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Introduccion

Desafortunadamente no existen datos epidemiologicos de crisis convulsivas
durante la atencion Odontoldgica de poblacion mexicana. Sin embargo, la
incidencia en el ambito mundial de convulsiones ha ido en aumento, por lo
que es prioritario definir su clasificacién, manifestaciones y tratamiento como

emergencia medico-dental.

Existen en el mundo 50 millones de personas que padecen crisis convulsiva,
esta cantidad de personas es uno de los argumentos para considerarla un

problema de salud publica.

Un paciente que presenta una crisis convulsiva no necesariamente implica
un diagnéstico de epilepsia, este es un trastorno neurolégico que afecta al
cerebro y hace a las personas mas susceptibles a tener crisis convulsivas
recurrentes, mientras que una crisis convulsiva puede ser un episodio

aislado, sin causa aparente en algunos pacientes.

Conocer los antecedentes relevantes en la historia, ayudd a llegar al
concepto de crisis convulsiva en la actualidad y los avances médicos a
desmentir tantas creencias, dejar de satanizar a una persona con algun

episodio de crisis convulsiva.

La convulsién ténico-clonica es la mas comun, pero esto no quiere decir que
sea la Unica existente, reconocer las caracteristicas de manera temprana

ayudard al cirujano dentista a determinar el tratamiento adecuado.

Realizar una historia clinica, exploracion fisica y evaluacion dental, en
ocasiones arrojara algunas manifestaciones orales que ayudan a identificar a

guienes presentan crisis convulsivas o epilepsia.



Objetivos
Objetivo general

Reconocer los factores que pueden desencadenar una crisis convulsiva y las
acciones que debe realizar el cirujano dentista ante la presencia de esta,
durante la consulta dental.

Objetivos especificos

e Conocer generalidades del sistema nervioso.
e Identificar los tipos de trastornos convulsivos.
e Activar el protocolo de atencién de urgencia dentro del consultorio

dental.



Capitulo |

Anatomia y fisiologia del sistema nervioso

Con un peso de so6lo 2 kg, alrededor del 3% del peso corporal total, el
sistema nervioso es uno de los mas pequefios, pero mas complejos sistemas

gue forman parte del cuerpo humano. ®

El sistema nervioso se encarga de diversas actividades, como la memoria,
percibir olores, hablar, al igual que producir sefiales que controlan los
movimientos del cuerpo y la regulacion del funcionamiento de los 6rganos

internos. W

Tiene dos subdivisiones muy importantes: Sistema Nervioso Central (SNC)
y Sistema Nervioso Periférico (SNP). (Tabla 1. y Figura 1.)

Funcionalmente se puede dividir en: Simpatico y Parasimpético.

Sus funciones basicas, se agrupan en: sensitiva o aferente, integradora o de

procesamiento y motora o eferente.

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO
(Nervios craneales, nervios espinales,
ganglios, plexos entéricos)

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

(Médula espinal y encéfalo)

Recoge informacién sobre el entorno | Ejecucién de acciones de emergencia
procedente del SNP. (luchay huida).

Procesay percibe la informacion.

Organiza las respuestas reflejas vy
conductuales.

Actividades de reposo y digestion.
Es responsable del conocimiento, la
memoria y el aprendizaje.

Planifica vy ejecuta movimientos
voluntarios.

Tabla 1. Funciones de las subdivisiones del Sistema Nervioso



Neurona

La neurona es
Se compone por un cuerpo celular (también llamado soma), dendritas

(reciben las sefiales entrantes) y varia entre uno o mas axones (transportan

SNP:
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Figura 1. Organizacién del sistema nervioso. ®

la informacién saliente). (Tabla 2.)

la unidad anatomofuncional del sistema nervioso.

Una caracteristica muy importante es que no tiene division mitética.

Tienen la capacidad de responder a un estimulo, convertirlo en un potencial

de accion y transmitir ese potencial de accion en el SNC o fuera de él hacia

los efectores, a través del SNP.

Se clasificara de acuerdo con la funciéon que realicen dentro del sistema

nervioso, en: neuronas sensitivas o aferentes, las interneuronas o neuronas

de asociacion y las neuronas motoras o eferentes.



Tienen otra clasificacion de acuerdo con su estructura: neurona multipolar
(varias dendritas y un axon), neurona bipolar (una dendrita principal y un
axoén) y neurona unipolar (varias dendritas y un axén fusionados que

emergen del cuerpo celular).

PARTE ‘ FUNCION IMAGEN
cuerpo | |Binda pare de o
CELULAR O SOMA
neurona.

Recibe y transmite
sefiales eléctricas,

DENDRITA por lo general (

potenciales .

graduados, hacia el sy _

cuerpo celular. e

Lleva las sefales Figura 2. Partes de una neurona. ¥
AXON nerviosas a la célula

nerviosa  siguiente,
musculos o glandulas.

Tabla 2. Funciones de las partes de una neurona.

Elementos no neuronales

Los elementos no neuronales también conocidos como neuroglia en el
Sistema Nervioso son mas pequefios que las neuronas, pero las superan en
cuanto a cantidad. No participan en forma directa con la transmision de
informacion a través del sistema nervioso, pero ayudan a realizarla.

Sostienen, nutren y protegen a las neuronas. (Tabla 3.)

Los elementos no neuronales, al contrario de las neuronas, se siguen
dividiendo durante toda la vida.



Se encargan de una funcion muy importante: aportar la vaina de mielina a
muchos axones (ayudara a realizar una conduccion mas rpida de los

potenciales de accion).

7 N
NEUROGLIA

SN’

Oligodendroglia: Sus membranas
rodean axones mielinizados.

Células de Schwann: Rodean los
axones amielinicos (rodean un
axdn Unico).

