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INTRODUCCION

El manejo de la paciente en edad féril y particularmente la
embarazada con un desorden convulsivo, plantea al médico tratante una
serie de problemas clinicos, muchas veces acompaiadas de connotaciones
éticas o medicolegales. De especial interés resultan dentro de este vasto
tema los aspectos relacionados con la transmisibilidad de la epilepsia al
producto. El efecto de la gestacion en el curso de la enfermedad, asi como la
influencia de la misma y de las drogas empleadas en su tratamiento sobre el
desarrollo fetal, parto, puerperio, lactancia y capacidad de la madre para el

cuidado de su hijo.

Los pacientes con epilepsia se enfrentan a diversos problemas, entre
los que cabe citar la patologia productora de la crisis y control de las mismas,
asl como las posiciones social, escolar, laboral e inclusive familiar. Respecto
a las pacientes epilépticas que se embarazan, la situacion se complica
todavia mas, porque entonces ellas y su familia cercana se cuestionan sobre
el manejo de medicamentos que utilizan para el control de la enfermedad y el
efecto indeseable que pudieran tener en el producto.

Cuando el cirujano dentista proporciona atencion estomatolégica a la
mujer gestante, tiene que partir de algunas consideraciones que le ayudaran
a que su labor sea mas eficiente en beneficio del binomio madre-feto, entre
ellas se encuentra el compromiso del profesionista para ampliar su criterio
hacia el campo de la perinatologia y de la epidemiologia clinica en donde se
tiene que valorar si las caracteristicas biopsicosociales de la paciente
gestante ameritan un enfoque especial como en el caso de las pacientes

epilépticas.



Es importante mencionar que existe una clasificaciéon de crisis
epilépticas, sin embargo las crisis tonico-clénicas generalizadas son la forma

mas dramatica.

En consecuencia, el cirujano dentista debe estar preparado en cuanto
al conocimiento sobre la fisiopatologia y la terapéutica, asli como la
preparacion formal y certificacién en medidas de apoyo basico de la vida.



ANTECEDENTES

La epilepsia en México es considerada como un problema de salud
puablica; su prevalencia se estima 4 -11 por 1000 habitantes, el 76% de los
casos, se inician antes de la adolescencia, de tal manera que es frecuente
encontrar mujeres epilépticas embarazadas'®.

Desde la mas remota antigiiedad, la epilepsia se ha considerado como
un azote de la humanidad. Durante el reinado de Adad-Aplaidina, (1067 a
1047 a.C.), se compilo y podria decir que se edito el primer texto de la
Medicina Babilonica, lamada Sakikk, que significa: todas las enfermedades,
el texto incluia 40 tablas, dentro de las cuales, en la numero 26, se describe
con gran acuciosidad las caracteristicas clinicas del Antashubba, que en
sumerio significa enfermedad de las caidas (epilepsia). En esta tabla Asiria
se hace una descripcidn detallada de lo que ahora llamamos crisis
epilépticas tonico-clénicas generalizadas y también las de ausencia, asl
como fendmenos prodromicos y posictales. También se describen factores
desencadentantes de los ataques epilépticos, como las emociones, la falta
de suefo, etc. (Wilson, Kinnier, 1990). Esta descripcion clinica antecede por
lo menos 600 a 700 afos, a los primeros escritos hipocraticos sobre la
enfermedad sagrada'®.

En el desarrollo histdrico de la medicina, pocas enfermedades han
acumulado tantas creencias erroneas, basadas en la supersticion, prejuicio o
ignorancia, como la epilepsia. De hecho, en algunos medios es mas dificil de
controlar el ambiente donde se desenvuelve el paciente epiléptico y su
familia, que el control mismo de sus crisis. En varios periodos de la historia {a



epilepsia ha sido vista como signo de castigo o motivo de persecucion, de
hechizo, de posesion del demonio o como una enfermedad contagiosa'®.

En cuanto a la enfermedad que llamamos sagrada, he aqui lo que es:
“ella no parece mas sagrada ni mas divina que las otras, ella tiene la misma
naturaleza que el resto de las otras enfermedades; y por origen, las mismas
causas que cada una de ellas. A los hombres les causa asombro, pues no se
parece en nada a las enfermedades ordinarias”. Asi escribid hipocrates, al
referirse a la epilepsia 400 a.C., desde entonces describid claramente las
crisis generalizadas y focales. A pesar de los conceptos hipocraticos, durante
siglos prevalecieron criterios erréneos, especialmente de naturaleza divina o
demoniaca, y lo que menos importd fueron sus manifestaciones clinicas'®.

Desde hace muchos siglos, en México la epilepsia se trata
frecuentemente con los remedios herbolarios citados en el Cédice Badiano,
como son la flor de corazén y tumba vaqueros. A través de los siglos se han
postulado diferentes causas de la epilepsia. Tal pareciera que todas las
civilizaciones la consideran como una expresion del enojo de los dioses que
enviaban a un demonio que agitaba el cuerpo. Socrates fue el primero que
intenté dar una explicacion natural de los fenémenos convulsivos™®.

En 1684 Tomas Willis decia “...en estos enfermos, los malos espiritus
afligen al miserable mortal que no puede defenderse de tan monstruosa
enfermedad, pero cuando se sospecha brujeria es evidente que el enfermo
realiza contorsiones o gesticulaciones imposibles de reproducir, que
sobrepasan toda fuerza humana para controlarlas “. Y no es sino hasta 1825,
cuando Bouchet hizo la primera referencia de esclerosis del hipocampo en
psicopatas que padecian fenémenos convulsivos ',



Un afto después Bouchet publica un reporte en et que se mencionan la
asociacion entre la patologia det I6bulo temporal en las astas de Amon, con
las enfermedades mentales. Willis en Oxford y Boerhaave en Leyden son los
primeros en argumentar que los ataques epilépticos tenian su origen en el
cerebro, y que las contracciones musculares no eran debidas a tracciones de
los nervios, sino a reacciones quimicas dentro del sistema nervioso'®.

En el transcurso de los aftos, se han reconocido diferentes tipos de
crisis. En 1857 Charles Locock presenta ante la Reina Victoria un grupo de
mujeres que padecian histeroepilepsia y que se habian curado con el uso de
bromuros, y en 1874 Sander menciona el aura olfatoria y los hallazgos
necropsicos de lesiones destructivas o tumores en el tracto olfatorio;
relaciona estos datos, con lo que ya habia sefialado Westphal, acerca de las
alucinaciones olfatorias previas a las convulsiones'®,

El tratamiento de la epilepsia a través de los afios a tenido varias
etapas, incluso, llegando a las trepanaciones, y se ha llegado a afirmar que
varios cientos de craneos prehistéricos trepanados encontrados desde
Egipto hasta Pera, han pertenecido a personas con epilepsia. Una forma de
tratamiento en la época Romana, era que el enfermo bebiera sangre caliente.
Asi, Celso decia que: “algunos enfermos después de haber bebido sangre
caliente de la herida de un gladiador, se han visto libres de aquella
enfermedad, en que la mas miserable desgracia hizo tolerable el mas
miserable remedio”. Aun en el siglo XIX se practicaba dicho tratamiento™®.

Un siglo después, Arateo sugeria las cauterizaciones terapéuticas.
Estas se realizaban con una barra de hierro al rojo vivo, después de haber
aplicado un ungliento especial en la parte posterior de la cabeza. Durante la
Edad Media, se consideraba que algunos animales tenian propiedades



contra los ataques, habiéndose enlistado hasta 60 animales. Pese a todos
los intentos “terapéuticos”™ para controlar o curar las convulsiones, fue en

1661 cuando con Boyle surgid el concepto de “elementos quimicos™'®.

Acerca del tratamiento médico de la epilepsia, en 1912 el
Fenobarbital empieza a sustituir el uso “empirico™ de los bromuros. Posterior
a la introduccién del Fenobarbital empiezan a descubrirse otros
medicamentos para controlar la epilepsia. Otro aspecto importante en el
tratamiento de la epilepsia es lo que la escuela canadiense ha desarroliado
en el terreno de la cirugia de la epilepsia. Los trabajos de Penfield, Jasper y
sus alumnos han llevado a la delimitacion corticografica de la zona
epileptdgena tomando como referencia los estudios electroencefalograficos
de Hans Berger, quien en 1924 registré la actividad eléctrica cerebral'®,

Las investigaciones actuales en el tratamiento de la epilepsia, estan
encaminadas; por un lado a tener criterios mas especificos para la cirugia de
epilepsia, y por otro, a la busqueda de medicamentos menos toxicos.
Actualmente, el apoyo de la determinacion de los niveles séricos de los
antiepilépticos mejora el tratamiento integral del paciente. La epilepsia afecta
a un 0.5% a 2% de la poblacion en general?*33,



1. EPILEPSIA

DEFINICION.

Proviene de la palabra griega epilambanin; que significa sobrecogido
de manera brusca. Se refiere a cualquier tipo de conwulsién recurrente
producida por una descarga neuronal excesiva y paroxistica del cerebro y
causada por una variedad de trastornos cerebrales y no cerebrales. Esta
afectacién crénica se caracteriza por la aparicién paroxistica de crisis de
breve duracién, generalmente convulsivas con perdida o no de conocimiento,

recuperacién ulterior y tendencia a la repeticién 81937,

1.1 CRISIS EPILEPTICA

DEFINICION.

Es la manifestacion clinica de la hiperactividad paroxistica de un grupo
de neuronas cerebrales. Pudiendo manifestarse por una modificacién brusca
del estado de alerta, por fendbmenos motores y/o sensitivos-sensoriales
inapropiados, o por una alteracion de la respuesta del individuo a su

entorno?®.



