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INTRODUCCION

Las crisis convulsivas son la urgencia de tipo neurolégico mas
frecuente en la consulta dental, la cual es caracterizada por la pérdida del

equilibrio de los procesos excitatorios e inhibitorios de las neuronas cerebrales.

La Organizacion Mundial de la Salud define la epilepsia como un
“proceso cerebral crénico de etiologia diversa, caracterizado por convulsiones

repetidas debidas a la excesiva descarga de las neuronas cerebrales”.

La epilepsia es un término que describe a un grupo de trastornos que
se caracteriza por cambios en la funcién neurolégica de caracter paroxistico,
recurrente y crénico (crisis), ocasionados por actividad cerebral eléctrica

espontanea y anormal.

No todas las crisis implican el diagnéstico de epilepsia. las crisis
pueden ocurrir durante cualquier trastorno médico o neuroldgico, incluidos
estrés, privacion del suefio (desvelo), fiebre, ingesta o supresion de alcohol o

drogas, y sincope.

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) clasifica las crisis
convulsivas en dos grupos principales, parciales, también llamadas focales,
las cuales se generan en una porcién del cerebro y que a su vez se subdividen
en simples y compuestas, y generalizadas, que se desarrollan en ambos
hemisferios del cerebro y pueden ser toénicas, clénicas, ténico-clénicas o

mioclénicas

Si el paciente presenta crisis convulsivas de manera recurrente, se
estara hablando de un “estado epiléptico”, el cual necesitara de tratamiento

farmacologico.

La excitabilidad neuronal anémala que origina las crisis se denomina

epileptogenicidad. Esta se debe a una disminucién de las propiedades
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inhibidoras de las neuronas o a un aumento de las propiedades excitadoras.
Las alteraciones electroliticas, los farmacos y los toxicos pueden dar lugar a
crisis epilépticas por alterar el equilibrio entre la excitabilidad y la inhibicion
neuronal. EI aumento de K* extracelular favorece las descargas neuronales
repetitivas.

Se estima que al menos 10% de la poblacién tendré por lo menos una
crisis epiléptica a lo largo de su vida. Las crisis son mas comunes durante la
infancia y se considera que 4% de los nifios tendra por lo menos una crisis

durante los primeros 15 afios de su vida.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Desarrollar e implementar un modelo en la atencién odontoldgica en
pacientes pediatricos que presentan crisis convulsivas durante la consulta

dental.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Estudiar y analizar las estructuras anatémicas y fisiolégicas que se

relacionan con las crisis convulsivas.

e Analizar el acido valproico y el diazepam como tratamiento ante una

crisis convulsiva en Odontopediatria.

e Establecer un adecuado manejo del paciente pediatrico con crisis

convulsivas durante la consulta dental.
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CAPITULO 1 ANATOMIA, FISIOLOGIA E HISTOLOGIA DEL
SISTEMA NERVIOSO

El tejido nervioso forma el sistema complejo de la comunicacién
neuronal en el interior del cuerpo. Con ciertos receptores que se elaboran en
las terminaciones de las neuronas, se especializan para recibir diversos tipos
de estimulos Y se transducen en impulsos nerviosos que pueden conducirse
por ultimo hasta los centros nerviosos. Estos impulsos se transfieren a
continuacion a otras neuronas es para Su procesamiento y su transmision a
centros mas superiores, para percibir las sensaciones o para iniciar reacciones

motoras (1).

Para lograr estas funciones, el sistema nervioso estad organizado
desde el punto de vista anatémico en sistema nervioso central (SNC), que
incluye al cerebro y a la médula espinal y sistema nervioso periférico (SNP);
este Ultimo que se encuentra fuera del SNC, abarca nervios craneales que
surgen del encéfalo, nervios raquideos que surgen de la médula espinal y

ganglios relacionados (1).

Desde el punto de vista funcional, el sistema nervioso esta dividido en
componente sensitivo (aferente), que recibe y transmite los impulsos hacia el
SNC para su procesamiento, y componente motor (eferente), que se origina
en el SNC y transmite los impulsos hacia los 6rganos efectores de todo el
cuerpo. EI componente motor se subdivide en mayor grado aun en sistema
somatico y sistema auténomo. En el sistema somatico, los impulsos que se
originan en el SNC se transmiten directamente, a través de una sola neurona,
hasta los musculos esqueléticos. En el sistema autbnomo, en contraste, los
impulsos del SNC se transmiten primero a un ganglio autbnomo por medio de
una neurona; una segunda neurona que se origina en el ganglio autbnomo
transmite a continuacion los impulsos hacia el musculo liso, el musculo

cardiaco o las glandulas (1).
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Ademas de las neuronas, el tejido nervioso contiene otras numerosas
células, denominadas de manera colectiva células de neuroglia, que no

reciben ni transmiten impulsos. Estas células brindan sostén a las neuronas

(1).
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1.1  ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

En el sistema nervioso central, el encéfalo y la médula espinal son los
centros principales donde ocurre la correlacion e integracion de la informacién
nerviosa, por lo tanto, no es sorprendente que estén bien protegidos. Tanto el
encéfalo como la médula espinal estan suspendidos en liquido, el liquido
cerebroespinal, y estan protegidos por los huesos del craneo y la columna
vertebral (2).

El sistema nervioso central esta compuesto por gran nuimero de
células nerviosas excitables y sus prolongaciones, las cuales estan sostenidas
por tejido especializado denominado neuroglia. Neurona es el nombre dado a
la célula nerviosa y todas sus prolongaciones las largas prolongaciones de una
célula nerviosa se denominan axones o fibras nerviosas. El interior del sistema

nervioso central estd organizado en sustancia gris y blanca (2).

Figura 1. El sistema nervioso central conta del encéfalo y médula
espinal (3).

Cuerpo
calloso Clrcunvolucidn

Surcos
Cerebro

Tienda del
cerebelo
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Médula espinal %Q
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1.1.1 ENCEFALO

El encéfalo se ubica en la cavidad craneana y se continda con la
médula espinal a través del agujero occipital. Esta rodeado por 3 meninges: la
duramadre, la aracnoides y la piamadre y éstas se contindan con las meninges

correspondientes de la médula espinal (2).

De manera convencional el encéfalo se divide en 3 partes principales
puntos Estas son, en orden ascendente desde la médula espinal, el
rombencéfalo o encéfalo posterior, el mesencéfalo o encéfalo medio y el

prosencéfalo o encéfalo anterior (2).
1.1.1.1 ROMBENCEFALO

El rombencéfalo consiste en la médula oblongada, el puente y el cerebelo

(2)-
1.1.1.1.1 MEDULA OBLONGADA

La médula oblongada tiene una forma conica y conecta la puente por
arriba, con la médula espinal por abajo. En la superficie anterior de la médula
presenta una cisura mediana y a cada lado de esta cisura hay un
engrosamiento, denominado piramide. Por detras de las piramides estan las
olivas que son elevaciones ovales producidas por los nucleos olivares
subyacentes. Por detras de las olivas estan los pedunculos cerebelosos

inferiores, que conectan la médula oblongada con el cerebelo (2).

En la superficie posterior de la parte inferior de la médula oblongada
estan los tubérculos gréacil y cuneiforme, producidos por el nucleo gracil

subyacente medial y el nicleo cuneiforme subyacente lateral (2).
1.1.1.1.2 PUENTE

Se ubica en la superficie anterior del cerebelo, por debajo del

mesencéfalo y por arriba de la meédula oblongada. Sus dimensiones
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anteroposterior y transversal son mucho mayores que las de la médula. El
término protuberancia o puente deriva del gran nimero de fibras transversas

en su cara anterior que conectan ambos hemisferios cerebelosos (2).
1.1.1.1.3 CEREBELO

El cerebelo se ubica dentro de la fosa craneana posterior, por detras
de la protuberancia y la médula oblongada. Consiste en dos hemisferios
conectados por una porcién mediana, el vermis. El cerebelo esta conectado al
mesencéfalo por los pedunculos cerebelosos superiores, a la protuberancia
por los pedunculos cerebelosos medios y a la médula oblongada por los
pedunculos cerebelos inferiores (2).

La capa superficial de cada hemisferio cerebeloso se denomina
corteza y estd compuesta por sustancia gris. La corteza cerebelosa presenta
pliegues o circunvoluciones, separados por cisuras transversales muy
proximas. En el interior del cerebelo se hallan algunas masas de sustancia
gris, incluidas en la sustancia blanca; la mas grande de éstas se conoce con

el nombre de nucleo dentado (2).

La cavidad del rombencéfalo es el cuarto ventriculo qué esta limitado
en su parte anterior por la protuberancia y el bulbo raquideo, y por detras por
laminas delgadas de sustancia blanca, los velos medulares superior e inferior,
y el cerebelo. El cuarto ventriculo estd conectado por arriba con el tercer
ventriculo por el acueducto cerebral, y por debajo se continla con el conducto
central de la médula espinal. Se comunica con el espacio subaracnoideo a
través de tres orificios en la parte inferior del techo, un orificio medio y dos

orificios laterales (2).
1.1.1.2 MESENCEFALO

Es la parte estrecha del encéfalo que conecta el prosencéfalo con el
rombencéfalo. La cavidad estrecha del mesencéfalo es el acueducto cerebral,
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gue conecta el tercer y cuarto ventriculo. El techo es la parte del mesencéfalo
que se ubica por detras del acueducto cerebral; tiene cuatro tumefacciones
superficiales, a saber, dos coliculos superiores y dos coliculos inferiores. Los
pedunculos cerebrales se ubican por delante del acueducto. Cada pedunculo
esta dividido en una parte anterior, el pie del pedunculo cerebral y una parte
posterior, el tegmento, por una banda de sustancia gris, la sustancia negra.
Una gran masa de células, ovoidea y muy vascularizada, el ndacleo rojo,
facilmente reconocible por su color, se ubica en el tegumento a cada lado a

nivel del coliculo superior (2).
1.1.1.3 DIENCEFALO

Estéa casi totalmente oculto de la superficie del encéfalo. Consiste en
un tdlamo dorsal y un hipotalamo ventral. El tAlamo es una gran masa de
sustancia gris con forma de huevo que se ubica a cada lado del tercer
ventriculo. El extremo anterior del tAlamo forma el limite posterior del agujero
interventricular, orificio que esta entre el tercer ventriculo y el ventriculo lateral.
El extremo posterior del talamo se expande para formar un gran

engrosamiento, el pulvinar (2).

El hipotalamo forma la parte inferior de la pared lateral y el piso del
tercer ventriculo. En el piso del tercer ventriculo se hallan las siguientes
estructuras, de adelante hacia atras: el quiasma Optico, el tuber cinereum, el
infundibulo, los cuerpos mamilares y la sustancia perforada posterior. El
extremo cefalico o rostral del tercer ventriculo esta limitado por una lamina

delgada, la lamina terminal (2).
1.1.1.4 CEREBRO

El cerebro, la parte mas grande del encéfalo, consta de dos
hemisferios cerebrales, que estan conectados por una masa de sustancia
blanca denominada cuerpo calloso. Cada hemisferio se extiende desde el

hueso frontal hasta el hueso occipital, por encima de las fosas craneanas
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anterior y media; por detras, el cerebro se ubica por encima de la tienda del
cerebelo. Los hemisferios estan los hemisferios estan separados por una
hendidura profunda, la cisura longitudinal, hacia la cual se proyecta la hoz del
cerebro (2).

La capa superficial de cada hemisferio, la corteza, estd compuesta por
sustancia gris. La corteza cerebral presenta pliegues o circunvoluciones,
separados por cisuras o surcos. De esta forma el area de superficie de la
corteza aumenta en forma considerable. Por conveniencia se utiliza cierto
namero de surcos grandes para subdividir la superficie de cada hemisferio en
I6bulos. Los l6bulos llevan los nombres de los huesos del craneo debajo de
los cuales se ubican (2).

El I6bulo frontal se ubica por delante del surco central y por arriba del
surco lateral. El I6bulo parietal se ubica por detras del surco central y por arriba
del surco lateral. El I6bulo occipital se ubica por debajo del surco
parietooccipital. Por debajo del surco lateral se ubica el I6bulo temporal. Los
extremos de cada hemisferio se denominan a menudo polos frontal, occipital

y temporal (2).

Dentro de cada hemisferio hay un centro de sustancia blanca que
contiene varias masas grandes de sustancia gris, los nucleos o ganglios de la
base. Un conjunto de fibras nerviosas con forma de abanico, denominado
corona radiada, atraviesa la sustancia blanca hacia la corteza cerebral y desde
ésta hacia el tronco encefalico. La corona radiada converge en los nucleos de
la base y pasa entre ellos como la capsula interna. El nicleo con cola ubicado
en el lado medial de la cépsula interna se denomina nucleo caudado y el
nacleo con forma de lente del lado lateral de la capsula interna se denomina

nucleo lenticular (2).
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Los hemisferios cerebrales estan conectados a través de la linea
media por haces de fibras nerviosas comisurales, el mayor de los cuales es el

cuerpo calloso (2).

La cavidad presente dentro de cada hemisferio cerebral se denomina
ventriculo lateral. Los ventriculos laterales se comunican con el tercer

ventriculo a través de los agujeros interventriculares (2).

Durante el proceso de desarrollo, el cerebro crece enormemente y
sobresale por encima del diencéfalo, el mesencéfalo y el rombencéfalo. Los
nacleos caudado y lenticular y el tAlamo se ubican juntos de modo que la
capsula interna tiene al nucleo caudado y al talamo por su lado medial y al

nucleo lenticular por su lado lateral (2).
1.1.2 MEDULA ESPINAL

La médula espinal es una estructura blanco grisdcea que comienza,
arriba, en el agujero occipital del craneo, donde se continda con el bulbo
raquideo del encéfalo. por debajo, en el adulto termina a nivel del borde inferior
de la primera vértebra lumbar. En el nifio pequefio es relativamente mas larga
y termina en el borde superior de la tercera vértebra lumbar. A medida que
continda el crecimiento, el ritmo de desarrollo de la columna vertebral es mayor
gue el de la médula espinal, de modo que en el adulto el extremo inferior de la
médula se ubica a un nivel vertebral mas alto. La médula espinal esta situada
dentro del conducto raquideo de la columna vertebral y esta rodeada por tres
meninges: la duramadre, la aracnoides y la piamadre. El liquido
cefalorraquideo, que rodea a la médula espinal en el espacio subaracnoideo

proporciona mayor proteccion (2).

La médula espinal es aproximadamente cilindrica. Sin embargo, en la
region cervical, donde da origen al plexo braquial, y en las regiones toracica
inferior y lumbar, donde da origen al plexo lumbosacro, existen unos

ensanchamientos fusiformes, denominados ensanchamientos cervical y
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lumbar. En su extremo inferior, la médula espinal se ahldsa hacia el cono
medular, desde cuyo vértice desciende una prolongaciéon de la piamadre, el
filum terminale, que se inserta en la parte posterior del coccis. En la linea
media anterior la médula presenta una profunda hendidura longitudinal, la
cisura mediana anterior y, sobre la superficie posterior, un surco poco

profundo, el surco mediano posterior (2).

A lo largo de toda la médula espinal hay 31 pares de nervios espinales
Unidos por las raices anteriores o0 motoras y las raices posteriores o sensitivas.
Cada raiz esta unida a la médula mediante una serie de raicillas que se
extiende en toda la longitud del segmento correspondiente de la médula. Cada
raiz nerviosa posterior posee un ganglio de la raiz posterior, cuyas células dan

origen a fibras nerviosas centrales y periféricas (2).

La médula espinal estd compuesta por un centro de sustancia gris,
rodeado por una cobertura externa de sustancia blanca. En un corte
transversal, la sustancia gris se observa como un pilar con forma de H con
cordones anteriores y posteriores o astas, unidas por una delgada comisura
gris que contiene el pequefio conducto central. Con propdésitos descriptivos, a
la sustancia blanca puede dividirse en cordones anteriores laterales y
posteriores. El cordon anterior de cada lado se ubica entre la linea media y el
punto de salida de las raices nerviosas anteriores; el cordon lateral se ubica
entre la salida de las raices anteriores y la entrada de las raices nerviosas
posteriores, y el cordon posterior se ubica entre la entrada de las raices

nerviosas posteriores y la linea media (2).
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1.2 ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

En el sistema nervioso periférico, los nervios craneales y espinales,
gué consisten en haces de fibras nerviosas o axones conducen informacién
hacia el sistema nervioso central y desde éste. Aunque rodeados por vainas
fibrosas a medida que discurren en las diferentes partes del cuerpo, se hallan
relativamente desprotegidos y es comun que resulten dafiados por

traumatismos (2).

El sistema nervioso periférico consiste en los nervios craneanos y

espinales y sus ganglios asociados (2).

El SNC se comunica con el cuerpo por medio de nervios que salen de
SNC desde el encéfalo (pares craneales) y desde la médula espinal (nervios
espinales). Estos nervios, junto con agregaciones de cuerpos celulares
ubicados fuera del SNC, constituyen el SNP (3).

El SNP consta de nervios (conjuntos de axones) y sus ganglios
(conjuntos de cuerpos celulares) relacionados. EI SNC, no puede funcionar sin
el SNP (3).

1.2.1 NERVIOS CRANEALES

De los 12 nervios craneales, dos nervios surgen a partir de cuerpos
celulares neuronales ubicados en el prosencéfalo, y 10 nervios surgen a partir
del mesencéfalo y el rombencéfalo. Los nervios craneales se designan
mediante nimeros romanos y por nombres. Los numeros romanos se refieren
al orden en el cual los nervios estan colocados desde la parte delantera del
encéfalo hacia atras. Los nombres indican las estructuras inervadas por estos
nervios (p. €j., facial) o la principal funcién de los nervios (p. ej., motor ocular

comun) (3).

Casi todos los pares craneales se clasifican como nervios mixtos. Este

término indica que el nervio contiene fibras tanto sensitivas como motoras. De
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cualquier modo, los pares craneales relacionados con los sentidos especiales

(p. €j., olfatorio, 6ptico) solo constan de fibras sensoriales. Los cuerpos

celulares de estas neuronas sensoriales no estan ubicados en el encéfalo, sino

en ganglios cerca del 6rgano sensorial (3).

Tabla 1. Nervios craneales (3).