Astrocitos: Se comportan como
amortiguadores  del entorno
extracelular de las neuronas
respecto de los neurotransmisores
y los iones. Dan soporte mecanico
al tejido del SNC.

Células Satélite: Encapsulan las
células ganglionares de la raiz
dorsal y de los pares craneales.

Tabla 3. Componentes de la Neuroglia y sus funciones.



1.1. Canales ionicos

Las sefales eléctricas que producen las neuronas y las fibras musculares

dependen de cuatro tipos de canales:

e Canales pasivos: Se encuentran en casi todas las células, que
incluyen las dendritas, los cuerpos celulares y los axones de todos los
tipos de neuronas. La permeabilidad de la membrana para el K+ es
mucho mas alta que para el Na*.

e Canales dependientes de ligandos: Se abren y se cierran en
respuesta a estimulos ligandos especificos (neurotransmisores,
hormonas y algunos iones en particular. Se localizan en las dendritas
de algunas neuronas sensitivas, y en las dendritas y en los cuerpos
celulares de interneuronas y neuronas motoras.

e Canales accionados mecanicamente: Se abren o se cierran luego
de una estimulacion mecanica (el tacto, la presion o el estiramiento de
un tejido). Se encuentran en los receptores auditivos del oido, en los
receptores que monitorizan el estiramiento de los érganos internos y
en los receptores para el tacto y la presién de la piel.

e Canales dependientes del voltaje: Se abren en respuesta a un
cambio en su potencial de membrana (participan en la generacion y
conduccion de los potenciales de accién, en los axones de todos los

tipos de neuronas). @

Canal de potasio o Canal de pot?saoe
depondionto de A_ dependiente
vollaje cerrado é— v voltaje abierto
pa e DS Cambio en el potencial ponone e s s s T RT3 o s
(X RERRAERS N (Vv annian eyl s RANOOOK
de membrana abre el canal é
Volaje=-70mV & Lo Voltaje= 50 mV L®

Figura 3. Canal dependiente de voltaje. (1
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1.2. Potencial de membrana en reposo

Un potencial de membrana se produce por la separacion de las cargas

positivas y negativas a través de la membrana celular.

El potencial de membrana en reposo representa una situacion de equilibrio.
@

En las neuronas, la concentracion de K* es mucho mayor en el interior que

en el exterior de las células, ocurre lo contrario con el Na*.
1.3. Potencial de acciéon

Cuando se produce un potencial de accién en una Neurona, recibe el nombre

de potencial de accién nervioso o impulso nervioso. ©)

Un potencial de accién es un cambio rapido en e|l potencial de membrana de
un axén o miocito que conlleva a una despolarizacion (aumento del potencial
de membrana seguido de una repolarizacion o recuperacion del estado de
reposo). @

Se producen cuando se abren los canales iénicos regulados por voltaje.3

Su objetivo es provocar algun cambio, ya sea la liberacién de
neurotransmisores de una sinapsis quimica o el comienzo de una

contraccién muscular.

POTENCIAL DE MEMBRANA (MV)

-100l____

TIEMPO —p

Figura 4. Componentes del Potencial de Accién. 4
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1.4. Sinapsis

Son los puntos de union entre dos neuronas.
Se distinguen dos tipos principales de sinapsis:

Sinapsis eléctrica

Contacto de dos neuronas. Se transmiten instantdneamente, son
bidireccionales y no dan opcién a seleccionar la respuesta. Aparecen entre
células gliales o no neuronales, asi como entre neuronas. ©

Sinapsis quimica.

Ocurre cuando una parte de la neurona presinaptica descarga minasculos
paquetes o vesiculas sinapticas llenas de neurotransmisores en la hendidura
sinaptica, entre las neuronas presinapticas y postsinapticas. Este
neurotransmisor puede entonces excitar a la célula postsinaptica
(posiblemente para descargar uno o mas potenciales de accién), inhibir su
actividad o condicionar la accién de otras terminaciones axonales. Se

conduce en una sola direccion. @

@ . Potencial de accion llega
a la terminal axonica
y despolariza la membrana:

potencial
de accion
llega

@ (Canal (a* activado
por voltaje ce abrey Ca® fluye.

® (aafluencia de Caz+

C&m" mx 0 pem}ite que las veciculas sindpticas

o Cort iberen neurotranemicores.
®. 5 Colr © @0% ® a Neaot
— ® eurolransmiSor ce une
zb\(\]/ 0/010'—0 & log receptpres en la
célula. blanco én ecte caco,
decoolarizacis caucando que los ipnes
e"Pﬂ arizacion — Po"l'tllVos' f’/quf

md¢ propenca a disparar potencial de accion

Figura 5. Sinapsis Quimica. 13
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1.5. Neurotransmisores

Un neurotransmisor es una molécula liberada desde una vesicula sinaptica

que excita o inhibe otra neurona, una fibra muscular o una célula glandular. @

Existen dos tipos de neurotransmisores de acuerdo con la funcién que

realizan:

* Neurotransmisor excitatorio (despolariza la membrana de la
neurona postsinptica y lleva el potencial de membrana al valor del
potencial umbral).

