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Introduccion

Dentro de la practica odontoldgica, existen muchas situaciones que ponen en

riesgo a los pacientes, aunque son pocas las que hacen peligrar su vida.

Las crisis comiciales, son un riesgo dentro del consultorio; en la actualidad no
se cuenta con datos estadisticos o epidemiolégicos que las reporten en la
consulta dental. Pero si existe un incremento en el reporte de casos de
pacientes con algun trastorno convulsivo, por lo que es fundamental conocer

las manifestaciones clinicas y el protocolo de atencidn a esta urgencia médica.

Existen diversos factores detonantes de una crisis convulsiva. Un paciente que
la presenta no forzosamente tiene antecedentes de epilepsia, se calcula que
en México hay dos millones de personas con este trastorno. Segun datos de
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS febrero 2018), en el mundo habria
50 millones de personas con epilepsia, dejando una proporcién entre 4-10 por
cada mil habitantes. En paises en vias de desarrollo, esta proporcion seria

entre 7-14 casos por cada mil habitantes.

Una crisis convulsiva, también puede ser un acontecimiento aislado y sin
causa aparente; el dolor, como manifestacion clinica de crisis parciales simples
y complejas, es de inusual ocurrencia. En revisiones minuciosas de grandes

series de pacientes solo se ha encontrado en el 3 a 3.7% de los casos.

Para poder explicar la relacion entre las crisis convulsivas y el dolor dentro del
consultorio dental, es necesario conocer que las acciones y sensaciones del
organismo, estan controladas por un conjunto de células y moléculas dentro
del Sistema Nervioso Central que se comunican entre si, cuando ocurre una
crisis esa comunicacién se interrumpe debido a cambios subitos de la actividad
eléctrica, modificando la comunicacion celular, causando un descontrol en los

movimientos y sentidos del individuo.



A pesar de que las crisis convulsivas pueden ser impresionantes para las
personas que las presencian, asi como riesgosas para quien las padece,
normalmente terminan sin ninguna intervencion y el paciente logra recuperarse
gradualmente, recobrando el control en sus movimientos y orientacién sin
complicaciones. Pero, como cualquier emergencia, pueden tener un
desenlace fatal si no se propician las condiciones adecuadas para su manejo;
por lo tanto, al presentarse una crisis convulsiva, sea cual sea su origen,
durante la consulta dental se debe tener la capacidad para diagnosticar y

proceder de manera adecuada con el paciente.



Objetivos
Objetivo general

Reconocer una crisis convulsiva y su relaciéon con el dolor como detonante

durante la consulta dental. Asi como las acciones a tomar para su tratamiento.



Parte I.
Anatomia y fisiologia del sistema nervioso central

1.1 Cerebro

Con un peso de 1.5kg que tan solo representa el 2% del peso corporal total,
es el 6rgano que permite pensar, sentir, desear y actuar. Encargado de
multiples y diferentes acciones conscientes e inconscientes, para asi
responder al entorno adecuadamente. Forma parte del encéfalo, junto con el
talamo, hipotalamo, bulbo raquideo y cerebelo (Figura 1); siendo el cerebro la
porcion mas voluminosa, alojado en la cavidad craneal, que lo protege del
medio externo, envuelto por membranas meningeas y embebido en liquido
cefalorraquideo. A través del agujero magno, se continda con la médula

espinal M @),

Figura 1. Partes del encéfalo

Formado por el diencéfalo y los hemisferios cerebrales derecho e izquierdo
(telencéfalo), éstos ultimos constituyen la parte mas voluminosa, y se
encuentran separados por la cisura longitudinal del cerebro, unidos en el fondo
por el cuerpo calloso. Cada hemisferio tiene porciones definidas, I6bulos
(frontal, parietal, temporal, occipital, limbico y de la insula), delimitados por
grandes surcos o cisuras (Tabla 1). El diencéfalo se localiza entre los dos

hemisferios, constituido por masas nerviosas 4 ),



Frontal Encargado de la actividad motora, posee el homunculo motor.
Planificacion de conducta, control de emociones,
razonamiento, resolucién de problemas vy juicio.

Area de Broca: encargada del habla, comprension del
lenguaje, movimientos de la mano, ademas del aprendizaje

sensoriomotor y su integracion.

Parietal Integra la informacion sensorial interoceptiva (musculos,
articulaciones y tendones) y exteroceptiva (del exterior). Con
funciones sensitivas, asociativas, asi como de reconocimiento
del espacio y resolucién de problemas matematicos.

Area sensorial primaria: interpreta los impulsos de la piel
(dolor, temperatura y tacto).

Temporal Encargado de recibir e interpretar la informacion auditiva y el
olfato. Forma parte de la memoria a largo plazo.

Area de Wernicke: reconoce el habla e interpreta el
significado de las palabras.

Occipital Separa el cerebro del cerebelo; encargado de la visién
general, interpreta el color y recibe las imagenes visuales del
lenguaje. Comprension lectora, ayuda al razonamiento
espacial y la memoria visual.

Sistema  Estructuras nerviosas especificas, que establecen una red de

Limbico  comunicacion.

Corteza limbica: funcién autbnoma, razonamiento cognitivo,
atencion, comportamientos emocionales y memoria espacial.
Hipocampo: formacién y manejo de memoria a largo plazo.

Amigdala: encargada de las emocionales, miedo, formacion

emocional de la memoria y reconocimiento social.



Hipotalamo: regula el sistema nervioso autonémico
sintetizado y libera hormonas reguladoras.
De la Consta de dos partes (anterior y posterior), dividida por el
insula surco insular central. Encargada de la percepcion del gusto y
olfato, control visceral y somatopercepcion, equilibrio corporal
y control espacial del cuerpo, integra la informacion emocional

y perceptiva, empatia y reconocimiento emocional.

Tabla 1. Funcién y localizacion de los I6bulos cerebrales @ (1) @)

Lébulo parietal
Lébulo frontal

Area motora o
del lenguaje
de Brocca sensorial
lenguaje
Lébulo e
temporal Wernicko

'R Cisura Puente
» £ longitudinal  de Varolio

N T‘ Lobulo frontal
7 A 3 - Area premotora
Eﬁr‘ Circunvolucion frontal ascendente
- Clrcunvolucion panietal ascendente

Lébulos cerebrales



1.2 Division del Sistema Nervioso

Es uno de los sistemas mas pequefios del cuerpo, con solo el 3% del peso
corporal total, siendo, sin embargo, el mas complejo de todos, con millones de
neuronas y conexiones nerviosas, que se dividen en dos grandes grupos:

sistema nervioso central (SNC) y sistema nervioso periférico (SNP) . (Figura

SNC: S
Encéfalo———gss 7 SNP:
T — Nervios
Ty

craneales

Médula

’ 3
espinal =

____——— Nenvics
_/7 espinales

\
/ p Plexos
| entéricos
\ enel
o intestino

delgado

> Receptores
s sensitivos
! \ en la piel

Figura 2. Organizacion del sistema nervioso )

Sistema nervioso central: comprende el conjunto de centros y vias nerviosas
reunidos en el encéfalo, localizado en el craneo, y en la médula espinal,
rodeada por la columna vertebral. Se conecta a los érganos remotos a través
del sistema nervioso periférico, formado, a su vez, por nervios craneales y
espinales (5). Es el encargado de procesar la informacion sensitiva aferente,

asi como los pensamientos, las emociones y los recuerdos ®,

Sistema nervioso periférico: compuesto por nervios, con caminos definidos
para un area especifica del cuerpo, conductores de impulsos nerviosos,
ganglios, plexos entéricos y receptores sensitivos, encargados de controlar los
cambios en el medio ambiente interno y externo. Se subdivide en dos clases,
sensitiva y motora, la primera conduce las sefiales aferentes de los receptores
al sistema nervioso central y la segunda, conduce las sefales eferentes desde

el sistema nervioso central hasta los receptores ®.
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Las funciones principales del sistema nervioso se clasifican en sensitivas o

aferentes, integradoras o de procesamiento y motoras o eferentes . (Tabla 2)

Los receptores Procesa la informacion Los receptores

aferentes detectan los sensitiva, la analiza y eferentes se activan, a

cambios internos, efectla una respuesta través de  nervios

transportandolos, a adecuada al estimulo.  craneales y espinales,

través de los nervios, al para la contraccién de

encéfalo y la médula un muasculo o la

espinal. secrecion de una
glandula.