NUMERO Y NOMBRE
| Olfatorio
Il Optico

1l Motor ocular comun

IV Troclear (patético)

V Trigémino
Divisién oftalmica

Divisiéon maxilar

Division mandibular

VI Motor ocular externo

VII Facial

COMPOSICION
Sensorial
Sensorial

Motor

Sensorial: propiocepcion

Motor

Sensorial: propiocepcién

Sensorial

Sensorial

Sensorial

Sensorial: propiocepcion

Motor

Motor

Sensorial: propiocepcion

Motor

Motor: parasimpatico

Sensorial

Sensorial: propiocepcion

FUNCION
Olfaccién
Vision

Impulsos motores hacia el elevador del parpado
superior y los musculos extrinsecos del ojo, excepto el
oblicuo superior y el recto lateral; inervacion de los
musculos que regulan la cantidad de luz que entra al ojo
y que enfocan el cristalino.

Propiocepcion proveniente de los musculos inervados
con fibras motoras.

Impulsos motores hacia el misculo oblicuo superior del
globo ocular.

Propiocepcion proveniente del musculo oblicuo
superior del globo ocular.

Impulsos sensoriales desde la cornea, la piel de la
nariz, la frente y el cuero cabelludo.

Impulsos sensoriales desde la mucosa nasal, los
dientes y las encias superiores, el paladar, el labio
superior y la piel de las mejillas.

Impulsos sensoriales provenientes de la regién
temporal, la lengua, los dientes y las encias inferiores y la
piel de la barbilla y la mandibula.

Propiocepcion proveniente de musculos de la
masticacion.

Impulsos motores hacia musculos de la masticacion y
el musculo tensor del timpano.

Impulsos motores hacia el musculo recto lateral del
globo ocular.

Propiocepcién proveniente del musculo recto lateral
del globo ocular.

Impulsos motores hacia musculos de la expresiéon
facial y el musculo que tensa el estribo.

Secrecion de lagrimas desde la glandula lagrimal y
salivacion desde las glandulas salivales sublingual y
submandibular.

Impulsos sensoriales desde papilas gustativas en los
dos tercios anteriores de la lengua; sensacion de la nariz
y el paladar.
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VIII Vestibulococlear

IX Glosofaringeo

X Vago

Xl Accesorio

XIl Hipogloso

Sensorial

Motor

Sensorial: propiocepcion

Sensorial

Parasimpatico
Motor
Sensorial: propiocepcion

Sensorial

Motor: parasimpatico
Motor
Sensorial: propiocepcion

Motor

Sensorial: propiocepcion

Propiocepcion proveniente de musculos de la
expresion facial.
Impulsos sensoriales relacionados con el equilibrio

Impulsos sensoriales relacionados con la audicion
Impulsos motores hacia musculos de la faringe usados
en la deglucion.

Propiocepcién proveniente de musculos de la faringe.

Impulsos sensoriales provenientes de la faringe, la
cavidad del oido medio, el seno carotideo y papilas
gustativas sobre el tercio posterior de la lengua.

Salivacién desde la glandula salival parétida.
Contraccién de musculos de la faringe (deglucion) y de
la faringe (fonacion).

Propiocepcién desde musculos viscerales.

Impulsos sensoriales desde papilas gustativas en la
parte posterior de la lengua; sensaciones desde el
pabellén de la oreja; sensaciones viscerales generales.

Regulacién de muchas funciones viscerales.

Movimiento laringeo; paladar blando.
Propiocepcién proveniente de misculos que mueven la
cabeza, el cuello y los hombros.
Impulsos motores hacia mdsculos intrinsecos y
extrinsecos de la lengua y los musculos infrahioideos.

Propiocepcién proveniente de muasculos de la lengua.

1.2.2 NERVIOS ESPINALES

Hay 31 pares de nervios espinales. Estos nervios estan agrupados en
ocho cervicales, 12 toracicos, cinco lumbares, cinco sacros y uno coccigeo de

acuerdo con la regidn de la columna vertebral desde la cual surgen (3).

Cada nervio espinal es un nervio mixto compuesto de fibras
sensoriales y motoras. Estas fibras estan juntas en el nervio, pero se separan
cerca de la fijacion del nervio a la médula espinal, lo cual produce dos “raices”
para cada nervio. La raiz dorsal estd compuesta de fibras sensoriales, y la raiz
ventral, de fibras motoras. Un agrandamiento de la raiz dorsal, el ganglio de la
raiz dorsal, contiene los cuerpos celulares de las neuronas sensoriales. La
neurona motora es una neurona motora somatica que inerva musculos
esqueléticos; su cuerpo celular no esta localizado en un ganglio, sino que esta

contenido dentro de la sustancia gris de la médula espinal. Como quiera que
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sea. Los cuerpos celulares de algunas neuronas motoras autonémicas (que
inervan efectores involuntarios) estan ubicados en ganglios fuera de la médula
espinal (3).

Figura 2. Distribucion de los nervios espinales (3).
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1.2.2.1 ARCO REFLEJO

Las funciones de los componentes sensorial y motor de un nervio
espinal pueden entenderse con mayor facilidad al examinar un reflejo simple,
es decir, como una respuesta motora inconsciente a un estimulo sensorial. La
estimulacion de receptores sensoriales evoca potenciales de accidon que se
conducen hacia la médula espinal mediante neuronas sensoriales. En el
ejemplo que se muestra (figura 3), una neurona sensorial hace sinapsis con
una neurona de asociacion (o interneurona) que, a su vez hace sinapsis con
una neurona motora somatica. Esta ultima a continuacién conduce impulsos
hacia fuera de la médula espinal, hacia el musculo, y estimula una contraccion
refleja. Note que el encéfalo no esta directamente involucrado en esta
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respuesta refleja a la estimulacién sensorial. Algunos arcos reflejos incluso son
mas simples que éste; en un reflejo de estiramiento muscular (p. €j., reflejo
rotuliano), la neurona sensorial hace sinapsis de manera directa con una
neurona motora. Otros reflejos son mas complejos, comprenden varias
neuronas de asociacién y dan por resultado respuestas motoras en ambos

lados de la médula espinal a diferentes niveles (3).

Figura 3. Activacion de neuronas motoras somaticas (3).

Neurona de
asociacion

Médula
espinal

1.2.3 GANGLIOS

Los ganglios pueden clasificarse en ganglios sensitivos de los nervios
espinales (ganglios de las raices posteriores) y de los nervios craneanos y
ganglios autébnomos (2).

1.2.3.1 GANGLIOS SENSITIVOS

Los ganglios sensitivos son engrosamientos fusiformes ubicados en la
raiz posterior de cada nervio espinal inmediatamente proximales a la unién de
la raiz con una correspondiente raiz anterior. Se conocen como ganglios de

las raices posteriores. También se hallan ganglios similares a lo largo del
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recorrido de los nervios craneanos V, VII, VIII, IXy Xy se denominan ganglios

sensitivos de estos nervios (2).
1.2.3.2 GANGLIOS AUTONOMOS

Los ganglios autonomos, que a menudo son de forma irregular, se
ubican a lo largo del recorrido de las fibras nerviosas eferentes del sistema
nervioso autbnomo. Se hallan en las cadenas simpéaticas paravertebrales
alrededor de las raices de las grandes arterias viscerales en el abdomen y

cerca de las paredes de diversas visceras o incluidos en ellas (2).
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1.3 HISTOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO

Conforme se desarrolla en notocordio durante la parte temprana de la
vida embrionaria, induce al ectodermo para que forme el neuroepitelio, que
experimente engrosamiento y forma la placa neural. Conforme siguen
engrosandose los bordes de esta placa, ésta se incurva y forma un surco
neural cuyos bordes siguen creciendo uno hacia el otro hasta que acaban por
unirse y formar el tubo neural. El extremo rostral (anterior) de su estructura se
convierte en el contenido encefélico; la porcion restante (caudal) del tubo
neural se convierte en médula espinal. Por afiadidura, el tubo neural origina

neuroglia, epéndimo, neuronas y plexo coroideo (1).

Hay un pequefio monticulo de células en los bordes laterales de la
placa neural, que no se incorpora en el complejo de la placa neural, y que
forman las células de la cresta neural. Las células de este grupo empiezan a
emigrar desde la placa neural que esta formandose muy al principio del
desarrollo embrionario. Estas células acaban por formar muchos elementos

anatomicos coma entre ellos los siguientes (1):

» La mayor parte de los componentes sensitivos del sistema nervioso

periférico.

» Neuronas sensitivas de los ganglios sensitivos craneales y raquideos

(ganglios de la raiz dorsal).

» Ganglios autbnomos y neuronas auténomas posganglionares que se

originan en ello.
» Gran parte del mesénquima de la parte anterior de cabezay cuello.
» Melanocitos de la piel y la mucosa bucal.
» Odontoblastos (células encargadas de la produccion de dentina).

» Células cromafines de la médula suprarrenal.
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» Células de aracnoides y piamadre.
» Células satélites de los ganglios periféricos.
» Células de Schwann.

Las células del sistema nervioso pueden clasificarse en dos
categorias: neuronas, que son las encargadas de las funciones receptoras,
integradoras y motoras del sistema nervioso, y las células de neuroglia que

son las encargadas de brindar sostén y proteccion a las neuronas (1).

Figura 4. Estructura de dos clases de neuronas, a) neurona motora;

b) neurona sensitiva (3).
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1.3.1 NEURONA

Las células encargadas de la recepcion en la transmision de los
impulsos nerviosos hacia el SNC y desde este son las neuronas. Estas células,
cuyos didmetros varian entre 5y 150 um, se encuentran entre las células mas

pequefias y las mas grandes del cuerpo. La mayor parte de las neuronas estan
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compuestas por tres partes definidas: un cuerpo celular, maltiples dendritas y

un solo axoén o cilindroeje (1).

Figura 5. Tres diferentes tipos de neuronas (3).
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1.3.1.1 CUERPO NEURAL

El cuerpo celular de la neurona, conocido también como pericarion o
soma, es la porcion central de la célula en la cual se encuentran el nicleo y el
citoplasma perinuclear. En general, las neuronas del SNC son poligonales con
superficies concavas entre las muchas ramificaciones celulares, en tanto que
las neuronas del ganglio de la raiz dorsal (ganglio sensitivo del SNP) tienen
cuerpo celular redondeado desde el cual sale una sola ramificacion. Los
cuerpos celulares tienen tamafios y formas distintos caracteristicos de su tipo

y su localizacién (1).

El nucleo es grande, por lo general esférico u ovoide, y de localizacion
central. Contiene cromatina finamente dispersada, lo que indica una actividad
sintética rica, aunque las neuronas mas pequefias pueden presentar cierta
cantidad de heterocromatina inactiva condensada. También es frecuente un

nucleo bien definido (1).
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El citoplasma del cuerpo celular tiene reticulo endoplasmatico rugoso
abundante (RER) con muchas cisternas en distribuciones paralelas,
caracteristica especialmente prominente en las grandes neuronas motoras.
Los polirribosomas estan también diseminados por todo el citoplasma. Cuando
las cisternas y los polirribosomas se tifien con colorantes béasicos, se
manifiestan como acumulos de material basofilo que se ha denominado de
manera general cuerpos de Nissl, que son visibles con el microscopio de luz.
Hay también RER en la region dendritica de la neurona, pero solo en forma de
cisternas cortas o ramificadas diseminadas. No hay reticulo endoplasmico
rugoso en el cono del axoén, region del cuerpo celular en el que sale este Ultimo;
sin embargo, en el axdén hay cierta cantidad de reticulo endoplasmico liso
(REL) (1).

Aunque los cuerpos de Nissl de cada tipo de neurona tienen tamafo,
configuracion y forma caracteristicas, no se ha observado ningun patron
especifico. En general, las neuronas pequefias manifiestan cuerpos de Nissl
granulosos pequefios, pero no todas las neuronas de gran tamafio manifiestan
cuerpos de Nissl mas grandes. Se sugiere que estas diferencias pueden
relacionarse con las condiciones fisiologicas y patolégicas cambiantes dentro
de la neurona (1).

La mayor parte de las neuronas tienen reticulo endoplasmico liso REL
por todo el cuerpo celular; éste se extiende hasta las dendritas y el axon, y
forman las cisternas hipolémicas que estan directamente por debajo del
plasmalema. Estas cisternas se contindan con el RER en el cuerpo celular, y
se entretejen entre los cuerpos de Nissl en su camino hacia las dendritas y el
axon. Aungue no esta claro aun de qué manera funcionan, se sabe que las
cisternas hipolémicas secuestran calcio y contienen proteinas. Estas cisternas
pueden funcionar como conductos para la distribucién de proteinas por toda la

célula. Se ha propuesto la teoria de que el transporte ocurre por vesiculas
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sinapticas que se evaginan desde estas cisternas, pero no han podido

aclararse aun las cosas (1).

Se encuentra un complejo de Golgi yuxtanuclear prominente,
compuesto de varias cisternas estrechamente relacionadas entre si que
manifiestan periferia dilatada, lo que es caracteristico de las células secretoras
de proteinas. Se cree coma, que el complejo de Golgi es el encargado de la
produccion de sustancias neurotransmisoras o de las enzimas esenciales para

la transmision en el axon (1).

Se encuentran numerosas mitocondrias diseminadas por todo el
citoplasma del soma, las dendritas y el axdn, pero son mas abundantes a nivel
de las terminaciones axonianas. En general, las mitocondrias de las neuronas
son mas delgadas que las de otras células y, en ocasiones, sus crestas estan
orientadas en sentido longitudinal mas que transversal. Se ha demostrado que
las mitocondrias neuronales estdn moviéndose constantemente a lo largo de

los microtubulos del citoplasma (1).

La mayor parte de las neuronas del adulto manifiestan solo un
centriolo relacionado con un cuerpo basal de un cilio; Posee la distribucién 9+0
de los microtubulos. Se cree que el centriolo es una estructura vestigial en las

neuronas (1).

Inclusiones. Se encuentran granulos de melanina de color pardo
oscuro a negro en las neuronas de ciertas regiones del SNC (p. €j., sustancia
negra, locus ceruleus, nucleo motor dorsal del vago y médula espinal), y en
los ganglios simpaticos del SNP. No se ha podido dilucidar la funcion de estos

granulos en estas diversas localizaciones (1).

La lipofuscina, granulo de pigmento de forma irregular, es mas
preponderante en el citoplasma neuronal de las personas ancianas, y se
considera que esta constituida por residuos de la actividad enzimética

lisosdémica. Estos granulos aumentan con el paso de la edad y pueden incluso
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desplazar, al agregarse, a los organitos y el nicleo hacia un lado de la célula,
con lo que posiblemente afectan a la funcién celular. Se pueden observar
también pigmentos que contienen hierro en ciertas neuronas del SNC, y

pueden acumularse con el paso de la edad (1).

Se observan en ocasiones gotitas de lipidos en el citoplasma neuronal,
y quizas sean resultado del metabolismo deficiente o de reservas energéticas.
Se observan granulos de secrecion en las células neurosecretoras. Muchos

de ellos contienen moléculas de sefialamiento (1).

Componentes del citoesqueleto. Cuando se prepara mediante
impregnacion argeéntica para la visualizacion con el microscopio de luz, el
citoesqueleto neuronal pone de manifiesto neurofibrillas (hasta de 2 um de
diametro) que corren por el citoplasma del soma y se extienden hacia las
proyecciones de la célula. Los estudios de microscopia electrénica revelan tres
estructuras filamentosas diferentes: microtubulos (24 nm de diametro),
neurofilamentos (filamentos intermedios de 10 nm de diametro) vy
microfilamentos (6 nm de didmetro). Se ha sugerido que las neurofibrillas
observadas en el microscopio de luz representan acumulos de haces de
neurofilamentos, observacion que ha encontrado apoyo en el hecho de que
los neurofilamentos se tifien con nitrato de plata. Los microfilamentos
(flamentos de actina) se relacionan con la membrana plasmatica. Los
microtubulos de las neuronas son idénticos a los de otras células, salvo que
se encuentra MAP-2 (proteina asociada al microtabulo) en el citoplasma del

cuerpo celular y la dendrita, en tanto que solo hay MAP-3 en el axon (1).
1.3.1.1.1 SUSTANCIA GRIS

Consiste en los cuerpos de las células nerviosas y las porciones

proximales de sus prolongaciones incluidas en la neuroglia; tiene color gris (2).
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1.3.1.2 DENDRITAS

Son las terminaciones sensitivas (aferentes) de la neurona. En
algunas neuronas, sin embargo, el cuerpo celular y el extremo proximal del
axon pueden funcionar también en la percepcion sensorial. La mayor parte de
las neuronas poseen dendritas multiples, cada una de las cuales se origina e
el cuerpo celular, por lo general como tronco corto Unico que se ramifica varias
veces en ramas cada vez mas pequefias, que van disminuyendo de tamafio
hasta las terminaciones. El patrén ramificado de las dendritas es caracteristico
de cada clase de neurona. La base de la dendrita se origina en el cuerpo
celular y contiene el complemento ordinario de organitos, salvo los complejos
de Golgi. Bastante lejos de la base, hacia el extremo distal de la dendrita,
muchos de los organitos se vuelven escasos o desaparecen. En las dendritas
de la mayor parte de las neuronas los neurofilamentos se reducen a pequefios
haces o a filamentos Unicos, que pueden estar enlazadas de manera cruzada
con microtubulos. Sin embargo, en las dendritas abundan las mitocondrias, la
ramificacion de las dendritas, que da por resultado numerosas terminaciones
sinapticas, permite a una neurona recibir e integrar maltiples impulsos de modo
que el potencial eléctrico de la membrana celular acaba por exceder al umbral.
Las espinas localizadas sobre las superficies de algunas dendritas pueden
relacionarse con selectividad y control sensitivos. En ocasiones las dendritas

transmiten impulsos a otras dendritas (1).
1.3.1.3 AXON

El axon o cilindroeje se origina en el cuerpo celular a nivel de cono de
implantacién accion y Ana como una sola proyeccion delgada que se extiende
a distancias mas largas desde el cuerpo celular que las dendritas. En algunos
casos los axones de las neuronas motoras pueden medir 1 m o mas de
longitud. El grosor del axon se relaciona directamente con su velocidad de
conduccion, de modo que la velocidad aumenta conforme el didmetro

axoniano. Aunque el grosor de la accion varia, es constante para un tipo
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particular de neurona. Pruebas recientes indican que la abundancia relativa de
neurofilamentos en los axones puede ser la causa de la regulacién del
diametro antoniano. Algunos axones poseen ramas colaterales, que surgen en
angulos rectos desde el desde el tronco axoniano. Al terminar el axon puede

ramificarse, y formar muchas terminaciones axonianas pequefias (1).

