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INTRODUCCION

En los ultimos afios han aumentado significativamente las urgencias
médicas en los consultorios dentales, lo que ha obligado al odontélogo a
profundizar y tener mayores conocimientos respecto a problemas y asi estar
debidamente preparado para reaccionar en forma adecuada y acertada si se

presentara alguna urgencia médica.

Aunque en la consulta dental podemos ver todo tipo de emergencias
médicas, algunas pueden ser mas frecuentes que otras, provocadas por el

estrés, como lo son crisis convulsivas.

En esta tesina se abordara el tema del manejo del paciente con crisis
convulsivas en el consultorio dental, ya que un mal manejo, puede tener un

desenlace fatal.

Es importante mencionar también que la realizacion de una buena historia
clinica es de vital importancia, ya que esta informara si el paciente padece o
tiene antecedentes heredofamiliares propensos a este tipo de enfermedad, y
de esta manera tener las precauciones antes de iniciar el tratamiento dental.
Ya que estas medidas de precaucion pueden ayudar a disminuir los riesgos
de comprometer al paciente con una convulsién durante la consulta o previo

a la consulta dental.

El tratamiento dental, puede generar estrés en el paciente, por lo tanto, se
debe procurar hacer menos prolongadas la citas, ya que el estrés del
paciente hiperglucemia, hipoglucemia, procesos infecciosos, consumo previo
de alcohol, hiperventilacion, luces intermitentes, ruido y la interaccién con

algunos farmacos, pueden generar crisis convulsivas, ya que éstas no son



propias de la epilepsia, sino que pueden desencadenarse por diversos

factores ya mencionados.

Una convulsion es un signo que nos determina una alteracion transitoria de
la funcién cerebral que se caracteriza por el comienzo agudo de sintomas de
naturaleza motora, sensorial o0 psiquica, existen diferentes tipos de
convulsiones, en esta tesina se abordara un tipo en particular, que son las

ténico clénicas generalizadas.



SISTEMA NERVIOSO

Para poder entender el tema que se va a tratar en esta tesina, se deben

explicar algunos aspectos anatdomicos Y fisiolégicos del sistema nervioso.

El sistema nervioso tiene dos subdivisiones principales que son, el sistema
nervioso central que esta constituido por el encéfalo y la médula espinal y el
sistema nervioso periférico que abraca tejidos nerviosos situados por fuera

del sistema nervioso central.

El sistema nervioso es también el procesador de los pensamientos,

emociones, y recuerdos.

La mayoria de los impulsos nerviosos que estimulan a los masculos y a las
glandulas para que éstas se contraigan y aumenten su secrecion, se originan
en el SNC.

El Sistema Nervioso Periférico se divide en sistema nervioso soméatico (SNS),

sistema nervioso autonomo (SNA) y sistema nervioso entérico (SNE).

El Sistema Nervioso Somatico consiste en:

1. Neuronas sensitivas que transmiten la informacion desde los
receptores somaticos de la cabeza, pared corporal y miembros y
desde los receptores para los sentidos especiales de la vision,

audicion, gusto y olfato hacia el SNC.

En el tejido nervioso existen dos tipos de células:



e Neuronas: son las responsables de la mayoria de las funciones

propias del sistema nervioso.

e Neuroglia: que les va a dar nutricion, sostén y proteccion a las
neuronas y mantiene la homeostasis del liquido intersticial que las

recubre.

El sistema nervioso central transmite informacion por medio de impulsos
nerviosos que pasan uno tras otro por una serie de neuronas. Es posible,
gue cada impulso pueda ser bloqueado al transmitirse de una neurona a otra;
cambiarse y en vez de ser un estimulo Unico ser repetido, o bien integrarse a

los estimulos enviados por otras neuronas.

El sistema nervioso central, esta formado por encéfalo localizado en el

cerebelo y médula espinal localizada en el canal vertebral.



cerehro

cerehelo X2

Una de las funciones del sistema nervioso central consiste en procesar la

informacion para elaborar respuestas mentales y motoras adecuadas.



NEURONA.