Tabla 2. Funciones del sistema nervioso ¥

Dentro del sistema nervioso, existe otra divisibn donde se encuentra el sistema
nervioso autbnomo o visceral, subdividido en simpatico y parasimpatico
(Esquema 1), encargado de regular las glandulas, musculos lisos, 6rganos

huecos y vasos, asi como el masculo cardiaco.

Todas las vias autbnomas contienen dos neuronas motoras (preganglionar y
postganglionar) que conectan a la médula espinal con el 6rgano efector, esto
lo diferencia del sistema voluntario o soméatico, donde cada fibra nerviosa
motora se extiende por toda la médula espinal al masculo esquelético sin

intervencion de sinapsis ©).
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*Origen de las fibras: regiones toracicas y lumbar de la médula espinal >
toracolumbar

*Localizacién de gangliones: cadenas simpaticas y tres gangliones
colaterales simples (celiaco, mesentérico superior e inferior)

*Neurotransmisor: adrenalina y noradrenalina; sistema adrenérgico

*Efectos: respuesta al estrés; reaccion de "lucha o huida"

*Origen de las fibras: tallo encefalico y regiones sacrales de la
médula espinal > craneosacral

*Localizacion de gangliones: gangliones terminales en o cerca
del érgano efector

*Neurotransmisor: acetilcolina; sistema colinérgico

*Efectos: invierte la reaccién de lucha o huida (estrés), estimula
algunas actividades

Esquema 1. Sistema Nervioso Simpatico y Parasimpatico ©)
1.3 Células del tejido nervioso central

El tejido nervioso es la estructura funcional del sistema nervioso o neuroeje,
consta de neuronas y las células de la glia, ademéas posee una pequefa

cantidad de tejido conectivo y vasos sanguineos ® @),
Neurona

Es la célula nerviosa y la unidad funcional del SNC, de diferentes tamafios,
segun la zona de procedencia y se encargan de recibir y originar los estimulos
eléctricos. Consta de un cuerpo celular, pericarion o soma, que contiene el
ndcleo y es el centro metabdlico de la neurona; con prolongaciones
protoplasmaticas periféricas terminadas en filamentos, que reciben el nombre
de dendritas y son las encargadas de recibir la informacion o impulsos
aferentes, y una prolongaciéon eferente del soma que conduce el impulso
nervioso de una neurona a otra, a una fibra muscular o a una célula glandular,

denominado axén @ () ®),
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Tienen la capacidad de responder a los estimulos y convertirlos en potencial
de accién o impulsos nerviosos, que se propagan como una sefial eléctrica por

la membrana citoplasmatica de la neurona .

Las neuronas se clasifican en tres clases, segun la direccién de transmision
del potencial de accion en relacion son el SNC, en sensitivas o aferentes,
motoras o eferentes, subdividivas en somaticas y autébnomas; y las
interneuronas o neuronas de asociacion ©® (Tabla 3).

[ ArentesT T Eferentes T Inremaienzs T

Potencial de accion = Potencial de accion lejos Ubicadas en SNC,

SNC del SNC - periferia entre las aferentes y
Division aferente del Division eferente del SNP eferentes

SNP Somaticas: musculo Procesan la
Asociadas a receptores esquelético informacion sensitiva,
sensitivos, que detectan Autonomas: musculo generando una
un estimulo nervioso cardiaco, musculo liso y respuesta motora
Unipolar glandulas Multipolar

Multipolar

Tabla 3. Clasificacion neuronal ©

Existe otra clasificacion estructural, determinada por el numero de
prolongaciones salientes del cuerpo celular. Una neurona multipolar tiene
muchas dendritas, una bipolar tiene dos prolongaciones y una neurona

unipolar, solo una ®.
Neuroglia

Representa la mitad del volumen del SNC, las células son de menor tamafio
que las neuronas, pero son mas numerosas Yy participan en la actividad tel
tejido nervioso. No generan ni propagan potenciales de accion, pero ayudan a

gue su propagacion sea mas rapida, y a diferencia de las neuronas, pueden
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multiplicarse para ocupar el espacio de las neuronas. Existen seis tipos de
células gliales, distribuidas en el sistema nervioso central y periférico . (Tabla
4)

1. Astrocitos: mantienen las 1. Células de Schwann:

. Microglia: con

condiciones para la generacion de
Impulsos nerviosos e intervienen
en el aprendizaje y la memoria.

funciones

fagociticas.

. Ependimocitos: protegen y nutren

. Células

mielinizan a los axones
y participan en su
regeneracion

satélite:
brindan soporte 'y

regulan los intercambios

el encéfalo y médula espinal. de sustancias entre

4. Oligodendrocitos: sus neuronas y el liquido

prolongaciones determinan la intersticial.
formacion y mantenimiento de la
vaina de mielina.

Tabla 4. Células gliales @
1.4 Transporte axdnico

Las neuronas son células secretoras, diferenciadas del resto porque su zona
secretora se localiza al final del axén, alejada del cuerpo celular. Dentro del
cuerpo celular, se realiza la sintesis de proteinas y polipéptidos, manteniendo

la estructura funcional y anatémica del axon.
Existen dos tipos de transporte:

e Ortogrado: ocurre a lo largo de los microtubulos del axén, se mueve desde
el cuerpo celular hacia las terminaciones del axon, tiene componentes
rapidos y lentos.

e Retrogado: va de la terminacion nerviosa al cuerpo celular a lo largo de los

microttbulos aproximadamente a 200mm/ dia 19, (Figura 3)
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Figura 3. Transporte axénico 10
1.5 Canales i6nicos

Los impulsos nerviosos generados por las neuronas y las fibras musculares

son dependientes de cuatro tipos de canales i6nicos “:

eCanales permeables o pasivos: las membranas citoplasmaticas tienen
mas canales permeables para potasio (K+) y sodio (Na+), siendo mas alta
la permeabilidad para K+; y estan presentes en casi todas las células
(dendritas, cuerpos celulares y axones de todos los tipos de neuronas).

eDependientes de ligandos o con compuerta de ligando: se abren y
cierran como respuesta a ligandos especificos. Algunos neurotransmisores,
iones y hormonas pueden abrirlos o cerrarlos. Localizados en receptores
del dolor, dendritas y cuerpos celulares de interneuronas y neuronas
motoras (Figura 4).

eCon compuerta mecénica o accionados mecanicamente: se abren o
cierran con estimulaciébn mecanica, como tacto, presion o estiramiento del
tejido. La fuerza ejercida distorsiona la posicion de reposo del canal y abre

SuU compuerta.
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eDe alto voltaje o con compuerta de voltaje: se abren con un cambio en
su potencial de membrana y participan en la generacion y conduccion de

los potenciales de accion en los axones de todos los tipos de neuronas.

Canal con compuerta ca® Canal con compuerta
de ligando 2 de ligando abierto
s a 6 Acetilcolina > ©

Na*' —

El estimulo quimico b W%

abre el canal

SRESR RPN

feis v < 17

Figura 4. Canal dependiente de ligando, en receptor del dolor ¥
1.6 Potencial de accidn

Un potencial de accion es un cambio rapido en el potencial de membrana de
un axén o miocito que conlleva a una despolarizacién (aumento del potencial

de membrana seguido de una repolarizacion o recuperacion del estado de

reposo) ©.

Cuando se produce un potencial de accién dentro de una neurona, recibe el

nombre de potencial de accién nervioso o impulso nervioso.

Se encarga de la liberaciobn de neurotransmisores o comienza con la

contraccion muscular @,
1.7 Moléculas mensajeras

El sistema nervioso central se comunica a través de mensajes quimicos,

conformados por:

Neurotransmisores (NT): son moléculas liberadas desde una vesicula
sinaptica que excita o inhibe a otra neurona, una fibra muscular o una célula

glandular ©).

Algunos neurotransmisores se unen a receptores especificos y actlan

abriendo y cerrando canales ionicos de la membrana, otros lo hacen a traves
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de segundos mensajeros para influir en las reacciones quimicas, dando como
resultado la inhibicion o excitacion de neuronas postsinapticas. Existen

neurotransmisores encargados de secretar hormonas en distintos érganos .

Se pueden clasificar de acuerdo a su funcién en dos tipos Y(Esquema 2),y

de acuerdo a su tamafio se clasifican en moléculas pequefias y neuropéptidos
)

Exitatorio:

despolariza Inhibitorio:

:?emembranlg hiperpolariza
la membrana

neurona

de la neurona
postsinaptica y
lo aleja del
potencial del
umbral.

postsinptica
y transporta
el potencial
de
membrana al
valor del
potencial
umbral.

