecuentes descritos por personas con epilepsia, estas
suelen asociarse a otros desencadenantes como lo son el cansancio, alteracion
del ritmo y alteracion del sueno los cuales normalmente ocurren en personas
que padecen ansiedad y depresion®4. En la consulta odontolégica es normal
que los pacientes presenten este tipo de estrées emocional relacionado al

tratamiento dental, que en muchas ocasiones puede generar algun efecto
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negativo en el paciente. Por ello, es importante evitar en lo posible las
situaciones de estres y esto podemos lograrlo utilizando alguna técnica de

relajacion antes de realizar cualquier tipo de tratamiento dental.

Las convulsiones psicogenas no epilépticas (CPNE) son episodios convulsivos
en donde se alteran los movimientos, las sensaciones o experiencias de una
persona, pero cuya etiologia no esta asociada a descargas eléctricas en el

cerebro, y cuyo origen se puede determinar que tiene una base psicologica.

Segun Reuber (2009) las CPNE pueden explicarse a traves de un modelo
biopsicosocial y sobre todo multifactorial que incluye factores de riesgo que
predisponen y precipitan los mismos. La CPNE es producto de varias vias que
podrian estar ocasionando deterioro cognitivo a causa de estrategias mal
adaptativas de afrontamiento y es posible que la angustia intolerable se disocie

y se traduzca en sintomas fisicos (Bowman, 2000; Bozkurt et al., 2012).

Tabla 2 Modelo Interrogativo Multicausal y Multifactorial de las convulsiones psicogenas no epilépticas.

Predisponer Precipitan Perpetuan

Afrontamientos
de evitacion,
coraje, ansiedad,

Experiencias Experiencias miedo,
tempranas de estresantes, depresion,
abuso y y/o conflictos rumiaciones,
victimizacion interpersonales  diagnosticos

equivocados y
tratamientos

- e inadecuados
Constitucion Soniss o Posibles
genetica que e e ganancias
predispone amocionales secundarias al
hacia el (ansiedad presentar las
neuroticismo y depresién'y convulsiones

poca estabilidad
_emocional
Experiencias
posteriores de
dificultades
familiares e
Interpersonales,
en especial
apegos
iInefectivos o
disfuncionales
con figuras
maternales o
__parentales.

ante personas

disociacion) significativas

Fuente: Convulsiones no epilépticas [Internet]. Kaiserpermanente.org. Disponible en: hitps://espanol. kaiserperm

Las convulsiones o crisis no epilepticas, se generan en ausencia de disfuncion

en la conduccion nerviosa cortical; sin embargo, al igual que las crisis
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epilépticas, se caracterizan por la aparicion repentina de sintomas somaticos v,

en ciertos casos, conductuales, con intensidad elevadas°.

Las personas que tienen convulsiones o crisis no epilepticas (NES) tienen
periodos de actividad con apariencia convulsiva, estas se caracterizan por
pérdida en el funcionamiento fisico o un cambio sin afeccion del sistema
nervioso central. La pérdida o el cambio causa periodos de actividad o
inactividad fisica que se asemejan a las convulsiones epilépticas®:.
Normalmente estan relacionadas con un conflicto emocional o estrés. Un
ejemplo de crisis no epilepticas son las convulsiones psicogenas, tambien

llamadas seudoconvulsiones o seudocrisis3334,

Es importante recalcar que los sintomas de las NES suelen aparecer
repentinamente y en momentos de estres emocional extremo, por ello, el
objetivo del tratamiento debe ser aliviar el estres emocional que este causando

la pérdida o el cambio del funcionamiento fisico=°.

5.3 Fiebre

Las crisis mas frecuentes que aparecen al final de la lactancia y
comienzo de la infancia son las febriles, que son crisis convulsivas asociadas
con la fiebre, pero sin infeccion del SNC ni otras causas definidas. Estos
pacientes suelen tener antecedentes familiares de convulsiones febriles o
epilepsia. La presencia de convulsiones febriles en ninos es un problema
comun a nivel mundial debido a las multiples enfermedades que pueden cursar
con un estado febril y que, por consiguiente, pueden desencadenar una
convulsion. Un cuadro gripal comun o una enfermedad (infecciones
respiratorias, abdominales o urinarias, entre otras) que produzcan temperaturas
de 38 a 38,5 °C en adelante, pueden ser suficientes para provocar una

convulsion®>,
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Las convulsiones febriles suelen aparecer entre los 3 meses y los 5 anos de
edad, con una mayor incidencia entre los 18 y 24 meses. Una convulsion febril
simple es un suceso aislado, breve y simétrico. Las crisis febriles complejas
son las que tienen una actividad convulsiva repetida, duran mas de 15

minutos?.