1.2 CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS CRISIS
EPILEPTICAS

Crisis parciales simples (con signos motores, sensitivos, autdnomos o
psiquicos)

Crisis parciales complejas (crisis psicomotoras o del l6bulo temporal)

Crisis parciales generalizadas secundariamente

CRISIS GENERALIZADAS PRIMARIAS
Tonico-clénicas (gran mal)

Toénicas

De ausencia (pequefio mal)

Ausencias atipicas

Mioclténicas

Atoénicas

Espasmos infantiles

ESTADO EPILEPTICO
Estado ténico-clénico
Estado de ausencia
Epilepsia parcial continua

PATRONES DE RECIDIVA

Esporadicos

Ciclicos

Reflejos (fotomioclonicos, somatosensoriales, musicogenos, epilepsia

de lectura)?253%



1.3 FUNCIONAMIENTO NEURONAL: DESPOLARIZACION Y
REPOLARIZACION

Lo primero que vamos a encontrar es que el estado normal de reposo
de una fibra nerviosa va estar con cargas eléctricas negativas en el interior,
pero cuando la fibra se estimula en la parte media, en el punto mas central,
un area que se ha vuelto stibitamente tan permeable que pueden difundirse
en este momento con facilidad iones sodio a través de la membrana. Como
la concentracion de iones sodio fuera de la fibra es 10 veces mayor que el
interior, estos iones de carga positiva se precipitan hacia el interior y hacen
que la membrana se vuelva subitamente positiva por dentro y negativa por
fuera. Esto es lo contrario del estado de reposo de la membrana, y se llama
potencial de inversién. Esta perdida subita del potencial negativo de la
membrana también se llama despolarizacion, porque ya no existe el estado
normal polarizado con positividad en el exterior y negatividad en el interior?,

1.4 ONDAS DE DESPOLARIZACION O IMPULSO NERVIOSO.

Se amplia el area de despolarizacion en la parte media de la fibra en
ambas direcciones, y se ha extendido también el area de permeabilidad
incrementada. La causa es que incluye corriente eléctrica desde el area
despolarizada original hacia las zonas adyacentes, y por razones que todavia
no se han podido dilucidarse esta corriente también vuelve permeables al
sodio en las zonas adyacentes. Por lo tanto los iones sodio se difunden
ahora hacia el interior por la membrana en estas nuevas zonas,
despolarizandolas y haciendo que ademas se difunda mas corriente eléctrica
a lo largo de la fibra. Asi pues la region de incremento de la permeabilidad de
los iones sodio se extiende aun mas lejos a lo largo de la membrana en
ambas direcciones alejandose del punto de despolarizacion original. Este



proceso se repite una y otra vez. Este mayor aumento a la permeabilidad del
sodio y de la corriente eléctrica a lo largo de la membrana se llama onda de

despolarizacion o impulso nervioso?3.

Una vez que se despolariza un solo punto en cualquier region de la
fibra nerviosa, se produce un impulso nervioso que viaja alejandose de ese
punto en ambas direcciones, y que cada impulso sigue viajando hasta que
llega a ambos extremos de la fibra, en otras palabras una fibra nerviosa
puede conducir un impulso hacia la célula nerviosa o en sentido contrario?®,

1.5 REPOLARIZACION DE LA FIBRA NERVIOSA.

Inmediatamente después que ha viajado una onda de despolarizacién
a lo largo de la fibra nerviosa, su interior se carga positivamente, por el gran
numero de iones sodio que se ha difundido hacia su interior. Esta positividad
detiene el flujo ulterior de iones sodio hacia el interior de la fibra y ademas
hace que la membrana se vuelva impermeable a estos iones de nuevo,
aunque no ha podido aclararse el mecanismo exacto. Sin embargo la
membrana sigue siendo muy permeable al potasio. Ademas a causa de la
concentracion elevada de potasio en el interior, se difunden ahora muchos
iones, de potasio hacia el exterior y se llevan cargas positivas con ellos. Esto
crea electronegatividad dentro de la membrana y positividad en el exterior de
la misma, proceso que se llama repolarizacion porque restablece la polaridad

normal de la membrana?,

La repolarizacion suele iniciarse en el mismo punto de la fibra en el
que se inicid la despolarizacion y se extiende a lo largo de la fibra. Ocurre
repolarizacién en unos cuantos diezmilésimos de segundo después de la
despolarizaciéon. Esto, es todo el ciclo que ocurre en la despolarizacion y



repolarizacion, en las grandes fibras nerviosas en menos de una milésima de
segundo y la fibra se encuentra lista para trasmitir un nuevo impulso®,
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2. EPILEPSIA GENERALIZADA TONICO-CLONICA

2.1 ETIOLOGIA.

La epilepsia tiene diversas causas, las cuales varian con la edad del
paciente. Asl, las hay intrauterinas que incluyen malformaciones o
enfermedades congénitas como la toxoplasmosis, y en menor grado la
influencia de factores hereditarios. Durante el trabajo de parto, existe la
posibilidad de traumatismo obstétrico como factor causal de la epilepsia. Los
traumatismos craneales en cualquier edad pueden ser causa de epilepsia.
Hacia el cuarto decenio de la vida las enfermedades vasculares y los
tumores cerebrales también la llegan a provocar aunque con frecuencia
menor?®,

Las crisis generalizadas tonico-clonicas suelen ser idiopaticas o se
asocian con el abuso de drogas (especialmente cocaina) o alcohol o bien
con los sindromes de abstinencia de estas sustancias. Otra causa que
condiciona crisis convulsivas generalizadas en la embarazada, lo constituyen
las tromboflebitis cerebrales, debido a que existe un incremento de la fibrina
circulante superior a 40% durante la gravidez, con relacion a los valores
normales. Lo anterior aunado a la elevacion del volumen sanguineo que
también se da como un fenémeno normal, predispone a trombosis vascular
en algun endotelio danado o por comunicacion con ias venas cerebrales a

través del sistema venoso vertebral?54!,

Las convulsiones tonico-clonicas pueden estar producidas por
procesos neurologicos o pueden desarrollarse en un cerebro
neurolégicamente sano, secundariamente a una alteracibn metabdlica o
téxica. Las causas de las convulsiones tonico-clénicas también pueden ser,



la retirada de farmacos, la estimulacién luminosa, la menstruacion, la fatiga,
el alcohol y otras intoxicaciones y el hecho de dormirse o despertarse®**!,

Son muchas las causas conocidas de las convuisiones. Al clasificar
las convulsiones por su origen existen dos grupos principales: primarias y
secundarias. Mas del 65% de las personas con convulsiones recidivantes (es
decir epilépticos) se dice que sufren epilepsia idiopatica o genética, en la que
no es posible encontrar una causa definitiva para las convulsiones o éstas se
atribuyen a una predisposicidon genética, ésto se denomina epilepsia
primaria, los familiares con epilepsia primaria tienen una incidencia de 3 a 5%
que es 6 a 10 veces superior a la esperada. La epilepsia secundaria
adquirida o sintomatica, es la que se presenta en el 35% de personas
restantes con convulsiones recurrentes. El término secundaria, implica que la
valoracién del paciente demuestra las probables causas de las

convuisiones'?.

La epilepsia secundaria o sintomatica puede deberse a lo siguiente:

- Anomalias congénitas

> Lesiones perinatales

> Procesos metabdlicos y téxicos

> Traumatismos craneales

% Tumores y otras lesiones ocupantes del espacio

> Procesos vasculares

> Procesos degenerativos

g Enfermedades infecciosas

> En los procesos congénitos y perinatales incluyen la infeccién

materna (rubéola), los traumatismos o la hipoxia durante el parto'2,

14



Las alteraciones metabdlicas que pueden producir convulsiones son:
hipocalcemia, hipoglucemia, fenilcetonuria o la abstinencia de alcohol o de
farmacos/drogas. Los procesos metabélicos suponen el 10 al 15% de todos
los casos de convulsiones agudas aisladas. Los farmacos/drogas y las
sustancias toxicas suponen aproximadamente el 4% de las convulsiones
agudas. Los agentes terapéuticos que mas se asocian con la produccion de
convuisiones son, los hipoglucemiantes, los anestésicos locales, la
fisostigmina y las fenotiacinas?’. La abstinencia de drogas como la cocaina
también puede desencadenar convulsiones™.

El traumatismo craneal tiene gran importancia a cualquier edad, pero
sobre todo en los adultos jovenes. La epilepsia postraumatica es mas
probable si se ha penetrado la duramadre, manifestandose las convulsiones
en los dos arios siguientes a la lesion, el 75% en el primer afo. La epilepsia
producida por lesiones craneocerebrales supone el 5 al 15% de todos los
casos de epilepsia adquirida, con un pico de incidencia de 20 y los 40 anos®.

Los tumores y otras lesiones ocupantes de espacio se producen a
cualquier edad, pero son especialmente probables entre la edad media y la
tardia, momento en que la incidencia de enfermedades neoplasicas es mas
elevada. Los tumores son infrecuentes en los nifios (suponen el 0.5 a 1% de
la epilepsia infantil), pero es la causa mas frecuente de epilepsia adquirida
entre los 35 y 55 aflos, suponiendo el 10% de los casos de epilepsia
secundaria con comienzo en la edad aduita. Aproximadamente el 35% de los
tumores cerebrales se asocian con convulsiones, que son el sintoma inicial
de este grupo en el 40% de los casos™.

Las enfermedades vasculares al igual que su importancia como
productores de convulsiones, aumentan con la edad y son la causa mas



frecuente de convulsiones a partir de los 60 afios. Cualquier proceso que
afecte el flujo de sangre al cerebro puede provocar una convulsién, con una
probabilidad que esta en funcion de la gravedad de la isquemia cerebral. La
insuficiencia cerebral artericesclerdtica y los infartos cerebrales son los
procesos vasculares que con mas frecuencia provocan convulsiones, con
una incidencia que aumenta con fa edad. En los pacientes ancianos suponen
el 25 al 70% de las epilepsias adquiridas y el 10 al 24% de las convulsiones

agudas aisladas3%33,

Las enfermedades infecciosas pueden producirse en todos los grupos
de edades y se consideran causas reversibles de las convulsiones. Las
infecciones del sistema nervioso central, como la meningitis bacteriana o la
encefalitis herpética, son causas frecuentes de convulsiones. Las infecciones
suponen un 3% de epilepsias adquiridas y entre el 4 al 12% de convuisiones

aisladas agudas®®.