Esquema 2. Clasificacion de NT por su funcion (b
Los principales neurotransmisores son:

e Acetilcolina: pequefia molécula, secretado principalmente por el SNP y en
menor cantidad por el SNC, es inactivada poco después de unirse al
receptor y puede actuar como NT inhibidor y excitador ) (12),

eGlutamato: se encarga casi de la mitad de las sinapsis del encéfalo y es
responsable de la excitacién de casi todas las neuronas del SNC @,

¢ GABA: en unién con los receptores ionotrépicos produce la apertura de los
canales de CI'; en el SNC es el inhibidor mas frecuente. Los ansioliticos
aumentan su accion .

eNoradrenalina (NA): actia como una hormona, importante al despertar del

suefio profundo, en la actividad onirica y estado de animo ®,
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eDopamina: se activa en las respuestas emocionales, los comportamientos
adictivos y sensaciones placenteras, ademas regula el tono de los musculos
voluntarios @,

e Serotonina: localizada en el encéfalo, interviene en percepcion sensorial,
regulacion de la temperatura, control del estado de &animo, apetito e
induccion del suefio @,

«Oxido nitrico: segregado en el encéfalo, médula espinal, glandulas
suprarrenales y nervios del pene (ereccion). Su funcién es en union a
mensajeros, en la memoria y aprendizaje. Ademas, las células fagociticas
lo producen para eliminar microorganismos y células tumorales ®.

eNeuropéptidos: constan de tres o cuatro aminoacidos unidos por enlaces
peptidicos, son numerosos y de grandes moléculas, estan distribuidos en el
sistema nervioso central y periférico. Su accion depende del receptor al que

se unan y tienen una mayor duracion en su actividad * (12),

Existen ciertas sinapsis donde los mismos neurotransmisores actan como
excitatorios e inhibitorios, dependiendo de los receptores del neurotransmisor

al que se unen.

Neuromoduladores: son sustancias neuroreguladoras enddgenas, que
regulan la neurotransmision amplificandola o reduciéndola, reaccionando con

los receptores presinapticos o postsinapticos (19,

Factores neurotroficos: mantienen a la célula postsinaptica, secretados por

terminales axénicas independientes de potenciales de accion ®),
1.8 Sinapsis

Las neuronas no funcionan autbnomamente, los impulsos deben ser
transferidos entre neuronas para transportar informacion dentro del sistema
nervioso, ese punto de unién y transferencia es la sinapsis. Definidas como,

las interacciones entre las neuronas en uniones especializadas, es decir, una

18



region en la que se produce una comunicacion entre dos neuronas o entre una

neurona y una célula efectora y se distinguen dos tipos ¥ (12 ®)_ (Esquema 3)

Neurona presinaptica - célula nerviosa que transporta el impulso nervioso

hacia la sinapsis.

Célula postsinaptica = célula que recibe una sefial (neurotransmisor o célula

efectora).

» Los impulsos se transmiten directamente entre las membranas
citoplasmaticas

» Comunicacion mas rapida

* Pueden coordinar la actividad de un grupo de neuronas o fibras
musculares en conjunto.

* En mdasculo liso, cardiaco, embrién en desarrollo y en el
enceéfalo.

* Las membranas plasmaticas de las células pre y postsinapticas
estan separadas por la hendidura sindptica, por lo que se
produce una comunicacion indirecta.

* La neurona presinaptica libera un NT, que difunde a través del
liguido de la hendidura; el impulso pasa de eléctrico a quimico
y es recibido por la neurona postsinaptica para generar una
respuesta eléctrica.

» Comunicacion mas lenta que en la sinapsis eléctrica

Esquema 3. Caracteristicas de la sinapsis eléctrica y quimica ®
1.9 Receptores sensoriales

Son estructuras especializadas capaces de captar estimulos de distinta
naturaleza. Los receptores del dolor y la temperatura son terminaciones libres,
aungque la mayoria son células especializadas que activan terminaciones
nerviosas (Tabla 5). Ademas, tienen la capacidad de adoptar la forma segun
la funcion que van a desempefiar y actian como transductores sensoriales

para convertir un estimulo en energia electroquimica ® (13),
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Clasificacion de los receptores 19);

e Mecanorreceptores: tacto, presion, vibracion, sonido, equilibrio

e Quimiorreceptores: gusto, olfato

e Termorreceptores: temperatura

e Fotorreceptores: retina

e Nociceptores: dolor

Fotorreceptores o
receptores de la

retina

del

oido y el equilibrio

Receptores

Quimiorreceptores

o] receptores
olfativos y
gustativos
Receptores
somatosensoriales
de la piel

(nociceptores y

termorreceptores)

Bastones y conos

Tonicamente activos, con actividad constante para
producir un NT inhibidor, que impide la actividad en las
neuronas bipolares.

Estereocilios y cinetocilios

Se doblan por el movimiento de fluidos de la coclea y
del sistema vestibular, generando un potencial de
receptor en la célula receptora para liberar NT
excitatorios en los axones sensoriales préximos.
Activados por la unién de sustancias quimicas
especificas con las membranas receptoras. Induce un

potencial de receptor y libera NT excitatorios.

Terminaciones libres y complejos sensoriales
Encargados de la percepcion dolorosa y temperatura,
de respuesta rapida a estimulos para el tacto fino con

buena percepcién espacial.

Tabla 5. Funcién de los receptores sensoriales
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Parte Il.
Dolor
2.1 Definicién

Segun la International Asociation for the Study of Pain (IASP), se define como
una expresion sensorial o emocional desagradable, asociada a dafio tisular
real o potencial, o bien, descrita en términos de tal dafio. Por tanto, es subjetivo
y existe siempre que un paciente diga que le duele. El dolor es la manifestacion

clinica mas frecuente @4,

Puede clasificarse como agudo y crénico y se debe considerar que la

diferencia entre ambos no es Gnicamente el tiempo de evolucion @4 (5):;

eRespuesta inmediata de eSin funcion protectora
nociceptivos e Considerado como enfermedad
e Funcion protectora biologica eEs un dolor persistente, que se
e Provoca ansiedad leve prolonga después de una lesion
e Aparece por estimulacion 0 en ausencia de ella.
quimica, mecanica o térmica eCon importantes  sintomas
de nociceptores especificos psicoldgicos (ansiedad, estrés)
e Sin complicaciones,
desaparece con la lesién

que lo originé

2.2 Fisiopatologia

En funcion de los mecanismos fisiopatolégicos se diferencia en dolor
nociceptivo (inflamacion), que es la consecuencia de una lesion somatica o

visceral, y dolor neuropatico o psicégeno, como resultado de una lesion o
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alteracion de la transmision de la informacion nociceptiva a nivel del sistema

nervioso central o periférico (15,

Nociceptores

Son un grupo especial de receptores sensoriales capaces de diferenciar entre

estimulos inocuos y nocivos. Son terminaciones periféricas de las fibras

aferentes sensoriales primarias. Reciben y transforman los estimulos locales

en potenciales de accion que son transmitidos a través de las fibras aferentes

sensoriales primarias hacia el SNC. El umbral del dolor de estos receptores no

es constante y depende del tejido donde se encuentren (15) (Tabla 6).

Alto de

estimulacion, se activan

umbral

con estimulos intensos y
reaccionan a estimulos

nocivos

Dos tipos:

e A delta: localizados en
dermis 'y epidermis,

mielinicos, conduccion
rapida y solo responde a
estimulos mecanicos.

¢ C: situados en dermis,
amielinicos, conduccion
lenta y responden a

estimulos  mecanicos,

quimicos y térmicos.

Mdasculo: A
responde

contracciones
musculares sostenidas
y los de tipo C a
presion, calor e
isquemia muscular.
Articulacion: los
nociceptores se sitlan
en la capsula articular,
ligamentos, periostio y

grasa.

delta Principalmente son
a fibras amielinicas
Dos tipos:
eAlto umbral: soélo

responden a estimulos

Nocivos intensos.
elnespecificos:

responden a estimulos

inNOCUOS 0 NOCIVOS.

Tabla 6. Tipos de nociceptores (1
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El dolor se inicia con la activacion y sensibilizacién periférica donde tiene lugar
la transduccion por la cual un estimulo nociceptivo se transforma en impulso
eléctrico. La fibra nerviosa estimulada inicia un impulso nervioso, denominado
potencial de accion, que es conducido hasta la segunda neurona localizada en
el asta dorsal de la médula espinal, ahi intervienen las proyecciones de las
fibras periféricas y las fibras descendentes de centros superiores. La
transmision de los impulsos depende de la accién de los neurotransmisores.
Los centros superiores del sistema nervioso central realizan el reconocimiento

e integracion del impulso 4.