Los principales factores desencadenantes de una convulsion febril son:
infecciones virales, anemia por deficiencia de hierro, infecciones bacterianas de
las vias respiratorias altas, gastroenteritis aguda, exantema subito, otitis media
aguda, infecciones urinarias y reacciones febriles tras la vacunacion (difteria,
tétanos, tos ferina y sarampién, entre otras)*°. Los factores genéticos asociados
a una convulsion febril Incluyen diagnostico de epilepsia en la madre,
antecedentes previos de convulsion febril en padre o hermanos, retraso en el

desarrollo psicomotor y desequilibrio electrolitico>>°.

La presentacion clinica frecuentemente se traduce en una fijacion de la mirada,
luego supraversion de esta con posterior rigidez generalizada y raramente,
focal o con movimientos musculares. La duracion suele ser breve, entre uno y

tres minutos, aunque pueden llegar a ser mas prolongadas>>~’.

Para un adecuado tratamiento en esta condicion se deben tener en cuenta la
edad del paciente, las recurrencias de las convulsiones, el tiempo de duracion y
los antecedentes familiares. Se ha establecido evitar el tratamiento para
convulsiones febriles simples, o determinar el manejo medico para cada
convulsion febril. Al dar tratamiento medico, el objetivo primordial es evitar las
recidivas y las secuelas que se pueden tener a largo o corto plazo,

dependiendo del tipo de convulsion®®.
El tratamiento en ninos con convulsion febril se divide en dos, el administrado

en el momento de la convulsion o al poco tiempo de esta y el profilactico; este

puede basarse en tratamiento continuo o intermitente®>°8.

24




La fiebre, es un desencadenante frecuente de crisis convulsivas en las
personas que padecen epilepsia y tambiéen en las que no. Es posible que sea el
factor desencadenante mas frecuente en la poblacion infantil. Por lo tanto, se

debe controlar la fiebre de la forma mas rapida posible.

5.4 Alteraciones del sueno

Un desencadenante frecuente es la falta de sueno, la disminucion del
numero de horas habituales de sueno puede favorecer la aparicion de crisis
convulsivas, sobre todo en las personas que tienen epilepsia generalizada
idiopatica. Por ello es muy importante mantener un adecuado horario de sueno,
regular y suficiente éste puede ser entre 7 y 10 horas segun la edad’. La
privacion del sueno provoca efectos que van desde cambios en el apetito hasta

alteraciones del aprendizaje y memoria®?.

Existe desde hace varias décadas un consenso acerca de los picos horarios en
cuanto a la maxima incidencia de las crisis'': poco antes del despertar, entre 1
y 2 horas tras el despertar matutino en un 42%, primeras horas de la tarde en
un 37%, al atardecer en un 21%, segun Gowers. Por otro lado, las crisis
psicogenas no epilepticas tienen una escasa incidencia con apena el 6% entre

la medianoche y las 6 horas, y nunca ocurren durante el estado de suefio’?.

Un elemento fisiopatologico central en epilepsia es la hiperexcitabilidad e
hipersincronizacion de grupos neuronales, que constituyen la base tanto de las
descargas interictales como de las crisis mismas'®'?. El fendmeno de
sincronizacion neuronal es también un componente esencial de cambios
fisiologicos observados en el sueno. El vinculo entre epilepsia y sueno que
puede generar este cambio comun es la hiperexcitabilidad, los estudios
electroencefalograficos muestran que las descargas epilépticas interictales
tienden a ser mas numerosas durante el sueno en comparacion con la vigilia,
en algunos casos con un incremento dramatico como en las epilepsias focales

benignas de la infancia, condicion en las que en ocasiones pueden aparecer
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exclusivamente durante el sueio'®'°. Las alteraciones electroencefalograficas
después de la privacion del sueno sugieren un importante rol activador de crisis
generalizadas primarias. La perdida de sueno puede promover Ccrisis
generalizadas en individuos sanos predispuestos. El riesgo a convulsionar

aumenta después de 48 horas de la privacion del suefio®! 2.

El sueno es proconvulsivante en pacientes con epilepsia, registrandose un
Incremento de la actividad epileptica ictal e interictal durante el sueno. Los
estados de sueno afectan las crisis epilépticas. A su vez las crisis o la
tendencia a convulsionar por si misma pueden interrumpir el sueno y ocasionar

diversos sintomas diurnos>®2,

Existen mecanismos comprometidos en la propagacion de las crisis
convulsivas y en la actividad ritmica de ciertos estados de sueno. El sistema
reticular activador del tronco cerebral y el talamo estan directamente
relacionados tanto en la hipersincronia cerebral del sueno como en las
descargas sincronicas de las crisis generalizadas. Los cambios electroquimicos
responsables de la hipersincronia cerebral facilitan tambien la propagacion

secundaria de las crisis parciales’?.