2.2 FISIOPATOLOGIA.

La epilepsia no es una enfermedad, sino un sintoma. El sintoma suele
indicar una forma primaria de disfuncién cerebral, aunque no es posible
detectar esa lesién en aproximadamente en el 75% de los pacientes con
procesos comiciales recidivantes. La epilepsia que se inicia en la edad adulta
suele indicar la existencia de una lesion estructural del cerebro, aunque e}
examen inicial no lo reveie. Los tumores pequeiios pueden tardar un tiempo
considerable en alcanzar un tamarno detectable. Se recomienda una
exploracion médica cada 4 a 6 meses y un electroencefalograma anual. El
empleo de la tomografia axial computarizada (TAC) y las imagenes de
resonancia magnética (IRM) han contribuido en gran medida al
establecimiento de las lesiones indetectables hasta entonces. Los modelos
de experimentacion farmacolégica en la epilepsia, suponen que existen



alteraciones metabdlicas intrinsecas y extracelulares en las neuronas de los
epilépticos, que producen una despolarizacion de la membrana excesiva y
prolongada. El comun denominador es un aumento de la permeabilidad de la
membrana celular de la neurona, con alteraciones en el movimiento del sodio
y del potasio, que afecta el potencial de reposo de la membrana y la
excitabilidad de la misma. Estas neuronas hiperexcitables se agrupan en un
foco epileptégeno (el lugar de origen de la convulsién), en cualquier

localizacion cerebral*®?7-3°,

La actividad comicial en la clinica se produce cuando la descarga
anormal se propaga a través de las vias nerviosas o si se produce un
reclutamiento neuronal local (si las neuronas vecinas son estimuladas para
descargar). Una vez reclutada una masa de neuronas, la convulsion se
propaga a través de vias de la conduccién hasta las zonas subcorticales o
los centros talamicos. Si esta descarga sigue localizada en el interior de una
zona focal, se produce una convulsién focal con signos y sintomas que
dependen de la zona de focalidad especifica. Si persiste la diseminaciéon de
la descarga a través del tejido neuronal normal y continda el reclutamiento
neuronal, se produce una convulsion generalizada. Las manifestaciones
clinicas de la convulsion dependen del foco de origen (por ejemplo
convulsiones parciales y aura en el grand mal) y de region del cerebro hacia
donde se disemina después la descarga.

Estas convuisiones también pueden originarse en tejidos nerviosos
normales que evidencian los procesos metabdlicos y téxicos sistémicos. Las
deficiencias de oxigeno, como la hipoxia que se produce durante el sincope
vasodepresor, o de glucosa (por ejemplo hipoglucemia) o la disminucion de
calcio i6nico (por ejemplo hipocalcemia) generan una inestabilidad en la
membrana que predispone a neuronas por lo demas normales para que



puedan realizar descargas paroxisticas. La estimulacion eléctrica también
puede producir convulsiones clinicas en tejido nervioso normal (tratamiento

electroconvulsivante)®®.

Durante las convulsiones motoras se producen importantes
alteraciones en la fisiologia cerebral y sistémica. Las alteraciones cerebrales
consisten en: aumento significativo del flujo cerebral, utilizacién de oxigeno y
glucosa y produccion de bidxido de carbono. Estos cambios se asocian con
la hipoxia cerebral y la retencién de bidxido de carbono cuyo resultado es la

acidosis y la acumulacion de acido lactico™,

Se cree que los efectos sistémicos de las convulsiones generalizadas
son secundarios a la masiva descarga auténoma, que produce taquicardia,
hipertensién e hiperglucemia. Se producen otros efectos adversos sistémicos
secundarios al excesivo metabolismo del musculo esquelético y a
alteraciones de la ventilacion pulmonar, lo que da lugar a acidosis lactica,

hipoxia, hipoglucemia e hiperpirexia®®?®,

De los modelos experimentales de la epileptogénesis se han podido
demostrar algunos mecanismos involucrados:

a) Alteraciones en el ambiente idnico celular, tales como pérdida
en las concentraciones y balance principalmente de Ca+ y k+ extra e
intracelular respectivamente, asi como en el Na+, lo que produce una
permeabilidad alterada de la membrana neuronal'®,

b) Ha sido posible evidenciar que existe una exagerada actividad
excitatoria de neurotransmisores en relacion directa a la mayor secrecion de
aspartato y glutamato dependiente de la entrada de Ca+, que actuian sobre



c) receptores ionotropicos, de los cuales el N-Metil-D-Aspartato
es el que se ha relacionado mas con las crisis epilépticas; por otro lado
existe una disminucion de la actividad y/o concentracion de Ac. Gama Amino
Butirico (GABA)'®

d) Cambios estructurales en neurona, caracterizadas por pérdida
de las espinas dendriticas y la presencia de brotes axonales'®,

Las descargas epilépticas suelen ser autolimitadas, quizd por la
presentacion de eventos endogenos compensatorios que intervienen en la
culminacidén de una actividad epiléptica como un reacomodo ibnico,
consecuencia de una descarga anormal y sustancias neurotransmisoras 0
neuromoduladores como el GABA y la Adenosina; asi mismo se han
implicado algunas estructuras encefalicas como la sustancia reticular del tallo
cerebral, el nlicleo estriado y el cerebelo®.

2.3 CARACTERISTICAS CLINICAS.

Suelen iniciarse sin signos de advertencia, aunque algunos pacientes
presentan la sensacion vaga e inespecifica de que se va a producir algun
acontecimiento de forma inminente. El inicio se caracteriza por una pérdida
stubita de la conciencia, contraccién tonica de los musculos, pérdida del
control postural y emision de un grito por parte del paciente, debido a la
espiracion forzada por la contraccion de los musculos respiratorios. El
enfermo se cae al suelo en postura de opistotonos, a menudo sufriendo un
traumatismo y permaneciendo rigido durante muchos segundos. Puede
producirse cianosis cuando se inhibe la respiracién, al poco tiempo, se
producen una serie de contracciones ritmicas de los cuatro miembros?®,



Esta fase clonica puede durar un pefiodo variable de tiempo, y finaliza
cuando se relajan los musculos. El individuo permanece inconsciente y sin
posibilidad de ser despertado durante un periodo de minutos o méas (15 a 60
min.). Habituaimente se produce un retomo gradual al estado de conciencia,
y con frecuencia el paciente presenta desorientacion durants su
recupevacion. Durante la crisis se puede producir incontinencia winaria o
fecal, o bien mordedura de la lengua®S.

Las secuelas frecuentes son cefalea y la somnolencia y el paciente
puede no volver a sus niveles de funcionamiento previos hasta transcurridos
unos cuantos dias. En los pacientes con crisis tdnico-cibnicas, el
electroencefalograma presenta actividad rapida (10Hz o mas) de bajo voltaje
durante la fase tonica, que evoluciona graduaimente hacia la aparicion de
ondas méas lentas y més puntiagudas en amboe hemisferios; durante la fase
ciénica se producen brotes de ondas puntiagudas asociadas con las
contracciones musculares ritmicas, mientras que las ondas lentas coinciden
con las pausas®,
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2.4 FASES DE LAS CONVULSIONES TONICO-CLONICAS
GENERALIZADAS.

Las convulsiones ténico-clénicas generalizadas pueden dividirse en
tres fases clinicas diferentes: la fase prodromica, que incluye la fase preictal,
la fase ictal o convulsiva y la fase postictal®.

2.5 FASE PRODROMICA

Durante un periodo de tiempo variable y antes que se produzca la
convulsion generalizada, el epiléptico muestra cambios sutiles o evidentes en
su reactividad emocional. Puede mostrar una mayor ansiedad o depresion.
Estos cambios no suelen resultar evidentes para el personal de la consulta
odontolégica, pero pueden ser detectadas por algin amigo o familiar del
paciente. Si se observan estos cambios antes de la cita con el odontologo se
debera preparar el tratamiento de la convulsion, debiéndose posponer a una
fecha posterior cualquier tratamiento odontol6gico planeado®.

El comienzo inminente de la convulsion esta marcado por la aparicion
de un aura en la mayoria de los casos (aunque no en todos). El aura no es
realmente un signo de alerta de que se vaya a producir la convulsion, sino
una parte de la misma. Ese mismo aura suele producirse en cada crisis. Su
duracion es bastante breve, por lo general de sélo unos pocos segundos. Las
manifestaciones clinicas del aura estan relacionadas con la zona del cerebro
en la que se originan. Ei aura por si sola debe considerar como una
convulsidon parcial simple que progresa a una convulsién tonico-ciénica
generalizada. Puede ser de naturaleza offatoria, visual, gustativa o auditiva.

Por desgracia muchos pacientes no recuerdan su aura por presentar

amnesia durante ese periodo, la mayoria de as personas con crisis de gran
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mal no recuerdan nafia del tiempo inmediatamente anterior al comienzo de la
convulsion hasta que se recuperan por completo, tal vez 15 minutos
después. Los pacientes conoceran su aura si alguna persona préxima a ellos
cuando presentan la crisis les relata después el episodio™.

2.6 FASE PREICTAL.

Inmediatamente después del aura, el paciente pierde el conocimiento,
y si esta de pie, cae al suelo. Es en ese momento cuando sufre la mayoria de
las lesiones. Simultdneamente se producen contracciones mioclénicas
mayores bilaterales generalizadas, por lo general inflexion que dura varios
segundos. En ese momento tiene lugar el denominado grito epiléptico, que
se trata de una vocalizacion repentina producida por el aire que se expele a
través de una glotis parcialmente cerrada a! sufrir un espasmo del musculo
diafragmatico. Con esta fase inicial se asocian cambios autondmicos, entre
ellos aumento de la frecuencia cardiaca y tension arterial, un marcado
aumento de la presidon vesical, congestion vascular cutanea y piloereccion
hipersecrecion salival y desviacion ocular superior con midriasis y apnea®®.