En la percepcion del dolor existen cuatro eventos importantes (transduccion,
transmision, modulacién y percepcién) (Esquema 4) en los que intervienen
acciones quimicas, eléctricas, llamado en conjunto: nocicepcion. La
informacion recibida es controlada y clasificada por procesos neurofisioldgicos

en los diferentes niveles de integracion (16,

 Estimulo nociceptivo-sefial
eléctrica: potencial de accion

* Informacién periférica-central
* Médula espinal-tdlamo-corteza

* Neuronas intermedias de médula
espinal
» Vias descendentes

» Procesamiento del estimulo
nociceptivo en centros superiores

Esquema 4. Procesos fisiopatolégicos del dolor
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e Transduccidn: los nociceptivos periféricos (Esquema 5) son terminaciones
nerviosas libres distribuidas en la piel, musculos-articulaciones y visceras,
se denominan de acuerdo a la fibra nerviosa a la que estan conectadas y

solo se activan con estimulos nocivos y son los primeros en alertarse.

Alto umbral para la estimulacion cutanea

Capacidad de codificar la intensidad de los
estimulos que sean potencialmente nocivos

Una falta de actividad espontanea en
ausencia de una estimulacion nociva previa

Esquema 5. Propiedades de los nociceptivos periféricos (16)

Los receptores de la piel responden a diversos estimulos, los mecénicos,
térmicos (calor, frio) y quimicos, a éstos se les denomina polimodales, existe
otro tipo de receptores mas profundos y mas especializados en su capacidad

de respuesta, llamados tipo C.

Los nociceptivos periféricos se nombran de acuerdo con la fibra nerviosa a la
gue estan conectadas y si son mielinizadas o no, asi, dan su informacion a las

fibras A delta mielinizadas y C que no son mielinizadas (6).

Las fibras A delta son mielinizadas con un diametro de 1-5 micras, velocidad
de conduccidn rapida que varia entre 4 y 30 m/seg. La transmision es de tipo
saltatorio; encargadas de conducir sefiales de dolor de corta latencia y que
precisan de una respuesta rapida (Figura 6). Se clasifican en fibras A tipo | y
tipo Il, ambas responden al calor, se sensibilizan por quimicos y tienen un
papel importante en la hiperalgesia. También existen las fibras del grupo Il
gue responden a serotonina y se encargan de las contracciones musculares

sostenidas.
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Las fibras C son amielinicas (grupo 1V), de diametro entre 0.3 y 1.5 micras,
con una profundidad de entre 20 y 570mm de conduccion lenta (1 y 1.5
mts/seq), ya que su informacion viaja dentro del nervio y se considera el grupo
MAas numeroso, transmiten estimulos mecanicos, térmicos o quimicos; su
informacion es de dolor tipo ardoroso y quemante, aunado a una latencia larga.
Su respuesta al calor comienza entre 40 y 50°C (16)_ (Figura 5)

Fibras AD »

Fibras C

(7 7\’\

b

- » ." -
z ’ Midisegundos Q \ Segundos Sustancia P
a minutos

Figura 5. Fibras A delta mielinicas y Fibras C amielinicas

Los nociceptores también actian como secretores, porque son capaces de
liberar neurotransmisores con la sustancia P. El péptido relacionado con la
calcitonina y el glutamato, reguladores de la formacion del edema. Su
activacion se realiza directamente con el estimulo nocivo y no nocivo,

generando un potencial de accion (16,

* Transmision: los nociceptores llevan la informacién hacia las fibras
mielinizadas o no mielinizadas (A delta, A beta y C), éstas descargan en la
médula espinal, entrando por el surco posterolateral y a nivel del tracto de
Lissauer. La sustancia gris esta diferenciada en diez laminas o capas,
denominadas, ldminas de Rexed, se encuentran en la asta posterior de la
meédula espinal en la sustancia gris, siendo las mas representativas para las
areas del dolor las laminas I, Il, IV y V. Las fibras A delta terminan en las

laminas |y V, las fibras C enlal, Il y V y las A beta en las Ill, IV y V (15) (16),
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El estimulo es dirigido hacia uno de los tres tipos de neuronas existentes: las
neuronas propio espinales, las de proyeccion y las interneuronas locales,
dentro de las neuronas de proyeccion hay interneuronas nociceptivas
especificas (NE), que responden a estimulos nociceptivos, y las de amplio
rango dinamico (RDA), que pueden ser tactiles o nociceptivas y se localizan
en las laminas IV y V, formando las vias ascendentes.

Las vias ascendentes forman los sistemas neoespinotalamico vy
paleoespinotalamico, el primero asciende al nucleo ventroposterolateral del
talamo, en donde se recambia con una neurona talamo cortical, es una via de
transmision rapida y especifica, que determina la localizacién e intensidad del
estimulo doloroso. El tracto paleoespinotalamico termina en la formacion del
bulbo protuberancia y sustancia gris, nacleos del tadlamo, se proyectan al
hipotdlamo y sistema limbico, resultando una via polisinaptica lenta, que
conduce la informacion sobre dolor quemante, persistente y poco localizado y
es parte del componente afectivo aversivo del dolor, sus estimulaciones
alteran las funciones respiratorias, frecuencia cardiaca, altera el sistema

circulatorio y enddécrino (9 (16),

En la corteza cerebral el estimulo nociceptivo estimula las areas 1, 2 y 3 del
area de Brodman (Figura 6), encargada del area sensorial, y el area 24
encargada del area afectivo-aversiva del dolor ya como sensacion. También
se estimula la zona del ndcleo lenticular y la corteza motora suplementaria,

que estan relacionadas con la planificacion de los movimientos (6),

[l Campo frontal de los ojos Motor Visién temporal Visién [l Visién parietal

e Audicién da c

Figura 6. Areas de Brodman

Olfato Somato-sensorial Desconoi
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eModulacién: la informacién nociceptiva que alcanza la médula espinal
sufre, antes de ser transmitida a centros superiores, una modulacion
inhibitoria mediante sistemas de control segmentarios y vias descendentes
bulboespinales. La informacién procesada alcanza centros superiores
donde induce respuestas vegetativas, motoras y emocionales, y ademas de

hace consciente (15,

La percepcion del dolor y su regulacion por los mecanismos de analgesia
son variados y complejos; la analgesia no es solo la cesacién de la
transmision nociceptiva, es una funcion coordinada y compleja que regula,
controla y limita la transmision, previniendo la inestabilidad que produce
mantener mecanismos excitados. El sustrato de este sistema se asienta en
la sustancia gris, donde se encuentra la maxima concentracién de
receptores opioides endogenos, analgésicos de gran precision y
especificidad, que no alteran el comportamiento, ni reducen la atencion de

la persona.

La sustancia gris recibe proyecciones del hipotdlamo, implicado en
funciones sensoriales, del sistema limbico que es un &rea emocional y areas
de atencién como las regiones prefrontales; de la sustancia gris surgen

proyecciones para el ntcleo del trigémino (6),

ePercepcion: el dolor sélo se puede definir en términos de conciencia
humana y no existe forma de cuantificarlo. La nocicepcion abarca los
estimulos y la integridad de los sistemas conductores, asi como los eventos
generados en el trayecto del estimulo nociceptivo hasta integrarlo en una
forma consiente de dolor, es decir, la nocicepcion da una experiencia

dolorosa (19,
2.3 Causal de crisis convulsivas

El dolor como manifestacion de crisis parciales simples, es de inusual

ocurrencia. El umbral doloroso varia entre individuos; esto sugiere que hay
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mecanismos para el control del dolor. La mayoria de lesiones que producen
dolor central estan localizadas en la médula o en el talamo. Sin embargo, se
puede producir dolor central por lesiones localizadas en cualquier parte de la

via somatosensorial central, incluida la region parietal 7,

El dolor central se puede clasificar anatbmicamente como dolor central
relacionado con la médula espinal o como dolor central relacionado con el
cerebro. El 90% de los casos de dolor central relacionado con el cerebro,

tienen una etiologia vascular @7,

Las crisis convulsivas inducidas por dolor se pueden clasificar como un estado
convulsivo criptogénico, esto quiere decir, que la causa no esta determinada

en ausencia de una enfermedad neurolégica o antecedentes que la provoquen
(18),

2.3.1 Fisiopatologia de las convulsiones

Los receptores sensoriales actian como transductores sensoriales y se
encargan de convertir los estimulos en energia electroquimica. El estimulo
abre o cierra canales i6nicos en la membrana del receptor y conduce a una
despolarizacién o hiperpolarizacion del receptor sensorial. Las fibras nerviosas
permiten la interconexion de todas las neuronas y de todos los nucleos

neurales 13,

En una crisis convulsiva la actividad eléctrica de alguna parte del cerebro es
anormal, existen diversas causas para esa actividad, una de ellas es el
estimulo doloroso producido en el consultorio dental. La actividad anormal se
produce por una despolarizacion neuronal descontrolada, ocasionada por el
movimiento de iones a través de la membrana celular. Esto ocurre cuando los
canales a lo largo de la membrana neuronal se abren por el estimulo doloroso,
permitiendo que el sodio transporte su carga positiva del exterior al interior de

la membrana, provocando que la polaridad de la membrana (-70mV en
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reposo), se cargue mas positivamente, ocurre de manera gradual, hasta que

la carga interna alcanza -55mV (potencial de umbral).