La porciéon del axdn desde su origen hasta el principio de la vaina de
mielina se denomina segmento inicial. En la profundidad en relacién con el
axolema (plasmalema) del segmento inicial se encuentra una capa electron
densa delgada cuya funcién no se ha dilucidado, pero que se parece a la

localizada a nivel de los nodos de Ranvier (1).

El axoplasma contiene perfiles cortos de REL y mitocondrias delgadas
y notablemente largas, lo mismo que muchos microtibulos. Estos tubulos
estan agrupados en haces pequefios a nivel del origen del axon y en su
segmento inicial, pero en sentido distal se distribuyen como microtabulos

unicos espaciados de manera uniforme intercalados con neurofilamentos (1).

En la region del cono de implantacion axoniana y del segmento inicial
del axén, que se conoce también como zona desencadenante de espigas, los
potenciales de accidn original impulsos nerviosos, una de las funciones de los
axones. Esta regién es también el sitio de la sinapsis de las proyecciones

aferentes inhibidoras con el axén (1).

El plasmalema de ciertas células de neuroglia forma una vaina de
mielina alrededor de algunos axones tanto en el SNC como en el SNP, que
hace designarlos como axones mielinados o mielinicos. Los axones que
carecen de vainas de mielina se denominan axones amielinicos. Los impulsos
nerviosos se conducen con mucha mayor rapidez a lo largo de los axones
mielinicos que a lo largo de los amielinicos. En estado fresco, la vaina de

mielina imparte una tonalidad blanca resplandeciente al axén. La presencia de
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mielina permite la subdivisién del SNC en sustancia blanca y sustancia gris
(1).

Ademas de la conduccion de impulsos, otra funcion importante del
axon es el transporte axoniano de materiales entre el somay las terminaciones
axonianas. En el transporte anterdgrado la direccién ocurre desde el cuerpo
celular hacia la terminacién axoniana; en el transporte retrogrado la direcciéon
es desde la terminacion axoniana hacia el cuerpo celular. El transporte
axoniano es de importancia crucial para las relaciones tréficas entre las
neuronas y los musculos o las glandulas. Si se interrumpen estas relaciones,

las células blancos experimentaran atrofia (1).

El transporte axoniano ocurre a tres velocidades: rapido, intermedio y
lento punto el transporte mas rapido (hasta 400 mm/dia) es el anterégrado de
los organitos, que se desplazan con mayor rapidez en el citosol. En el
transporte retrogrado la velocidad maxima es menor de la mitad de la
observada en el transporte anterogrado, y la mas lenta es de cerca de 0.2
mm/dia. Las velocidades del transporte axoniano entre estos dos extremos se

consideran intermedias (1).

Se emplea el transporte anterégrado en la translocacion de 6rganos y
vesiculas, lo mismo que de macromoléculas, como actina, miosina, clatrina y
algunas de las enzimas necesarias para la sintesis de neurotransmisores a
nivel de las terminaciones axonianas. Las sustancias que se devuelven al
cuerpo celular por la accion en el transporte retrogrado incluyen proteinas que
constituyen la base estructural de los neurofilamentos, subunidades de los
microtubulos y enzimas solubles. Por afadidura, se transportan hacia los
endolisosomas del soma moléculas pequeias y proteinas destinadas a la

degradacion (1).

El transporte axoniano no solo distribuyen los materiales para la

conduccion nerviosa y la sintesis de neurotransmisores, sino que ademas
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contribuye a la conservacién general del axén y la garantiza. Los virus (p. €j.,
del herpes simple y de la rabia) pueden valerse del transporte axoniano para
entrar en una neurona y diseminarse hacia otras entre el cuerpo celular y la

terminacion nerviosa (1).

Los microtubulos son importantes para el transporte anterégrado
rapido, porque manifiestan polaridad con sus extremos positivos dirigidos
hacia la terminacion axoniana. Los dimeros de tubulina, que llegan al
axoplasma por transporte anterégrado, se ensamblan en los microtubulos a
nivel de sus extremos positivos y se despolarizan en los extremos negativos.
El mecanismo para el transporte anterégrado abarca a las cinesina, proteina
asociada al microtubulo, porque un extremo se inserta en una vesicula y el
otro entra en interaccion de manera ciclica con un microtibulo, con lo que
permite que la cinesina transporte a la vesicula a una velocidad de cerca de 3
um/segundo. La dineina, otra proteina asociada al microtubulo, es la
encargada de mover a las vesiculas a lo largo de los microtubulos en el

transporte retrégrado (1).
1.3.1.3.1 SUSTANCIA BLANCA

Consiste en fibras nerviosas también incluidas en la neuroglia; son de
color blanco debido a la presencia de material lipidico en las vainas de mielina
de muchas de las fibras nerviosas (2).

1.3.2 CELULAS DE LA NEUROGLIA

Las células cuya funcién es el sostén metabdlico y mecanico y la
proteccion de las neuronas forman de manera colectiva lo que se ha llamado
neuroglia. Puede haber hasta 10 veces mas células de neuroglia que neuronas
en el sistema nervioso. Aungue las células de neuroglia forman uniones

comunicantes o de intersticio con otras células de neuroglia, no reaccionan
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con los impulsos nerviosos ni los propagan. Las células de neuroglia que
residen en SNC son astrocitos, oligodendrocitos, células de microgliay células
ependimarias. Las células de Schwann, aunque localizadas en SNP, se

consideran en la actualidad también células de neuroglia (1).
1.3.2.1 OLIGODENDROCITOS

Los oligodendrocitos se parecen a los astrocitos, pero son mas
pequefios y contienen menos proyecciones con ramificaciones escasas. Estas
células, que son células de neuroglia que adoptan las tinciones mas oscuras,
estan localizadas en las sustancias tanto gris como blanca del sistema
nervioso central. Su citoplasma denso contiene un nucleo relativamente
pequefio, RER abundante, muchos ribosomas libres y mitocondrias, y un
complejo de Golgi definido. Contienen también microtubulos, en especial a

nivel de la zona perinuclear y en las proyecciones celulares (1).

Los oligodendrocitos interfasciculares, localizados en fila a los lados
de los haces de axones, son los encargados de elaborar y conservar la mielina
sobre los axones del SNC, que sirve para aislarlos. Al producir mielina, los
oligodendrocitos funcionan de manera semejante a las células Schwann del
SNP, salvo que un solo oligodendrocito puede envolver a varios axones con
segmentos de mielina, en tanto que una sola célula de Schwann envuelve solo
a un axon con ésta. Las células de Schwann difieren también de los
oligodendrocitos interfasciculares de las siguientes maneras: las células de
Schwann poseen una lamina basal y retienen cierto citoplasma dentro de los
dominios intracelulares de las laminillas de mielina; por afiadidura, hay tejido
conectivo que cubre a las vainas de mielina y a las células de Schwann

circundantes (1).

Los oligodendrocitos satélites estan estrechamente aplicados contra

los cuerpos celulares de las neuronas; no esta clara su funcién (1).
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1.3.2.2 CELULAS DE MICROGLIA

Diseminadas por todo el SNC, las células de microglia son células
pequefias y de tincidn oscura que se pareen vagamente a los oligodendrocitos.
Estas células manifiestan citoplasma escaso, un nucleo oval a triangular, y
proyecciones cortas irregulares. El cuerpo celular y sus proyecciones estan
también tachonados de espinas. Estas células funcionan como fagocitos para
eliminar los desechos y las estructuras lesionadas en el sistema nervioso
central. A diferencia de las otras células de la neuroglia, que se derivan desde
el punto de vista embriolégico del tubo neural, las células de microglia se
originan en la médula ésea y son parte de la poblacién de células fagociticas

mononucleares (1).
1.3.2.3 CELULAS DE SCHWANN

A diferencia de otras células de neuroglia, las células de Schwann
estan localizadas en el SNP, en el cual envuelven a los axones. Pueden formar
dos tipos de cubiertas sobre estos axones: mielinicas y no mielinicas. Los
axones gue tiene mielina envuelta a su alrededor se conocen como nervios

mielinicos (1).

Las células de Schwann son células aplanadas cuyo citoplasma
contiene un nucleo aplanado, un aparato de Golgi pequefio y unas cuantas
mitocondrias. La microscopia electronica ha revelado que la mielina es el
plasmalema de las células de Schwann organizada en una vaina que se
envuelve varias veces alrededor del axon. En la vaina de mielina se
encuentran interrupciones a intervalos regulares a toda la longitud del axén,
que se denominan nodos de Ranvier, sitios en los que queda expuesto el axon.
Los nodos de Ranvier indican una interfase entre las vainas de mielina de dos

células de Schwann diferentes localizadas a lo largo del axén (1).

La porcion externa de las células de Schwann esta cubierta por una

lamina basal que se sumerge en los nodos de Ranvier, y que cubre las zonas
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sobrepuestas de las laminillas de la vaina de mielina de las células de
Schwann adyacentes. Por tanto, cada célula de Schwann, como lo esta el axén
en el nodo de Ranvier, es importante observar que, después de lesion
nerviosa, el nervio en regeneracion se encuentra guiado por la lamina basal

hasta que se encuentran un extremo con otro (1).

Las zonas del axon cubiertas por laminillas concéntricas de mielina y
la célula de Schwann Unica que produjo la mielina y se denominan segmentos
internodales, y su longitud varia entre 200 y 1000 um. la microscopia de luz ha
revelado diversos surcos oblicuos de forma conica en la vaina de mielina de
cada segmento internodal que se denominan hendiduras de Schmidt-
Lantermann. Se demostré que estas hendiduras, vistas con el microscopio
electrénico, eran citoplasma de las células de Schwann atrapado dentro de las
vainas de mielina. Conforme la membrana se enrolla alrededor del axon,
produce una serie de lineas densas amplias alternantes con lineas menos
densas y mas estrechas a intervalos de 12nm. La linea mas amplia (3nm de
anchura) se conoce como linea densa mayor. Representa a las superficies
citoplasmicas fusionadas de la membrana plasmatica de la célula de Schwann.
La linea interperiddica mas estrecha representa a las capas externas
contrapuestas de la membrana plasmatica de la célula de Schwann. La
microscopia electronica de alta resolucion ha revelado un pequefio espacio
dentro de la linea interperiddica entre cada capa espiral de la vaina de mielina,
que se denomina espacio interperiédico. Se considera que este espacio ofrece
acceso a las pequefias moléculas para que lleguen al axén. La region de la
linea interperiddica que esta en contacto intimo con el axdén se conoce como
mesaxon interno, en tanto que su superficie mas externa, en contacto con la

célula de Schwann, es el mesaxon externo (1).

No estéa claro el mecanismo de la mielinizacion, proceso por medio del
cual la célula de Schwann (el oligodendrocito) envuelve su membrana de

manera conceéntrica alrededor del axdn para formar la vaina de mielina (1).
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Se cree que se inicia conforme la célula de Schwann va envolviendo
al axon y, de alguna manera, envuelve también su membrana alrededor de
éste. La envoltura puede proseguir por mas de 50 vueltas. Durante este
proceso el citoplasma se ve exprimido hacia el cuerpo de la célula de
Schwann, lo que hace que la superficie citoplasmica de las membranas entren
contacto entre si y se forme, de esta manera, la linea densa principal que se
envuelve en espiral por la vaina de mielina. Es importante sefialar que una sola
célula de Schwann puede mielinizar s6lo un internodo de un solo axén (nada
mas en el sistema nervioso periférico), en tanto que las células de la
oligodendroglia pueden mielinizar a los internodos de varios axones (pero

nada mas en el sistema nervioso central) (1).

Los nervios no se milinizan de manera simultdnea durante el
desarrollo. En realidad, la iniciacion y la terminacién de este proceso varian
considerablemente en las diversas partes del sistema nervioso. Esta variacion
parece correlacionarse con las funciones. Por ejemplo, los nervios motores se
encuentran casi totalmente mielinizados al nacer, en tanto que las raices
sensitivas no estan mielinizadas durante varios meses después. Algunos
fasciculos nerviosos de SNC y los axones comisurales no se encuentran

mielinizados por completo durante varios afios después del nacimiento (1).

Algunos axones del SNP no estan envueltos con las muchas capas de
mielina tipicas de los axones mielinizados. Estos axones no mielinizados se
encuentran rodeados por una sola capa de membrana plasmatica y citoplasma
de la célula de Schwann. Aunque una sola célula de Schwann puede mielinizar
sélo un axén, una sola célula de Schwann si puede envolver a varios axones

amielinicos (1).
1.3.2.4 ASTROCITOS

Los astrocitos son las mas grandes de la célula de neuroglia, y existen

dos tipos diferentes: astrocitos protoplasmicos en la sustancia gris del SNC, y
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astrocitos fibrosos que se encuentran principalmente en la sustancia blanca
del sistema nervioso central. Es dificil distinguir entre ambos tipos de astrocitos
en las fotomicrografias. Algunos investigadores sugieren que pueden ser las
mismas células que funcionen en ambientes diferentes. Las micrografias
electronicas ponen de manifiesto haces citopldsmicos de filamentos
intermedios de 8 a 11 nm compuestos por proteina acida fibrilar glial, que es

Unica de los astrocitos (1).

Los astrocitos funcionan como depredadores de iones y residuos del
metabolismo neuronal, como iones K*, glutamato y acido a-aminobutirico, que
se acumulan en el microambiente de las neuronas. También contribuyen al
metabolismo energético dentro de la corteza cerebral al descargar glucosa, a
partir de su glucégeno almacenado, cuando inducen este fenomeno los
neurotransmisores noradrenalina y péptido intestinal vasoactivo (PIV). Los
astrocitos localizados en la periferia del SNC forman una capa continua sobre
los vasos sanguineos, y forman y conservan la barrera hematoencefalica.
Ademas, se reclutan astrocitos en las zonas lesionadas del SNC, en las que

forman tejido cicatrizal (1).
1.3.2.4.1 PROTOPLASMICOS

Los astrocitos protoplasmicos son células de forma estrellada que
manifiestan abundante citoplasma, gran nucleo y muchas proyecciones
ramificadas cortas. Las puntas de algunas proyecciones terminan como

pediculos (pies vasculares) que entran en contacto con los vasos sanguineos
(1)

Otros astrocitos se encuentran junto a los vasos sanguineos con el
cuerpo celular en contacto con la pared vascular. Otros astrocitos
protoplasmicos mas cercanos a las superficies de encéfalo o de la médula
espinal ponen de manifiesto proyecciones con punta de pediculo que entran

en contacto con la piamadre, y forman la membrana piaglial. Algunos
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astrocitos protoplasmicos mas pequefos localizados junto a los cuerpos

celulares de las neuronas son una forma de células satélites (1).
1.3.2.4.2 FIBROSOS

Poseen citoplasma eucromatico que contiene unos cuantos organitos,
ribosomas libres y glucégeno. Las proyecciones esas células son largas v,
principalmente, no ramificadas. Estas proyecciones se relacionan
estrechamente con la piamadre y los vasos sanguineos, pero estan separados

de ambos por su propia lamina basal (1).
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CAPITULO 2 EPILEPSIA

2.1 DEFINICION

El vocablo epilepsia (E) deriva del latin epilepsia, y éste a su vez del
griego epilepsis que significa intercepcion, algo que interfiere de manera subita
y fuerte con el uso normal de la vida de una persona. También se le da la
connotacién de “posesion”. De acuerdo con la época y la cultura, a este
padecimiento se le atribuia un caracter divino o maligno. De acuerdo con cifras
del Instituto Nacional de Neurologia, en nuestro pais 1 millén 800 mil personas

padecen epilepsia (4).

La epilepsia es tan antigua como lo es la propia humanidad. Fue
descrita por primera vez hace cerca de 3 mil afios en Acadiano, Mesopotamia
(actual Irak). Las crisis convulsivas se atribuian al Dios de la Luna. En los
comienzos del siglo XVII, Wiliam Gilbert describio el fendbmeno eléctrico
responsable de la epilepsia, descartando la teoria mistica y sobrenatural. La

palabra epilepsia deriva del verbo griego épilamvanein (ataque, convulsién)

(5).

La guia mas reciente de la Sociedad de Cuidados Neurocriticos para
el Manejo del estado epiléptico (EE) en Nifios y Adultos definio al EE como
«actividad convulsiva clinica y/o electroencefalografica recurrente sin
recuperacion (retorno al estado basal) entre las crisis o con duracion mayor a
cinco minutos». El estado epiléptico refractario (RSE) se puntualiza como
«crisis clinica o electroencefalografica que persiste después de una dosis
inicial adecuada de benzodiacepina y una segunda medicacion antiepiléptica
apropiada». La ILAE (Liga Internacional Contra la Epilepsia), en la clasificacion
del EE, propone una definiciébn que abarca todos los tipos, toma en cuenta el
conocimiento actual fisiopatoldgico y la necesidad de considerar el tiempo de
evolucion para el inicio del tratamiento. Entonces, el EE es una condicion

resultante de la falla de los mecanismos responsables en la terminacion de
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una crisis o en la iniciacion de otros que lleva a crisis anormalmente
prolongadas (después del tiempo t1), situaciones que tienen consecuencias a
largo plazo (después del tiempo t2). Este tiene dos dimensiones
operacionales: la primera es la duracion de la crisis y el tiempo en el que una
crisis debe considerarse «anormalmente prolongada» (t1); la segunda es el
tiempo mas alla del cual representa riesgo de consecuencias a largo plazo (t2).
El t1 determina el tiempo en el que debe considerarse o iniciarse tratamiento,
mientras que t2 establece qué tan agresivo debe ser el mismo. La ILAE
consensua que los medicamentos deben empezarse alrededor de los cinco
minutos (t1). Dado que la evidencia experimental indica dafio cerebral
irreversible después de una crisis prolongada y la amenaza potencial del
mismo, se sugiere al t2 como 30 minutos para definir EE. El «estado epiléptico
refractario» (RSE) se define como una crisis que continla a pesar de
tratamiento con benzodiacepina y una droga antiepiléptica, por ejemplo,
lorazepam mas fenitoina. También engloba las convulsiones que no
responden a tratamiento de primera linea y/o que continian después de 60
minutos a pesar de un tratamiento adecuado. El «estado epiléptico super
refractario» es aquel que continla por mas de 24 horas después del inicio de
terapia anestésica, incluyendo aquellos casos donde el EE recurre en la
reduccion o titulacion de la anestesia. Ocurre del 10-15% de todos los casos

que se presentan al hospital con EE (6).
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2.2 EPIDEMIOLOGIA

La epilepsia se caracteriza por accesos cortos y recurrentes de
disfuncion motora, sensitiva o psicoldgica, aunque casi nunca afectan la
inteligencia. Los accesos, denominados crisis epilépricas, aquejan cerca del
1% de la poblacion mundial. Son desencadenadas por descargas eléctricas
sincrénicas, anormales, generadas por millones de neuronas cerebrales, quizi
como consecuencia de circuitos reverberantes anomalos, las descargas hacen
gue muchas neuronas envien impulsos a través de las vias de conduccidn.
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. Asimismo, los muasculos esqueléticos pueden contraerse en forma

involuntaria (7).