2.7 FASE ICTAL COMPONENTE TONICO.

Se producen una serie de contracciones generalizadas de los
muasculos esqueléticos, primero en flexion, para luego progresar a una rigidez
extensora tonica de extremidades y tronco. Durante esta fase de la
convulsion también se afectan los musculos de la respiracion, pudiéndose
evidenciar disnea y cianosis, que indican que [a ventilacién es inadecuada.
Esta rigidez ténica suele prolongarse de 10 a 20 segundos”.

2.8 FASE ICTAL COMPONENTE CLONICO.

La fase ténica deja paso al componente clonico. Se caracteriza por
movimientos clénicos generalizados del cuerpo, acompafnados por
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respiracion pesada, estertorea. La actividad clénica se manifiesta por una
alternancia en la relajacion muscular y violentas contracciones flexoras.
Durante esta fase clénica puede aparecer espuma en la boca, consecuencia
de la mezcla de saliva y aire. También puede aparecer sangre en la boca, ya
que la victima se lesiona en ocasiones los tejidos blandos intraorales al
morderse la cara interna de las mejillas o la parte lateral de la lengua durante
la parte clonica de la convulsion. El clonus suele durar 2 a 5 minutos. Los
movimientos clénicos se hacen menos frecuentes al progresar la convulsion,
prolongandose los periodos de relajacion, hasta que el ataque finaliza con
una contraccion en flexién final. La fase ictal acaba cuando los movimientos
respiratorios vuelven a la normalidad y cesan los movimientos ténico-

clénicos®®.

2.9 FASE POSTICTAL.

Al cesar los movimientos tonico-clénicos y normalizarse la respiracion,
el paciente entra en la fase postictal, durante la cual recupera gradualmente
el conocimiento. Las manifestaciones clinicas de esta fase dependen
fundamentalmente de la gravedad de la fase ictal*®.

En los primeros minutos de la fase postictal inmediata se produce un
periodo transitorio de flacidez muscular, durante el cual puede producirse
incontinencia urinaria o fecal producida por la relajacion esfinteriana. Cuando
finaliza Jla actividad convulsiva, el paciente se relaja y duerme
profundamente. Al recuperar progresivamente !a consciencia, suele
mostrarse bastante desorientado y confuso, no sabe quien es, que dia de la
semana es, ni puede contar hacia atras desde el 10 al 1, ni realizar calculos
matematicos sencillos. Con el paso del tiempo se aprecia un creciente grado
de alerta. En ocasiones, los pacientes caen en un profundo suefio
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recuperador del que se pueden despertar; al hacerlo suelen presentar
cefalea y debilidad muscular®,

Tras las convulsiones generalizadas se produce una amnesia
practicamente total de las fases ictal y postictal. Sin embargo, algunas
personas retienen en su memoria la fase prodromica. En aproximadamente
en dos horas se produce una completa recuperacion de 1a funcidn cerebral
normal preictal®,

2.10 DIAGNOSTICO.

El buen manejo de un paciente epiléptico se inicia con un diagnéstico
certero al cual sigue una adecuada clasificacion de las crisis, que resulta
finalmente en la seleccién del medicamento idéneo, para un tratamiento
adecuado. No es facil confundir el diagnostico de las convulsiones con otros
procesos medicos sistémicos. Sin embargo, hay ciertos procesos que
pueden presentar convulsiones como parte de sus signos clinicos como:
reaccion por sobredosis a anestésicos locales, hiperventilacion, accidente
cerebrovascular, reaccién hipoglucémica, sincope vasodepresor. De forma
ocasional, los desmayos de origen vasovagal o de otro tipo se pueden
acompariar de movimientos clénicos o de crisis generalizadas ténico-clénicas

breves®.

Para el diagnostico, después de un examen clinico neurolégico
exhaustivo, se cuenta actuaimente con multiples herramientas como son el
electroencefalograma (EEG), el magnetoencefalograma (MEG), los estudios
de imagen tanto morfoldgicos como funcionales, tales como la tomografia por
emision de foton anico ictal (SPECT Ictal), la espectroscopia por resonancia
magnética (MRS) y los estudios electrofisiologicos invasivos. Recientemente
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han cobrado cada vez mayor importancia los estudios de videomonitoreo-
EEG®?,

El diagnostico se hace por medio de un interrogatorio, tanto del
paciente como de los testigos presenciales (es la llave que conduce a un
diagnoéstico correcto), y a una exploracion semiolégica completa. Deben
diferenciarse siempre las crisis convulsivas epilépticas de las psicogénicas.
El electroencefalograma es de enorme valor: ayudara a precisar la existencia
o no de asimetria, paroxismos francos o patrones caracteristicos, aunque
puede ser normal en muchos pacientes epilépticos. En caso de duda debe
recurrirse al monitoreo electroencefalografico de 24 horas?®.

2.11 PRONOSTICO.

El tratamiento farmacologico elimina completamente las crisis en 1/3
de los pacientes y reduce significativamente su frecuencia en 1/3 de los
mismos. Cerca de 2/3 de los pacientes con crisis bien controladas pueden
suspender la medicacién sin que se produzca recaida. La mayoria de los
pacientes con epilepsia son neurolégicamente normales salvo por sus crisis,
aunque el uso excesivo de antiepilépticos puede disminuir su nivel de

alerta®”-%,

El deterioro mental progresivo suele estar relacionado con el trastorno

neurolégico que causa la crisis. El pronéstico es mejor cuando no existe una

lesién cerebral demostrable®.

2.12 TRATAMIENTO.

Cualquiera que sea el farmaco elegido, la regla universal es la de
intentar el tratamiento del paciente con un solo medicamento. La
monoterapia tiene grandes ventajas sobre la politerapia, que la mayoria de
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las veces sélo incrementa los efectos adversos sin beneficio terapéutico. Una
vez seleccionado el fArmaco éste se debe introducir de manera progresiva,
comenzando por 1/4 o 1/3 de dosis caiculada eficaz y aumentaria
progresivamente. Si el tratamiento es eficaz y no existe toxicidad no debe ser
modificado por ninguna razén. Todo cambio o supresidn debe hacerse de
manera gradual. Si se ha comprobado que un farmaco es ineficaz se
introduce otro de manera progresiva hacia la segunda o tercera semana,
cuando se presume que ha alcanzado niveles terapéuticos se retira el

primero™34°,

La supresion definitiva del tratamiento se puede llevar a cabo en
algunos enfermos tras un tiempo variable que depende del tipo de epilepsia y
en segundo lugar, de otros factores como la edad de comienzo, la respuesta
al tratamiento y la duracion de la enfermedad?.

En las crisis generalizadas tonico-clénicas, existen cuatro
medicamentos que han demostrado su utilidad en esta forma frecuente de
crisis: difenilhidantoina (o fenitoina), carbamacepina, fenobarbital (y otros

barbituricos de accién prolongada), y acido vaiproico #2525,

La mayoria de los pacientes pueden ser controlados con dosis
adecuadas de cualquiera de estos farmacos, aunque algunos de ellos
pueden responder mejor a uno de estos farmacos que a los demas. La
eleccion suele estar basada en [a menor cantidad de efectos adversos. Los
cuatro medicamentos anotados: Son un grupo diverso de medicamentos que
interfieren en la liberacion de neurotransmisores gracias a la estabilizacion
de membranas neuronales, impidiendo la dispersion de impulsos exitatorios

generados por la corteza cerebral®,
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Los medicamentos que actuaimente se utilizan se pueden clasificar

en:
a) Barbituricos: fenobarbital y primidona
b) Hidantoinatos: fenitoina
c) Benzodiacepinas: clonacepam, diazepam, loracepam,

clordiazepoxido.
d) Grupos Farmacologicos diversos (carbamacepina, acido

valproico, acetazolamida, ACTH)"'.

La fenitoina y la carbamacepina se utilizan en el tratamiento de
convulsiones ténico-clénicas generalizadas y parciales, ya que bloquean los
canales de calcio, reduciendo la extension de las descargas durante la
crisis'*. El acido valproico, antiepiléptico de amplio espectro, facilita la
inhibicion inmediata por GABA y bloquea también los canales de calcio.

Con frecuencia la difenilhidantoina permite un control eficaz sin
sedacidn y con escasas o nulas alteraciones intelectuales. Sin embargo este
farmaco produce hiperplasia de las encias con desfiguracion e hirsutismo
leves en algunos casos, lo que puede producir modificaciones en el aspecto
a largo plazo, siendo un efecto adverso especialmente desagradable en las
mujeres jovenes, este medicamento también puede producir linfadenopatia, y
en dosis muy altas, puede causar toxicidad cerebelosa. Farmacocinética no
lineal, ligada a proteinas, con incremento de la hidroxilacion durante la
gestacion y descenso de los niveles plasmaticos?®.

La carbamacepina presenta una eficacia similar y no produce muchos
de los efectos adversos de la difenilhidantoina. La funcion cognoscitiva se
conserva bien, sin embargo, la carbamacepina puede exacerbar las
descargas espiga-onda generalizadas del EEG vy las crisis de ausencia,

27



incluso en pacientes que sdélo hablan sufrido previamente convulsiones
ténico-clonicas generalizadas. Este farmaco también puede causar molestias
gastrointestinales y depresion de la medula 6sea con disminucion moderada
del recuento leucocitario periférico (3.5 a 4x103 por ul) que en ocasiones
puede ser intensa y que debe ser vigilada, también puede ocasionar
hepatotoxicidad por lo cual, antes del empezar la administracién de este
medicamento se debe realizar un recuento hematico completo y un estudio
con pruebas de funcién hepdtica, el cual se debe hacer repitiendo estos
analisis a intervalos de 2 semanas durante un cierto periodo tras iniciar el
tratamiento. Absorcion lenta, con 70 a 80% ligado a proteinas, via de
eliminacidn a través del metabolismo hepatico con descenso de las
concentraciones séricas durante los primeros meses de gestacion; las
concentraciones de su metabolito activo se incrementa durante la

gestacién?s,

El fenobarbital también es eficaz en las crisis tonico-clonicas y no
causa ninguno de los efectos adversos mencionados. Con frecuencia
produce sedacion y embotamiento intelectual, sobre todo al principio de su
uso, lo cual puede hacer que el paciente se adapte mal a este tratamiento.
La sedacion depende de la dosis y puede limitar la cantidad de farmaco que
se puede administrar para conseguir un control completo. No obstante
cuando se puede controlar al paciente con dosis no sedantes de fenobarbital,

puede ser un protocolo seguro?.