* Neurotransmisor inhibitorio (hiperpolariza la membrana de la

neurona postsinaptica y lo aleja atin mal del potencial del umbral). ¥

Se debe tener en cuenta que el mismo neurotransmisor puede ser excitatorio
en algunas sinapsis e inhibitorio en otras, y esto depende de la estructura del

receptor del neurotransmisor a la que se une.
Algunos de los principales neurotransmisores son:

e Glutamato: Interviene en el 75%de la transmision de los impulsos
excitadores en el SNC.

e GABA: Media la inhibicion presinaptica y postsinaptica. Abre los
canales de Calcio. ©®

e Glicina: Tiene efectos tanto excitadores como inhibidores en el SNC.

e Acetilcolina: Es el transmisor liberado por todas las neuronas que
salen del SNC.

e Noradrenalina: Esta presente en casi todas las terminaciones
postganglionares sinapticas.

e Serotonina: Se piensa que este neurotransmisor interviene en la
percepcion sensorial, la regulacion de la temperatura, el control del

estado de animo, el apetito y la induccién al suefio. M©®)
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1.6. Receptores sensoriales

Los receptores adoptan formas muy distintas segun su funcién. Los del dolor
y la temperatura son terminaciones libres, mientras que la mayoria son

células especializadas que a su vez activan terminaciones nerviosas.

CELULA ESPECIALIZADA O
TERMINACION NERVIOSA

FUNCION

RECEPTOR

Son ténicamente activos,
presentan una actividad
RECEPTORES DE LA RETINA constante, produciendo un

(FOTORRECEPTORES) Bz y Cohoe neurotransmisor  inhibidor que
impide la actividad de las

neuronas bipolares.

Se doblan por el movimiento de
fluidos de la céclea y del sistema
vestibular provocando un
potencial de receptor en la célula
Estereocilios y Cinetocilios receptora que a Su vez
desencadena la liberacion de
neurotransmisores  excitatorios
en los axones sensoriales
proximos.

RECEPTORES DEL OIDO Y
EL EQUILIBRIO

Se activan por la unién de
sustancias quimicas especificas
RECEPTORES OLFATIVOS Y (odorantes y séapidas) con las
GUSTATIVOS membranas receptoras. Induce
un potencial de receptor y libera
neurotransmisores excitatorios.

Terminaciones  nerviosas
libres de reaccién lenta y | Perciben el dolor y Ia

RECEPTORES complejos sensoriales como | temperatura y responden rapido
SOMATOSENSORIALES ~ DE | SOMP€I0s sensoriaies peratura y resp rapi
LA PIEL el Corpusculo de Meissner, | a estimulos para el tacto fino con

Corpusculo de Merkel y | buena percepcién espacial.
Corpusculo de Pacini.

Tabla 4. Receptores sensoriales, células especializadas y su funcién.
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Capitulo Il

Antecedentes de las crisis convulsivas

Edad antigua

Babilonia: En el libro llamado Sakikku la epilepsia era denominada “la
enfermedad de las caidas”.

En el Cddigo de Hammurabi tanto la lepra como la epilepsia son
catalogadas como “enfermedades vergonzantes”.

En el papiro Ebers, se hace referencia al sistema nervioso central, se
detalla el cerebro, las meninges y distintas patologias como la
tetraplejia y la hemiplejia, apareciendo la epilepsia en repetidas
ocasiones, a la que se describe como temblores que afectan a todo el
cuerpo.

Egipto: La epilepsia era considerada un castigo de los dioses y era
una enfermedad magica. Se pensaba que la enfermedad entraba por
la vista, y el tratamiento consistia en cerveza fermentada, salvia,
mostaza, mirra, malaquita y trementina de acacia.

Grecia: Los antiguos griegos pensaban que solo un dios podia arrojar
a las personas al suelo, privarlas de sus sentidos, producirles
convulsiones y llevarlas nuevamente a la vida, aparentemente poco
afectadas.

Hipocrates establece que el origen del padecimiento es el cerebro.
Roma: Galeno hizo descripciones de las convulsiones generalizadas a
intervalos, con pérdida del entendimiento y de los sentidos; localizé el
origen del mal en el cerebro, pero sin negar la participacion de otros

organos.

15



Epoca prehispanica

e América: La epilepsia era considerada por los mexicas como una
forma grave de “debilidad del corazén”.
Los Incas consideraban que el pecado era una causa de las
enfermedades y el tratamiento de una enfermedad era una
combinacion de religion, magia y experiencia practica.
Segun los mayas, las enfermedades y los males provenian de los
malos vientos, de los hechizos y brujerias, de la conjuncion de los
astros o por el enojo de alguno de los dioses de la teogonia maya, las
enfermedades eran curadas bajo un signo y oracion religiosa de los

sacerdotes.

Edad media

Las convulsiones aun se consideraban como fenédmenos de posesion o
demoniacos, y al presentar las crisis, los estados de ensofiacion de los
pacientes se interpretaban como divinos.

Es en esta época cuando de nuevo la epilepsia se considera contagiosa. (Se
llegaba incluso a pensar que la saliva que ellos escupieron eran un medio de
contagio; se les mantenia aislados, ocultos, al pensar que padecer esta
enfermedad era una deshonra.

A las mujeres que padecian epilepsia se les tachaba de brujas, y por eso
eran quemadas; o bien, las encerraban, y si quedaban embarazadas se les
enterraba vivas. A los hombres se les expulsaba de la ciudad donde vivian,

no sin antes castrarlos.

16



Edad moderna

e Jason Pratensis: Autor del primer libro de neurologia “De Cerebri
Morbis”.

e Thomas Willis:Considerado el padre de la neurologia, a quien se
atribuye el origen de este término, establece que las crisis epilépticas

son el resultado de una explosion quimica violenta.
Edad contemporéanea

e Calmeil: Primeras descripciones de las crisis de ausencia.

e Fritsch, Hitzig y Luciani: demostraron que la excesiva excitacion
motora cortical era la causante, lo cual comprobaron al aplicar
estimulacién eléctrica en la corteza cerebral de los perros: fueron los
primeros en demostrarlo en un animal.

e Hughlings Jackson: Define convulsion como “un sintoma ocasional,
excesivo y una descarga desordenada del tejido nervioso”.®
Se le considera el padre de la neurologia britanica. Establecié como
sitio de origen de las convulsiones el cerebro.

e Hans Berger y L. Carmichel: registraron los mensajes de las
corrientes eléctricas del encéfalo del humano, a lo que llamaron

electroencefalograma.