Las epilepsias del despertar son mas frecuentes en la adolescencia, suelen ser
Idiopaticas y cursan con crisis motrices de inicio generalizado. Las epilepsias
del sueno guardan poca relacion con la edad, ocupan un lugar intermedio entre
la etiologia idiopatica y organica, y muestran un predominio de crisis parciales
con generalizacion secundaria’ 4. Las epilepsias difusas son las que
presentan un mayor porcentaje de causas conocidas y no tienen una relacion
especifica con la edad, aunque hay un pico en los inicios de la vida asociado

con dano cerebral perinatal’>.
En algunos estudios del sueno nocturno se ha constatado el efecto facilitador

de las descargas generalizadas durante el suefio NREM'®, esto quiere decir

que es un claro inductor de crisis convulsivas generalizadas tonico-clonicas
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que, a menudo, van precedidas de un despertar subito; tras finalizar la crisis se
produce un cambio de fase de sueno o un despertar completo y generalmente,
las crisis suelen ser subclinicas y muy breves, de tipo tonico y si su duracion se
prolonga se siguen de sacudidas mioclénicas'’. El despertar es un inductor
habitual de fenomenos criticos e intercriticos, sobre todo en epilepsias con
crisis tonico-clonicas generalizadas y en epilepsias mioclonicas de la infancia y
la adolescencia. Lo mismo puede afirmarse de los estados de transicion entre
sueno NREM y REM, que son activadores en epilepsias generalizadas con
crisis tonico cldnicas, en epilepsias mioclénicas y en ausencias'®'’. Por otro
lado el sueno REM, tiene un efecto inhibidor en anomalias tanto criticas como

intercriticas, esto hizo que Passouant lo denominara “suefio anticonvulsivo”18.

Las personas con trabajo nocturno deben acoplar el sueno a su horario laboral,

y procurar dormir todos los dias similar numero de horas y de horario de sueno.

5.5 Insomnio

El insomnio transitorio dura menos de 3 semanas y suele ser situacional,
es decir, causado por emociones como excitacion, duelo o ansiedad. Cuando el
Insomnio se mantiene durante mas de 3 semanas, se denomina Insomnio
persistente y sus causas suelen ser multiples, algunos ejemplos son:
enfermedad psiquiatrica, dolor, reflujo gastroesofagico, uso de hipnoticos o

abuso o del alcohol)™.

El insomnio psicofisiologico aparece, a menudo tras los insomnios situacionales
y es debido a una ansiedad manifestada como inquietud, aprension,
pensamientos obsesivos e hipervigilia, esto en conjunto interfiere con el sueno
y conduce a un condicionamiento negativo. El tratamiento mas efectivo es la
terapia conductual que incluye tratamiento de relajacion, control de estimulos e

higiene del suefio’1°.
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Todos los pacientes con somnolencia diurna excesiva requieren de una
evaluacion diagnostica. Los pacientes con apnea obstructiva del sueno son
tipicamente personas con sobrepeso, varones de mediana edad y ancianos
que roncan profundamente y presentan pausas en la respiracion, seguidas con
ronquidos sonoros e intensos, normalmente se despiertan durante el suefio’17.
Estos episodios de apnea se pueden producir durante el sueno nocturno y son

causados por obstruccion en la orofaringe o hipofaringe”.

El insomnio es una comorbilidad frecuente en personas con epilepsia, y para

mejorarlo se debe:

e FEvitar comer demasiado antes de dormir.

e Evitar hacer gjercicio poco antes de dormir.

e |Intentar acostarse todas las noches y despertarse todas las mananas a

la misma hora.

e FEvitar el consumo de cafeina (cafe, refrescos y chocolate, despues de
las 12 del mediodia).

e Evitar la toma de benzodiacepinas, que si bien son inductores del sueno

empeoran algunas fases de este’®.

Los estudios en pacientes con epilepsia y perdida cronica de sueno debido a la
apnea obstructiva del sueno han demostrado una reduccion en la frecuencia de

convulsiones tras el tratamiento de estos trastornos’’.

5.6 Incumplimiento del tratamiento

La causa mas frecuente de recidiva de la epilepsia es el abandono o el
olvido de la medicacion, por ello, es importante no suspender el tratamiento sin
Indicacion del médico. La supresion brusca puede provocar crisis convulsivas

mas graves que las habituales.
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La medicacion antiepiléptica debe tomarse de forma regular y a las horas
prescritas, ya que este tiene una vida media en la sangre y debe cubrir las
veinticuatro horas del dia. Se recomienda el cumplimiento terapéutico, aunque

el paciente vaya a consumir alcohol®®.