2.3 ETIOLOGIA

De acuerdo con la etiologia, la epilepsia puede ser idiopatica, es decir,
aquella de la cual no se conoce la causa (también denominada primaria). Y las
formas secundarias, relacionadas con sufrimiento perinatal, traumatismo
craneo encefalico (4), tumor cerebral, invasién de SNC por cisticercos y otras,
los trastornos metabdlicos (hipoglucemia, hipocalcemia, uremia, hipoxia), las
infecciones (encefalitis 0 meningitis, las toxinas (alcohol, tranquilizantes,
alucinégenos), las alteraciones vasculares (hemorragia, hipotension), los
traumatismos encefalocraneales y los tumores y abscesos encefalicos. Los
atagues asociados con fiebre son mas frecuentes en nifios menores de 2 afios.
Sin embargo, la mayoria de las crisis epilépticas no tienen una causa

demostrable (7).
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2.4 FISIOPATOLOGIA

Las descargas neuronales excesivas y sincronizadas que caracterizan
el fendbmeno epiléptico, pueden originarse en apenas un punto del hemisferio
cerebral (crisis focales), o en un area mas extensa que involucre a los dos
hemisferios cerebrales (crisis generalizadas). Las crisis focales pueden, con la
propagacion de la descarga, transformarse en crisis secundariamente
generalizadas. Esas descargas neuronales excesivas y sincronizadas son
provocadas por un estimulo excitatorio, mediado principalmente por el
glutamato (principal neurotransmisor excitatorio), o por la falta de la inhibicién
mediada por el GABA (acido gamaaminobutirico), un neurotransmisor
inhibitorio. Las crisis generalizadas envuelven circuitos taldmicos en la
generacion de descargas difusas, bilaterales y sincronizadas, mientras que las
crisis focales envuelven parte de uno o de ambos hemisferios cerebrales. La
lesion celular y las consecuencias perjudiciales generalizadas provienen del
influjo de iones de calcio durante la fase de despolarizacion y activacion de los
receptores de aminoacidos excitatorios, promoviendo la necrosis celular
aguda y la muerte celular apoptética a largo plazo, confirmando asi el dafio

celular excitotoxico (5).

Se piensa que el EE resulta de la falla de los mecanismos que
normalmente terminan una crisis aislada. Este puede surgir de la persistencia
anormal de excitacion excesiva o de una inefectiva inhibicion. Los mecanismos

propuestos son los siguientes:
a. Activacion constante del hipocampo.

b. Pérdida de la transmision inhibitoria mediada por acido gamma-

aminobutirico (GABA) en el hipocampo.

c. Transmision sinaptica excitatoria glutaminérgica (6).
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Es sugerido que en los primeros milisegundos a segundos hay
fosforilacion de proteinas, apertura y cierre de canales ionicos, liberacion de
neurotransmisores y moduladores y desensibilizacion de receptores. En
segundos a minutos, el trafico de receptores resulta en movimiento de éstos
hacia endosomas o su movilizacion desde sitios de almacenamiento a la
membrana sinaptica. Este proceso rapidamente cambia la excitabilidad y
altera el niumero de receptores inhibidores y excitadores disponibles en la
hendidura sinaptica. En minutos a horas hay cambios desadaptados en
neuropéptidos moduladores, lo que conduce a un estado de incrementada
excitabilidad. Esto se demostré en estudios que revelaron descenso en el
namero de subunidades GABA presentes en la membrana sinaptica y un
incremento dentro de la célula. La endocitosis del receptor GABA puede
explicar parcialmente la falla de la inhibicibn y la progresiva
farmacorresistencia a las benzodiazepinas, lo que lleva al EE autosostenido.
El GABA es el principal neurotransmisor inhibidor en el cerebro; antagonistas
de sus efectos y alteraciones en su metabolismo en la sustancia negra pueden
contribuir al EE. En modelos de rata, por ejemplo, la tasa de sintesis de éste
en la sustancia negra declina significativamente durante el EE inducido. Otros
mecanismos como acumulacion de cloro y bicarbonato intracelular pueden
jugar un papel en la pérdida de la inhibicion mediada por GABA. Al mismo
tiempo, las subunidades de los receptores a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-acido
isoxazolepropionico y N-metil-D-aspartato (NMDA) se movilizan a la
membrana sinaptica, donde forman parte de receptores excitatorios
adicionales. Como resultado de la descarga simpatica, el cuerpo responde al
EE convulsivo con efectos cerebrales y sistémicos, mientras que en el no
convulsivo los efectos sistémicos son mas limitados. En la fase inicial del EE
convulsivo, la presion arterial, la glucosa y el lactato se elevan y el pH
disminuye. Treinta minutos después, comienza la segunda fase. En ella, la
presion arterial y la glucosa se normalizan, al igual que el lactato, y sobreviene

la falla respiratoria y la hipertermia. Medrum y colaboradores, en un modelo
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experimental de EE convulsivo inducido en babuinos, observaron
descompensacion después de media hora. Hubo dafio en tres areas
cerebrales, las capas intermedias del neocortex, cerebelo e hipocampo. El
dano al cerebelo correlacion6 con el grado de hipertermia. El dafio neuronal
en el EE resulta de la estimulacién neuronal sostenida mediada por NMDA que
conduce a apoptosis. Cuando estas neuronas son despolarizadas, los iones
Mg?* bloguean los canales de salida y permiten la entrada celular de iones de
sodio y Ca?*, lo que resulta en una cascada de eventos citotoxicos mediados
por Ca?*y conduce a lesién neuronal, lisis y muerte celular. La destruccién de
células desencadenada de esta manera puede revertirse si se finaliza al EE
dentro de la primera hora (Figura 6). Sabemos, desde el trabajo de Medrum y
colegas, que las crisis, aun en ausencia de actividad convulsiva, causan
pérdida neuronal, y que la muerte celular es el resultado de un disparo
neuronal excesivo, a través de mecanismos excitotoxicos. De Giorgio y su
grupo encontraron disminucion de la densidad neuronal en el hipocampo de
cinco pacientes que murieron después de EE, comparados con pacientes con
epilepsia (sin EE) y controles. Rabinowicz y su equipo, y O’'Regan y Brown
identificaron aumento de la enolasa especifica neuronal, un marcador de

muerte neuronal, en suero de pacientes post-EE (6).

Los cambios radiologicos focales no son infrecuentes durante y
después de EE focal. Algunas de estas anomalias incluyen displasia focal

cortical y zonas de gliosis (6).
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Figura 6. Diagrama que muestra cambios en los receptores

postsinapticos después de estatus epiléptico continuo (6).

Antes del estado Después del estado continuo

Los receptores GABAérgicos son endo-
citados y su numero es disminuido por la
clatrina, las vesiculas recubiertas de clatri-
na son destruidas por los endosomas; sin
embargo, los receptores glutamato son su-
praregulados. C = vesicula recubierta por
clatrina.™
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2.5 CLASIFICACION

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) ha realizado esfuerzos
continuos para refinar la clasificacién de las epilepsias casi desde su inicio en
1909 y gano un impulso especial a principios de los afios sesenta cuando Henri
Gastaut propuso nuevos conceptos de clasificacion. El intenso debate y la
adquisicién de nuevos conocimientos en las préximas dos décadas condujeron
a la histérica “Clasificacion de Epilepsias y Sindromes Epilépticos” de 1985 del
ILAE, que pronto fue seguida por una version revisada ratificada por la
Asamblea General del ILAE en 1989. La Clasificacion de 1989 ha sido muy
influyente en todo el mundo y ha tenido un gran impacto en la atencién y la
investigacion de la epilepsia (8).

Aunque muchos conceptos descritos en la clasificacion ILAE de 1989
siguen siendo vdlidos hasta el dia de hoy, cada vez es mas claro que se
necesita una revision para tener en cuenta los descubrimientos cientificos
posteriores que en las Ultimas décadas han cambiado fundamentalmente
nuestra comprension de las epilepsias, asi como nuestro enfoque al

diagnostico y manejo de individuos con epilepsia (8).

La clasificacién de las epilepsias ha evolucionado dramaticamente
desde su inicio en la década de 1960. Las numerosas iteraciones en la
clasificacion reflejan los avances en la comprension de los patrones
fenotipicos y los mecanismos subyacentes, basados en las principales
contribuciones de la investigacién clinica y basica de todo el mundo. Estas
ideas se incorporan a las muchas facetas de la atencion clinica para pacientes
y conducen al progreso en el desarrollo de tratamientos innovadores, ya sean
terapias farmacoldgicas o dietéticas, enfoques quirdrgicos o desarrollo de
dispositivos. La clasificacion siempre serd un proceso dinamico, iterativo a los
nuevos conocimientos adquiridos a través de la investigacion y la mejor

comprension de este grupo heterogéneo de enfermedades. Su continua
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evolucion hacia el futuro promete conducir a mas avances en la atencion al
paciente (8).

La nueva Clasificacion de las epilepsias es una clasificacién de varios
niveles, disefiada para atender la clasificacion de la epilepsia en diferentes
entornos clinicos (Figura 7). Esto es un reconocimiento de la amplia variacion
de recursos en todo el mundo, lo que significa que seran posibles diferentes
niveles de clasificacion dependiendo de los recursos disponibles para el clinico
que hace el diagnodstico. Siempre que sea posible, se debe buscar un

diagndstico en los tres niveles, asi como la etiologia de la epilepsia del
individuo (8).

Figura 7. Marco para la clasificacion de las epilepsias. *Indica el inicio
de las crisis. Epilepsia ILAE (8).
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Las crisis convulsivas se clasifican (segun la Liga Internacional Contra
la Epilepsia) en dos grupos mayores: crisis focales o parciales y crisis
generalizadas. Esta clasificacion se basa en las manifestaciones clinicas y los
cambios electroencefalogréficos (9).

Tabla 2. CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS SEGUN LA LIGA

INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA (ILEA, 1981) (10).

| CRISIS PARCIALES

1. Crisis parciales simples (motora: focal sin marcha, versiva, postural,
fonatoria). Somatosensitiva (visuales, auditivas, olfatorias, gustativas,
vertiginosas, autondmica). Psiquica (disfésica, dismnésica; deja vu/jamais
vu, cognoscitivas, afectivas; miedo, ira, ilisiones, alusinaciones
estructuradas).

2. Crisis parciales complejas (con alteraciones o deterioro de la conciencia al
inicio de la crisis simple o durante el desarrollo de la crisis con
automatismo).

3. Crisis parciales complejas con alteracion o solamente deterioro de la
conciencia. Automatismos.

4. Crisis parciales que evolucionan a crisis secundariamente generalizadas.

Il GENERALIZADAS

1 Convulsivas (ténicas, clonicas, tonico-cldnicas).
2 No convulsivas.

3. Aténicas.

4 Ausencias.

A. Ausencias tipicas. Con disminucién del estado de conciencia. Con
alteraciones de conciencia (dismnésicas, alteraciones cognitivas,
afectivas y de la sensopercepcion). Con movimientos clénicos
ligeros. Con componente aténico o ténico, con automatismos. Con
componentes autondmicos.

B. Ausencias atipicas. Cambios en el tono méas pronunciados que la
forma anterior. Algunas veces contracciones mioclénicas. Inicio
ylo término suave.

C. Ausencia que progresa a convulsion ténica-clénica generalizada.
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I OTRAS NO CLASIFICADAS

IV ESTADO EPILEPTICO. Parcial o generalizado (status epilepticus, crisis febriles,

por intoxicacion, eclampsia, hiperglucemia no ceténica).

Figura 8. ILAE 2017 CLASIFICACION DE TIPOS DE CRISIS VERSION
EXPANDIDA (11).
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/Illiciu Motor \ tomico No Motor

Antomatismo mioclénico arresto de

atémico mioclonico- tomico -clonico comportamiento

clénico mioclonico- atonico '-\_
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i imeti espasmos epilépticos N .

hJPEEIJ]IEtIC.D P. pilep ] [ Sin clasificar ]
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emocional ! Definiciones , otros tipos de crisis v descripciones se enlistan en el docamento adjunto
\ sensorial v el glosario de términos.

1 Estas pueden ser focales o generalizadas, com o sin alteracion del estado de alerta
[ focal a tomico - clonico bilateral } 3 Debido a la informacion insuficiente o imposibilidad de colocarlas en otras

categorias.

From Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational
classification of seizure types. Epilepsia doi: 10.1111/epi. 13671

2.5.1 FOCALES.

Afectan solo a una porcion del cerebro, tipicamente una parte del
l6bulo de un hemisferio. Los sintomas de cada tipo de convulsion dependen
del lugar donde se produce la descarga neuronal y del grado de propagacién
de la actividad eléctrica a otras neuronas cerebrales. Habitualmente no hay
pérdida de conciencia. Las convulsiones parciales pueden progresar y

convertirse en tonico-clonicas generalizadas (12).
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2.5.1.1 SIMPLES

Estas convulsiones se producen a partir de un grupo de neuronas
hiperactivas con actividad eléctrica anormal, limitadas a un solo foco del
cerebro. La descarga eléctrica no se propaga y el paciente no pierde la
conciencia. A menudo se presenta una actividad anormal en una sola
extremidad o en un grupo muscular que esta controlado por la region del
cerebro afectada, puede haber también trastornos sensoriales. Esta actividad
puede propagarse. Las convulsiones parciales simples pueden ocurrir a
cualquier edad (12).

2.5.1.2 COMPLEJAS

En este tipo de crisis se producen alucinaciones sensoriales
complejas, distorsion mental y pérdida de la conciencia. La disfuncion motora
puede incluir movimientos masticatorios, diarrea y/o miccion. Se altera la
conciencia. La actividad convulsiva parcial simple puede diseminarse y
convertirse en compleja, y luego propagarse hasta generar una convulsién
secundariamente generalizada. Las convulsiones parciales complejas pueden

ocurrir a cualquier edad (12).
2.5.2 GENERALIZADAS

Pueden iniciarse localmente, con descargas eléctricas anormales que
se propagan luego por ambos hemisferios. Las convulsiones generalizadas
primarias pueden ser convulsivas 0 no convulsivas, y el paciente suele perder

inmediatamente la conciencia (12).
2.5.2.1 CONVULSIVAS.
2.5.2.1.1 TONICAS.

Las convulsiones originan una pérdida de la conciencia, seguida de

fases ténicas (contraccion continua) (12) de musculos en todo el cuerpo (13).
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2.5.2.1.2 CLONICAS.
Se refiere a sostener sacudidas ritmicas (11).
2.5.2.1.3 TONICO-CLONICAS.

Convulsion con pérdida de la conciencia y contracciones sostenidas
(ténicas) de musculos en todo el cuerpo seguidas de periodos de contraccion
muscular alternada con periodos de relajacion (clénica), dura de manera

caracteristica de 1 a 2 minutos (13).
2.5.2.1.4 MIOCLONICAS.

Estas convulsiones consisten en episodios breves de contracciones
musculares que pueden repetirse durante varios minutos. Generalmente se
producen al despertar y aparecen en forma de breves sacudidas de las
extremidades, las convulsiones mioclénicas ocurren a cualquier edad, pero

suelen comenzar a la pubertad o a comienzos de la edad adulta (12).
2.5.2.2 SINTOMAS DE LA CRISIS CONVULSIVA

Las crisis generalizadas inician simultaneamente en ambos

hemisferios cerebrales y se acompafan de una variedad de sintomas (4).
2.5.2.2.1 NEUROLOGICOS

Rigidez tdnica, o tdnico-clonica que consiste en sacudidas vigorosas
de la musculatura esquelética que pueden producir contracturas musculares o

fracturas (4).
2.5.2.2.2 PSIQUIATRICOS

» Sindrome confusional: O delirium es un sindrome
mental organico, de comienzo agudo o subagudo, de
caracter transitorio y fluctuante, que se caracteriza por producir

una disfuncion cognitiva global, con pérdida del conocimiento,
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de la atencién, la conciencia y la actividad psicomotora y que
es secundario a alteraciones difusas del metabolismo cerebral,
considerandose un problema meédico primario y no un trastorno

funcional psiquiétrico (4).

> Dislalia: Las dislalias son alteraciones en la articulacion de
algun o algunos fonemas, ya sea por ausencia o alteracioén de
algunos sonidos concretos del habla o por la sustitucion de
estos por otros, de forma improcedente, en personas que
muestran patologias del sistema nervioso central, ni en los

organos fonoarticulatorios a nivel anatomico (4).

> Disartria: Alteracion del habla debida a estrés emocional u otras
causas (4), (14).

» Habla escindida: Forma de disartria, presente en los pacientes
con lesion cerebelosa, que consiste en un habla explosiva, con

separacion anormal entre las silabas y entre las palabras (4).

» Disforia: Estado de animo de insatisfaccién general, inquietud,
depresion y ansiedad, un sentimiento de desapacibilidad o
incomodidad (4), (14).

» Cefalea: Dolor en diversas areas craneales (4), (14).

2.5.2.2.3 VEGETATIVOS

» Taquicardia: s. latido rapido del corazon, se aplica
convencionalmente a tasas de mas de 90 latidos por minuto (4),
(14).
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» Hipertension (HTA): Persistencia de la presiéon arterial alta;
generalmente superiores a 140 mm Hg sistdlicos o superiores

a 90 mm Hg, en presion arterial diastélica (4), (14).
» Hipersalivacion: Aumento de la salivacion (4), (14).