El surgimiento de los rayos X y los estudios de neuroimagen permiten que se
exploraran las estructuras cerebrales en pacientes vivos, y con ello una

mayor calidad de definicién de los tejidos analizados. 9

17



Capitulo Il
Crisis convulsivas

La mayoria de los episodios convulsivos son simplemente alteraciones
transitorias en la funcién cerebral caracterizadas clinicamente por un inicio

brusco de sintomas motores, sensoriales o psiquicos.

Solo cuando las convulsiones se vuelven continuas representan una

emergencia médica potencialmente mortal.

El significado del término convulsion se debe distinguir claramente del de
epilepsia. (Una persona que ha sufrido una sola convulsion o convulsiones
recurrentes debidas a factores corregibles o evitables no tiene

necesariamente epilepsia).

Existe la posibilidad de tener un aura antes de tener una convulsién. Es un
sentimiento, experiencia 0 movimiento que simplemente parece diferente,
generalmente van de la mano con atagues parciales, dénde el paciente
permanece despierto y consciente. Sin embargo, puede no recordarlas y

duran desde unos pocos segundos hasta uno o dos minutos.

Es dificil describir como se siente un aura. Pueden incluir cambios en sus
pensamientos, sentidos o conciencia como: visibn borrosa, manchas
oscuras, pérdida parcial de la visiéon o ver cosas que no estan alli, sensacién
de deja vu, pénico, escuchar voces, tinitus, olores inusuales (tipicamente
desagradables), sabores repentinos acidos, amargos, salados, dulces o

metalicos, nduseas o entumecimiento.

18



3.1. Epilepsia

Trastorno en el que una persona tiene convulsiones recurrentes debido a un
proceso cronico subyacente. Se caracteriza por periodos cortos y recurrentes
de disfuncion motora, sensitiva o fisiologica (crisis epilépticas).

Las crisis epilépticas se inician por descargas eléctricas sincrénicas,
anormales, generadas por millones de neuronas cerebrales, quiza como
consecuencia de circuitos reverberantes andmalos. Las descargas hacen
gue muchas neuronas envian impulsos a través de las vias de conduccion.
Como resultado, se pueden formar sefiales visuales, auditivas u olfativas sin
que haya mediado la estimulacién previa de los ojos, los oidos o las fosas

nasales, los musculos esqueléticos pueden contraerse en forma involuntaria.
3

3.2. Status epiléptico

Se conoce como estado epiléptico a la presencia de convulsiones continuas
o de convulsiones aisladas de repeticidn, con alteracion de la conciencia en

el periodo interictal.

Se estima que una convulsion debe durar entre 15 y 30 minutos para que
cumpla los criterios de estado epiléptico.

Es una situacién en la que la duracion de las convulsiones exige el uso

inmediato de tratamiento anticonvulsivo. ®

19



3.3. Fisiopatologia

Las crisis aparecen cuando se establece un desequilibrio entre las fuerzas
excitadoras e inhibitorias dentro del cerebro y la balanza se inclina a favor de

las primeras.

La explicacion fisiopatolégica de las crisis convulsivas parte de que la
actividad convulsiva obedece a una apertura de los canales iénicos de las

membranas celulares, con el consiguiente cambio del potencial eléctrico.

Suele existir un intervalo de meses o afos entre una lesion inicial del SNC,
como un traumatismo, un accidente cerebrovascular o una infeccién y la

apariciéon de la primera crisis convulsiva.

Existen también pruebas de que, en respuesta a la pérdida de neuronas, se
produce una reorganizacion o “brote” de las neuronas supervivientes en una

forma que afecta la excitabilidad de la red neuronal.

Parece ser que muchas de las epilepsias hereditarias idiopaticas, se deben a

mutaciones que afectan a la funcion de los canales iénicos (canalopatias). ©

La fisiopatologia de las crisis parciales difiere de la de las crisis
generalizadas. La excitabilidad celular esta incrementada en ambas, pero los

mecanismos de sincronizacion difieren de manera significativa. 4

El denominador comun entre los pacientes epilépticos es una mayor
permeabilidad de la membrana celular neuronal con cambios en el
movimiento de sodio y potasio que afectan al potencial de membrana en
reposo y la excitabilidad de la membrana. Se presentan cambios sutiles en
las concentraciones locales de dos neurotransmisores: Acetilcolina

(excitadora) y el Acido Gamma aminobutirico (inhibidor).

Después de 20 minutos de actividad convulsiva continua, las demandas
metabdlicas cerebrales pueden exceder el suministro disponible, lo que lleva

a la posible destruccion neuronal. ?
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3.4. Causas de unacrisis convulsiva

Muchas de las causas de las convulsiones son el resultado de una
interrelacion dinamica entre factores enddgenos, factores epileptégenos y

factores desencadenantes.
Algunas de las causas son:

e Dafio cerebral en el nacimiento.

e Trastornos metabdlicos (hipoglucemia, hipocalcemia, uremia, hipoxia).
e Infecciones (encefalitis 0 meningitis).

e Toxinas (alcohol, tranquilizantes, alucin6genos).

e Alteraciones vasculares (hemorragia, hipotensiéon).

e Lesiones craneales.

e Tumores y abscesos cerebrales. ®

Es importante relacionar la edad del paciente con la causa de una crisis
epiléptica, es uno de los factores mas importantes que determina la

incidencia y el origen mas probable.