Buena biodisponibilidad, unién a proteinas plasmaticas, disminucion
de la concentracién plasmatica durante el embarazo debido al incremento de
la eliminacidn renal y a la introduccién del sistema de biotransformacion.
Sedacion y efectos cognitivos también en la embarazada, menos preescrito
durante el embarazo, buena absorcion y transporte ligado a proteinas (50%),
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induce enzimas oxidativas hepaticas que pueden disminuir la eficacia
terapéutica de otros farmacos?®.

La primidona es un barbitlirico que se metaboliza hacia fenobarbital y
fenimetilmalonamida. El acido valproico es iguaimente eficaz para las crisis
ténico-clonicas, y no produce sedacion ni interfiere en la funcion
cognoscitiva. Puede causar irritacién gastrointestinal, alopecia en placas,
aumento excesivo de peso corporal, supresion de la meédula osea
(especialmente trombocitopenia), hiperamonemia y disfuncion hepéatica.
Antes de iniciar el tratamiento se debe realizar un recuento hematico
completo plaquetario, asi como. Pruebas de funciéon hepatica, repitiendo
estas determinaciones a intervalos bisemanales tras iniciar el tratamiento y
durante un tiempo adecuado, hasta que se establezca el grado de seguridad
del farmaco en el paciente que lo est4 recibiendo?®.

Biodisponibilidad del 100%, absorcion rapida y transporte proteico, la
fraccion libre del farmaco aumenta a! doble, incremento del aclaramiento
plasmatico del farmaco, amplias fluctuaciones en las concentraciones
séricas, necesidad de ajustar la dosis en funcion de la respuesta clinica y de
los niveles; es mejor emplear el farmaco de liberacion retardada dos veces al
dia®®.
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3. EPILEPSIA Y EMBARAZO

El problema fundamental para la atenciéon de la paciente embarazada
es el empleo de la terapéutica sin afectar en forma adversa al feto,
considerando los elementos de riesgo potencial (como la administracion de

medicamentos y el estrés)?15,

Es necesario contar con el apoyo de! gineco-obstetra cuando la
paciente esta embarazada y médicamente comprometida, por los distintos
procedimientos dentales que se realicen y es necesario que los materiales o
medicamentos necesarios no interfieran en el bienestar y mejoramiento del

binomio madre-feto®'s.

Las sesiones deben estar acorde a las condiciones del embarazo, es
decir, si la paciente tiene menos de 28 semanas, fas sesiones de trabajo
pueden durar de 15 a 20 minutos y si tiene mas de 28 a 30 semanas, las
sesiones no deberan exceder de 15 minutos®.

Las enfermedades neurolégicas afectan con cierta frecuencia a las
mujeres en edad reproductora y muchos de estos trastornos son
discapacitantes fisica y mentaimente. Las consecuencias de estas
enfermedades son importantes sobre todo cuando afectan a mujeres

jovenes's.
Los sintomas neurologicos son complejos y pueden afectar las

funciones intelectuales ademas de las neuromusculares, por lo tanto, con
frecuencia se deben diferenciar de trastornos psiquiatricos. Salvo pocas
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excepciones, las enfermedades neurolégicas no afectan significativamente al
embarazo™,

Hasta el 50% de las mujeres con epilepsia pueden esperar una
modificacién de la frecuencia de las convulsiones durante el embarazo. Yerbi
y Devinsky (1994) efectuaron una revision de 30 estudios y en los mas
recientes observaron un aumento de frecuencia de las convulsiones en un 5
al 25% de los embarazos: en un 60 a 85% de los casos no se observd un
cambio de la frecuencia*5.

En general, las mujeres embarazadas con epilepsia padecen mas
complicaciones y se encuentran en mayor riesgo de problemas perinatales.
Nelson y Ellenberg (1982) comunicaron las observaciones derivadas del
Collaborative Perinatal Project. Estos autores hallaron una incidencia
aumentada de la hipertension inducida por el embarazo, parto por cesarea,
parto pretérmino, neonatos con bajo peso al nacer, malformaciones
congénitas y monrtalidad perinatal. También documentaron un aumento
significativo de incidencia de paralisis cerebral, convulsiones, y retardo
mental en niflos nacidos de madres epilépticas. Wilhelm y col (1990)
compararon los resuitados de 98 embarazos complicados por epilepsia, en la
v parte de estas mujeres se observo una agravacion de la epilepsia, el factor
de esta agravacion fue la severidad de la enfermedad antes del embarazo*®,

Es posible esperar convulsiones por o menos una vez por mes en el
embarazo a pesar de un esquema Optimo de anticonvulsivantes. Las mujeres
que no han presentado crisis en los 9 meses previos a la gestacion tienen
una probabilidad del 25% de empeorar, los periodos de control mas

prolongados implican un pronéstico aun mejor*>2°,
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Las hormonas afectan directamente el umbral convulsivo, los
estrégenos activan los focos convulsivos, los progestagenos amortiguan la
actividad. Es un hecho conocido que durante la gestacion se producen una
serie de modificaciones que afectan a cualquier embarazada. Las mujeres
epilépticas durante la gestacidn no son una excepcidn y también manifiestan
una serie de cambios fisioldgicos propios de toda gestante: como el
enlentecimiento del vaciado gastrico, el incremento del pH gastrico, la
disminucion del peristaltismo intestinal, el aumento del flujo sanguineo
gastrointestinal, la disminucién de la concentracién de las proteinas
plasmaticas, el incremento de los acidos grasos libres y del agua corporal
total, del flujo renal y de la filtracion glomerular, y finalmente del metabolismo
hepatico. Las concentraciones plasmaticas de los farmacos antiepilépticos
durante el embarazo, tienden a disminuir como resuitado de los factores
anteriormente enumerados. A todo ello debemos afadir la expansion del
volumen plasmatico hasta un 50% y especialmente el irregular cumplimiento
de la pauta terapéutica preescrita, debido al miedo de la embarazada a la

toxicidad /teratogenicidad para el feto* 5834,

Muchos de estos factores contribuyen a modificar la farmacocinética
de cualquier medicamento y de los farmacos antiepilépticos en particular. Si
ademas tenemos en cuenta la tendencia aun vigente hoy en dia a la
politerapia, con las consiguientes interacciones entre los distintos farmacos
antiepilépticos, veremos que los cambios farmmacocinéticos que pueden
producirse durante el embarazo de una mujer epiléptica son notables. Los
niveles de los farmacos antiepilépticos tienden a disminuir durante la
gestacion especialmente hacia el final del embarazo, por ello es frecuente
incrementar las dosis de los farmacos antiepilépticos empleados durante la
gestacion. Cada farmaco tendra su farmacocinética propia y biodisponibilidad
durante el embarazo. Es importante que el clinico conozca para aplicarla
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adecuadamente durante este periodo de vida de una mujer y asi evitar, por
un Jado, la recidiva de las crisis convulsivas, y por otro la posible
toxicidad/teratogenicidad por farmacos. Sin embargo, existen pocos estudios
que analicen con detalle la farmacocinética de los farmacos antiepilépticos

durante la gestacion*6:8:4°,

Otro factor que incide en el curso de la epilepsia durante el embarazo
es el incumplimiento del esquema farmacolégico prescrito, el insomnio, la
retencién hidrosalinica, la alcalosis respiratoria leve compensada y la
variacion aleatoria de la frecuencia de las convulsiones®'.

El factor mas importante es el aumento del nivel plasmatico aparente
de los anticonvulsivantes durante la gestacion. Si se mantienen los niveles
sanguineos que se determinaron como terapéuticos antes del embarazo,

solo el 10% de las mujeres empeoran en el curso del embarazo®1°.

El metabolismo de los anticonvulsivantes se modifica durante el
embarazo de diferentes maneras para cada farmaco. El volumen de
distribucién aumenta para todos los agentes. Todos atraviesan la placenta.
En el término, los niveles en sangre materna y en el cordon son
aproximadamente iguales. La absorcion gastrointestinal de fenitoina puede

mostrar una notoria disminucion’%-4°,

El metabolismo hepatico de la primidona, la carbamazepina y la
fenitoina aumentan, asi como también la excrecidn renal de fenobarbital. La
mayor parte de estos cambios revierten en las primeras 6 semanas

posparto™.
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Una de las complicaciones mas graves del embarazo, es la toxemia
gravidica, que suele dar lugar a un cuadro de convulsiones generalizadas
tonico-clénicas en el 3er trimestre. El estado de toxemia debe ser tratado con

objeto de controlar las crisis convuisivas®'.