» Hipermotilidad intestinal: Aparecen espasmos 0 contracciones
involuntarias en una parte del intestino que retienen las heces,

impidiendo una correcta evacuacion (4).
» Defecacion: Sin. Evacuacion intestinal (4), (14).

» Miccion: Evacuar la orina o las heces (4), (14).

2.5.2.3 ATONICAS.

Flexion subita de los miembros inferiores en un nifio (2 a 5 afos) que
ha caido; se afecta la conciencia, la cual se recupera en 20 a 60 segundos y
puede caminar de nuevo. No requiere evaluacién urgente a menos que exista

una lesion durante la caida; se debera referir para evaluacion médica (9).

Perdida repentina o disminucion del tono muscular sin un evento
mioclonico o tonico precedente que g ~1 a 2 s, que involucra cabeza, tronco,

mandibula o la musculatura de las extremidades (11).
2.5.2.4 NO CONVULSIVAS (AUSENCIAS)

En estas convulsiones se produce una pérdida breve, subita y
autilimitada de la conciencia. Suelen iniciarse en pacientes de 3 a 5 afios y
duran hasta la pubertad o mas. El paciente presenta la mirada fija y parpadea
rapidamente durante 3-5 s. en el electroencefalograma se observa un patrén

muy caracteristico en punta-onda a un ritmo de 3/s (12).
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2.5.2.5 CONVULSIONES FEBRILES

Los nifios de corta edad pueden presentar convulsiones en las
enfermedades que producen fiebre alta. Pueden ocurrir en gemelos. Las
convulsiones febriles son ténico-clénicas generalizadas, de breve duracion, y

no se asocian necesariamente a un diagndéstico de epilepsia (12).
2.5.2.6 ESTADO EPILEPTICO

Es importante sefialar que, a diferencia de las crisis que cursan con un
patron temporal regular, existe un tipo de crisis que no resuelve y pasa de una
a otra sin que exista entre ambas el fin claro de la crisis inmediata anterior. A
este tipo de actividad convulsiva sin definicion temporal se le conoce como

status epilepticus (estado epiléptico) (10).

2.6 FASES DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

En el desarrollo de una crisis epiléptica de cualquier naturaleza

(excepto el status epilepticus) pueden distinguirse tres fases (10).
2.6.1 PRELIMINAR

Se refiere a cierta alteracion (somatica, sensorial, autbnoma) que
precede al inicio de una crisis. A este fenOmeno se le conoce como aura. Es
importante, ya que en casos de crisis generalizadas de tipo tonico-clénico le
brinda al paciente algunos segundos 0 minutos para tomar precauciones

pertinentes. En ocasiones la fase preliminar puede presentarse sin aura (10).
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2.6.2 FASE DE LA CRISIS (ICTUS)

Es el periodo durante el cual la crisis se manifiesta clinicamente y
corresponde a un patron especifico de actividad eléctrica en el encefalograma
(EEG) de acuerdo con la naturaleza de la crisis (parcial o generalizada).
Normalmente la duracion de estas crisis se prolonga durante algunos
segundos o hasta varios minutos y termina con alteraciones de la conciencia,

confusién, habla escindida y alteraciones de la conducta (10).
2.6.3 FASE POSTCRISIS (PERIODO POSTICTAL)

Es la fase final, en la cual el paciente puede o no recordar lo ocurrido
(depende del tipo de crisis). Las manifestaciones mas comunes son confusion,
paresia, disforia, labilidad emocional, tristeza, llanto facil, mialgia, artralgias,

somnolencia y cefalea. Este cuadro puede persistir varias horas (10).

2.7 DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la epilepsia se basa en la historia de crisis convulsiva
y un EEG anormal. La presencia de crisis epilépticas produce cambios
caracteristicos en el EEG, que incluyen ondas lentas, puntas, polipuntas y
ondas agudas, entre otras. Con frecuencia el diagndstico se tiene que apoyar
en estudios de imagen, como TAC, IRM de cerebro, incluidos espectroscopia,
SPECT (tomografia por computadora de foton Unico), ademas de otros
estudios complementarios, como puncién lumbar con estudio de liquido
cefalorraquideo (LCR), perfil bioquimico y pruebas toxicolégicas. En México,
ante la presencia de crisis epilépticas de inicio tardio (crisis que se presentan
por primera vez en pacientes mayores de 19 afios), el estudio de LCR debera
incluir reacciones inmunologicas (ELISA o PCR) en busca de

neurocisticercosis (9).




CAPITULO 3 CRISIS CONVULSIVAS \l UNAM
EN ODONTOPEDIATRIA 1904

CAPITULO 3 CRISIS CONVULSIVAS EN ODONTOPEDIATRIA

3.1. MANEJO CONDUCTUAL DEL PACIENTE PEDIATRICO

Los nifios no son todos iguales, y se encuentran en proceso de
desarrollo del lenguaje, el intelecto, las capacidades motoras y la personalidad,
percibiendo continuamente nuevas experiencias vitales. Las edades de
desarrollo de las capacidades especificas son variables. Para administrar un
servicio dental de calidad a los nifios, es necesario conocer algunos principios

de desarrollo infantil (15).

Es siempre conveniente tener en cuenta los intereses del nifio, en
especial en lo que respecta a los tratamientos quirlrgicos agresivos, que

pueden no beneficiar al paciente en el largo plazo (15).

El objetivo general del tratamiento odontoldgico en este caso se centra
en evitar las convulsiones. Es importante conocer el tipo de epilepsia y los
factores desencadenantes, los farmacos y su posologia, el cumplimiento y el
nivel de control de las convulsiones. Por otra parte, las interacciones
farmacoldgicas con los anticonvulsivantes son frecuentes y su semivida y sus
niveles sanguineos pueden incrementarse de forma sustancial. Antes de

iniciar el tratamiento es esencial consultar con el neurdlogo del nifio (15).
3.1.1 CONDUCTA INFANTIL EN RELACION CON EL DESARROLLO

Los modelos de comportamiento que representan la “norma” para un
grupo de edad cronoldgica en particular ofrecen un medio adecuado para
clasificar el nivel esperable de cooperacion, contando obviamente con

sustanciales variaciones individuales (15).




Menos

2 anos

2 afos

3 afos

4 afos

5 afios
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Tabla 3. Conducta infantil en relacién con el desarrollo (15).

de

El nifio tiene escasa capacidad de percepcion de los procedimientos dentales
y la comunicacién eficaz resulta imposible. No obstante, incluso sin cooperacion, la

exploracion oral y la aplicacion de ciertos tratamientos pueden realizarse sin sedacion.

La capacidad de comunicacion varia en funcion del grado de desarrollo del
vocabulario, previsiblemente limitado.la dificultad para comunicarse sitGa al nifio en un
nivel de “precooperacion”. A esta edad los nifios prefieren jugar solos y rara vez
comparten sus experiencias. Son demasiado pequerfios para facilitar el acceso s6lo con
palabras y se muestran timidos ante personas y lugares desconocidos. En consecuencia
se debe permitir que el nifio manipule y toque los objetos para comprender su significado.

Los nifios de esta edad deben estar acompafiados de un progenitor.

Son menos egocéntricos y les gusta complacer a los adultos. Tienen una
imaginacion muy activa, les gustan las historias y, en general, es posible comunicarse y
razonar con ellos. En momentos de tensién se dirigen a su padre o a su madre y no
aceptan explicaciones de los extrafios. Se sienten mas seguros si uno de sus
progenitores permanece con ellos hasta que adquieren cierta familiaridad con el dentista

y su auxiliar, una vez que ello sucede, se puede adoptar un enfoque positivo.

Los nifios de esta edad escuchan con interés y responden a las indicaciones
verbales. Su mente es viva y pueden ser grandes conversadores, con cierta tendencia a
la exageracion. Ademas, participan en los pequefios grupos sociales. Pueden mostrarse
cooperativos, aunque a veces intentan imponer sus opiniones y perspectivas. Exhiben
actitudes de familiaridad y responden bien a indicaciones como “gracias” o “por favor”.

Cooperan con sus iguales y no temen separase de sus padres para entrar en
la consulta, ya que no rechazan las nuevas experiencias. Se muestran orgullosos de sus
posesiones y, a menudo, los comentarios, por ejemplo, su forma de vestir pueden ser un
medio eficaz de establecimiento de comunicacion y desarrollo de relaciones. A esta edad
es conveniente que los pequefios hayan abandonado mecanismos de refuerzo de la
seguridad, como chuparse el dedo o el uso de chupetes o “mantitas”.

Los nifios ya estan habituados al colegio y a separarse de la seguridad de la
familia, siendo cada vez mayor la independencia de sus padres. No obstante, en ciertos
niflos esta transicibn genera una considerable ansiedad, que puede hacer que
experimenten episodios de llanto, pataletas o que incluso lleguen a pegar a sus padres.

Ademas, algunos muestran un significativo aumento de las reacciones de temor.
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3.1.2 COMPRENSION DEL TEMPERAMENTO DEL NINO

Thomas y Chess (1977) propusieron tres temperamentos basicos que

influyen posteriormente en la personalidad:

» Temperamento facil: Es el de los nifios que suelen presentar un
estado de é&nimo positivo. Sus funciones corporales son

normales y se les considera adaptables y flexibles.

» Temperamento dificil: Corresponde a nifios con funciones
corporales irregulares, por lo que tardan en desarrollar patrones
diarios de suefio, alimentacion y digestion. Estos pequefios
experimentan reacciones intensas ante las situaciones
probleméticas, tienden a retraerse ante las novedades y les es

dificil adaptarse a los cambios en su entorno.

» Temperamento de adaptacion lenta: Es el propio de nifios con
predisposicion a la timidez, que tienden a presentar un nivel de
actividad bajo. Los cambios son dificiles, ya que tardan en
adaptarse y responden negativamente a las situaciones nuevas
(15).

3.1.2.1 IMPLICACIONES PARA LOS DENTISTAS

Los odontélogos que trabajan con nifios deben manejar distintos
enfoques y técnicas, dependiendo del tipo de personalidad del nifio. Mientras
gue un nifilo de temperamento facil es lo suficientemente flexible como para
adaptarse a un cambio rapido de planes, uno con patrén de adaptacién lenta
requiere mas tiempo. Los de temperamento dificil suelen responder mejor a
los dentistas que establecen una soélida estructura de apoyo basada en la
confianza. Los nifios de adaptacion lenta requieren del profesional paciencia,

calca y sensibilidad (15).
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3.1.2.2 HITOS DEL DESARROLLO

Un dentista que conoce las capacidades de los nifios a las distintas
edades puede aprovechar esa informacion para comunicarse con un pequefio
a su nivel y para dimensionar las expectativas de un nifio en particular en la
consulta dental. Siempre es util estar familiarizado con una seri de hitos del
desarrollo vital del nifio; siendo conscientes de que hay un amplio margen de
variabilidad en lo que respecta a la edad a la que los nifios alcanzan esos hitos
(15).

3.1.2.3 COMUNICACION VERBAL Y NO VERBAL QUE FOMENTE
UNA CONDUCTA POSITIVA

» Respeto.

» Demostracién de interés por el nifio como persona.
» Compartir libremente la informacion.

> Instrucciones claras.

» Comunicacion al nivel adecuado para el nifio.

» Enfoque positivo.

» Sensibilidad étnica, cultural y de género (15).

No solo son importantes estos medios de comunicacion interpersonal;
también resultan esenciales los aspectos fisicos y estructurales de la visita al
dentista. He aqui algunas directrices practicas referidas a estos aspectos

fisicos y sociales, asi como a la distribucion de tiempos pertinente:

» Todas las personas presentes (odontdlogo, auxiliares,
progenitores) deben transmitir sensaciones positivas y

agradables al paciente.
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» Es aconsejable utilizar elementos de distraccion visual

(pbsteres que despierten el interés de nifios y jovenes).

» En la sala de espera, conviene disponer de materiales
adecuados para la edad (juguetes seguros, revistas), tanto para

los niflos como para los padres.

» Para los mas pequefios, es conveniente disponer de juguetes

que sirvan también como recompensa tangible.

» Enla sala de espera debe recibirse a los nifios sin mascarilla y

sin indumentaria quirurgica.

> En funcion de las reacciones del paciente, se debe planificar la
sucesion de las técnicas de modo que éste no se sienta
apremiado ni aburrido. Conviene preguntar “;te parece bien

asi?”.

» Es aconsejable informar al progenitor tras la consulta,

analizando con él las cuestiones principales.

» Se ha de proporcionar informacion sobre su siguiente visita por

anticipado, de forma que el nifio esté preparado para ella (15).

Como los adultos, los nifios suelen responder mejor cuando reciben
un trato personalizado, cuando se consideran personas conocidas y
especiales para el profesional que les atiende. En consecuencia, usar el
nombre del nifio al referirse a él y repetirlo durante la sesion ayuda a generar
un entorno positivo y a captar y mantener la atencion del pequefio. También
es util hablar con el nifio (no al nifio) a su nivel, tanto fisico como psicolégico
(15).
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3.1.2.4 PROXIMIDAD FISICA Y DISTRIBUCION DEL TIEMPO EN LA
CONSULTA DENTAL

» Es conveniente comenzar a trabajar desde la posicion frontal,

al nivel de los ojos del paciente.

» Se ha de tener en cuenta la “zona de intimidad” del paciente,
gue suele ser de unos 45 cm a su alrededor, aunque ello varia.
En ocasiones, el odontélogo debe “invadir” ese espacio, aunque
la interrupcién mas o menos frecuente del trabajo deja al nifio

el tiempo suficiente de acomodarse a la situacion.

» Es preferible presentar los nuevos procedimientos que se vayan
a aplicar con una frecuencia adecuada, para evitar que el

paciente se sienta apremiado o aburrido.

» La realizacion de las actuaciones menos invasivas en primer

lugar es generalmente mejor tolerada por el nifio (15).

3.1.2.5 METODOS CONDUCTUALES DE REDUCIR EL TEMOR Y LA
SENSIBILIDAD AL DOLOR

La tabla 4 ofrece ocho procedimientos que pueden aplicarse a
diferentes situaciones con niflos y adolescentes de distintas edades. Los usos
especificos dependen de la edad y la personalidad del paciente, asi como de
otros factores como la calidad y el nivel de confianza del dentista con el nifio o

adolescente (15).
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Tabla 4. Métodos conductuales para atenuar la ansiedad
(Herschell y cols., 2003) (15).

Técnica decir-mostrar-hacer Informar, mostrar y realizar parte del procedimiento.

Humor y juego Uso de imagenes divertidas proponiendo juegos de
imaginacion.

Distraccion Dirigir la atencién hacia comportamientos, ideas o

sensaciones que distraigan al paciente.

Refuerzo positivo Recompensa, material o no, ante los comportamientos
deseados.

Aportacion de modelos Ejemplos o demostraciones de lo que hay que hacer.

Modelado Aproximacion progresiva al comportamiento deseado.

Atenuacion Aportacion de medios que favorezcan el comportamiento

deseado con progresiva disminucién del control.

Reduccién de la ansiedad presentando primero un objeto o
Desensibilizacion sistematica situacién que suscite poco temor e introduciendo después
estimulos que puedan generar mas inquietud.

3.2 URGENCIAS MEDICAS EN EL CONSULTORIO DENTAL

3.2.1 PREPARACION DEL PROFESIONAL

Para estar convenientemente preparados ante la posible aparicion de
una urgencia meédica con riesgo vital para el paciente y poder actuar de manera
rapida y eficaz, hemos de estar familiarizados con la sintomatologia propia de
cada situacion urgente. Ademas, deberemos seguir, fielmente, una serie de

puntos (16):

1. Siempre tratar pacientes que hayan sido previamente
historiados, lo que supone tener las historias clinicas

convenientemente actualizadas.
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2. Consultar con el médico de cabecera del paciente siempre que

lo consideremos oportuno.

3. Estar alerta ante cualquier reaccion adversa que observemos

€en nuestros pacientes.

4. Reconocer las situaciones, al estar familiarizados con los
signos y sintomas de las posibles emergencias que puedan

ocurrir.

5. Saber realizar una monitorizacion basica del paciente, que
supone valorar el grado de conciencia, medir la frecuencia

respiratoria y medir la presion arterial.

6. Controlar con regularidad el equipamiento de urgencias, que
debe estar en perfecto estado de funcionamiento, asi como que

los farmacos sean bioactivos (que no hayan caducado).

7. Estar adecuadamente entrenado, tanto el profesional como su
equipo, en las maniobras basicas de reanimacion

cardiopulmonar (RCP).

8. Tener controlado el acceso a asistencia médica especializada

lo mé&s rdpidamente posible (16).
3.2.2 EMERGENCIAS MEDICAS EN ODONTOPEDIATRIA

Es conveniente que el profesional especialista en odontopediatria se
entrene en las técnicas de acceso intravenoso y de ventilacion artificial con
bolsa ventilatoria autoinflable y mascarilla. Es aconsejable, también, el uso
sistematico de un pulsioximetro, que ofrecer& informacion, en todo momento,
de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la saturacién de O2 en sangre,
principalmente. Es importante, para el éxito terapéutico, la coordinacion del
odontopediatra con un hospital pediatrico cercano y con el servicio de

emergencias médicas y sus ambulancias medicalizadas (16).
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El “control de la urgencia” es una pauta fija que engloba las siguientes
actuaciones: reconocer la urgencia y saber diagnosticarla, interrumpir el

tratamiento dental y monitorizar al paciente (16).

3.3 CRISIS CONVULSIVAS EN EL SILLON DENTAL

» Evitar que el paciente se lesione la cabeza o los miembros;
impedir que se golpee con los aparatos dentales o sufra una

caida al presentar la crisis; no se debe intentar bajarlo al piso.

» Colocar al paciente en decubito lateral (si es posible) o voltear
la cabeza en sentido lateral para evitar broncoaspiracion y

favorecer la via aérea permeable.

» Mantener limpia la via aérea tratando de eliminar (si es posible)
diques o instrumentos dentales que se encuentren en la boca
del paciente. Por lo general se aconseja colocar abatelenguas
para evitar que el paciente se dafie la lengua. En realidad, una
vez iniciada la crisis es practicamente imposible colocar un
abatelenguas sin dafiarse o dafiar al enfermo, por lo que no se
recomienda. En cambio, se sugiere que cuando el paciente
presenta sintomas de “aviso” y es cooperador, colocar un objeto

suave (rollo de gasa) antes del inicio de la convulsion.