Las consecuencias del cumplimiento irregular de tratamiento (reaparicion de
crisis convulsivas, efectos adversos de la medicacion) pueden aparecer de
forma inmediata o, en otras ocasiones, de forma diferida. En este ultimo caso
los pacientes que no toman las dosis de forma regular pueden concluir, de
forma erronea, que la adherencia no es importante. No hay que olvidar que la
reaparicion de crisis en este contexto puede conllevar lesiones, pérdida de
Independencia (restriccion de la conduccion, etc.) e incluso aumentar el riesgo

de muerte subita38:3°

5.7 Hipoglucemia

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA), define la hipoglucemia
como ‘“cualquier episodio de concentracion plasmatica de glucosa
anormalmente baja (con o sin sintomas), en el que el individuo se expone a un
dano potencial” y recomendo que a aquellos tratados con secretagogos o
Insulina, se calificara de hipoglucemia cuando la concentracion plasmatica es
igual o menor a 70mg/dL (19). Los sintomas clinicos varian, pero los mas
comunes son: temblor, transpiracion fria, vision borrosa y en casos extremos,
pérdida del conocimiento y convulsiones'. En los pacientes diabéticos, la
hipoglucemia es la complicacion aguda mas frecuente. La hipoglucemia se
considera grave cuando se requiere la asistencia de otra persona para su

recuperacion y habitualmente cursa con alteraciones de la conciencia.
Las convulsiones son una manifestacion frecuente de patologia neuroldgica, y

estas pueden ser secundarias a diferentes trastornos metabolicos, entre los

que destacan el metabolismo de la glucosa. La glucosa desempena un papel
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fundamental en el funcionamiento cerebral, al ser el principal sustrato

energético?’.

Esta se presenta cuando los niveles azucar en el organismo se encuentran por
debajo de los valores normales (70-110 gr/dL), causada normalmente por no
poder compensar el consumo excesivo de azucar del organismo en
determinadas situaciones de esfuerzo, o por la incapacidad de metabolizarla

adecuadamente como lo es en el caso de la Diabetes*9:20,

Algunas de las causas mas comunes son la falta de alimento, desnutricion
severa, ingesta calorica reducida, exceso de produccion de insulina, exceso de
administracion de insulina en ayunas, etc3%3940 Puede inducir sintomas
severos Incluyendo algunos de ellos neurologicos, como confusion, torpeza
motora, hipotonia y crisis convulsivas las cuales representan un sintoma agudo

comun4V,

Los niveles significativamente bajos de Ila glucosa, pueden alterar Ia
excitabilidad cortical determinando una desproporcion entre la excitacion y la
Inhibicion. Aunque en hipoglucemia el tipo mas comun de convulsiones son las
tonico-clonicas generalizadas, pueden aparecer otros tipos como las focales o
de inicio desconocido?. Por ello, es importante mencionar que el
iIncumplimiento farmacologico genera: falta de control en las crisis, recurrencia,
iIncremento del absentismo laboral y, eventualmente, lesiones a uno mismo o a

terceros39:40,

Existen dos grupos de sintomas cuya aparicion depende de la gravedad y de la

rapidez de instauracion de la hipoglucemia:

1. Sintomas de origen autonomico, como palpitaciones, ansiedad, palidez y
temblor; o bien sudoracion, sensacion de hambre y parestesias.
2. Sintomas neuroglucopénicos, debidos al déficit de glucosa en el sistema

nervioso central (SNC), como cefalalgia, debilidad, ataxia, alteracion del
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comportamiento (irritabilidad, agresividad, confusion) y disminucion del estado
de conciencia, desde somnolencia hasta coma profundo o muerte. Puede

aparecer incluso focalidad neuroldgica (hemiparesia) y crisis convulsivas.

5.8 Toxicidad del anestésico local.

Los anestésicos locales son sustancias quimicas, cuya finalidad es
provocar la pérdida de sensibilidad de un area del cuerpo, de forma temporal y

reversible, sin intervenir en la conciencia del paciente 2.

En el campo odontologico, es imprescindible el uso de anestesicos para
realizar distintos tratamientos y éstos nos ayudan a evitar molestias en los
pacientes, por ello, es muy importante la eficiencia en el control del dolor

durante el tratamiento dental.

Toda sensacion dolorosa es suprimida por el anestésico local, que bloquea en
forma reversible la conduccion del impulso nervioso, inhibiendo la excitacion de
la membrana del nervio en las fibras mielinicas y amielinicas, disminuyendo la

velocidad del proceso de despolarizacion y el flujo de entrada de iones de

sodio?223,

La toxicidad sistémica por anestesicos locales es una complicacion rara en el
ambito de la odontologia, pero esta es peligrosa?’. Los efectos toxicos
aparecen cuando se sobrepasa la dosis maxima de seguridad o por inyeccion
Intravascular accidental, también hay que tomar en cuenta la insuficiencia
hepatica, renal o las edades extremas, ya que estas predisponen a

toxicidad?4344.