En ese proceso aun hay canales de sodio en la membrana que no se han
abierto, se mantienen controlados por voltaje y se abren cuando la polaridad
interna supera los -55mV, permitiendo la entrada de méas sodio y rapidamente
la membrana se vuelve positiva internamente y negativa en el exterior; debido

a que la polaridad es opuesta a la de reposo, se denomina despolarizacion.

Para restablecer la carga negativa en la membrana (repolarizacién), es
necesario que termine la despolarizacion que hasta ese momento continda con
una carga dentro de la membrana de -30mV, hasta que los canales de sodio
se cierran. Alos 30mV los canales de potasio, activados por el voltaje, se abren
y permiten que los iones de potasio cargados positivamente salgan de la

célula, para volver a su potencial de reposo (-70mV).

Cuando un segmento de una neurona se despolariza, actla sobre los canales
de sodio en segmentos adyacentes activados por voltaje, provocando que se
despolaricen y el potencial de accion se propaga por la neurona de manera
normal. Las crisis convulsivas suceden cuando un area del cerebro comienza
a despolarizarse de manera anormal. Esto puede suceder debido a dafio
celular, defectos hereditarios en los canales, medicamentos que alteran el
potencial de reposo y facilitan la despolarizacion o un sobre estimulo en los

nociceptivos 9.

Dentro de las crisis convulsivas intervienen diversos mecanismos

neurofisiolégicos y moleculares (19):

e Desequilibrio entre la actividad excitatoria e inhibitoria del grupo neuronal
afectado (depende de los cambios en los canales voltaje dependientes de
Na y Ca, potenciacion por neurotransmisores Yy alteracion del

microambiente celular).
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e Anomalia estructural de los circuitos sinapticos neuronales, favoreciendo la

propagacion de la actividad convulsiva.
e Anomalia en la actividad paroxistica de grupos neuronales.

e Alteracion del microambiente celular que rodea al grupo neuronal

convulsivo.

e L0Os neurotransmisores se pueden presentar como una anomalia primaria

gue desencadena, predispone o propaga la crisis.

Los movimientos fisicos experimentados en las crisis convulsivas son
manifestaciones motoras de la activad eléctrica y estan determinados por la

seccién cerebral que esta siendo afectada.

Es comun que los vasos sanguineos dentro del parénquima cerebral, sean el
origen de una convulsion, que se manifiesta en el brazo, pero se extiende por
el cerebro hasta que incluye las partes responsables de la consciencia, el
paciente comenzard con un espasmo en el brazo, que rapidamente

evolucionara a una actividad ténico-clénica corporal total 19,

Parte IIlI.

Historia de las Crisis Convulsivas

Las crisis convulsivas tienen registros muy antiguos, incluso anteriores a los

textos hipocraticos, que son los méas conocidos dentro de la historia.
Edad Antigua

eBabilonia: poseen las descripciones mas antiguas (1067-1046 a.C)
referentes a una convulsion en el libro Sakikku, denominaba a la epilepsia
como antashube o antasubba, “enfermedad de las caidas”, describia
diversos aspectos clinicos, como manos y pies tensos o peérdida de

consciencia.
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En el Cdédigo de Hammurabi esta clasificada como una enfermedad
vergonzante, prohibiendo, a quien la padecia, de casarse y declarar en
juicios, ademas prohibian la compra de esclavos epilépticos y permitia
devolverlos si presentaban sintomas.
En el papiro de Ebers (1580 a.C) se hace referencia al sistema nervioso
central, describiendo el cerebro, meninges y diversas enfermedades,
menciona a la epilepsia como temblores en todo el cuerpo.

eEgipto: para el médico egipcio las convulsiones eran un castigo de los
dioses y eran una enfermedad magica, se pensaba que entraba por los o0jos
y era tratada con cerveza fermentada, salvia, mostaza, mirra, malaquita y
trementina de acacia. Las trepanaciones las hacian para liberar al enfermo
del demonio. Serapio recomendaba frotar el cuello con vinagre y el cuello
con vinagre de rosas.

eindia: el padre de la medicina hinda, Atreya, define la epilepsia como un
paroxismo de pérdida de la conciencia, por un disturbio de la memoria y de
la mente con crisis convulsivas y también se pensaba que era una
enfermedad demoniaca. El médico hinda Sushruta, describi6 varias formas
clinicas de la epilepsia

eChina: en El Libro Clasico de Medicina Interna del Emperador Amarillo de
Huang Di Nei Ching, las crisis convulsivas son denominadas Dian-Kuang
(epilepsia-mania) y descritas como un ataque en donde el paciente se
vuelve loco subitamente, cursa con pesadez, dolor de cabeza, ojos
enrojecidos y agitacion.

eGrecia: consideraban que la epilepsia era una obra de dios o un ente
maligno, asi que la cura era un exorcismo o0 plegarias a los dioses de la
salud. Fue hasta Hipdcrates, el padre de la medicina, cuando se desarrolld
la medicina cientifica; para él era una enfermedad hereditaria, relacionada
con el cerebro, causada por un desequilibrio en los humores y el tratamiento

debia restablecer el equilibrio con dieta y drogas.
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eRoma: vista como enfermedad impura y contagiosa, fue Galeno quien
describié las convulsiones generalizadas, con pérdida de conciencia y los
sentidos, localizo el origen en el cerebro y dijo que la convulsion no solo es
el cuerpo, sino que puede haber una interrupcion de las funciones

superiores, llamandolo epilepsia.
Epoca Prehispanica

e América: los mexicas consideraban a la epilepsia como una debilidad del
corazén y recibié el nombre de yolpapatzimiquilitzy.
Para los mayas, la epilepsia era conocida como tut tub ik’al (quien respira
con agitacién), creian que se iba a la sangre y se adquiria en la edad adulta,
no tenia un tratamiento eficaz y su origen era magico.
En Pera se atribuy6 la enfermedad a causas sobrenaturales, por lo que el

tratamiento era magico-religioso.
Epoca Colonial

eEl Cddice de la Cruz-Badiano, distingue dos formas de crisis epilépticas,
Huapahuzliztli (alteraciones caracterizadas por quietud y convulsiones) y
Hihixcayotl (alteraciones caracterizadas por temblor generalizado). Cuando
los pacientes llegaban al momento mas critico de las convulsiones eran
recluidos en las loguerias, amarrados con cadenas, pero si las crisis se
creian de origen demoniaco, los llevaban con el Santo Oficio, quienes los
flagelaban o encarcelaban.

ePedro de Horta escribio, en México, el Informe Médico-Moral de la
penosissima y rigorosa enfermedad de la epilepsia; clasificd la epilepsia,
describié su fisiopatologia, causas inmediatas y remotas, prondstico y

tratamiento. Introdujo el término “antiepiléptico”.
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Edad Media

Se regresa al pensamiento magico, las familias eran deshonradas cuando
algin miembro tenia convulsiones, considerada como una enfermedad

contagiosa, separaban a los pacientes, los encerraban y los estigmatizaban.

Las mujeres con epilepsia eran acusadas de brujeria y quemadas vivas o
encerradas de por vida, enterraban vivas a las embarazadas y los hombres
eran castrados y expulsados de la ciudad donde vivian.

Las convulsiones se consideraban como fendmenos demoniacos, y al
presentar las crisis, los estados de ensofiacion de los pacientes se
interpretaban como divinos. Se dice que Jesus curdé a un nifio con crisis

convulsivas poseido por un espiritu impuro.
Renacimiento

eCharles Le Pois: postulé que la epilepsia era de origen cerebral

eArnoldo de Villanova: escribié el libro Breviario Practico de Medicina,
donde describe la epilepsia como una oclusion de los principales ventriculos
cerebrales con la pérdida de sensacion y movimientos 0 como un espasmo

no continuo de todo el cuerpo.