Periodo Neonatal y la primera infancia: Las causas méas frecuentes son
traumatismos, infecciones de SNC, trastornos metabdlicos, por abstinencia a
drogas (en nifios que nacen de madres que consumen sustancias
neurotoxicas), hipoglucemia, hipocalcemia, carencia de piridoxina (Vitamina

B). Aparecen las convulsiones febriles con mayor frecuencia.

Infancia: Las causas mas frecuentes son trastornos genéticos. Infecciones

del SNC, trastornos del desarrollo.

Adolescencia y edad adulta: Las convulsiones son causadas por
traumatismos craneales, infecciones del SNC, tumores cerebrales, anomalias

congénitas del SNC, consumo de drogas o abstinencia de alcohol.

Adultos mayores: Las causas mas frecuentes son enfermedades

degenerativas, accidentes cerebrovasculares, traumatismos y tumores. ®
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Capitulo IV

Tipos de trastornos convulsivos

Las crisis convulsivas abarcan una amplia gama de actividades sensoriales y

motoras que pueden involucrar alguna de las siguientes:

* Funcion visceral alterada.

* Fenomenos sensoriales, olfativos, auditivos, visuales o gustativos.
* Movimientos motores anormales.

* Cambios en la agudeza mental y el comportamiento.

* Alteraciones en la conciencia.
4.1. Convulsiones parciales

Son crisis epilépticas con signos motores, sensoriales, autbnomos o
psiquicos durante los cuales se preserva la conciencia. Se originan en

regiones concretas del cerebro.
Convulsiones parciales simples:

Producen sintomas motores, sensitivos, autbnomos o psiquicos sin alteracion

evidente de la conciencia.

En algunos pacientes los movimientos anormales comienzan en una region
muy restringida y avanza de manera gradual (durante segundos a minutos),

este fendbmeno se conoce como "marcha jacksoniana".

Después de la convulsién, algunos pacientes sufren una paresia focal

(paralisis de Todd) de la parte afectada durante varios minutos a horas.
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Convulsiones parciales complejas

Se les nombra asi a las convulsiones parciales acompafiadas de sintomas
mas complejos como ilusiones, alucinaciones o deja vu, con alteracion de la

conciencia.

El paciente es incapaz de responder a 6rdenes visuales o verbales durante la

convulsion y no se da cuenta de ella ni la recuerda bien.
Convulsiones parciales con generalizacion secundaria

Algunas convulsiones parciales se propagan hasta abarcar a ambos
hemisferios cerebrales originando una convulsion generalizada. La distincion
entre estas dos (convulsion parcial con generalizacion secundaria y
convulsion generalizada) es extremadamente importante ya que puede haber
grandes diferencias en la valoracion y el tratamiento entre las convulsiones

parciales y las generalizadas. ®
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4.2. Convulsiones generalizadas

Se originan simultdneamente en ambos hemisferios cerebrales.

Se definen como episodios clinicos y electrograficos bilaterales sin un

comienzo focal detectable.

Cierto numero de subtipos de convulsiones generalizadas

caracteristicas peculiares que facilitan su diagnostico clinico.

tienen

CONVULSIONES
GENERALIZADAS

PETIT MAL: Conocidos como crisis de ausencia. Se presentan
breves y repentinos lapsos de pérdida de conciencia sin
pérdida del control postural. Tienden a ocurrir poco después
de despertar o durante los periodos de inactividad. La duracidn
rara vez excede los 10 segundos.

GRAN MAL: Es una convulsion tdnico-clénica. La convulsion
suele comenzar de forma brusca. La fase inicial de la convulsion
suele ser una contraccion ténica de los musculos de todo el
cuerpo (en los musculos de la espiracién y de la laringe produce
un gruiiido o "grito ictal"), el paciente se torna ciandtico. Se
recupera la conciencia a lo largo de minutos a horas y durante
este periodo de transicion habitualmente se produce una fase
de confusidn posictal.

TONICAS: Se presenta rigidez repentina del cuerpo, debido a
que existe una contractura muscular mantenida.

ATONICAS: Las convulsiones atdnicas se caracterizan por una
pérdida repentina, durante 1 a 2 segundos, del tono muscular
postural. La conciencia se altera brevemente, pero no suele
haber confusién posictal.

MIOCLONICAS: Estan originadas por una disfuncién cortical.
Una mioclonia es una contraccion muscular breve y repentina
de una parte del cuerpo o el cuerpo entero. Algunas
convulsiones miocldnicas coexisten con otras formas de
trastornos convulsivos generalizados.

Tabla 5. Tipos de convulsiones generalizadas y sus caracteristicas.
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Fases de una convulsion ténico-clénica (gran mal)

Fase Prodromica: Incluye la fase preictal. Durante un periodo de
tiempo variable (minutos a horas) antes de que ocurra una convulsion
ténico-clonica, el paciente exhibe cambios de sutiles a obvios en la
reactividad emocional, incluidos aumentos en la ansiedad o la
depresion.

La aparicion inmediata de un ataque tonico-clénico esta marcada en la
mayoria de los pacientes por la aparicion de un aura (puede ser
olfativa, visual, gustativa o auditiva). El aura en si puede considerarse
una convulsion parcial simple que progresa a una convulsién ténico-
clonica.

Fase preictal: poco después de la aparicion del aura, el individuo
pierde el conocimiento y, si esta de pie, cae al suelo.
Simultaneamente, se producen una serie de sacudidas mioclénicas
bilaterales generalizadas, generalmente de flexion, que duran varios
segundos.

El llamado llanto epiléptico ocurre en este momento (vocalizacion
repentina producida cuando el aire es expulsados a través de una
glotis parcialmente cerrada mientras los musculos diafragméaticos
entran en espasmo).