Aunqgue los anestesicos locales ofrecen una gran seguridad, hay evidencia de
reacciones adversas. La mayoria de estas ocurren inmediatamente tras la

aplicacion del anestésico o dentro de las dos primeras horas4°.
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Una de las condiciones de un anestésico ideal es poseer un bajo grado de
toxicidad sistémica y estar libre de efectos colaterales indeseables. Aun cuando
un anestésico sea toxico y sobrepase la concentracion en sangre, la adicion de
un vasoconstrictor permite la administracion de una dosis mayor y mas segura
del anestésico. Esto es debido a que el vasoconstrictor retarda la absorcion del
anestésico desde su lugar de aplicacion y, por lo tanto, la concentracion del
anestésico en la sangre circulante no puede llegar a un nivel elevado?. Sin
embargo, si el anestésico local es Iinyectado accidentalmente por via

intravascular, la presencia del vasoconstrictor no podra reducir su toxicidad .

Los factores que Iinfluyen en la toxicidad son: el lugar de la inyeccion
(iIntravascular o extravascular) y las tasas de absorcion, distribucion,
metabolismo y excrecion, pero hay una serie de situaciones que pueden
modificar y aumentar |la toxicidad de los anestéesicos locales: farmacos que
pueden competir con ellos, estados de hipoproteinemia, insuficiencia renal o
cardiaca, estados de hipotermia y factores que modifican la velocidad de

absorcion?4.26

La sintomatologia clinica del cuadro toxico puede aparecer inmediatamente a la
administracion o unos minutos despues, como reaccion mas retardada. Cuando
existe toxicidad a nivel del sistema nervioso central (SNC), aumenta el umbral
de excitabilidad eléctrica, los sintomas son determinados por las
concentraciones plasmaticas del anestésico local, dependiendo de estas se
pueden presentar desde trastornos leves como parestesias en lengua,
adormecimiento perioral, mareos, tinnitus, vision borrosa, confusion, agitacion
también puede llegar a presentar signos de excitacion como lo son
intranquilidad, nerviosismo y sensacion de muerte inminente; en algunos de los
casos se presentan contracciones musculares, las cuales son premonitoria del
Inicio de convulsiones tonico-clonicas y luego depresion y coma, con falla

respiratoria y paro cardiorespiratorio?42°.
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5.9 Ingesta de bebidas alcoholicas

El consumo de alcohol puede aumentar la frecuencia de crisis convulsivas,

Incluso en pequenas cantidades, por diferentes motivos:

e Aumento de Ila excitabiidad de las neuronas, favoreciendo Ilas
condiciones necesarias para convulsionar, ya que se disminuye el

‘umbral” de excitabilidad cortical.
e Alterando el patron de sueno fisioldgico.

e Interaccionando con la medicacion antiepiléptica, no dejando ejercer su

funcion.

El acetaldehido, un producto del metabolismo del etanol, se combina con
ciertas proteinas comportandose como un falso neurotransmisor que interfiere
en el estimulo excitador del SNC, motivando la supresion cronica de la misma.
En respuesta, el cerebro aumenta la sintesis de neurotransmisores como la
norepinefrina, serotonina y dopamina. Esto explica el sindrome de abstinencia
alcohdlica, en el que predominan los efectos adrenergicos centrales
produciendo sintomas caracteristicos como delirium, alucinaciones, tembilor,
convulsiones, taquicardia, hipertension e hiperventilacion. En este sentido se
han detectado niveles elevados de catecolaminas y sus metabolitos en plasma

y orina durante el sindrome de abstinencia %7:2%-0,

El desencadenamiento de crisis convulsivas relacionadas con el consumo de
alcohol, es mayor en algunos tipos de epilepsias, como son las epilepsias
generalizadas idiopaticas. En ocasiones personas no epilepticas con consumo
cronico de alcohol en exceso, pueden presentar crisis convulsivas en relacion

con periodos de abstinencia °°.
El alcohol es un precipitante importante de las convulsiones, tanto en el

consumo como en la abstinencia. En las personas con epilepsia, el consumo

excesivo de alcohol ocasional, se asocia con aparicion de crisis epilépticas,
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pero incluso el consumo en pequenas cantidades puede desencadenar las
crisis en algunas personas. Se suele acompanar de otros factores
desencadenantes, como es la perdida de sueno. Por todo ello, las personas

con epilepsia deben evitar el consumo de alcohol3%:°.
5.10 Drogas

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), droga es toda
sustancia que introducida en un organismo vivo por cualquier via (inhalacion,
Ingestion, intramuscular, endovenosa). Es capaz de actuar sobre el sistema
nervioso central provocando una alteracion fisica y/o psicologica, la
experimentacion de nuevas sensaciones o0 la modificacion de un estado
psiquico, es decir, capaz de cambiar el comportamiento de la persona, y que
posee la capacidad de generar dependencia Yy tolerancia en sus

consumidores?’,

5.10.1 Sindrome de abstinencia.

Es importante tener en cuenta el concepto de Sindrome de abstinencia
que segun la (OMS), es el conjunto de reacciones fisicas o corporales que
ocurren cuando una persona con adiccion a una sustancia deja de
consumirla?’. Aunque los sintomas varian en forma e intensidad de acuerdo
con el producto empleado y el tiempo que lleva desarrollandose Ia
dependencia, en todos los casos se deben a que se ha alterado el

funcionamiento normal del sistema nervioso.