La relacibn mas importante de epilepsia y embarazo se da en
presencia de una crisis convulsiva generalizada ténico-clonica en una
embarazada. En tal caso es necesario establecer &l diagnéstico diferencial
con eclampsia, especialmente si ocurre en el 3er trimestre de la gestacion.
La historia clinica facilitara el establecimiento del diagnodstico referido. Otra
de las causas que condicionan crisis convulsivas generalizadas en la
embarazada la constituye la tromboflebitis cerebral, debido a que existe un
incremento de la fibrina circulante superior a un 40% durante la gravidez, con
relacion a los valores normales. Lo anterior aunado a la elevaciéon del
volumen sanguineo que también se da como fenémeno hormonal,
predispone a trombosis vascular en algin endotelio dafnado o por

comunicacion con las venas cerebrales del sistema venoso®'32,

El principal problema es el de la paciente que se embaraza
padeciendo epilepsia cronica identificada, pues el saberse afectada la
intranquiliza. Las convulsiones generalizadas tonico-clonicas son
especialmente peligrosas ya que pueden producir anoxia fetal. El embarazo
en las mujeres con epilepsia involucra un alto riesgo perinatal, asi como |a

posibilidad de complicaciones para la mujer embarazada y su infante’'?234,

Las drogas antiepilépticas, fenitoina, fenobarbital, acido valproico, y
carbamazepina, todas tienen un potencial teratogénico. Ciertamente el tomar
antiepilépticos durante el primer trimestre puede producir malformaciones
congénitas. Por ejemplo: el acido valproico y la carbamazepina interfieren en
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el metabolismo de! acido fdlico y esta asociado con defectos del tubo
neural''. Los hijos de madres epilépticas tienen una incidencia mas alta de

defectos congénitos '3,

La incidencia de malformaciones fetales significativas es de 2 a §
veces mayor en los hijos de mujeres epilépticas, probablemente a causa de
una combinacion de predisposicion genética y de trastornos inducidos por la
medicacién. Entre las malformaciones que se pueden producir se han
identificado: un sindrome consistente en labio fisurado y paladar hendido,
cardiopatias congénitas, hipoplasia digital, y displasia ungueal, que fue
achacado a la fenilhidantoina, aunque también se ha encontrado asociada a

otros agentes antiepilépticos™!,

Los infantes de madres epilépticas tienen condiciones desfavorables:
como embarazo prematuro, bajo peso al! nacer y disminucion en su

capacidad intelectual''?°,

3.1 EMBARAZO.

El embarazo es el periodo comprendido desde la fecundacion del
ovulo hasta el parto, que en térmminos generales dura aproximadamente 280
dias, diez meses lunares (ciclos de 28 dias), nueve meses solares (de 30

dias) o cuarenta semanas*'.

Los signos del embarazo pueden dividirse en 3 clases; los presuntivos
son los primeros que se hacen notorios: la suspension de la menstruacion, la
nausea matutina, los cambios en el tamafo y plenitud de las glandulas
mamarias y el desarrollo de una coloracidon oscura de las areolas (las
regiones pigmentadas alrededor de los pezones), fatiga, polaquiuria, y un
cambio de color de las mucosas. Estos signos no son concluyentes y varian
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de una mujer a otra. Los signos probables consisten en el aumento del
tamario del Utero; reblandecimiento considerable del cuello uterino, que
empieza con el segundo mes del embarazo; crecimiento del abdomen
alrededor del tercer mes, cuando ya se puede palpar el ttero crecido a través
de la pared abdominal y las contracciones intermitentes del utero. La
hormona que proporciona la prueba del embarazo es la gonadotropina
coridnica, la cual se secreta durante los primeros dias de la implantacion, por
parte de las vellosidades coridnicas, que se originan a partir del embrion
implantado. La gonadotropina se encuentra elevada en la orina de una mujer
embarazada, y ésto se utiliza en la prueba tan popular para el diagnéstico de

embarazo®'.

3.2 PRIMER TRIMESTRE.

Generalmente se presenta amenorrea, aunque algunas mujeres tienen
sangrado de implantacion que es escaso y de corta duracion. La amenorrea
se debe a que inmediatamente después de que el trofoblasto erosiona al
endometrio comienza a producir una hormona llamada gonadotropina
corionica (GCH) que estimula la produccién de progesterona del ovario. La
hipofisis o pituitaria deja de producir las hormonas foliculoestimulante y
luteinizante y su lugar es tomado por la gonadotropina que es la que estimula
a los ovarios. Al comienzo del embarazo el cuerpo amarillo persiste para
producir estrégenos y progesterona, que sostienen al endometrio;
posteriormente la placenta continua produciéndolos*?.

Las manifestaciones de embarazo que puede presentar la mujer son
de presuncion y de probabilidad: puede presentar ademas de ia amenorrea,
nauseas, vomitos, mareos y aumento de la secrecion de saliva, aunque éstas
no siempre se presentan. Aproximadamente durante la octava semana las
mamas que la mujer sentia congestionadas presentan oscurecida la areola.
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La papila mamaria ademas de estar oscurecida es mas irritable,
aumenta su erectibilidad, aparecen los tubérculos de Montgomery (debido al
aumento en el desarrollo de las glandulas sebaceas) y se dilatan las venas®'.

El dtero cambia su forma, se va haciendo esférico, aumenta el
espesor de sus paredes y provoca en la mujer estrefiimiento y deseos
frecuentes de orinar. Si el médico explora a la mujer durante la sexta
semana del embarazo va a encontrar que la vagina ha tomado coloracion
violacea, que esta mas himeda y que el cuello y el istmo del Utero estan
reblandecidos*'.

3.3 SEGUNDO TRIMESTRE.

Aproximadamente durante la vigésima semana del embarazo, se
pigmenta la zona que rodea la areola y aparece la areola secundaria. El
utero continua creciendo y a través de la pared abdominal pueden sentirse
sus contracciones; éstas, son intermitentes y no producen dolor se laman
contracciones de Braxton Hicks. Hay manifestaciones de certeza asociadas a
la actividad fetal: a los cuatro meses o cuatro meses y medio se sienten los
movimientos del feto y pueden auscultarse los latidos de su corazén con
frecuencia de 120 a 150 por minuto; ya puede identificarse el contorno fetal,
es decir, se pueden palpar partes del producto tales como la cabeza, la
columna vertebral, la pelvis y partes mas pequefias como codos, hombros,
manos y pies*'.

Durante este trimestre aumenta el metabolismo basal (gasto minimo
de energia que es necesario para mantener las funciones en estado de
reposo completo) y la cantidad de grasa en la sangre y disminuye la
concentracién de proteinas. Puede eliminarse glucosa por la orina en
condiciones normales, porque los rifones han sufrido modificaciones
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funcionales. Se requiere de un buen aporte de calcio, porque sé esta
constituyendo el esqueleto del producto*’.

Esta etapa es la mas agradable para la mujer, porque si hubo
nauseas, vomitos, o mareos ya desaparecieron. La mujer tiene un buen
apetito, su cintura y su abdomen aumentan de volumen, su postura se
modifica y la piel continua su proceso de pigmentacién; puede aparecer
cloasma que es un aumento en la pigmentacion en la frente, mejillas, nariz y
labio superior y se acumula tejido adiposo con facilidad®.

3.4 TERCER TRIMESTRE

El producto y el ttero continuan creciendo, lo que puede provocar
cuarteaduras en la capa profunda de la piel del abdomen que dejan cicatrices
llamadas vivices. El corazén de la mujer cambia de posicion porque el utero
lo empuja hacia arriba y trabaja mas porque tiene que bombear mayor
cantidad de sangre. Las venas de los miembros inferiores pueden tener
dificultad para conducir la sangre que regresa al corazén porque el Gtero
puede hacer cierta compresion y ésto puede favorecer la aparicion de las
varices y hemorroides. Los rifiones también trabajan mas porque tienen que
eliminar sustancias de desecho de la madre*’,

El embarazo incluyendo el nacimiento, es quiza la experiencia mas
emotiva y conmovedora de la vida de una mujer. El impacto y sus efectos
sobre la mujer y su familia son tremendos. Aunque la experiencia del
embarazo puede ser de expectacién y de excitacién, también puede
representar un periodo de estrés para la futura madre. Muchas veces el
embarazo provoca un sentimiento tanto de alegria como de perplejidad
cuando nunca se ha experimentado, aunque el embarazo puede producir un
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estrés emocional, tradicionalmente el punto de mayor interés en la
evaluacion prenatal es el fisico'’.

La atencién odontolégica de las mujeres gestantes ha sido
frecuentemente subestimada, a pesar de reconocer la alta incidencia de
problemas bucodentales relacionados con el embarazo. Durante la gestacion
se producen en la embarazada una serie de cambios fisiolégicos que afectan
a multiples sistemas: deben ser tomados en cuenta por el profesional dental
porque pueden modificar en alguna forma ciertos protocolos de actuacién en
nuestras clinicas'’.

a) Gasto Cardiaco: Aumenta durante la gestacidn comenzando
hacia la semana 12 hasta alcanzar el pico entre las semanas 28 y 32.
Durante el primer trimestre es atribuible el aumento de volumen de eyeccion
y posteriormente debido a la taquicardia.

b) Frecuencia Cardiaca: aumenta progresivamente durante el
embarazo hasta alcanzar un pico de 10-15 s/m sobre el valor previo al
embarazo.

c) Volumen de Eyecciéon: aumenta habituaimente entre un 20 a
40%, sobre todo en el comienzo del segundo trimestre.

d) Resistencia Vascular Periférica: tiene lugar una causa
sustancial que provoca una disminucion de presion arterial. Normalmente la
tension diastdlica disminuye mas que la sistélica, lo que produce un aumento
en la presion del pulso que se acentua en decubito supino.

e) Aumento de la presidn venosa: que es una causa de edemas
maleolares y tendencia a varices°.

f Fisiologia respirataria durante la gestacion: el embarazo induce
a cambios importantes en la fisiologia respiratoria, cuyo objetivo consiste en
satisfacer los requerimientos metabdlicos de la madre y el feto en desarrolio,

39



manteniendo normal la hemostasia materna. L.os tres factores principales

responsables de los cambios adaptativos son:

1.- Crecimiento uterino progresivo, con el consiguiente desplazamiento
del diafragma hacia arriba.

2.- Cambios hormonales sobre todo el aumento del nivel de
progesterona sérica.

3.- Aumento de volumen sanguineo y gasto cardiaco para satisfacer el
aumento de las demandas metabdlicas y fetales®.

Los objetivos fundamentales desde el punto de vista de la medicina
general como de la odontoestomatologia son identificar a la embarazada de
alto riesgo, maximo si como consideramos que el embarazo es una situacion
ya de por si especial. Aunque la gestacidon es un hecho fisioldgico, impone al
organismo materno mas sobrecargas que pueden desequilibrar una situacién

que parece normal'®.
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4. CRISIS EPILEPTICA GENERALIZADA TONICO-CLONICA
EN LA MUJER EMBARAZADA

Cuando el cirujano dentista proporciona atencion estomatolégica a la
mujer gestante tiene que partir de algunas consideraciones basicas que le
ayudaran a que su labor sea mas eficiente en beneficio del binomio madre-
feto. El punto de partida es la premisa que sefala la OMS (Organizacién
Mundial de la Salud). “La cavidad bucal es parte del bienestar del
organismo”, ésta constituye el mas valioso argumento, ya que como
profesionistas de la salud se esta obligado a apoyar a los pacientes sobre
todo si se trata de una embarazada'®,

En segundo témmino se tiene que considerar al embarazo como
prueba generadora de esfuerzo metabdlico para todos los aparatos y
sistemas del organismo de la mujer, en donde pueden presentarse estados
patolégicos que condicionen la pérdida del equilibrio del huésped; ésto no
excluye a los generados en ia cavidad bucal’®.