Fase Ictal: Se producen una serie de contracciones generalizadas
sostenidas del musculo esquelético, primero en flexion, que luego
progresan a una rigidez del extensor tonico de las extremidades y el
tronco. Este periodo de rigidez ténica generalmente dura de 10 a 20
segundos.

La fase tdnica evoluciona hacia el componente clonico, que se
caracteriza por movimientos clonicos generalizados del cuerpo
acompafado de una respiracion pesada y estertorosa (ruidosa,

acompafada de ronquido).

25



Durante esta fase el paciente puede hacer espuma (el aire y la saliva
se mezclan) y puede aparecer sangre en la boca (mordedura del
borde lateral de la lengua o dafio en los tejidos blandos). Esta
actividad generalmente dura de 2 a 5 minutos.

La fase termina cuando los movimientos respiratorios vuelven a la

normalidad y los movimientos tonico-clénicos cesan.

a)

b)

Figura 6. Ataque Ténico-Clénico (Gran Mal) a) Fase Ténica b) Fase Clénica. @

Fase Posictal: La conciencia regresa gradualmente. Las
manifestaciones clinicas de esta fase dependen en gran medida de la
gravedad de la fase ictal.

En los primeros minutos de la fase posictal, el paciente exhibe un
periodo momentaneo de flacidez muscular durante el cual puede
ocurrir incontinencia urinaria o fecal debido a la relajacién del esfinter.
A medida que la conciencia regresa gradualmente, el paciente esta
inicialmente desorientado y confundido, inconsciente de los
alrededores o del dia de la semana, incapaz de contar hacia atras de

10 a 1 o completar otros calculos matematicos simples. @
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4.3. CONVULSIONES NO CLASIFICADAS.

No todos los tipos de convulsiones se pueden clasificar como parciales o
generalizadas, esto es especialmente cierto en el caso de las convulsiones

de los neonatos y los lactantes.

Capitulo V

Farmacos utilizados en pacientes con crisis convulsivas

Las crisis convulsivas y las crisis epilépticas pueden ser suprimidas o
aliviadas por la administracion de farmacos antiepilépticos estos actuan

blogueando el inicio o la propagacion de las convulsiones.
Un antiepiléptico ideal tiene las siguientes caracteristicas:

« Absorcion rapida y completa.

« No se combina con ninguna sustancia o molécula presente en el
plasma.

» Llega a su sitio de accion rapidamente.

» Efecto especifico sin afectar otras funciones (el estado de conciencia).

Debe buscarse la monoterapia (un solo medicamento anticonvulsivo),

aunqgue esto no siempre es posible.

En adultos, el tratamiento con farmacos se basa en el uso de carbamazepina

y fenitoina. 1

Algunos de los efectos adversos mas comunes que pueden tener estos

farmacos son:

e Vision doble (diplopia).
e Cefalea.

e Somnolencia.

e Nauseas.

e \VOmitos.
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FARMACO

TIPO DE CONVULSION

MECANISMO DE ACCION

Inhibe

de

los canales

DOSIS EN
ADULTOS

VO: 100mg cada

FENITOINA Tonico-clénicas (gran mal) | sodio  dependientes de ah
oras.
voltaje.
VO: 600 a 800mg
Inhibe los canales de
Crisis parciales tonico- ) ] en 24 horas,
CARBAMAZEPINA sodio dependientes de
clonicas dividida cada 8 o
voltaje.
12 horas.

ETOSUXIMIDA

Crisis de ausencia

Impide la activacion de los
de

dependientes del voltaje.

canales Calcio

20-40mg/kg/dia
cada 12-24 h

CLONAZEPAM

Crisis de ausencia

0.1-0.2mg/kg/dia
cada8-24 h

ACIDO VALPROICO

Crisis de ausencia de tipo

mioclénico o aténico

Produce un aumento del
neurotransmisor inhibitorio
GABA.

20-60m/kg/dia
cada 6-12 h

GABAPENTINA
(derivado del
GABA)

Crisis Parciales con

generalizacion secundaria

Se une a receptores no

GABA-érgicos especificos

en neuronas del
hipocampo,
hiperpolarizando el

potencial de membrana.

900-2 400mg/dia
cada 6-8 h

Tabla 6. Farmacos antiepilépticos: indicacién, mecanismo de accién y dosis.
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Capitulo VI.

Atencién odontoldgica del paciente

Es fundamental obtener una historia clinica, ademas de la exploracion fisica.

En un paciente con diagnostico de algun sindrome epiléptico se debe

registrar:

Edad de inicio de las convulsiones.

La causa y tipo de convulsion.

La frecuencia de convulsiones

La fecha del episodio mas reciente

Uso de antiepilépticos.

Condicidn fisica del paciente después de una convulsion.
Si experimenta un aura.

Factores predisponentes.

También es necesario tener una informacion por el neurélogo tratante que

nos proporcione las condiciones de salud general del paciente.

Para evitar una crisis durante el tratamiento odontolégico debemos:

Posponerlo si existen crisis recientes o si se ha suspendido la
medicacion.

Citar a primera hora y evitar demoras.

Planificacion del tratamiento.

Conseguir una adecuada analgesia

Se recomienda gafas oscuras como proteccion y la luz que incide sélo

en cavidad bucal y no destelle en los ojos del paciente.