La caracteristica esencial de la abstinencia de sedantes, hipnoticos o
ansioliticos, es la presencia de un sindrome que aparece después del cese o la
disminucion del consumo al cabo de algunas semanas de uso regular. Este
sindrome de abstinencia se caracteriza por dos o0 mas sintomas que suelen

ser: aumento de la frecuencia cardiaca, de la frecuencia respiratoria, de la
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tension arterial, de la temperatura y sudoracion; temblor de manos, insomnio,

ansiedad y nauseas®’.

5.10.1.1 Benzodiacepinas.

Son farmacos con efectos sedante, hipnético, amnésico, ansiolitico,

anticonvulsivante y relajante muscular.

Existe un sindrome de abstinencia ante l|a Interrupcion brusca de Ilas
benzodiacepinas que, generalmente, aparece en Iindividuos que estaban
tomando dosis altas, aunque tambien se han descrito sindromes de abstinencia
en sujetos que han tomado dosis bajas durante un largo periodo de tiempo 2°.

El cuadro de abstinencia a las benzodiacepinas puede ser de baja intensidad o
presentar un sindrome mas o0 menos grave y los sintomas son: ansiedad,
cefalea, dolor generalizado, disforia, anorexia, insomnio, nauseas, vomitos,
alteraciones de la memoria, alucinaciones, ataxia, temblor fino, calambres
musculares, rigidez, alteraciones de la percepcion acustica y visual, psicosis
aguda, despersonalizacion, Iideacion paranoide, depresion psiquica Vy

convulsiones 2930,

5.10.1.2 Barbituricos.

Son agonistas de los receptores GABA e inhiben las células excitables
del SNC, estos se usan para tratar el insomnio, crisis epilépticas vy
convulsiones. El sindrome de abstinencia puede aparecer tras la supresion del

farmaco, después de uno o dos meses de administracion continua.

Los sintomas aparecen entre 2 y 7 dias después de suspender el farmaco y los
que se presentan con mayor frecuencia son: nauseas, vomitos, malestar,
astenia Intensa, temblor, depresion, ansiedad, irritabilidad, taquicardia,
sudoracion, hipotension arterial, insomnio, debilidad, anorexia, convulsiones

tonico-clonicas, delirio®.
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5.10.1.3 Abstinencia a opiaceos.

Se caracteriza por un patron de signos y sintomas, los primeros
consisten en sintomas de ansiedad, inquietud y sensacion de dolor que con
frecuencia se localiza en |la espalda y las piernas, acompanados de una
necesidad irresistible de adquirir opiaceos, ademas de irritabilidad y mayor
sensibilidad al dolor. Debe haber tres 0 mas de los siguientes sintomas para
establecer el diagnostico de abstinencia de opiaceos: humor disforico, nauseas
o vomitos, dolores musculares, lagrimeo o rinorrea, midriasis, piloereccion o
aumento de la sudoracion, diarrea, bostezos, fiebre, insomnio, escalofrios,
hipertension arterial, taquicardia, palidez, taquipnea, conducta agitada,
estrabismo, hiperglucemia, ereccion y eyaculacion espontaneas,
hipermenorrea, salivacion, temblores, rigidez, paresias y convulsiones clonico

episodicas. No siempre aparecen todos los sintomas, pero si una parte de

ellos2°:30.

6. Factores predisponentes

En el caso de los pacientes con historia de epilepsia, el tratamiento se
basa en reducir el riesgo o evitar la recurrencia de convulsiones, pero a pesar

del tratamiento en algunos casos no parece existir un factor predisponente,

normalmente el episodio se desarrolla de forma subita sin avisar 2.

El cerebro inmaduro es mucho mas susceptible que el adulto ante alteraciones
bioquimicas de la sangre que fluye al cerebro. Por lo tanto, las convulsiones
por hipoxia, hipoglucemia e hipocalcemia es mas probable que se de en grupos

de edad mas jovenes.
En la gran mayoria de los casos de actividad convulsiva, parece existir una

alteracion aguda desencadenante, entre estos factores se encuentran las luces

destellantes, que desencadenan una crisis de petit mal, |la fatiga, el descenso

36




h FACULTAD
|
(M TOHON A
UNAM

1904

en el estado de salud del paciente, olvidar las comidas, la ingesta de alcohol y

el estrés psiquico o emocional4.

La actividad comicial puede estar inducida por uno o mas factores que pueden
ser la alteracion metabdlica o toxica generalizada, que produce un aumento en
la excitacion de las neuronas cerebrales o un proceso desencadenante como el
sueno, el ciclo menstrual, la fatiga, las luces cambiantes o el estrés fisico o

psiquico®’.