» No trate de inmovilizar o sujetar al paciente; mas bien, evite que
se lesione y suavemente restrinjalo dentro de lo que sea

posible.
> Retirar la corbata o camisa ajustada.

» Colocar un cojin bajo la cabeza del paciente.
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» Tranquilizarlo cuando recobre la conciencia; estara confuso,

desorientado, con cefalea e incluso apenado por la crisis.
» Evaluar su traslado al hospital (9).

3.3.1 CONTROL DE LA URGENCIA

El primer paso que debe efectuar el cirujano dentista es la
identificacibn del paciente epiléptico antes de planear algin manejo
odontolégico. Lo anterior s6lo puede lograrse mediante la realizacion de la
historia médica y discusion con el enfermo sobre la informacién recabada, y
en ocasiones con miembros de la familia. Una vez que el paciente epiléptico
es identificado, es importante aprender tanto como sea posible acerca de la
historia de sus crisis, incluidos edad de inicio, frecuencia de visitas a su
neurélogo, fecha de la ultima crisis, factores precipitantes en relacion con las
crisis, conocer nombre y teléfono del neurdlogo para comunicacién telefénica

antes de iniciar el tratamiento dental (9).

La mayoria de los pacientes epilépticos se mantienen en buen control
cuando siguen adecuadamente un régimen anticonvulsivo, y en consecuencia
estan capacitados para recibir cualquier tipo de manejo odontoldgico. En
pacientes que toman &cido valproico debera efectuarse tiempo de sangrado
antes de recibir tratamiento. Si el tiempo de sangrado es prolongado debera
de ser evaluado por el neurdlogo. En pacientes que no tienen adecuado control
de las convulsiones, aun en presencia de tratamiento anticonvulsivo
apropiado, es muy importante tener evaluacién neuroldgica previa antes de

iniciar el plan de tratamiento odontoldgico (9).

A pesar de las medidas preventivas llevadas a cabo por el dentista y
el paciente, siempre existe la posibilidad de que un individuo epiléptico
presente una crisis convulsiva ténico-clonica generalizada en el consultorio
dental. El cirujano dentista y su personal siempre deberan anticipar la
posibilidad de alguna crisis convulsiva en la persona epiléptica (9).
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Para la prevencion y control de las convulsiones en cirugia dental se

recomienda seguir el siguiente protocolo (15):

> Reducir el estrés del nifio con técnicas de tratamiento

conductual y sedacién consciente (15).

» Conocer la historia del paciente y el horario de ingestion de los

medicamentos anticonvulsivos (9).

» La cita dental debera realizarse dentro de las pocas horas de la

toma del anticonvulsivo (9).

» Disminuir la luz directa sobre la cabeza del paciente, sobre todo

en la epilepsia fotosensible (15).

» Evitar los farmacos que puedan inducir convulsiones, como los
estimulantes de SNC o los anestésicos locales que contengan

adrenalina (15).

» Es necesario disponer de farmacos de urgencia, como oxigeno,

diazepam intravenoso y fenobarbital sodico intravenoso (15).

» El dentista debe conocer el aura o la fase inicial de la crisis para
decidir la aplicacion de algun medicamento en fase premonitora
(Lorazepam sublingual, 0.5 a 2.0 mg) 0 5 a 10 mg de diazepam

por via intravenosa (9).

» Establecer previamente el procedimiento de traslado del
paciente a un centro hospitalario, si es necesario (15).

Las crisis epilépticas de tipo tonico-clénico generalizado son las més

frecuentes y las que en realidad requieren una forma especifica de apoyo (9).

Los traumatismos dentarios son consecuencias evidentes del

tratamiento de nifios con convulsiones frecuentes y mal controladas. Los
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aparatos extraibles estan contraindicados en nifios epilépticos, ante el

potencial riesgo de obstruccion respiratoria (15).

3.3.2 CONTRAINDICACIONES DURANTE EL MANEJO DE UNA
CRISIS CONVULSIVA

>

Colocar objeto alguno dentro de la boca.

Tratar de agarrar la lengua del paciente.

Ofrecer liquidos durante la crisis o al término de la misma.
Usar oxigeno.

Dar respiracion artificial.

Restringir o inmovilizar bruscamente o por la fuerza al enfermo

(9).
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Los nifios representan un enorme desafio para el cirujano dentista, no
sélo en el &mbito emocional y de sus procesos cognitivos, sino también en lo
gue respecta a sus aspectos anatomofisioldgicos y bioguimicos. No son una
version en miniatura de su contraparte adulta; estan en pleno proceso de
crecimiento y desarrollo, por lo que manifiestan cambios complejos que
pueden modificar la farmacocinética. Estos aspectos deben ser considerados
para establecer una terapéutica medicamentosa racional y efectiva, siempre
con cautela y estrecha vigilancia, contemplando las caracteristicas
individuales en relacion al periodo de crecimiento y desarrollo en que se

encuentran (4).
4.1 CLASIFICACION ETARIA DEL PACIENTE PEDIATRICO

Los medicamentos pediatricos deben permitir la administracion exacta
de la dosis a los nifios con edades y pesos distintos. Ademas, la férmula debe
ser aceptable para el nifio en lo referente al sabor y facil de administrar para

el adulto al cuidado del nifio (17).

Durante la infancia hay cambios significativos en la capacidad de
manejar formatos de dosis diferentes. La OMS ha propuesto la siguiente

clasificacion etaria (17):

» Recién nacidos prematuros (menos de 37 semanas de

gestacion).
> Recién nacidos a término (0 a 28 dias).
» Lactantes y nifios de corta edad (de 1 mes a 2 afios).
» Nifos, preescolar (de 2 a 5 afios).

» Nifos, escolar (de 6 a 11 afos).
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» Adolescentes (de 12 a entre 16 y 18 afios [dependiendo de la

region)).

La medicacion oral es la via preferida para la administracion a los nifios

(17).

Las medicinas liquidas de pequefio volumen son apropiadas para el
uso en las categorias de edad mas jovenes. Los nifios con edad inferior a los
cinco afos por lo general tienen problemas para tragar pastillas y capsulas
(disfagia). La disfagia puede superarse desarrollando formatos de dosis
sélidas (comprimidos dispersables) que se disuelven, dispersan o mezclan con
el alimento, la leche o el agua antes de la administracion. Los comprimidos
dispersables son una férmula conveniente para lactantes, nifios de corta edad

y niflos en edad preescolar (17).

4.2 FACTORES QUE AFECTAN LA TERAPIA
FARMACOLOGICA

La farmacocinética presenta caracteristicas diferentes en nifios y
adultos. Se sabe de varios factores que pueden alterar sus mecanismos de
absorcion, distribucion, metabolismo, biotransformacién y excrecién de

medicamentos (4).
4.2.1 CRECIMIENTO Y DESARROLLO

El crecimiento y desarrollo del nifio dan lugar a cambios importantes
en los procesos que siguen los farmacos dentro del organismo, por lo que
resulta fundamental tomarlos en cuenta al momento de prescribir a un paciente
pediatrico. Se ha reportado que tanto la velocidad como a eficiencia de
absorcion de un farmaco, tienen relacion con las caracteristicas del tracto
gastrointestinal, especificamente con el tiempo de vaciamiento gastrico y los

mecanismos de transporte en el intestino grueso; se sabe que estas funciones
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varian de acuerdo con la edad del paciente. La motilidad alterada propia de
los nifios origina una absorcidn gastrica mas lenta. La microflora intestinal y su
capacidad para metabolizar sustratos, es diferente en lactantes, nifios y
adultos. La colonizacién del tracto digestivo empieza aproximadamente a las
cuatro horas de vida, y se van estableciendo variaciones conforme a la edad
y el tipo de alimentacion, sin embargo, ain no se conocen con precision los
efectos que esto tiene sobre el metabolismo de los farmacos. Por otra parte,
el pH géstrico es menor en niflos pequefios (hasta los tres afios de edad), lo

cual facilita una mejor absorcion de medicamentos tales como las penicilinas

(4).

Con relacién al metabolismo de los farmacos, el cirujano dentista tiene
gue estar consciente que, al estar el nifio en pleno proceso de crecimiento y
desarrollo, puede presentar una produccion reducida o aumentada de enzimas

hepaticas, lo que alteraria su capacidad de biotransformacion (4).
4.2.2 DIFERENCIAS ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS

Otros aspectos a considerar con relacion a los pacientes pediatricos,
son la diferencias fisiolégicas y anatdmicas, especificamente en lo
concerniente a su tamano y fluidos corporales. El volumen de distribucion de
los farmacos es distinto en los nifios, debido a cambios en los diferentes
comportamientos y en la distribucion del agua. La cantidad de este liquido va
disminuyendo conforme el nifio crece, y va aumentando el porcentaje de grasa
corporal. Se debe poner especial atencidén al célculo de las dosis en estos
pacientes, pues el efecto puede variar, aun cuando se considere la edad, el
peso o el area de superficie corporal. Hay que recordar que la tasa de
metabolismo basal y el consumo de oxigeno son mas elevados mientras mas
pequeiio sea el nifio. Algunas asociaciones odontopediatricas, sugieren
calcular la dosis con base en la superficie corporal, a fin de hacerlas mas

precisas (4).
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4.2.3 DIFERENCIAS PSICOLOGICAS

En el ambito psicoldgico, la actitud de un nifio hacia la ingestion de
medicamentos (especialmente aquellos con sabor desagradable), aunado a la
dificultad para deglutir algunas presentaciones farmacéuticas (capsulas,
comprimidos) y el temor a las inyecciones, son factores que afectan en gran
medida la terapia farmacologica. En ocasiones, ante una respuesta
desfavorable al tratamiento, se descubre que hubo rechazo del paciente,
negandose a tomar el medicamento, removiéndolo de la boca o vomitandolo.
Asimismo, sobre toso tratdndose de pacientes pequefios, debe tomarse en
cuenta su capacidad para expresar su sentir y para comprender los

procedimientos clinicos a los que se les sometera (4).

La necesaria participacion de los padres (contemplada dentro del
triangulo de la atenciébn odontopediéatrica), puede propiciar un resultado
positivo -apoyando el protocolo terapéutico establecido- o bien uno negativo -

al no proporcionar el medicamento en las dosis y horario indicados- (4).

4.3 ANTIEPILEPTICOS

Grupo de sustancias de diferente estructura quimica y diversos
mecanismos de accidn, capaces de reducir o inhibir una crisis en curso o bien
de prevenir el advenimiento de otras. Se llaman anticonvulsivantes por su
capacidad para prevenir convulsiones, sin embargo, puesto que no todas las
formas de epilepsia se manifiestan clinicamente con convulsiones, este

término es menos adecuado y resulta mas claro el de antiepilépticos (4).
4.3.1 MECANISMO DE ACCION

Los farmacos anticonvulsivos se plantean como obijetivo inhibir la
descarga neuronal anbmala mas que corregir la causa subyacente, tres son

los mecanismos de accion mas importantes (18):
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» Potenciacion de la accién del GABA.
> Inhibicién de la funcién de los canales de sodio.
> Inhibicién de la funcién de los canales de calcio.

Los farmacos antiepilépticos pueden ejercer mas de una accion
beneficiosa, siendo destacados ejemplo de esto el valproato y el topiramato.
La importancia relativa y la contribucion de cada una de estas acciones al

efecto terapéutico son, en cierta medida, inciertas (18).

Como en el caso de los farmacos utilizados para tratar las arritmias
cardiacas, el objetivo es prevenir la descarga paroxistica sin afectar la
transmision normal. Esta claro que propiedades como la dependencia del uso
y la dependencia del voltaje de los farmacos blogueadores de canales son
importantes para conseguir esta selectividad, aunque el conocimiento al

respecto es fragmentario (18).

4.3.2 NEUROTRANSMISORES EN EL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

Se han establecido algunos criterios para considerar a una sustancia

como neurotransmisor (10):

1. Se debe demostrar la presencia del transmisor en las
terminaciones presinapticas y en los nervios de donde

provienen estas terminaciones.

2. Laterminal sinaptica debe contener a la enzima limitante de la
biosintesis y, en la terminal o en la hendidura sinaptica, la

enzima que cataboliza al neurotransmisor.

3. El neurotransmisor debe almacenarse en las vesiculas de la

terminal nerviosa.
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4.

A la llegada del impulso nervioso, el neurotransmisor debe ser
liberado de la terminal presindptica y detectarse en el liquido

extracelular del espacio sinaptico.

El neurotransmisor debe reaccionar especificamente con el

receptor, originando el potencial postsinaptico.

Los efectos de la sustancia propuesta como neurotransmisor
deben ser reproducidos cuando se aplica exégenamente esta

sustancia.

Las moléculas que retinen estas caracteristicas para ser consideradas

genuinamente como neurotransmisores, se describen a continuacion:

a. Monoaminas: acetilcolina, dopamina, noradrenalina,

b.

serotonina.
Aminoacidos: acido glutamico, GABA, glicina.

Neuropéptidos: péptidos opioides (encefalinas, endorfinas y
dinorfinas), neurotensina, galanina, neuropéptido Y, péptido
intestinal vasoactivo (VIP), colecistocinina, vasopresina,

oxitocina (10).
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4.3.3 NATURALEZA Y MECANISMO DE LAS CONVULSIONES Y
ANTICONVULSIVOS

La disminucién de la actividad sinaptica inhibidora o el incremento de
la actividad sindptica pueden desencadenar una convulsion. Los
neurotransmisores que median la mayor parte de la transmision sinaptica en
el cerebro de mamiferos son aminoacidos. Y los principales neurotransmisores
inhibidores y excitadores son el acido aminobutirico (GABA) y el glutamato,
respectivamente. Estudios farmacoldgicos demostraron que los antagonistas
del receptor GABAA 0 los agonistas de diferentes subtipos de receptor
glutamato (NMDA-AMPA o acido kainico) desencadenan convulsiones en
animales de experimentacion. Por el contrario, los farmacos que incrementan
la inhibicion sindptica mediada por GABA o todos los antagonistas del receptor
de glutamato inhiben las convulsiones. Estos estudios apoyan el concepto de
que la modulacion farmacologica de la funcidon sinaptica puede afectar la
propension a convulsiones (13).

4.3.4 INHIBIDORES DE LOS CANALES IONICOS QUE INTERVIENEN
EN LA EXCITABILIDAD

Estos compuestos inhiben las corrientes rapidas de sodio. Bloquean
sélo los canales ya inactivados, reduciendo su eventual apertura. Durante una
crisis, la despolarizacion repetida (despolarizacion irregular o aberrante) de
alta frecuencia, incrementa la proporcion de canales de sodio inactivos
susceptibles de ser bloqueados, de tal suerte, la corriente rapida de sodio
queda inhibida y por tanto resulta incapaz de producir el disparo de un
potencial de accidn repetido. Es importante sefalar que la transmisién a
frecuencia normal permanece relativamente inalterada, ya que soélo una
proporcion mucho menor de canales de sodio se encuentran en estado

inactivado (4).
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4.3.5 INHIBIDORES DE CANALES DE Na*

Andlisis electrofisiolégicos durante una convulsion parcial muestran
despolarizacién y descargas de potenciales de accién a frecuencias altas de
neuronas individuales. Este patron de descarga rapida es caracteristico de una
convulsion, pero no es comun durante la actividad neuronal normal. En
consecuencia, cabria esperar que la inhibicién selectiva de estas descargas
rapidas disminuyera las convulsiones con minimos efectos indeseables. La
inhibicién de las descargas de alta frecuencia puede mediarse reduciendo la
capacidad de los canales del Na* para recuperarse de la inactivacion vy
prolongando en consecuencia el periodo refractario cuando no es posible
despertar otro potencial de accién. En consecuencia, la disminucién del ritmo
de recuperacion de los canales del Na* por inactivacién limitaria la capacidad
de una neurona para descargar a frecuencias altas, un efecto que
probablemente sustenta las acciones de la carbamazepina, lamotrigina,
fenitoina, topiramato, acido valproico y zonsamida en las convulsiones

parciales (13).

Figura 9. Inactivacion del canal del Na+ aumentado por farmacos

anticonvulsivos (13).
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4.3.6 INHIBIDORES DE CANALES DE Ca*

En contraste con las convulsiones parciales, que se originan en
regiones localizada de la corteza cerebral, las convulsiones de inicio
generalizado surgen de descargas reciprocas del tAlamo y la corteza cerebral.
En las crisis de ausencia, la caracteristica electroencefalografica (EEG) son
descargas en espiga y onda generalizada a una frecuencia de 3/seg (3Hz) que
representan oscilaciones entre el tdlamo y la neocorteza. Las espigas en la
EEG se acompafian de la descarga de potenciales de accion; la onda lenta
siguiente se relaciona con una inhibicion prolongada. Una propiedad intrinseca
de las neuronas talamica que participan en la generacion de la descarga de 3
Hz es una forma particular de corriente de Ca* regulada por voltaje, la corriente
de umbral bajo (“T”). en contraste con su tamafo pequefo en casi todas las
neuronas, en muchas neuronas talamica la corriente T tiene una amplitud
grande. De hecho, los brotes de potenciales de accion en neuronas talamicas
son mediados por la activacion de la corriente T. Esta dltima tiene un sitio
amplificador en las oscilaciones talamicas, y una oscilacion es la descarga en
espiga y onda de 3 Hz de la crisis de ausencia. Se piensa que los farmacos
eficaces contra estas Ultimas actian inhibiendo la corriente T. En
consecuencia, un mecanismo de accion de los medicamentos anticonvulsivos
es la inhibicion de canales i6nicos regulados por voltaje, y los farmacos
anticonvulsivos parciales inhiben canales del Na* activados por voltaje y los
medicamentos contra las crisis de ausencia inhiben canales del Ca* activados

por voltaje (13).