Edad Moderna

eThomas Willis: padre de la neurologia, centra las crisis convulsivas al
cerebro y las establece como una explosién quimica violenta.

e Samuel Tissot: en su libro Tratado de la epilepsia, la define como una
enfermedad convulsiva que interfiere con los sentidos y el entendimiento,
gue afecta muchas partes del cuerpo.

e William Heberden: describe a detalle la crisis tonico-clénica
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Edad Contemporéanea

eJean Martin Charcot: neurdlogo francés que separd la histeria de la
epilepsia, cuando se reconocié como un fendmeno psiquiétrico.

eLouis Florent Calmeil y Louis-Jean Frangois Delasiauve: clasificaron la
epilepsia por la severidad de las crisis y las lesiones de origen.

eHughlings Jackson: padre de la neurologia britanica, establecié como sitio
de origen de las convulsiones al cerebro. En su articulo “Un estudio de
convulsiones” considera la enfermedad como una descarga excesiva y
desordenada del tejido nervioso sobre el musculo, consider6é que las
convulsiones dependen de la inestabilidad de la sustancia gris.

eHans Berger: describid el primer electroencefalograma en humanos, midioé
la temperatura de la corteza cerebral con diversos estimulos, describi6 las
ondas lentas de 3Hz en crisis de ausencia, registro las crisis convulsivas

ténico-clénicas generalizadas.

Los estudios de neuroimagen y rayos X permiten estudiar las estructuras
cerebrales en pacientes vivos, para definir los tejidos cerebrales afectados

durante una convulsién 20,

Parte IV.
Generalidades de las Crisis Convulsivas
4.1 Definicion

Las convulsiones son un trastorno paroxistico de la funcion cerebral,
caracterizado por un ataque con cambios en el estado de conciencia, actividad

motora o fendmenos sensoriales, con un inicio repentino y generalmente breve
(21)

También se pueden definir como descargas eléctricas subitas, andmalas y
excesivas que tienen lugar en el cerebro, que alteran la funcién motora o el

sistema nervioso autbnomo (conciencia) o el sistema nervioso sensitivo. Es
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importante saber que las convulsiones pueden aparecer en cualquier momento

de la vida 22,
4.2 Etiologia

No todas las convulsiones tienen un origen epiléptico, existen muchas causas
para explicarlas. Las convulsiones no epilépticas son una respuesta a
estimulos externos, es decir, no originados en el sistema nervioso central,
como la abstinencia al alcohol, fiebre, hipoxia, suspension de farmacos
anticonvulsivos, trastornos metabdlicos, infecciones del sistema nervioso
central, tumores, traumatismo, intoxicacion por farmacos o drogas y a los

envenenamientos (Tabla 7) 1) 22) (23),

Anomalias congénitas y Infeccion materna (rubéola), traumatismo o

lesiones perinatales hipoxia durante el parto

Trastornos metabdlicos y Hipocalcemia, hipoglucemia, fenilcetonuria y

toxicos abstinencia de alcohol o drogas (cocaina).
Farmacos: penicilina, hipoglucemiantes,
anestésicos locales, fisostigmina y fenotiazinas.

Traumatismos craneales La epilepsia postraumatica es mas probable en
adultos jovenes, si afecta la duramadre.

Tumores y otras lesiones Frecuente a partir de la mediana edad, causa

gue ocupan espacio mas comun entre los 36 y 55 afios.
Enfermedades Causa mas comun después de los 60 afos;
vasculares cualquier enfermedad que altere el flujo

sanguineo al cerebro puede provocar una
convulsion.

Trastornos degenerativos = Afectan las actividades que realiza el cuerpo
como el equilibrio, movimiento, hablar, respirar

y funciones del corazon.
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Enfermedades Infecciones del SNC como meningitis

infecciosas bacteriana, encefalitis herpética.

Fotosensibilidad Estimulos de la television, luces parpadeantes y
a los patrones geométricos de los videojuegos,
la convulsiones pueden ocurrir con estimulos
luminosos constantes o muy brillantes.

Fiebre Asociadas a elevaciones marcadas de la
temperatura corporal. Ocurren mas
comunmente en nifios y bebés.

Tabla 7. Causas mas frecuentes de crisis convulsivas 21

La epilepsia es considerada como la causa méas frecuente de crisis
convulsivas, y se define como un trastorno paroxistico recurrente de la funcion
cerebral marcado por ataques repentinos y breves de alteracion de la
conciencia, la actividad motora o los fenbmenos sensoriales. Se diagnostica
cuando se presentan crisis recidivantes a consecuencia de un proceso

subyacente cronico @1 (23),

El estado epiléptico es una emergencia médica que requiere diagnéstico y
tratamiento oportuno, definido como una actividad convulsiva clinica o eléctrica
continua o convulsiones repetitivas con recuperacién neuroldgica incompleta

en un periodo de 30 minutos.

La Liga Internacional contra la Epilepsia, establecié un esquema sistematico
para clasificar las crisis epilépticas y asi ayudar a la evaluacién y tratamiento

de los pacientes. Se subdivide en tres categorias @1):

1) Sintoméatico de una lesion cerebral subyacente identificada
2) Criptogénico, se sospecha una lesiébn anatomica no identificable con

estudios actuales
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3) Idiopatico, no se identifica ni sospecha una lesion; las anormalidades
heredadas de la neurotransmision sin lesiones anatomicas podrian ser la

causa

Dentro del consultorio dental, las convulsiones méas frecuentes ocurren por
epilepsia, hipoglucemia, hipoxia secundaria a sincope y sobredosis de

anestésico local.
4.3 Clasificacion

Las convulsiones se dividen en parcial o focal, se mantiene la conciencia ya
que sélo afecta una pequefia parte del cerebro, y generalizada, el paciente
gueda inconsciente porque altera la corteza.

Las crisis parciales pueden generalizarse de manera secundaria, mientras que

las generalizadas afectan a todo el cuerpo desde que inician.
Convulsiones Parciales

Son convulsiones caracterizadas por sintomas motores, sensoriales,
auténomos o psiquicos, pero se mantiene la conciencia. Los signos y sintomas

se relacionan con el I6bulo del cerebro afectada (foco ictal) (Tabla 8).

Regularmente son localizadas, por eso la conciencia no se altera

completamente y pueden existir algunos grados de amnesia.

Temporal Alteraciones emocionales (temor o felicidad)

Frontal Movimiento de una extremidad o modificaciones del habla,
giro involuntario de la cabeza, rigidez en el brazo o manos.

Parietal Hormigueo o sensacion de calor en uno o ambos lados del
cuerpo y movimientos del brazo y la pierna

Occipital Vision de destellos luminosos, “bolas de fuego” y colores
brillantes en el campo visual.

Tabla 8. Caracteristicas de las crisis convulsivas (22
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e Simples: cursa con sintomas motores o0 sensoriales especificos, 0 ambos.

El paciente es consciente de lo que pasa, pero no puede controlar los
sintomas.
En este grupo se encuentra la epilepsia Jacksoniana, comunmente
comienza en los musculos distales como sacudidas convulsivas o
parestesias 0 en la cara como un espasmo cronico localizado que se
extiende de manera “ordenada’.

e Complejas: los sintomas también incluyen ilusiones, alucinaciones o deja
vQ, no se recuerda el episodio y se puede localizar en cualquier area del
cerebro.

Contiene a las convulsiones psicomotoras, que involucran extensas
regiones corticales, duran mas que las parciales simples; su aparicién y
terminacién son mas graduales e implican un deterioro en la conciencia. Las
causas principales son lesiones de nacimiento, traumatismos y tumores.
Los pacientes manifiestan automatismos, movimientos aparentemente
intencionados, habla incoherente, giro de la cabeza, movimiento de los ojos,
chasquidos de labios, movimientos de torsibn de las extremidades y

trastorno de la conciencia (21 (22),
Convulsiones Generalizadas

Existen tres tipos frecuentes de crisis convulsivas generalizadas: ténico-

clénica (gran mal), de ausencia (pequefio mal) y psicomotoras.

e Convulsion tonico-clénica: es el trastorno mas comun, ocurre por igual
en ambos sexos y en cualquier grupo de edad. Puede ser producida por
enfermedades neuroldgicas (meningitis, ACV, neoplasias y encefalitis), o
presentarse en un cerebro neurolégicamente sano como consecuencia de
una alteracion sistémica metabdlica o toxica (abstinencia de droga, dolor,
fotoestimulacion, menstruacion, fatiga, alcohol u otras intoxicaciones y

guedarse dormido y despertar).
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Los brazos presentan flexion y las piernas extension, la crisis altera los

espasmos de contraccion y relajacion. Algunos pacientes refieren un aura

antes de comenzar a convulsionar.