7. Diagnostico

La historia clinica adecuada y el estudio neurologico completo son
pilares, como en todas las patologias, aspectos basicos para un diagnostico.
Interrogar a testigos ayuda a determinar el tipo de crisis; el diagnostico es
sencillo en los pacientes cronicos, ya que solo se debe ajustar el tratamiento
porque casi siempre el paciente ha dejado de sequirlo. Se debe revisar en
forma detenida el metabolismo e interaccion de los farmacos antiepilepticos

que tome el paciente3’44.

El objetivo primordial del diagnostico es saber si el episodio se trata realmente
de una convulsion. Es fundamental la anamnesis detallada, ya que en muchos
casos el diagnostico de una convulsion se basa solo en la sintomatologia. Las
preguntas se deben orientar hacia los sintomas que ocurrieron antes, durante y
despues del episodio, para diferenciar asi una convulsion respecto de otros

fenomenos paroxisticos.

La anamnesis se debe enfocar sobre los factores de riesgo vy
desencadenantes. Los indicios sobre una predisposicion a las convulsiones
Incluyen antecedente de convulsiones febriles, antecedente familiar de
convulsiones y, muy importante, auras anteriores o convulsiones breves no
reconocidas como tales. Deben identificarse los factores epileptogénicos, como

los antecedentes de traumatismo cefalico, accidente vascular cerebral, tumor o
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infeccion del SNC. También es importante identificar factores
desencadenantes, como la privacion de sueno, las enfermedades sistémicas,
los trastornos electroliticos o metabalicos, las infecciones agudas, los farmacos

que disminuyen el umbral convulsivo o el consumo de alcohol o de drogas®".

8. Tratamiento

Dado que la mayoria de las crisis epilepticas duran entre 1 o 2 minutos,
en general no es necesario actuar farmacologicamente, sino esperar a que la

crisis se resuelva por si sola.

Las crisis parciales y las ausencias, aunque sean reiteradas, no constituyen
una auténtica emergencia, puesto que no comprometen la vida del paciente;
sin embargo, las crisis tonico clonicas generalizadas y el estatus epileptico

requieren un tratamiento inmediato.

8.1Crisis convulsiva referida por el paciente.

Despues de comprobar por la historia clinica que el enfermo, sin

antecedentes convulsivos previos, ha presentado una crisis epileptica, se

procede de la siguiente forma:

1. Crisis epileptica generalizada, unica, con exploracion neurologica
normal, y una vez se haya descartado que sea secundaria a un proceso
agudo causal (metabdlico, infecciones del sistema nervioso central,
traumatismos o lesiones cerebrales estructurales). Se remite al paciente
a consultas externas de neurologia, sin prescribir ningun tratamiento.

2. Crisis epileptica generalizada, con alteraciones en la exploracion

neuroldgica, o crisis focal. Requiere de ingreso hospitalario#4 4>.46)

38




FACULTAD
[

UNAM
1904

=Y
=T

9. Prevencion
9.1Causas no epilepticas

Una adecuada evaluacion del paciente, la preparacion y seleccion
correcta del anestésico local contribuyen en gran medida a prevenir cualquier
complicacion. En el caso del riesgo que existe por toxicidad, el factor mas

Importante es una tecnica adecuada para administrar dicho anestesico.

9.2 Causas epilépticas

En el caso de los pacientes epilepticos, el objetivo del odontologo es
determinar que probabilidad hay de que se produzcan convulsiones agudas
durante el tratamiento odontoldgico y dar los pasos necesarios para que la
probabilidad sea minima. Es muy importante que el odontélogo como el
personal estén preparados para tratar cualquier convulsion que pueda

presentar intentando que las complicaciones clinicas sean minimas.
10. Manejo de crisis convulsiva

El primer paso es comprobar que el paciente mantiene las constantes
vitales dentro de la normalidad y verificar que la oxigenacion es adecuada.
Cuando el paciente permanece confuso o estuporoso puede ser dificil
determinar si es un estado postcritico, un status epiléptico no convulsivo o un
deterioro de conciencia de etiologia no epileptica. El rapido diagnoéstico vy

tratamiento pueden ser cruciales °’.

No existe ningun algoritmo estandarizado para la evaluacion del paciente que
ha sufrido una primera crisis epileptica. Recientemente el Subcomitée de los
Estandares de Calidad de la Academia Americana de Neurologia,
conjuntamente con la Sociedad Americana de Epilepsia han publicado una
revision sobre las estrategias a seqguir en la valoracion de una primera crisis

epiléptica no provocada segun los niveles de evidencia cientifica *’.
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En esta se menciona l|a importancia de realizar una buena historia clinica y
exploracion fisica para llegar al diagnostico correcto, ya que no existe ningun
hallazgo clinico, sintoma o prueba complementaria que discrimine por si

mismo, de forma fiable, una crisis epiléptica de un evento no epiléptico *’.