En la valoracién dental se deben identificar:

Lesiones provocadas por traumatismos o caidas debidas a las crisis
epilépticas.
Efectos de la medicacion (hiperplasia gingival). (Figura 7.)
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En pacientes que presentan crisis convulsivas, tanto el aislamiento absoluto,
uso de abrebocas, portamatriz y otros instrumentos deben ser utilizados en
casos extremadamente necesarios puesto que puede existir la necesidad de

retirarlos rapidamente. (5

Figura 7. Paciente de 65 afios, con antecedentes de epilepsia hace aproximadamente 8 afios,
tratada con fenitoina. (6

6.1. Diagnoéstico diferencial

Las crisis convulsivas no suelen confundirse con otras afecciones médicas
sistémicas. Sin embargo, las convulsiones pueden ser parte de la

manifestacion clinica de algunos trastornos sistémicos.

e Accidente cerebrovascular: También puede conducir a la pérdida de
conciencia y posibles convulsiones. Lo que ayuda en el diagndstico
diferencial la posible presencia de un dolor de cabeza intenso antes
de la pérdida de la conciencia y de signos de disfuncién neuroldgica
(debilidad muscular o paralisis).
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e Sincope Vasovagal: Es la causa mas comun de pérdida del
conocimiento en el consultorio dental Los pacientes que sufren
sincope vasovagal suelen presentar signos prodroOmicos: mareos,
nauseas, vomitos y diaforesis.

La duracién de la inconsciencia es bastante breve y cuando se
recupera los pacientes no experimentan desorientacion o confusion,
estan alertas y pueden realizar calculos mentales simples. No es
comun la relajacion de los esfinteres.

La causa principal de la actividad convulsiva en un sincope vasovagal
es la hipoxia, que es reversible con un posicionamiento adecuado y
manejo de la via aérea.

e Hipoglucemia: Puede progresar a la pérdida de la conciencia y
pueden desarrollarse convulsiones. ?

e Crisis psicégenas no epilépticas: estos eventos se distinguen por
conductas del paciente similares a una crisis epiléptica con un
trasfondo psiquiatrico.

Algunos hallazgos que sugieren que el evento corresponde a una
crisis psicégena son: duracion prolongada de la pérdida del estado de

alerta con coloracion y saturacion de oxigeno normal. 9

6.2.Factores desencadenantes de la crisis convulsiva durante la

atencion odontoldgica

e Ansiedad y estrés: Es una situacion frecuente que se origine antes,
durante o después de algun tratamiento odontolégico.

e Privacién del suefio: Es un factor de riesgo epiléptico muy
importante. Se debe aconsejar al paciente descansar bien.

e Ciclo menstrual: No es comun, pero durante la menstruacion se

pueden desencadenar crisis convulsivas (epilepsia catamenial).
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Consumo de alcohol o excitantes: Pueden desencadenar crisis
epilépticas e interferir negativamente con la eficacia de la medicacion
antiepiléptica.

Supresiéon del tratamiento antiepiléptico habitual: En pacientes
diagnosticados con epilepsia y bajo tratamiento para esta, es comun
por parte del paciente, pensar que el hecho de ser sometidos a una
intervencion dental implica suspender cualquier otro tratamiento. Por
lo tanto, se debe realizar una adecuada Historia Clinica y tener
conocimiento de los medicamentos antiepilépticos y sus interacciones,
para poder aconsejar al paciente.

Deshidratacion: Este factor puede desencadenar una crisis
convulsiva principalmente en nifios.

Luces intermitentes: La fotoestimulacion con una determinada

frecuencia de disparo puede desencadenar una crisis. 2

Sobredosis de anestésico local: El factor mas importante para
evitarla es una técnica adecuada para administrar el anestésico.
Controlar la inyeccion intravascular inadvertida de anestésico, realizar

aspiracion previa.
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Capitulo VII

Tratamiento de urgencia durante la consulta

El equipo de profesionales, en este caso, cirujano dentista y asistentes,

deben identificar y actuar durante una crisis convulsiva.

En el momento en que se presenta una crisis convulsiva durante la consulta

se deben realizar las siguientes acciones:

e Conservar la calma.

e Retirar instrumentos, materiales dentales y objetos con los que el
paciente pueda lastimarse.

e Colocarlo preferentemente en el suelo y de costado para favorecer la
eliminacion de saliva.

e No interferir en sus movimientos.

e Evitar que se golpee la cabeza o extremidades colocando
almohadones.

e Mantener permeable la via aérea.

e Sies posible, administrar oxigeno.

e Sise presentan varias crisis convulsivas llamar al servicio de urgencia.

Con casi todas las convulsiones no hay necesidad de administrar
medicamentos anticonvulsivos porque la mayoria de las convulsiones son
autolimitadas. Sin embargo, si una convulsion persiste durante un periodo de
tiempo mayor a 5 minutos se debe considerar seriamente la terapia con

medicamentos anticonvulsivos.

Debido a que existen diferentes tipos de trastornos convulsivos, el

tratamiento suele variar o enfocarse mas en alguna accion a realizar:

Fase ictal de una convulsion ténico-clonica: Durante esta fase el
tratamiento se enfoca en la prevencion de lesiones y el mantenimiento de

una ventilaciéon adecuada.
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Ataques de ausenciay ataques parciales: Muchos de estos son tan breves
que los miembros del personal pueden ignorar que incluso se produjo un
episodio. Sin embargo, si estas convulsiones persisten durante un periodo de
tiempo significativo la asistencia médica de emergencia debe ser convocada

de inmediato.
Claves diagnosticas:

e Inicio repentino de inmovilidad
e Mirada en blanco
e Parpadeo lento

e Recuperacion rapida
Paso 1: Reconocimiento del problema.
Paso 2: Finalizacion del procedimiento dental.
Paso 4: Posicidon de paciente.

Paso 5: Tranquilidad del paciente: Después de la convulsion el Doctor debe
hablar con el paciente para determinar el nivel de alerta y tratar de

determinar si el episodio estuvo relacionado con el tratamiento dental.