Los farmacos que son eficaces en las crisis de ausencia (etosuximida,
valproato, clonazepam) parecen compartir la capacidad de bloquear los
canales de calcio tipo T activado por bajo voltaje. La actividad de los canales
de tipo T es importante para determinar la descarga ritmica de las neuronas

talamicas asociada a las crisis de ausencia (18).
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La gabapentina, aunque se disefi6 como un analogo simple del GABA
lo suficientemente liposoluble como para atravesar la membrana
hematoencefalica, debe su efecto antiepiléptico sobre todo a una accién sobre
los canales de calcio de tipo P/Q. uniéndose a una determinada subunidad de
canal (a281), reduce el transporte a la membrana plasmatica de los canales
de calcio que contienen esta subunidad, disminuyendo la entrada de calcio en
las terminaciones nerviosas y la liberacion de varios neurotransmisores y

moduladores neuronales (18).

Figura 10. Reduccion de la corriente a través de canales del Ca2+ tipo

T inducido por farmacos anticonvulsivos (13).

4.3.7 POTENCIADORES DE LA INHIBICION MEDIADA POR GABA

El incremento de la inhibicion sindptica mediada por GABA puede
reducir la excitabilidad neuronal y aumentar el umbral convulsivo. Varios
farmacos inhiben las convulsiones regulando la inhibicion singptica mediada

por GABA. Si e principal receptor postsinaptico liberado en el receptor GABA,
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su activacion inhibe las células postsinapticas incrementando el ingreso celular
de CI e hiperpolarizando la neurona. Las concentraciones clinicamente
importantes de benzodiazepinas y barbitdricos aumentan la hiperpolarizacion
mediada por receptores GABAAa a través de distintas de acciones en estos
ultimos; es probable que este incremento de la inhibicién apoye su efectividad
en convulsiones parciales y tonico-clénicas. A concentraciones mas altas,
como las que podrian utilizarse para el estado epiléptico, estos medicamentos
también inhiben la descarga de potenciales de accion de alta frecuencia, se
piensa que un segundo mecanismo de aumento de la inhibicion sinaptica
mediada por GABA apoya el mecanismo anticonvulsivo de la tiagabina que
inhibe el transportador de GABA, GAT-1, y reduce la captacion neuronal y glial
del GABA y en consecuencia incrementa la neurotransmision mediada por
GABA (13).

Figura 11. Transmision sinaptica incrementada por GABA (13).
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4.3.8 INTERACCION DEL ACIDO GLUTAMICO CON RECEPTORES
ESPECIFICOS

Se sabe que tanto los efectos inducidos por la neurotransmision
normal, como bajo condiciones de excitotoxicidad, son mediados por
receptores especificos para GLU. Asi se han identificado receptores para
agonistas del GLU como el N-metil-Daspartato (NMDA), el acido kainico (KA),
el acido alfa-amino-2,3-dihidro-5-metil-3-oxo-4-isoxazol propiénico (AMPA) y
el L-AP4, lo que ha permitido clasificar a estos sitios de unidén en receptores
ionptropicos (NMDA y NoNMDA) vy, en receptores metabotropicos los que se
encuentran acoplados a proteinas G como mecanismo de transduccion de

sefales (10).

A la fecha se han identificado y caracterizado desde el punto de vista
farmacoldgico, electrofisioldgico y molecular, dos tipos de receptores acoplado
a canales ioniocos dependientes de ligando (receptores ionotropicos); los de
tipo NMDA, cuyo agonista prototipo el N-metil-D-aspartato y los de tipo
NoNMDA, entre los que figuran los receptores para AMPA y kainato. Este tipo
de receptores tienen en comun, desde el punto de vista molecular, el poseer
varias subunidades transmembranales y estar acoplados a canales i6nicos
gue incrementan la conductancia a cationes como el K*, el Na*y el Ca*. En el
caso del receptor de tipo NMDA, su actividad es modulada por las poliaminas
(espermina y espermidina) y la glicina que actla como coagonista y se fija a

un sitio especifico (10).

El receptor -canal NMDA es bloqueado por el Mg?* y por otros
antagonistas no competitivos como la ketamina, la feniciclidina, el

dextrometorfano, la memantina y por el MK-801 (dizolcipina) (10).
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4.4 ENFERMEDAD CONTROLADA: ACIDO VALPROICO

Tratamiento de diversos tipos de epilepsia: crisis generalizadas ténico-
clonicas (gran mal), clonicas, ausencias (pequefio mal), ausencias atipicas.

Convulsiones febriles (19).
4.4.1 FARMACOCINETICA

Presentacion
DEPAKENE:

» Capsulas. Cada capsula contiene 250 mg de acido valproico.

Frascos con 30 y 60 capsulas.

» Jarabe. Cada cucharadita de 5 ml contiene 288 mg de valproato
de sodio, equivalentes a 250 mg de &cido valproico. Frasco con
100 ml. ABBOTT (19).

EPIVAL:

» Comprimidos. Cada comprimido con capa entérica contiene
valproato semisodico equivalente a 250 o 500 mg de &acido
valproico. Frasco con 30 o 60 comprimidos de 250 mg. Frasco
con 30 comprimidos de 500mg. ABBOTT (19).

EPIVAL SPRINKLE:

» Capsulas. Cada capsula de Epival Sprinkle contiene valproato
semisodico equivalente a 125 mg de acido valproico. Frascos
con 30 capsulas con particulas recubiertas de 125 mg de
valproato semisédico. ABBOTT (19).
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LEPTILAN:

» Grageas. Cada gragea contiene valproato de sodio equivalen a
130 0 260 mg de acido valproico. Caja con 20 grageas de 130
0 260 mg. NOVARTIS (19).

Absorcion

Su efecto anticonvulsivo se logra con concentraciones plasmaticas del
orden de 50 a 150 mcg/ml, y se atribuye a que aumenta los niveles de acido
aminobutirico gamma (GABA) en el cerebro al inhibir competitivamente las
enzimas que catabolizan este neurotransmisor. Se absorbe rapido y casi por
completo por la mucosa gastrointestinal, y alcanza concentraciones

plasméticas maximas en 1 a 4 h (19).
Distribucion
Se une en cantidades importantes a las proteinas plasmaticas (90 a

95%) y se distribuye en el espacio extracelular, alcanzando concentraciones

elevadas en el sistema nervioso central (19).
Metabolismo
Se metaboliza en el higado (19).

Inhibe el metabolismo de los sistemas enzimaticos de CYP2C9, UGT

y epoxido hidrolasa (12).
Excrecion

Se elimina en la orina. Alrededor de 15 a 20% se elimina en forma de

COz2 con las espiraciones. Su vida media plasmatica es de 8.5 a 15 horas (19).
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4.4.2 FARMACODINAMIA

Acido simple, sin relacion estructural con los antiepilépticos conocidos,
con propiedades anticonvulsivas en diversos modelos experimentales y, a
nivel clinico, altamente eficaz en el control de las crisis de ausencia y util en el
tratamiento de las crisis mioclonicas, convulsiones tonico-clonicas y en

algunos tipos de epilepsia rebeldes al tratamiento convencional (19).
4.4.3 FARMACOMETRIA

Dosis y via de administracion
ADULTOS:

Oral. 5 a 15 mg/Kg de peso corporal en 24 h, fraccionada en dos o tres
tomas; aumentar a 10 mg/Kg/dia en intervalos de una semana, hasta obtener
la respuesta deseada o hasta que aparezcan efectos adversos. La dosis

maxima recomendada es de 60 mg/Kg/dia (19).
NINOS:
Oral. De uno a 12 afos de edad, véase dosis para adultos (19).

4.4.4 ESPECIFICACIONES

Precauciones generales

Aumenta los efectos anticoagulantes de &cido acetilsalicilico y la
Warfarina, y potencia el efecto de los depresores del sistema nervioso central.
Altera las concentraciones séricas de fenitoina. Antes, y periédicamente
durante su administracion, deben determinarse las concentraciones séricas de
transaminasa glutamica oxalacética y glutamica pirtvica, cuya elevacioén suele

ser indicativa de lesion hepética (19).

No debe descontinuarse abruptamente el tratamiento. No se ingeriran
bebidas alcohdlicas. Absténgase de manejar vehiculos o maquinaria
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peligrosa. Hay que realizar visitas periddicas para verificar el avance del
tratamiento. Si se presentan molestias gastrointestinales, ingiérase junto con
alimentos (19).

Contraindicaciones

En casos de hipersensibilidad al &cido valproico, disfuncion hepética o
antecedentes de enfermedad hepdtica, discrasias sanguineas, enfermedad
organica del sistema nervioso central, insuficiencia renal y durante el

embarazo (19).
Reacciones adversas

> Frecuentes: nausea, vomito, diarrea, aumento de peso,

irregularidad del periodo menstrual.

» Poco frecuentes: alargamiento del tiempo de coagulacion
(riesgo de sangrado). Trombocitopenia, alopecia parcial y
transitoria, anorexia, cefalea, irritabilidad, insomnio, depresién

psiquica, alucinaciones, parestesias.

» Raras: hepatotoxicidad (ictericia, cansancio, debilidad)
pancreatitis, aumento de las crisis convulsivas. En algunos
pacientes, la disfuncion hepatica ha conducido a la muerte; esto
ocurre durante los primeros seis meses de tratamiento. El

riesgo de hepatotoxicidad aumenta en menores de 2 afios (19).
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4.5 ENFERMEDAD NO CONTROLADA CON CRISIS
CONVULSIVAS: DIAZEPAM

4.5.1 FARMACOCINETICA
Presentacion
ORTOPSIQUE:

» Tabletas. Cada tableta contiene 5 0 10 mg de diazepam. Caja
de carton con 30 o 60 tabletas de 5 mg. Caja de cartdén con 20
0 60 tabletas de 10 mg. PSICOFARMA (19).

VALIUM:

» Comprimidos. Cada comprimido contiene 5 o 10 mg de
diazepam. Caja con 20 comprimidos de 5 mg en envase de
burbuja. Caja de 20 comprimidos de 10 mg en envase de

burbuja. Caja con frasco con 90 comprimidos de 10 mg (19).
VALIUM 10:

» Solucién inyectable. Cada ampolleta de solucion inyectable
contiene 10 mg de diazepam y vehiculo cbp 2.0 ml. Caja con
cinco ampolletas de 2 ml. ROCHE (19).

ABSORCION

Se absorbe con rapidez a través de la mucosa gastrointestinal; en

contraste, su absorcién de los depdsitos intramusculares es erratica (19).
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Distribucién
Se distribuye ampliamente en el organismo, cruza la barrera

placentaria. El farmaco original y sus metabolitos se unen de manera extensa

a las proteinas plasmaéticas (98%) (19).
Metabolismo

Se biotransforma en el higado, donde se forman tres metabolitos

activos: desmetildiazepam, temazepam y oxazepam (19).

El metabolismo oxidativo de diazepam estd mediado por las
isoenzimas CYP3A y CYP2C19. Oxazepam y temazepam ademas se

conjugan con el acido glucurénico (20).
Excrecion

Se eliminan lentamente en la orina. La vida media del diazepam es de
20 a 70 h y la de sus metabolitos activos varia de 5 a 15 h (oxazepam) a 30 a
100 h (desmetildiazepam), las cuales se prolongan en forma significativa en

pacientes debilitados y en ancianos (19).
4.5.2 FARMACODINAMIA

Prototipo de las benzodiazepinas cuyos efectos farmacol6gicos son
esencialmente producto de sus acciones sobre el sistema nervioso central.
Sus efectos farmacolégicos mas prominentes son sedacion, hipnosis,
disminucidon de la ansiedad, relajacibn muscular, amnesia anterograda y
actividad anticonvulsiva. Igual que otras benzodiazepinas, actla con agonistas
del receptor benzodiazepinico, componente de la unidad supramolecular que
incluye receptores del GABA y un canal de cloruro. La activacion de 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 la membrana postsinaptica,
inhibicién de las descargas neuronales y, en consecuencia, se reduce la
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excitabilidad celular. También disminuye la 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
farmacoldgicos se inician 30 a 60 min después de administracion oral; por via
intramuscular se inician en 15 min, y por via intravenosa son casi inmediatos
(5min). Por la formacion de varios metabolitos activos, sus efectos persisten

por varias horas (19).

4.5.3 FARMACOMETRIA

Dosis y via de administracion
ADULTOS:

» Oral. Estados de ansiedad, 2 a 10 mg dos a cuatro veces al dia.
Sindrome de abstinencia alcohélica, 10 mg tres o cuatro veces
al dia durante las primeras 24 h; después, disminuir la dosis a

5 mg tres o cuatro veces al dia (19).

» Intramuscular, intravenosa. Estados de ansiedad
preoperatorios, 5 a 10 mg antes de la cirugia. Reacciones
psiconeurdticas, 2 a 10 mg. Abstinencia alcohdlica, inicial, 10
mg; después, si es necesario, 5 a 10 mg cada 3 a 4 h. Espasmo
muscular, inicial, 5 a 10 mg; se puede repetir, Si es necesario,
cada 304 h (19).

» Intravenosa. Estado epiléptico, crisis convulsivas recurrentes,
inicial, 5 a 10 mg; si es necesario, se repite cada 10 a 15 min
hasta un maximo de 30 mg. Si es necesario, la terapéutica se
puede repetir cada 2 a 4 horas (19).
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NINOS:

» Intravenosa. Estado epiléptico, crisis convulsivas recurrentes,
nios de mas de 30 dias de edad hasta cinco afios, 0.2 a 0.5
mg administrados lentamente, cada 2 a 5 min, hasta un maximo
de 5mg. Si es necesario, el tratamiento se repite en 2 0 4 h.
nifos mayores de 5 afios, 1 mg, administrado poco a poco,
cada 2 a 5 min, hasta un maximo de 10 mg. Si es necesario, el

tratamiento se repite 2 a 4 h (19).

» Intramuscular, intravenosa. Como relajante muscular en caso
de tétanos: niflos de mas de 30 dias de edad hasta cinco afios,
1 a 2 mg; si es necesario, esta dosis se repite cada 3 0 4 h.
nifios mayores de cinco anos, 5 a 10 mg; si es necesario, esta
dosis se repite cada 3 0 4 h. No se recomienda su uso en

neonatos (19).
» Status epilepticus:

Parenteral: 0,15-0,25 mg/kg 1.V. repetidos con intervalos de 10-15 min,

si es necesario. Max.: 3 mg/kg/dia (21).
4.5.4 ESPECIFICACIONES
Precauciones generales

Es un farmaco de abuso y su administracién repetida produce
tolerancia, y dependencias fisica y psiquica. Aumenta los efectos depresores
de las fenotiazinas, opioides, barbituricos, alcohol, antidepresores triciclicos,
anestésicos generales. La cimetidina disminuye su biotransformacion y, en
consecuencia, aumenta su concentracidbn plasmatica. Los antiacidos

disminuyen su absorcién (19).

Al igual que otras benzodiazepinas, puede causar dependencia; Usese

sé6lo bajo prescripcion médica. puede ocasionar vértigo y somnolencia, por lo
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gue debe evitarse el manejo de maquinaria peligrosa y la conduccion de
vehiculos. La ingestion de alcohol o de otros depresores del sistema nervioso

central puede originar intoxicacion grave (19).
Contraindicaciones

En casos de hipersensibilidad a las benzodiazepinas, intoxicacion
alcohdlica aguda, coma, choque, abuso de farmacos, farmacodependencia,
epilepsia, antecedentes de crisis convulsivas, psicosis, hipoxia cerebral,
edema cerebral, glaucoma de angulo estrecho, porfiria, depresion mental,
hipercinesia, disfuncion hepatica o renal, o considerar la proporcion de riesgo
beneficio. Por su accion teratdgena, no debe usarse durante el primer trimestre

del embarazo. No se aconseja su uso durante la lactancia (19).
Reacciones adversas

» Frecuentes: ataxia (especialmente en ancianos y en

debilitados), vértigo, somnolencia (incluida la residual).
» Poco frecuentes: confusion, depresion mental.

» Raras: dolor abdominal, diarrea, estrefiimiento, resequedad de
boca, vision borrosa, euforia, cefalea, disartria, aumento de las
secreciones bronquiales o salivales, ndusea, vomito, dificultad
para orinar, taquicardia, palpitaciones, temblor, convulsiones,
cansancio, debilidad, dificultad para concentrarse, alteraciones
de la memoria, irritabilidad, discrasias sanguineas (anemia,
agranulocitosis, trombocitopenia), reacciones alérgicas en la
piel, dolor, edema y enrojecimiento en el sitio de la inyeccion
(29).
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CAPITULO 5 MODELO DE ATENCION ODONTOLOGICA

El siguiente modelo de atencion odontolégica ante una crisis
convulsiva en el paciente pediatrico, ha sido elaborado con la intencion de
agilizar tiempos y que el odontdlogo sea capaz de brindar atencion oportuna
ante la presencia de dicha urgencia y conocer la dosis de diazepam que se

empleara en el mismo de manera intrahospitalaria.

En primer lugar, serd necesario identificar si el paciente se encuentra
0 no con diagnéstico de crisis convulsivas y el tipo de éstas, asi como el

tratamiento farmacoterapéutico recetado.

En el caso de presentarse una crisis convulsiva durante la consulta
dental sera necesario siempre mantener la calma, reconocer claramente la
urgencia, permanecer siempre junto al paciente, interrumpir el tratamiento

odontolégico y tener establecidas las acciones a realizar ante la misma.

Este algoritmo es aplicable a todos los pacientes que presenten crisis
convulsivas en el consultorio dental de tipo focal, generalizadas o en estado
epiléptico y en el caso de ser necesario el traslado al hospital, se le
administrard como primera opcion diazepam en dosis de 0.15 a 0.25 mg/Kg
(FP).
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CONCLUSIONES

Las crisis convulsivas son un trastorno neurolégico multifactorial del
sistema nervioso central, por lo que es indispensable reconocer los signos y
sintomas predisponentes ante la presencia de éstas para poder actuar de
manera precisa y oportuna, asi como la realizacion de una historia clinica
adecuada que nos permita conocer el estado de salud del paciente y el
tratamiento farmacoterapéutico que esta utilizando. Considerar que existen
grandes diferencias entre un paciente pediatrico y adulto para su adecuado

manejo, tanto conductual como clinico.

Debemos tomar en cuenta que la atencion de pacientes pediatricos
requiere permanecer en constante estado de alerta ante cualquier
eventualidad, pues resultan ser pacientes con mayor predisposicion a padecer
crisis convulsivas, por lo que representa de gran importancia y responsabilidad
tener el conocimiento del diagnadstico, tipo de crisis y frecuencia con la cual las
presenta y, de ser posible estar en contacto con el neurdlogo del paciente. En
el caso de que el paciente se encuentre bajo tratamiento farmacoterapéutico
con anticonvulsivantes, debemos realizar la consulta dental al poco tiempo de
que el paciente haya ingerido sus medicamentos y evitar factores que
predispongan la presencia de una crisis, esto con ayuda del manejo adecuado
del paciente pediatrico. Para lo que es indispensable mantener una buena
relacion entre el paciente, los padres de éste y el odontdlogo.