En la fase tonica se pueden emitir quejidos o gritos, alteraciones de la

respiracion y cianosis, pérdida de control de los esfinteres y las pupilas se

ven dilatadas. Conforme se realiza la transiciéon a la fase clénica, los

musculos se relajan, hasta que finaliza la convulsion (Figura 7)

Tienen una duracién aproximada de entre 2 y 3 minutos, aunque la crisis

completa, incluido el periodo posictal, dura entre 5 y 15 minutos, pero un

retorno completo de la funcion cerebral tardaria hasta 2 horas @b (22),

(Esquema 6)

» Antes de la convulsion el paciente tiene cambios emocionales
(aura).

* F. Preictal: se pierde la consciencia, simultdneamente hay
sacudidas mioclonicas de flexion.

«Contracciones generalizadas sostenidas del masculo esquelético (10-
20 seq)

La fase tonica pasa a clénica (2-5 min)

*La fgse.'germina con el cese de los movimientos y regulacion de la
respiracion

*Regreso gradual de la conciencia

Los sintomas dependen de la gravedad en la fase ictal
*Puede cursar con flacidez muscular y relajacion de esfinteres
*Existe desorientacion y confusion en el paciente.

Esquema 6. Fases de una convulsion ténico-clonica @b
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Fase tonica «3 :

Figura 7. Fases de una convulsion ténico-clonica

¢ Crisis de ausencia: solo el 25% de las personas con epilepsia presentan
este tipo de crisis, pero entre el 40% y 80% de los pacientes desarrollan una
convulsion ténico-clonica. Estas crisis se pueden presentar al despertar o
en periodos de inactividad y se llegan a experimentar varios episodios al
dia; tienen una duracion aproximada de 10 segundos y no se experimenta
aura ni periodo postictal.
Se caracterizan por un paro repentino del comportamiento, hay falta de
respuesta acompafada de clonus palpebral o facial, automatismos y
caracteristicas autdbnomas, ténicas o clonicas.
Triada -> espasmos mioclénicos, convulsiones acinéticas y breves
ausencias o episodios en blanco sin caidas y convulsiones corporales
asociadas.
Las crisis mioclonicas se caracterizan por periodos breves y subitos de
sacudidas o uno o varios grupos musculares y son mas frecuentes en nifios

y ancianos, desencadenadas por fatiga 1) (22),

Parte V
Manejo de las crisis convulsivas

5.1 Diagnostico diferencial

Los principales diagnosticos diferenciales de las crisis convulsivas son sincope

y convulsiones de origen psicdégeno, aunque existen distintos eventos que
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simulan crisis (Tabla 9), en la mayoria de los casos se distinguen por de las

otras alteraciones por los signos y sintomas previos a la convulsion.

Sincope
Sincope vasovagal
Arritmias cardiacas
Valvulopatia cardiaca
Insuficiencia cardiaca
Hipotension ortostatica
Trastornos psicoldgicos
Convulsiones psicdégenas
Hiperventilacion
Ataque de panico
Alteraciones metabdlicas
Desmayos por alcoholismos
Delirium tremens
Hipoglucemia
Hipoxia
Farmacos psicoactivos
Migrafia
Migrafia confusional

Migrafia basilar

Accidente isquémico transitorio
De la arteria basilar
Trastornos del suefio
Narcolepsia
Mioclonias benignas del suefio
Trastornos del movimiento
Tics
Mioclonias no epilépticas

Coreoatetosis paroxistica

Consideraciones en nifios
Apnea
Migrafia con dolor abdominal
Vértigo paroxistico benigno
Terrores nocturnos

Sonambulismo

Tabla 9. Diagnostico diferencial de las crisis convulsivas ©3)

Sincope vasovagal

Clinicamente pueden ser similares a las crisis tonico clonicas generalizadas;

comienza con un aura vegetativa 0 somatosensorial en forma de nauseas,

sensacion de calor, de vacio en la cabeza, sudoracién o mareos inespecificos.

Transcurre con destellos son sintomas visuales o auditivos, que duran entre

segundos y minutos, posteriormente, el paciente pierde la conciencia, se

encuentra palido y con sudoracion fria.
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Los movimientos musculares ocurren sélo en el 70-90% de los pacientes y son
contracciones cortas, arritmicas, asincrénicas y ocurren segundos después del

inicio de los sintomas @4,

Es la causa mas comun de pérdida de conciencia durante la consulta dental y
es reversible con un posicionamiento adecuado del sillén dental y un manejo

correcto de la via aérea.
Migrafa

Al comienzo cursa con un aura similar a la referida en las crisis convulsivas
parciales. El aura mas comun de la migrafia son los escotomas, se pueden
acompafiar de sintomas neurologicos focales, pero sin trastorno de

movimiento 23,
Accidente cerebro-vascular

Se diferencia clinicamente de las crisis convulsivas por una cefalea muy
intensa previa a la pérdida de conciencia y de los signos de disfuncién
neurolodgica. El paciente puede convulsionar durante un ACV, por eso llega a

confundirse con una crisis.
Crisis psicogenas no epilépticas

Ocurren como resultado de una alteracibn emocional, se asocian a un

trastorno conversivo, de panico, psicosis o trastorno de control de impulsos.

Los movimientos de cabeza de un lado a otro son caracteristicos,
acompafados de empujones pélvicos ritmicos y movimientos clénicos de
extremidades, la incontinencia y lesiones son poco frecuentes y no se presenta

la confusién posictal ©3).
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5.2 Medicamentos anticonvulsivos

Los farmacos anticonvulsivos tratan de modificar los procesos implicados en
el desarrollo de las crisis comiciales, favoreciendo la inhibicion sobre la

excitacion, con la finalidad de prevenir o detener la actividad convulsiva.

En los pacientes que han presentado convulsiones recurrentes de causa
desconocida o que son diagnosticados con epilepsia, el neurdlogo prescribe
un tratamiento a largo plazo. El farmaco y la dosis son seleccionados de
acuerdo a la edad y el peso del paciente, tomando en cuenta la causa, el tipo

y frecuencia de las crisis convulsivas 2. (Tabla 10)

Un anticonvulsivo debe cumplir con caracteristicas especificas para garantizar

su eficacia:

e Absorcion rapida y completa

e No presentar interacciones medicamentosas 0 con otras sustancias en el
plasma

e Llegar al sitio de accion y receptores rapidamente

e Efecto especifico sin afectar otras funciones

Carbamazepina Bloqueo de los V.O: 600-800 eCrisis parciales con

canales de Na+ mg en 24 o singeneralizacion

dependientes del horas, dividida eNeuralgia del
voltaje cada 8 o0 12 trigémino y del
horas. glosofaringeo
Fenitoina Bloqueo de los V.O: inicial e Crisis parciales vy

canales de Na+ 100-200mg/ generalizadas (gran
dependientes de dia, de mal)

voltaje mantenimiento e Estatus epiléptico
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Oxcarbazepina

Acido

valproico

Clonazepam

Lamotrigina

Blogueo de los
canales de Nat
dependientes de

voltaje

Potenciacion de
la accion
inhibidora del
GABA vy bloqueo
de los canales de

Na+

Potenciacion de

la accion
inhibidora del
GABA

Blogueo de los
canales de Na+
dependientes de

voltaje

100-300mg

/dia en una o

dos dosis.
V.O: inicial e Crisis parciales con
600mg/dia, 0 sin generalizacion
hasta los 900-
2.400mg/dia
en dos dosis
V.O: 20- o Crisis de ausencia
60mg/kg/dia e Convulsiones
cada 6 o 12 ténico-clénicas
horas generalizadas,
parciales,
miocldnicas
menores y
acinéticas
eEstatus epiléptico

(via intravenosa)
V.O: inicial de eCrisis de ausencia
0.25mg/dia,
hasta llegar a
0.5-4mg/dia

en una o dos

e Crisis mioclénicas

dosis
V.O:
12.5-25mg/dia  generalizadas

inicial e Crisis parciales vy

y de

mantenimiento
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Etosuximida Impide la
activacion de los
canales de Cat
dependientes de
voltaje