En tercer lugar aceptar que la practica estomatologica involucra
algunos elementos potencialmente perjudiciales para la madre y el feto, a
saber: radiacién ionizante, administracion de medicamentos y el propio estrés
que se produce durante los procedimientos operatorios’’.

Todo ésto aunado al hecho de que cada gestacion leva factores
particulares tanto en el micro, macro y matroambiente de la paciente, hace
que para la atencion odontologica de la embarazada, el cirujano dentista esté
comprometido en ampliar su criterio hacia el campo de la perinatologia y de
la epidemiologia clinica, en donde se tiene que valorar si estas
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caracteristicas biopsicosociales —micro, macro y matroambientales — no
constituyen factores de riesgo para la mujer, entendiéndose por riesgos
desde el punto de vista epidemioldgico “todo factor identificado que aumente
la probabilidad del individuo de sufrir dafio o efecto no deseado”, aplicando
esta definicibn al campo de la perinatologia se hablaria de un riesgo
obstétrico, cuando por patologia asociada (hipertension arterial, diabetes,
epilepsia entre otras) o por patologia obstétrica (amenaza de aborto,
acretismo placentario, insercién baja de i{a placenta, etc) y por factores
psicoldgicos o sociales que fueran identificados como factores que aumentan
ia probabilidad de madre y/o feto de sufrir daifo a una reaccion no

favorable'”3,

Por tanto es aconsejable, considerar a la embarazada como un
paciente especial dentro del gabinete dental. Aunque generalmente el
tratamiento es seguro, hemos de considerar la existencia de elementos

potencialmente dafinos tanto para el feto como para la embarazada’®.

Los tratamientos odontoestomatoldgicos durante el embarazo han
constituido siempre un problema por miedo al comportamiento de la
embarazada y por la posibilidad de alterar el embarazo. En el embarazo por
cambios en el ph de la saliva las caries progresan con rapidez. EI mejor
momento para dar ciertas instrucciones sobre principios sanitarios basicos y
nutricién es el embarazo, en ese momento la motivacion y el interes son
importantes y pueden incluso modificarse el estilo de vida y los habitos de [a
paciente para mejorar su estado de salud. Durante los cursos de preparacion
del parto es importante incluir informacién sobre el cuidado de la salud

bucal's",
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A pesar del conocimiento general de que el embarazo supone un
cambio importantisimo en las condiciones bucales, resulta paradéjico que en
la exploracién inicial y seguimiento al que estan sometidos no esté incluida
una valoracién del estado de salud bucal'®,

Durante el embarazo y por los cambios hormonales en la mujer, se
producen, con mayor frecuencia alteraciones en el territorio bucodental,
sobre todo a nivel gingival (gingivitis, tumor del embarazo). Estos son
cambios que condicionan la aparicion de alteraciones sistémicas '°.

En la prevencion y tratamiento de la embarazada se deben tener en
cuenta estos consejos de higiene bucal escrupulosa, dar flior en caso de
tratamiento dental, las sesiones seran cortas o ligeras, diferir aquellos
procedimientos que puedan dejar secuelas postoperatorias, no olvidar el
riesgo de hemorragia, la exposicion a rayos X solo se hara si hay necesidad
y con reglas de proteccion radiolégica muy estrictas, siendo el periodo mas
desaconsejable el primer trimestre del embarazo's.

4.1 TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO.

Para el abordaje clinico estomatoldgico de estas mujeres, lo primero
es verificar que tanto se conoce acerca del manejo en general de la gestante
y posteriormente que tanto se conoce de la etiopatogenia de la entidad que

aqui se ocupa'®.

Es importante que el odontslogo esté preparado para saber que hacer
en una crisis. Con este marco referencial en el momento de la anamnesis es
importante obtener los datos del diagnostico de la paciente, del tipo de
epilepsia de las dosis de medicamentos que ingiere, ya que algunos de ellos
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inhiben reacciones enzimaticas, afectan el estado de vitamina K, D, y Acido
félico y pueden tener repercusiones en la cavidad bucal que como en el caso
de la difenilhidantoina (DFH), puede ocasionar hipertrofia gingival en el 50%
de los pacientes, esta lesidn consiste en una excesiva acumulacion de
fibroblastos y fibras de colagena que afectan mas comunmente las encias.
Esta alteracion inducida por la DFH también ha sido asociada con el
aumento de niveles de liquido crevicular. La deficiencia de! acido félico
coexistente con este tipo de pacientes se debe a que {a DFH produce un ph
alcalino no favorable a la absorcién del Acido félico que requiere un ph
menor, es posible que la droga actlue bloqueando el transporte de vitamina
K125

La prioridad del manejo estomatologico en estas mujeres, es el evitar
que coexistan focos de infeccion, ya que la ansiedad y dolor que los mismos
pueden producir, aunado al estrés, insomnio y disminucién de ingestion de
alimentos, pueden ser estimulos suficientes para desencadenar crisis
epilépticas en la gestante, evento que se debe evitar ya que pone en riesgo a

1a mujer y al producto'®.

Las convulsiones producen al producto sufrimiento fetal o hipoxia que
es un estado patolégico consecutivo a agresiones diversas, la hipoxia es la
insuficiencia de oxigenacion a nivel de los tejidos y las células fetales. Las
consecuencias son la acidosis de la que se conocen dos tipos:

-la acidosis respiratoria que aparece cuando el metabolismo celular se
efectia en forma aerobia. El anhidrido carbonico se transforma en acido
carbdnico bajo la accion de una enzima: la carbohidrasa.

-la acidosis metabdlica que aparece cuando el metabolismo celular se
efectia de forma anaerobia, con derramamiento de acido lactico en la
circulacién fetal. La acidosis metaboélica que puede suceder a la acidosis
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respiratoria, seria consecuencia de un sufrimiento fetal mas antiguo,
responde generalmente a una complicacion del embarazo®'.

La hipoxia y la acidosis parecen producir el establecimiento de un
sistema circulatoria preferencial que asegure una oxigenacion suficiente de
los 6rganos nobles (corazdn y cerebro) y una vasoconstriccion a nivel de los
territorios periféricos.

Esta vasoconstriccion a nivel del tubo digestivo asociada a una accion
directa sobre los centros del feto provoca la expulsién de meconio y las
modificaciones de los ruidos del corazén fetal.

Los signos clasicos del sufrimiento fetal son tres:

- la aparicion de un liquido tefiido en el momento de la rotura de las
membranas.

- las modificaciones de los ruidos cardiacos: taquicardia (160-180),
bradicardia (B0-100), ensordecimiento, irregularidad.

- la existencia de movimientos desordenados y convulsivos del feto,

excepcionales y demasiado tardios®'.

Para poner en practica el manejo estomatoldgico de estas pacientes
previo a cualquier procedimiento y conociendo la informacion aportada en la
historia clinica, se debe tener interconsulta con el neurélogo de la paciente,
lo que es de suma importancia, ya que permite comprobar la informacion
proporcionada y hacer recomendaciones respecto al tipo de anestesia,

medicamentos o procedimientos a realizar'®,

£l odontdlogo debe tener los teléfonos del neurdlogo tratante®.

45



Toda paciente con epilepsia debe acudir acompaiado de un familiar a
las consultas®®,

Durante el interrogatorio la paciente debe informar los factores que ha
identificado o que relaciona con la aparicion de las manifestaciones
epilépticas, en especial estrés y angustia®.

El odontdlogo debe informarse sobre el medicamento antiepiléptico
que esté tomando su paciente, ya sea sélo o en asociacién con otros
farmacos, asi como la dosis y el tiempo que ha durado e! tratamiento.

Tratar de evitar la administracion de adrenalina y extremar las
precauciones de no administrar Lidocaina accidentalmente en forma
endovenosa por ser un productor de crisis®C.

Es importante que en la gestante no coexistan focos de infeccion de
cualquier indole y es recomendable explicar a la paciente cada tratamiento

que el odontslogo realice™.

4.2 MANEJO DE LA CRISIS.

Las pistas diagnésticas para identificar la existencia de convulsiones
ténico-cidnicas generalizadas son:

Existencia de un aura previa a la pérdida del conocimiento.

Pérdida de conocimiento.

Contraccién muscular tonico-clonica.

Dientes apretados, lengua mordida.

Incontinencia de esfinteres.
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4.3 FASE PREICTAL (PRODROMICA).

Interrumpir el tratamiento odontolégico. Cuando la paciente con
historia anterior de crisis convulsiva muestra un aura hay que interrumpir de
inmediato el tratamiento odontolégico. Dispondremos de un periodo de
tiempo variable para retirar de la boca todo el material odontologico que sea
posible antes de que la paciente pierda el conocimiento y progrese a la fase
ictal. También se debera retirar de la boca cualquier aparato odontoldgico
extraible®.

4.4 FASE ICTAL (CONVULSIVA)

Cuando se produce la convulsion con la paciente fuera del sillon
dental, se le recostara si es posible, procurando que no se golpeé, cuando la
convulsion se produce en el sillén dental sera extraordinariamente dificil
mover a la paciente, por fo que se dejara en el silldn y se le colocara en
posicién decubito lateral™®,

Evitar lesiones. Como la preocupacién es evitar que la paciente pueda
lesionarse, si la victima esta en un suelo bien acolchonado, con alfombra, en
una zona donde no existan objetos contundentes que puedan causar
lesiones, el reanimador puede dejar que la paciente convuisione con un
minimo riesgo de que se lesione. Controlar suavemente los movimientos
intensos de brazos y piernas de la victima (permitiendo los movimientos
menores), con lo que se evitara hiperextensidon y luxacion de las
articulaciones. No hay que intentar mantener las extremidades de la paciente
que convulsiona en una posicion fija ya que ello puede dar lugar a fracturas
oseas. Si el suelo no esta alfombrado, se protegera la cabeza frente a
posibles lesiones traumaticas, colocando debajo de la cabeza algun objeto
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delgado blando, por ejemplo, una manta o una chaqueta, asegurandose de
no flexionar la cabeza hacia delante, con lo cual se obstruiria la via aérea.