El modelo de atencion odontolégica proporciona un algoritmo que
permita al odontoélogo tener claro el manejo de un paciente que desarrolle una
crisis convulsiva durante la consulta dental, de tal manera que se pueda
brindar un apoyo preciso y oportuno y evaluar su traslado al hospital y el

medicamento y dosis que se emplearan como primera linea de tratamiento.




10.

11.

. &,

UNAM

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 1904

BIBLIOGRAFIA

. Gartner LP, Hiatt JL. Histologia Texto y Atlas. Primera ed. SA E, editor.

México: Mc Graw-Hill Interamericana; 1997. Pp. 162-169, 171-174.

.Snell RS. Anatomia Clinica. Cuarta ed. Buenos Aires: Médica

Panamericana S. A.; 1999. Pp. 6-8, 11, 12, 14-16, 19, 20.

. Ira Fox S. Human Physiology. Décimo cuarta ed. Editores SAdCV, editor.:

Mc Graw-Hill Interamericana; 2016. Pp. 232-235.

. Espinosa Meléndez MT. Farmacologia y terapéutica en odontologia:

fundamentos y guia préactica. Primera ed. MEXICO: EDITORIAL MEDICA
PANAMERICANA, S. A. DE C. V.; 2012. Pp. 235, 236, 347, 348.

. Mulatinho Maranhao MV, Araltjo Gomes E, Evaristo de Carvalho P.

Epilepsia y Anestesia. Revista Brasileira de Anestesiologia. 2011 marzo-
abril; 61(2).

.Oliva O. OX. Fiesta neuronal: estado epiléptico en pediatria. Anales

Médicos. Asociacion Médica Centro Médico ABC. 2018 marzo; 63(1).

. Tortora GJ. Principios de anatomia y fisiologia. Quinceava ed. Ciudad de

México: Editorial Médica Panamericana; 2018. Pp. 441.

. Scheffer IE, Berkovic S, Capovilla G, Connolly MB, French J, Guilhoto L,

et al. ILAE classification of the epilepsies: Position paper of the ILAE
Commission for Classification and Terminology. Epilepsia Official Journal
of the International League Against Epilepsy. 2017 abril 8; 58(4): p. 512-
521.

. Gutiérrez P. Urgencias Médicas en Odontologia. Segunda ed. McGraw-

Hill Interamericana Editores S.A. de C.V., editor. México, D.F.: McGraw-
Hill Interamericana; 2005. Pp. 233, 235-238.

Mendoza Patifio N. Farmacologia médica México: EditoriaL Médica
Panamericana: UNAM, Facultad de Medicina; 2008. Pp. 262, 275, 316.

ILAE International League Against Epilepsy. [Online]. [cited 2019 octubre
10. Available from:




12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

. &,

UNAM

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 1904

https://www.ilae.org/download.cfm?downloadfile=9B54BD10-CBOF-
11E8-B15C141877632E8F&typename=dmFile&fieldname=filename.

Harvey RA, Clark A, Finkel R, Rey JA, Whalen K. Lippincott’s lllustrated
Reviews: Pharmacology. Quinta ed. Wolters Kluwer Health Espafa
SALW&W, editor. Espafa: Loppincott Williams & Wilkins; 20012. Pp. 182,
183.

Goodman & Gilman’s Manual of Pharmacology and Therapeutics.
segunda ed. México: McGraw-Hill Interamericana, S.A. de C.V.; 2009. Pp.
319-322.

Medical Dictionary for the Dental Professions. Segunda ed. Baltimore,
USA: AMOLCA,; 2016.

Widmer P. Handbook of Pediatric Dentistry. Tercera ed. Barcelona,
Espafia: ELSEVIER; 2010. Pp. 9-13, 16, 17, 320.

Boj. Odontopediatria Barcelona, Espafia: MASSON, S.A.; 2004. Pp. 445,
446.

unicef.org. [Online]. [cited 2019 octubre 15. Available from:
https://www.unicef.org/spanish/supply/index 53571.html.

Rang HP, Dale MM, Ritter JM, Flower J, Henderson G. Rang and Dale’s
Pharmacology. Séptima ed. Espafia E, editor. Barcelona,Espafia:
ELSEVIER; 2012. Pp. 545, 546.

Rodriguez  Carranza R. VADEMECUM  ACADEMICO DE
MEDICAMENTOS. Sexta ed. MEXICO, D.F.. McGRAW-HILL
INTERAMERICANA EDITORES, S.A. de C.V.; 2013. Pp. 25-27, 188-190.

CIMA. [Online].; 2016 [cited 2019 octubre 3. Available from:
https://cima.aemps.es/cima/pdfs/es/it/40960/40960_ft.

VADEMECUM. [Online]. [cited 2019 Octubre 13. Available from:
https://www.vademecum.es/principios-activos-diazepam-n05ba01l.

Malamed SF, Orr Il. DL. Medical Emergencies in the Dental Office.
Séptima ed. Canada: ELSEVIER MOSBY; 2015. Pp.314.



https://www.ilae.org/download.cfm?downloadfile=9B54BD10-CB0F-11E8-B15C141877632E8F&typename=dmFile&fieldname=filename
https://www.ilae.org/download.cfm?downloadfile=9B54BD10-CB0F-11E8-B15C141877632E8F&typename=dmFile&fieldname=filename
https://www.unicef.org/spanish/supply/index_53571.html
https://cima.aemps.es/cima/pdfs/es/ft/40960/40960_ft.
https://www.vademecum.es/principios-activos-diazepam-n05ba01

i
-

UNAM

ANEXOS/GLOSARIO 1904

GLOSARIO

1. Absorcién: Proceso mediante el cual los farmacos se

transportan desde el punto de administracion a la sangre.

2. Acido valproico: Acido monocarboxilico simple, no relacionado

guimicamente con ninguna otra clase de antiepiléptico

3. AMPA: Acido alfa-amino-2,3-dihidro5-metil-3-oxo-4-isoxazol

propionico.

4. Anticonvulsivos: También conocidos como anticonvulsivantes,
se emplean para tratar la epilepsia y los trastornos convulsivos

no epilépticos.

5. Artralgia: Dolor en las articulaciones. Es un sintoma de una
lesion, infeccion, enfermedad reumatica (artritis y artrosis) o

reaccion alérgica a un medicamento.
6. Astrocitos: Son las mas grandes células de neuroglia.
7. Atdnico: Contraccién muscular sostenida (21).
8. Ausencia: Suspension brusca, pero pasajera de la conciencia.

9. Axén: Prolongacion larga de una neurona que transmite el

impulso nervioso unidireccionalmente hacia su extremo distal.

10.Benzodiazepinas: Farmacos capaces de incrementar la

actividad inhibitoria GABAérgica.

11.Canales de calcio: Son canales iGnicos que permiten la entrada
de iones Ca?* al citosol y por tanto, hacen que aumente la

concentracién intracelular de este ion, produciendo una
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despolarizacién, lo que constituye una sefial para la activacion

de muchas funciones celulares.

12.Canales de sodio: Son proteinas transmembranales que

permiten el paso de iones sodio a través de la membrana celular.

13.Cefalea: Dolor localizado en la cabeza, en los tejidos de la

cavidad craneana o en los musculos de la frente.

14.Células de microglia: Células pequefasy de tincién oscura que

se parecen vagamente a los oligodendrocitos.

15.Células de Schwann: Células aplanadas del sistema nervioso

periférico.

16.Cerebro: Es la parte méas grande del encéfalo. En el cerebro se
dan la cognicién, el pensamiento y las emociones; también la

memoria y el lenguaje.
17.Cl6nico: Contraccion y relajacion muscular intermitente.

18.Comprimidos: Forma farmacéutica solida de dosificacion

unitaria.

19.Confusidn: Alteracion de la conciencia que se caracteriza por la
pérdida del sentido de la realidad, trastornos de la percepcion
(lusiones), desorientacion tanto espacial como temporal e
incluso de identificacibn de uno mismo, de las personas y del
ambiente circundante (amnesia, perplejidad y falsos

reconocimientos).

20.Crisis convulsiva: Es una alteracién paroxistica de la funcién
cerebral, caracterizada por ataques que implican cambios en el

estado de consciencia, actividad motora o fendmenos
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sensoriales; una convulsién tiene un comienzo subito y una
duracion breve.

21.Crisis focales: Se localizan en una sola area del cerebro.
Estas convulsiones también se conocen como convulsiones

parciales.

22.Crisis generalizadas: Son aquellas que afectan a ambos lados

del cerebro.

23.Dendritas: Terminaciones sensitivas (aferentes) de la neurona.

24.Diazepam: Es una benzodiazepina, se usa para el tratamiento
de problemas de ansiedad, de los sintomas de abstinencia del
alcohol, o los espasmos musculares. Diazepam a veces es

usado con otras medicinas para tratar convulsiones.

25.Diencéfalo: Area situada en la parte interna del cerebro, entre

los dos hemisferios y por encima del tronco encefalico.

26.Disforia: Trastorno afectivo que se caracteriza por padecer una

tristeza desagradable, depresion y angustia.

27.Dosis: Cantidad de farmaco, o de principio activo de un
medicamento, que se administra al paciente en una toma cuando

se necesita.
28.EEG: Electroencefalograma.

29.Electroencefalografia: La electroencefalografia es una técnica
de exploracién neurofisiolégica que registra la actividad
bioeléctrica cerebral. Un encefalograma (EEG) es el registro
obtenido mediante esta técnica. Con el EEG se pueden observar

los distintos tipos de ondas cerebrales en estado de vigilia,
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durante el suefio, en reposo o0 bajo ciertas condiciones de

activacion.

30.Emergencia: Segun la Asociacion Médica Americana, es
aquella situacion que pone en peligro inmediato la vida del
paciente o la funcion de un organo. Y segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), emergencia es aquel caso en que la
falta de asistencia conduciria a la muerte en minutos en el que la
aplicacion de primeros auxilios por cualquier persona es de

importancia vital.

31.Epilepsia: Grupo de trastornos neurolégicos que presentan
episodios recurrentes de crisis convulsivas. Pueden estar
acompafados de anomalias sensoriales, alteraciones en la

conducta y pérdida de conciencia.

32.Estado epiléptico: Proceso en el que las convulsiones son
excesivamente prolongadas o tan repetidas que no se produce

recuperacion entre los ataques. Es una urgencia meédica vital.

33.Excrecion: Proceso por el cual los farmacos son eliminados del
organismo, bien inalterados (moléculas de la fraccion libre) o

bien modificados como metabolitos a través de distintas vias.

34.Farmaco: Sustancia natural o sintética capaz de producir un
efecto anatomico o funcional en un organismo vivo. Los farmacos
preparados para tratar o prevenir una enfermedad se denominan

medicamentos.

35.Farmacocinética: Rama de la farmacologia que se ocupa
especialmente de aquellos procesos a los cuales un farmaco
sera sometido en su paso por el organismo; estudia

pormenorizadamente lo que sucede desde que el farmaco es
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administrado por primera vez hasta su total eliminacion del

cuerpo.

36.Farmacodinamia: Rama de la farmacologia que estudia la

accion de los medicamentos y sus efectos en el organismo vivo.

37.Farmacometria: Es la rama de la farmacologia que establece
cuanto y cada cuando es necesario administrar un farmaco para
obtener el efecto deseado, ademés de que permite evaluar y

comparar la seguridad y efectividad de los farmacos.

38.Fase ictal: Es el periodo durante el cual la crisis se manifiesta
clinicamente y corresponde a un patron especifico de actividad
eléctrica en el electroencefalograma, que varia de acuerdo con

la naturaleza de la crisis (parcial o generalizada).

39.Fase postictal: Es la fase final en la que el paciente puede o0 no
recordar lo ocurrido. Las manifestaiones mas comunes son
confusion, paresia, disforia, fatiga, labilidad emocional, tristeza,
llanto facil, mialgia, artralgias, somnolencia y cefalea. Este

cuadro puede persistir durante varias horas.

40.Fase preliminar: Se refiere a una cierta alteracion (somaética,
sensorial, autbnoma) que precede al inicio de una crisis. A este
fendmeno se le conoce como “aura”. En ocasiones la fase

preliminar puede presentarse sin aura.

41.GABA: ElI acido gamma aminobutirico (GABA) es el
neurotransmisor inhibitorio mas importante del cerebro. Las
neuronas GABAérgicas estan distribuidas en el cerebro de
manera difusa, lo que indica que son mayoritariamente

interneuronas.

100
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42.Ganglio: Agrupacion de células que forman un pequefio
conjunto de morfologia ovoide y que caracterizan al sistema

anatomico al que pertenecen.
43.GLU: Acido glutamico.
44.ILAE: Liga Internacional Contra la Epilepsia.

45.Inhibidor: Proceso o farmaco que suspende o reduce

temporalmente una actividad del organismo.

46. Interaccion: Modificacion del efecto de un farmaco por la accion

de otro cuando se administran conjuntamente.
47.LCR: Estudio de liquido cefalorraquideo.

48.Mesencéfalo: Es una de las tres partes del tronco encefélico, la
gue esta inmediatamente debajo del cerebro. El mesencéfalo se
compone principalmente de sustancia blanca, estando la
sustancia gris alrededor del acueducto cerebral. En la parte

dorsal hay la placa cuadrigémina.

49.Metabolismo: Es un proceso que transforma a los
medicamentos en el cuerpo de modo que puedan ser utilizados

0 desechados mas facilmente.

50.Mialgia: Dolor muscular difuso, acompafado de malestar

general y debilidad.

51.Mielina: Es una sustancia compleja formada por proteinas y
fosfolipidos. La acumulan las células gliares que recubren los

nervios y las neuronas.

52.Mioclénico: Espasmo repentino e involuntario de un muasculo o

conjunto muscular.

101
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53.Neurona: Célula del sistema nervioso que generay transmite los
impulsos nerviosos. Las neuronas estan conectadas entre ellas
formando circuitos neuronales. En los puntos de contacto hay
una pequefiisima separacion (la sinapsis) por la que se
intercambian unas moléculas guimicas llamadas

neurotransmisores.

54.Neurotransmisor: Sustancia quimica segregada por las
neuronas en las sinapsis. Los NT se liberan en la sinapsis con la
llegada de un impulso nervioso, traspasan el espacio sinaptico y

estimulan la neurona receptora.
55.NMDA: N-metil-D-aspartato, agonista del acido glutdmico (GLU).

56.0dontopediatria: Es el area de la odontologia que se ocupa de
los cuidados preventivos y curativos de la salud oral del nifio,

desde su nacimiento hasta la adolescencia.

57.0ligodendrocito: Tipo de célula gliar que se encuentra en el
Sistema Nervioso Central y que tiene prolongaciones dendriticas

gue recubren los axones de las neuronas.

58.Paresia: Es la ausencia parcial de movimiento voluntario, la
paralisis parcial o suave, descrito generalmente como debilidad

del musculo.

59.Sistema nervioso central: Es el encargado de elaborar las
sensaciones y las percepciones y controlar los movimientos. El
cerebro es su parte mas evolucionada y es donde se dan la
cognicion, el pensamiento y las emociones. También la memoria

y el lenguaje.

60.Sistema nervioso periférico: Sistema nervioso externo al

Sistema Nervioso Central, es decir, es la parte del sistema

102
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nervioso que se encuentra fuera del encéfalo y la médula espinal.
Esta constituido por los nervios periféricos que salen de la

médula espinal y por los nervios craneales.

61.Solucion inyectable: Forma farmacéutica liquida o semiliquida,
estéril, constituida por uno 0 mas principios medicamentosos
disueltos o interpuestos de  en un excipiente apropiado y
destinada a suministrarse por via subcutanea, intramuscular,

intravenosa, intrarraquidea u otra via parenteral.

62.Somnolencia: Torpezay embotamiento de los sentidos causada
por la necesidad de dormir. La persona tiene mucho suefio y esta

medio dormida.
63. SPECT: Tomografia por computadora de fotén unico.

64.Sustancia blanca: Parte del Sistema Nervioso Central formada
por axones neuronales recubiertos con mielina. La mielina es
una sustancia aislante blanca que contienen las células gliares

gue recubren las vias nerviosas.

65. Sustancia gris: Parte del Sistema Nervioso Central formada por
los cuerpos de las neuronas y por dendritas sin mielina.
Clasicamente se considera que la sustancia gris es la parte del
sistema nervioso que se encarga del procesamiento de la
informacion. Sin embargo, las funciones cognitivas son un

proceso dinamico que requieren también de la sustancia blanca.
66.Tonica: Los musculos del cuerpo se ponen rigidos.

67.Urgencia: Segun la Asociacion Médica Americana (AMA),
urgencia es toda aquella condicidon que, en opinion del paciente,
su familia, o quien quiera que asuma la responsabilidad de la

demanda, requiere una asistencia sanitaria inmediata. Y segun
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la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), urgencia se puede
definir como la aparicion fortuita en cualquier lugar o actividad de
un problema de causa diversa y gravedad variable que genera la
conciencia de una necesidad inminente de atencion por parte del
sujeto que lo sufre o de su familia. Segun la OMS, urgencia
también es definida como la patologia cuya evolucion es lenta 'y
no necesariamente mortal, pero que debe ser atendida en seis

horas como maximo, para evitar complicaciones mayores.

68.Via intramuscular: El medicamento se inyecta en un musculo
(brazo, muslo, nalga, etc.). El tejido muscular estd muy
vascularizado, por lo que el liquido inyectado difunde entre las

fibras musculares y se absorbe rapidamente.

69.Via intravenosa: El medicamento se inyecta directamente en
una vena. Se utilizan venas superficiales o cutaneas para
inyectar solamente liquidos. La distribucion es muy rapida al

llegar el farmaco directamente a la sangre.

70.Via oral: El medicamento se administra por la boca. Es la via
mas habitual, ya que es una forma comoda y sencilla de tomar
la medicacion. También es segura (en caso de sobredosificacion

se puede efectuar un lavado gastrico o inducir el vomito).
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