Paso 6: Alta del paciente: Asegurarse que el paciente quede bajo el cuidado

de algiin acompariante y evite operar algin vehiculo motorizado. @

Status epiléptico: Es considerado una actividad epiléptica que dura mas de
30 minutos o la presencia de dos 0 més crisis secuenciales sin recuperacion

de la conciencia entre las crisis y refractario que dura mas de 60 minutos.

Puesto que el dafio neuronal y el pronostico depende del tiempo del SE, se
recomienda que las acciones a seguir se realicen con rapidez y eficacia a fin

de evitar complicaciones y secuelas.
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Las acciones para seguir deben ser:

Realizar un diagndstico oportuno y rapido del tipo de crisis.

Llamar a los servicios de emergencia.

Colocar al paciente en posicion decubito supino con los pies
ligeramente elevados.

Monitorear la oximetria de pulso y mantener en niveles optimos de

oxigenacion.

Principalmente existen dos opciones:

Continuar con el soporte vital basico y proteger al paciente mientras
llega la asistencia médica. (Es la opcion mas viable en la mayoria de
los consultorios dentales, en los que los medicamentos, el equipo y la
capacitaciéon para la administracibn de medicamentos intravenosos
generalmente no estan disponibles).

La administracibn de medicamentos anticonvulsivos. (Debe
considerarse solo cuando tanto el Cirujano Dentista como el personal
del consultorio estdn bien informado acerca de la farmacologia de
estos medicamentos y posee la habilidad y el equipo necesario para

administrarlos) @

El farmaco ideal para el manejo del SE deberia tener las siguientes

propiedades:

Efectivo para todo tipo de crisis.

Administracion por via parenteral.

Potente: eficaz a dosis pequefias.

Seguro: sin efectos sobre la funcion respiratoria, la conciencia o
sistémicos.

Con buena penetracion en el SNC.

Con un tiempo medio de eliminacién corto. (8
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Para que el farmaco sea eficaz, se debe administrar por via intravenosa (la

via oral esta contraindicada en pacientes inconscientes).

El anticonvulsivo de eleccion es el diazepam. (Es efectivo en mas del 90% de

los casos con status epiléptico primario). Debe administrarse lentamente para

evitar efectos secundarios (hipotension transitoria, bradicardia, depresion

respiratoria y paro cardiaco). Se administra una dosis de 10 mg a una

velocidad de 5 mg por minuto, repitiendo en caso de ser necesario cada 10

minutos.

Al término de cualquier episodio de crisis convulsiva, el paciente
puede presentar hipoglucemia, que se considera un factor
desencadenante, se deben verificar los niveles de glucosa (con ayuda
de un glucémetro) para evitar otra crisis.

El nivel de glucosa en sangre o glucemia es la cantidad de glucosa
que circula por el torrente sanguineo. Se mide en milimoles por litro
(mmol/l) o en miligramos por decilitro (mg/dl).

Existen dos niveles normales: Glucosa plasmatica preprandial (antes
de comer): 70-110 mg/dl

Glucosa plasmatica posprandial (1-2 horas después del inicio de la
comida): Menos de 140 mg/dI

Hipoglucemia: por debajo de 50 mg/dL

Administracion de una solucion de dextrosa al 50%: Se recomienda
por via intravenosa de 25 a 50 ml para descartar la hipoglucemia
como una posible causa de la convulsién.

Manejo posterior: Todos los pacientes con status epiléptico requieren
hospitalizacion después del episodio para la evaluacion neurolégica y

el inicio de un protocolo de tratamiento. @
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Crisis convulsiva
en la consulta
dental

Diagnéstico diferencial:
Accidente
cerebrovascular

Sincope Vasovagal
Hipoglucemia

Crisis psicogenas no
epilépticas

Reconocimiento del
problema:

Autentica crisis
convulsiva (identificar
tipo de crisis y posible
aura)

Finalizacion del
tratamiento dental:
Retirar instrumentos,
materiales y objetos con
los que el paciente pueda
lastimarse

J

Posicidn del paciente:
Preferentemente en el
suelo y de costado
Evitar que se golpee la
cabeza o extremidades
colocando almohadones

No interferir con sus
movimientos

Soporte vital basico:
Mantener permeable la
via aérea

Medir signos vitales
Oximetria.

Glucosa en sangre.

Alta del paciente

Status epiléptico:
Llamar a los servicios de
emergencia

Continuar con el soporte
vital basico

Administrar medicamentos
anticonvulsivos

J

Tabla 7. Algoritmo: Tratamiento de un paciente con crisis convulsiva durante la consulta.
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Conclusiones

Presenciar un evento de crisis convulsiva por primera vez es una situacion

donde por la premura podemos omitir pasos para su atencion.

En el mundo existen 50 millones de personas que padecen crisis convulsiva,
esta cantidad de personas es uno de los argumentos para considerarla un

problema de salud publica.

Existen diferentes factores como la ansiedad, el estrés, la privacion del
suefio, el consumo de bebidas alcohdlicas, la presencia de luces
intermitentes y la inadecuada administracion del anestésico que actian como
desencadenantes, tener el control de estos, realizar una adecuada analgesia
y la colocacion de gafas oscuras durante la consulta serd de gran ayuda para

evitar un episodio.

Durante y después de la crisis es prioritario, mantener la via aérea,
ventilacion y circulacién. Contar con el equipo para monitorear signos vitales,
incluyendo oximetria y glucosa en sangre, indicara el momento en el que

debemos actuar administrando algun farmaco o alguna solucion.

Mi compromiso como futura cirujana dentista es mantenerme en
actualizacion y capacitacion continua, en el area odontoldgica, para poder
brindar una atencion a mis pacientes considerando sus condiciones y sus

padecimientos.
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