Los episodios que mas se confunden con crisis epilépticas son el sincope, la
migrana, la intoxicacion o respuesta a ciertos farmacos y drogas, trastornos del
movimiento, trastornos del sueno y los trastornos psiquiatricos como las crisis
psicogenas o0 pseudocrisis. La presencia de aura, confusion o signos
neurologicos focales apoyan el diagnostico de crisis epileptica. La mordedura
lingual es altamente especifica pero poco sensible a crisis epilepticas

generalizadas 3738,

El paso siguiente, una vez establecido el origen epileptico del episodio, sera
determinar la causa de la crisis. El origen de las crisis puede estar entre los
trastornos precipitantes agudos que requieren una intervencion inmediata o
entre los trastornos preexistentes que no requieren esa rapida actuacion pero
que pueden influir en el prondstico y, por tanto, en la decision de iniciar 0 no un

tratamiento. La historia clinica y la exploracion fisica seran las que determinen,

las pruebas de imagen y de laboratorio que se van a realizar seran de vital

Importancia para determinar la etiologia de las crisis.

10.1 Valoracion de la escena

e Recabar informacion, de forma rapida, de familiares o testigos sobre:

e Antecedentes de episodios convulsivos y la toma regular o no de
medicacion para su tratamiento.

e Presentacion del cuadro, comienzo y circunstancias.

e Historia reciente de fiebres altas, dolores de cabeza o rigidez de nuca

e Historia de trauma craneal reciente.

e Patologias asociadas.
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e Procurar en lo posible preservar la privacidad del paciente y separarle de

ambientes de estrés.

10.2 Actuacion en la fase convulsiva:

e Mantener la calma.
e No intentar sujetar o inmovilizar al paciente. Protegerlo y retirar objetos

peligrosos que se encuentren a su alrededor

e Poner la cabeza de la persona sobre algo suave y plano.

e No forzar la introduccion de objetos en la boca de un paciente que se
encuentra convulsionando.

e Aflojar la ropa que le pueda oprimir y evitar autolesiones.

e Tome el tiempo que dure la convulsion. Llame al 911 si la convulsion

dura mas de 5 minutos.

Pautas a seguir en una
crisis de epilepsia convulsiva

= 4 1
A 5 r—

1 Despejar la zona No meter

alrededor de la victima, nadaenla
separando los objetos boca de I3
potencialmente peligrosos. victima,

Ponera la personaen Llamar a emergencias
PSL, Posicion Lateral Si es la primera crisis que sufre la

: persona,
de Seguridad. -Si | persona se hiere durante la

’ arisis.
St la crisis se repite,
| | St la erisis dura mas de 5 minutos.

» www. hoptoys.es

Figura 5 Pautas a seguir en una crisis convulsiva.

Fuente: EMS Solutions International. Crisis Convulsivas. Disponible en: https://emssolutionsint.blogspot.com/2016
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CONCLUSIONES

Las crisis convulsivas estan relacionadas a la enfermedad neurologica
mas frecuente que es la epilepsia por lo que es importante tener el
conocimiento del protocolo que se debe de seqguir si nuestro paciente
sufre una crisis durante la consulta dental o antes de esta. Ademas es
de gran importancia reconocer los factores de riesgo que pueden llevar a
precipitar estas crisis convulsivas como lo son estres, fiebre, privacion
del sueno, ingesta de alcohol, drogas, hipoglucemia, deshidratacion,
Insomnio, incumplimiento del tratamiento y toxicidad por anesteésico

local.

Deben considerarse una verdadera emergencia médica, ya que pueden

llegar a causar lesiones neurologicas graves, las cuales pueden ser

permanentes. En los pacientes que sufren una primera crisis convulsiva,

resulta importante sugerir la realizacion de estudios en sangre vy

neuroimagen para diagnosticar la causa y determinar un tratamiento

adecuado que contribuya al cese de futuras crisis.

La atencion del paciente epileptico no deberia representar una limitante
para el odontologo. Saber sobre los factores que desencadenan o
precipitan el aumento en la probabilidad de sufrir una crisis convulsiva,
es un punto clave para tomar las precauciones necesarias y evitar que
puedan presentarse. Es de gran importancia realizar una historia clinica
de manera exhaustiva y preguntar adecuadamente todos los datos que
debemos saber, como si el paciente experimenta un aura o con qué
frecuencia y durante que hora del dia tiende a tener crisis convulsivas
(en el caso de epilépticos), asi podemos ayudar a prevenir o actuar de

manera oportuna durante una crisis.
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e Es de gran importancia tener un plan de emergencia en caso de que se
presente una crisis convulsiva en el consultorio dental, que incluya
iInformacion sobre como obtener ayuda medica y como proporcionar

primeros auxilios basicos.
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