Gabapentina Unibn a los
canales de Cat
en el hipocampo

y el neocortex

Pregabalina Anélogo

estructural  del
GABA que facilita
su accion

inhibidora

100-

200mg/dia

V.O: 20- e Crisis de ausencia
40mg/kg/dia

cada 12-24

horas

V.O: inicial e Crisis parciales vy
300-400mg
/dia 'y

generalizadas
de e Dolor neuropético
mantenimiento
900 - 3,600mg
/dia en tres
tomas diarias
V.O:

diaen2 03 o

150mg/ e Crisis parciales con
sin
tomas generalizacion, en
politerapia

¢ Dolor neuropético

Tabla 10. Fa&rmacos anticonvulsivos de uso frecuente 2

La mayoria de estos farmacos también pueden desarrollar efectos adversos

en el individuo, que van a depender del tipo de anticonvulsivo, de la posologia

y de la velocidad de escala en que se aumente la dosis. Los mas frecuentes

son:
-Mareo -Fatiga
-Vision borrosa -Sedacion
-Cefalea -Insomnio
-Temblor -Alteraciones del comportamiento

-Sintomas gastrointestinales

-Reacciones cutaneas
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-Aumento de peso -Impotencia
-Diplopia -Vértigo

Debe buscarse la monoterapia, aunque existen casos donde las crisis
convulsivas son muy frecuentes o de gran intensidad y requieren una

polifarmacia.
Parte VI

Manejo de las crisis convulsivas en el consultorio dental

Los odontblogos deben estar actualizados en los trastornos convulsivos, para
poder actuar en esa situacion. Se debe de tratar de reducir o eliminar el dolor
durante el tratamiento, ademas no solamente se deben poder manejar a los
pacientes para la atencion dental de rutina, sino también en una situacién

aguda, como un ataque en el consultorio.

Generalmente la crisis convulsiva que mas riesgo representa, para la
integridad del paciente, es la convulsion ténico-clonica, se debe tener cuidado

de no provocar una lesion secundaria.

En el momento en que se presenta una crisis convulsiva en el consultorio

dental se deben realizar las siguientes acciones (2);

1. Conservar la calma

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

3. Durante la crisis debe colocarse al paciente en posicion decubito lateral
para minimizar el riesgo de broncoaspiracion (Figura 8). Se puede colocar
en decubito supino para facilitar el abordaje de via aérea.
Si el paciente se encuentra en el sillén dental, se debe detener la cabeza

para evitar una lesion en las vértebras cervicales.
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Figura 8. Posicion decubito lateral

4. No interferir en sus movimientos

5. No colocar objetos en la boca (lapices, plumas, instrumental, etc.) para
prevenir dafios secundarios a nivel dental. Tampoco es recomendable
utilizar telas porque podria interferir con la salivacion del paciente.

6. Evitar que se golpee la cabeza o extremidades colocando almohadones,
preferentemente.

7. Mantener la via aérea permeable

8. La cianosis es muy comun por lo que se debe administrar oxigeno con
mascarilla, o ayuda ventilatoria mecénica cuando se requiera, es
recomendable tomar la oximetria del paciente.

9. Si se presentan varias crisis convulsivas o dura mas de 5 minutos, se debe
activar el sistema de urgencias

10. Luego de la crisis permitir que el paciente descanse y evaluar el grado
de consciencia y orientacion, la recuperacion implica que los signos vitales

regresan a valores normales

La farmacoterapia de urgencia adicional, muchas veces no es necesaria si las
convulsiones se detienen y la causa de la crisis comicial se corrige pronto 23,
Si la crisis convulsiva dentro del consultorio supera los 5 minutos debe

considerarse la administracion de algin medicamento anticonvulsivo 9,

El tratamiento va enfocado al tipo de crisis comicial que presenta el paciente y

a la fase de mayor riesgo dentro de la misma:
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eConvulsion ténico-clénica: se prioriza la prevencion de lesiones y

mantenimiento de una ventilacion adecuada.
Protocolo de atencion @D
Fase prodromica (preictal)

Pasol. Reconocimiento del problema (aura) y finalizacion del procedimiento

dental, retirar la mayor cantidad de equipo dental y aparatologia de la boca.
Fase ictal

Paso 2. Activacién del equipo de emergencia del consultorio dental

Paso 3. Colocar al paciente en posicion supina

Paso 4. C—»A—B (circulacion-via aérea-respiracion)-soporte vital basico,

segun sea necesario, colocacion de oxigeno.

La frecuencia cardiaca y la presion arterial estan elevados de los valores

normales.
Paso 5. Prevencion de lesiones secundarias
Fase posictal

Paso 6. El paciente debe mantenerse en posicidon supina con los pies

ligeramente elevados

Paso 7. Soporte vital basico, seguimiento de signos vitales y tranquilizar al
paciente para su recuperacion, de ser necesario se realiza traslado

hospitalario.

eConvulsiones de ausenciay parciales: el manejo es enfocado a proteger
al paciente de lesiones; muchas veces las convulsiones son tan breves que
los miembros del personal pueden no ser conscientes del episodio.
Existen claves diagndsticas para este tipo de crisis:

+ Inicio repentino de inmovilidad
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+ Mirada perdida
% Parpadeo lento
+ Corta duracion
+ Rapida recuperacion

% Comportamiento automéatico basico
Protocolo de atenci6n @
Paso 1. Reconocimiento del problema, falta de respuesta sensorial.
Paso 2. Finalizacion del procedimiento dental.
Paso 3. Activacion del sistema de emergencias.
Paso 4. Posicion del paciente.

Paso 5. Tranquilizar al paciente: se requiere determinar el nivel de alertay si

la convulsion realmente fue provocada por dolor.

Paso 6. Alta del paciente: siempre con un acompafnante adulto o tutor; el
factor dolor debe tenerse en cuenta para tomar medidas en futuros

tratamientos.
Para cualquier tipo de crisis comicial existen dos opciones en el tratamiento:

e Soporte vital basico continuo y proteccién del paciente hasta que se
disponga de asistencia médica.

eManejo definitivo de la convulsion mediante la administracion de
medicamentos anticonvulsivos, sélo si el personal del consultorio se

encuentra capacitado para colocar una intravenosa.

El farmaco ideal para el manejo de las crisis convulsivas debe ser efectivo para
todo tipo de crisis, administrarse por via parenteral, eficaz a pequefas dosis,
sin efectos sobre la respiracion o consciencia, con buena penetracion en el
SNC y con un tiempo medio de eliminacion corto; se debe administrar por via

intravenosa.
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El anticonvulsivo de eleccién es el diazepam, administrado lentamente para
evitar efectos adversos o secundarios moderados o graves. La dosis es de
10mg a una velocidad de 5mg por minuto, repitiendo en caso de ser necesario

cada 10 minutos @3,
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Conclusiones

La observacién de un paciente convulsionando siempre sera muy alarmante,
sin importar la profesion de quien la presencie. Dentro del consultorio dental,
es obligacion del odontélogo y su equipo de trabajo tener conocimiento de los
distintos tipos de crisis comiciales o convulsiones, de las razones por las que
aparecen y de su tratamiento, ya que se ha comprobado que puede
incrementar su confianza para reconocer la actividad convulsiva y ofrecer los

cuidados apropiados.

En el mundo existen alrededor de 50 millones de personas con epilepsia,
convirtiéndola en uno de los trastornos neurolégicos mas comunes, por lo que
existe mucha informacion sobre sus causas y tratamientos. Caso contrario
ocurre con las convulsiones inducidas por dolor, no son tan frecuentes y los
datos registrados son escasos y aunque no es la causa principal de crisis
comicial dentro del consultorio dental, debe considerarse cuando se realiza un
procedimiento dental, ya que muchos de ellos involucran el control y manejo

de dolor.

No se debe considerar la cavidad oral como una unidad independiente del
cuerpo, posee conexiones nerviosas que si se estimulan lo suficiente pueden
provocar una crisis convulsiva que se tendra que atender oportunamente, por
eso es importante estar en constante actualizacidén sobre el protocolo a seguir
frente a esta situacion. Es comdn que por la premura de actuar se omitan
pasos, pero es fundamental que durante y después de la convulsion se
mantenga la via aérea despejada, de ser posible con oxigeno a través de
mascarilla, contar con el equipo para monitorear los signos vitales (presion
arterial, pulso, oximetria y glucosa en sangre), ya que seran los signos los que

indiguen el momento de administrar un farmaco anticonvulsivo.
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