Sin embargo, si la paciente se encuentra en el sillén dental, existe la
posibilidad de que se lesione con el equipo odontolégico cercano o al caerse
del silién. El reposacabezas con e! que cuentan casi todas las unidades
odontolégicas suele estar bien acolchonado, de forma que no suele ser
necesaria una proteccion adicional para la cabeza. Hay que retirar cualquier
almohadilla o rosca adicional al reposacabezas, dejando que la cabeza se
apoye en el mismo. Tanto la rosca como la almohada desplazan la cabeza
de la paciente hacia delante, con lo que aumenta la probabildad de
obstruccion completa de la via aérea. La eliminacion del reposacabezas
permite extender el cuello, levantar la mandibula y aumentar la

permeabilidad de la via aérea®®.

Por tanto nuestra preocupaciéon debe ser evitar que la paciente pueda
dafar sus brazos, piernas y al producto con e! equipo odontolégico. Uno de
los miembros del personal de consulta retirara el equipo y se quedara de pie
junto al paciente para evitar que se lesione, debera colocarse a fa altura del
térax de la paciente y se responsabilizara de proteger cabeza y brazos. Un
segundo miembro si lo hubiera se colocara junto a los pies®.

Durante la actividad comicial, sobre todo en la fase ténica la
respiracion puede ser inadecuada. Mas aun pueden producirse periodos de
apnea, con evidente cianosis. También pueden acumularse secreciones en
la cavidad bucal, que, en cantidad suficiente, producen obstruccion aérea.
Las secseciones mas frecuentes son la saliva y la sangre. Durante la fase

clonica mejoran las respiraciones aunque puede ser necesario que los
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reanimadores actiten en esta fase para mantener la via aérea (maniobra
frente-mentoén) la frecuencia cardiaca y la tension arterial estaran
significativamente elevadas por encima de los valores basales de la
paciente®.

Se extendera la cabeza de la paciente para asegurar la permeabilidad
de la via aérea y, si fuera posible, se debera aspirar cuidadosamente la
cavidad bucal para extraer las secreciones, aunque no suele ser conveniente
aspirar al paciente convulsivante, es preferible utilizar sondas de goma
blanda o de plastico en vez de metal, ya que estas ultimas pueden producir
lesiones de partes blandas y duras (hemorragias, traumatismos) en cuaiquier
caso el aparato de aspiracion debera introducirse entre los dientes y la
superficie interna de la mejilla, no entre los dientes de la paciente™.

4.5 FASE POSTICTAL.

Solicitar asistencia meédica al terminar la convulsién. La mayoria de
las convulsiones tonico-clonicas tienen escasa duracion, por lo general
menos de 5 minutos. 1) si la paciente continia con convulsiones antes de la
llegada de la asistencia médica, sera conveniente canalizar una via venosa
y administrar un anticonvulsivante como el Diazepam 10 mg IV y 2) en el
caso, muy probable, de que 1a paciente haya dejado de convulsionar cuando
llegue la asistencia médica, podemos apoyarnos en su experiencia para
evaluar el estado postictal de recuperacion de la paciente, incluyendo la
necesidad o no de hospitalizacion o alta domiciliaria®°.

Administrar oxigeno después, cuando ya hayan cesado las
convulsiones para evitar hipoxia en el producto®®.
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Al cesar las convulsiones, la paciente entra en fa fase posictal una
fase de depresion generalizada (SNC, cardiovascular y respiratorio), en un
grado que depende del nivel de estimulacion durante la fase ictal. Es durante
la fase postictal cuando se produce importante mortalidad®®.

La fase ictal de una convulsién es un hecho muy dramatico, y emotivo
para los testigos presenciales y mas si se trata de un embarazada, en la
cual toda la atencién va dirigida a la paciente y al producto. Una vez
finalizada esta fase la paciente se relaja y también lo hacen los
reanimadores. Sin embargo durante la fase posictal, la paciente puede
desarrollar una significativa depresion del sistema nervioso central y
respiratoria, hasta el punto de evidenciarse depresion respiratoria y/u
obstruccién de la via aérea. Casi siempre es necesario el mantenimiento de
la via aérea. Se puede administrar oxigeno mediante una mascarilla
completa o sonda nasal si estuviera indicado. En este momento siguen
siendo prioritarios el mantenimiento de via aérea y establecer una adecuada

ventilacion®.

Se registraran los signos vitales a intervalos regulares (al menos cada
5 minutos). La tension arterial y las respiraciones pueden estar deprimidas en
el periodo postictal inmediato, aunque volveran gradualmente a los valores
normales o quedaran ligeramente deprimidos®®,

Tranquilizar y estabilizar a la paciente. La recuperacién de la
convulsion es lenta. La paciente estdra somnolienta, aunque se le puede
estimular para que recupere graduaimente la alerta. L_a recuperacion de una
funciéon cerebral normal puede requerir hasta 2 horas. También se apreciara
un cierto grado de confusion y desorientacion. Hay que tranquilizar a la
paciente y decirle que todo esta bien. Si la paciente ha acudido a la consuita
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acompaiiada de su esposo o algan familiar, o amigo hay que pedirle que le
hable y tranquilice en ese momento.*®

Dar por terminada la consulta. Si es necesario se traslada a la
paciente al hospital para una valoracion adicional. Si la paciente se ha
recuperado lo suficiente no es necesaria su hospitalizacion, se le dara de alta
acompafiada de un adulto o persona responsable. Si no hay ninguno
presente habra que llamar a un familiar para que la acompane®.

4.6 DIAZEPAM.

Prototipo de las benzodiacepinas cuyos efectos farmacoldgicos son
esencialmente producto de sus acciones sobre el sistema nervioso central.
Sus efectos farmacologicos mas prominentes son sedacion, hipnosis,
disminucién de la ansiedad, relajaciéon muscular, amnesia anterégrada y
actividad convulsiva. Igual que otras benzodiacepinas, actia con agonistas
del receptor benzodiacepinico, componente de la unidad supramolecular que
incluye receptores del GABA y un canal de cloruro. La activacion del receptor
del GABA abre el canal de cloruro y se facilita la entrada de iones a través de
la membrana, lo que produce hiperpolarizacion de (a membrana
postsinaptica, inhibicién de las descargas neuronales y, en consecuencia, se
reduce la excitabilidad celular. También disminuye 1a excitabilidad de algunos
grupos neuronales mediante acciones que no incluyen al GABA ni provocan
alteraciones de la permeabilidad de la membrana al cloruro. Sus efectos
farmacolégicos se inician 30 a 60 minutos después de la administracion oral
por via intramuscular se inician en 15 minutos, y por via intravenosa son casi
inmediatos (5 minutos). Por la formacién de varios metabolitos activos, sus
efectos persisten por varias horas. Se absorbe con rapidez a través de la
mucosa gastrointestinal en contraste, su absorcion de los depésitos
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intramusculares es erratica. Se distribuye ampliamente en el organismo,
cruza la barrera placentaria y se biotransforma en el higado, donde se
forman tres metabolitos activos: desmetildiazepam, temazepam, oxazepam.
El farmaco original y sus metabolitos se unen de manera extensa a las
proteinas plasmaticas (98%) y se eliminan lentamente en la orina. La vida
media del diazepam es de 20 a 70 horas y la de sus metabolitos activos varia
de 5-15 horas.

Presentaciones. ALBORAL Solucién inyectable. Cada ampolleta de 2
ml contiene 10 mg de diazepam. Caja con ocho ampolletas de 2 m! con 10
mg.

VALIUM10. Solucién inyectable. Cada ampolleta de 2 ml contiene 10
mg de diazepam. Caja con seis ampolletas de 2 mi.

Lo fundamental frente a la crisis epiléptica es asegurar la buena
ventilacion y respiracién de la paciente, para prevenir una broncoaspiracion,
de esta manera tendremos un mejor manejo de la crisis que se llegue a
presentar en el consultorio dental en la mujer embarazada.
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CONCLUSIONES

Es conocido y sustentado por una vasta literatura cientifica, que el
embarazo constituye una serie de cambios sistémicos (bioldgicos,
psicolégicos, pero sobre todo, fisioldgicos en la mujer ), los cuales deben ser
perfectamente comprendidos para tener seguridad que el tratamiento y los
farmacos que prescribimos o utilicemos resulten inocuos o bien ocasionen el
minimo dafio esperado a la paciente gestante y al producto o ambos
(embridn o feto segun el nimero de semanas de vida intrauterina).

Desafortunadamente en las mujeres gestantes el sistema
inmunoloégico, entre otros, sufre una depresidon moderada, causada por el
proceso normal de embarazo; como resultado de esto pueden presentar,
hiperplasia gingival, epulis gravitatum, asimismo puede requerir de atencion
dental electiva o de urgencia por el odontdlogo de practica general o por

algun especialista.

Para un mejor control dental de nuestras pacientes, es necesario
contar con un historial clinico completo de la paciente, el cual pondra de
manifiesto las condiciones actuales de salud de la paciente. Ya contando con
este documento médico, se procedera en la primera entrevista a efectuar e!
examen estomatolégico completo, evaluando el diagndstico y plan de
tratamiento a seguir siempre y cuando las condiciones perinatales de la
paciente lo permitan.

Por lo tanto lo mas importante para la atencion de la paciente
gestante epiléptica, siempre se basara en un buen diagnéstico y tratamiento
a través de la realizacién de una cuidadosa historia clinica, ya que con ésta,
podemos evitar una emergencia en el consultorio dental y si se presentara
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tendremos los conocimientos necesarios para actuar de inmediato ante esta
situacion.
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