Es la célula mas caracteristica del sistema nervioso, ya que ella posee la
principal propiedad de este sistema: la capacidad de estimularse y conducir
el estimulo hasta la siguiente neurona y, en su caso, hasta el 6rgano efector.
En la neurona se distinguen un cuerpo (0 soma) y unas prolongaciones. Las
neuronas se clasifican en bipolares y multipolares. Las bipolares poseen un
axon, gue conduce el impulso nervioso en sentido centrifugo, y una dendrita,
por la que el impulso va, centripetamente, hacia el soma. El impulso nervioso
camina a lo largo de las prolongaciones de la neurona, debido a diferencias
de potencial, pero el paso del impulso a la siguiente neurona, a nivel de la
sinapsis, se realiza por la liberacién de un neurotransmisor. Se llama sinapsis
el contacto de un boton sinaptico de la neurona presinaptica con otro de la

neurona postsinaptica.

Las neuronas tienen excitabilidad eléctrica y la capacidad de responder a un
estimulo y convertirlo en un impulso nervioso, este es una sefal eléctrica que
se irradia a lo largo de la superficie de la membrana plasmatica de una
neurona. Esto sucede como consecuencia del movimiento de iones (como lo
son el sodio y el potasio) entre el liquido intersticial y el interior de la neurona
a través de los canales en la membrana plasmatica; ya que ha iniciado este

impulso se desplaza rapidamente con una amplitud constante.
Las neuronas constan de tres partes:

1. Cuerpo celular: contiene al nucleo rodeado por el citoplasma, en el
cual se hallan algunos organulos celulares como los lisosomas, las
mitocondrias y el complejo de Golgi. Los cuerpos celulares de las
neuronas también contienen ribosomas y condensaciones del reticulo

endoplasmatico rugoso, denominadas cuerpo de Nissl. Los ribosomas
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son los sitios donde se tiene lugar las sintesis de las proteinas. Las
proteinas recién sintetizadas que se forman en los cuerpos de Nissl
tienen la funcion de reemplazar diferentes componentes celulares
utilizados en el crecimiento de las neuronas y la regeneracion de los
axones dafiados en el SNP. En el citoesqueleto y en las microfibrillas
le van a dar forma y soporte a la célula asi como los microtibulos que
participan en el movimiento de materiales entre el cuerpo celular y el
axon. Algunas neuronas también contienen lipofucsina que se
acumula a medida que la neurona envejece pero que no parece

generar ningun dafo a la célula.

2. Dendritas: ésta es la porcion receptora o de entrada de una neurona.
En muchas neuronas las dendritas adoptan una disposicion de
ramificaciones que se extiende desde el cuerpo celular. Su citoplasma
contiene cuerpos de Nissl, mitocondrias y otros organulos.

3. Un axén: propaga los impulsos nerviosos hacia otra neurona, una
fibra muscular o una célula glandular. En casi todas las neuronas, los
impulsos nerviosos se originan en la unién entre el cono axonico y el
segmento inicial zona que se denomina zona gatillo, en la cual estos
impulsos se dirigen a lo largo del axon hasta su destino final. Un axon
contiene mitocondrias, microtibulos y neurofibrillas. Al no presentar
reticulo endoplasmatico rugoso no puede realizarse una sintesis de

proteinas.

El lugar de la comunicacion entre dos neuronas o entre una neurona y una

célula efectora es la sinapsis.



Los botones sinapticos muestran una cadena de porciones ensanchadas que
reciben el nombre de varicosidades. Tanto los botones sinapticos como las
varicosidades contienen gran nimero de sacos rodeados de membrana, las

vesiculas sindpticas, que almacenan neurotransmisores.

Cuando las moléculas neurotransmisoras son liberadas de las vesiculas
sinapticas, excitan o inhiben a otras neuronas, a fibras musculares o a

células glandulares.

Algunas de las sustancias que se sintetizan en el cuerpo neuronal son
necesarias en el axén o en los terminales axoénicos, hay dos tipos de
sistemas de transporte que conducen el material desde el cuerpo o soma de

la célula hasta los terminales axénicos y de ellos hasta el cuerpo celular.

El transporte axénico lento transporta axoplasma desde el cuerpo celular
hasta los terminales axonicos. Este transporte abastece de axoplasma nuevo
a los axones que estan en desarrollo o en regeneracion y lo repone en los

axones en crecimiento o en los ya maduros.

El transporte axonico rapido conduce sustancias utilizando las proteinas
como un motor para movilizarlas en ambas direcciones a lo largo de los
microtubulos; este transporte moviliza diferentes organulos y materiales que
forman membranas del axolema, los botones sinapticos y las vesiculas
sinpticas. Algunos de los materiales transportados hacia el cuerpo celular
son degradados o reciclados; otros tienen influencia sobre el crecimiento

neuronal.



Tipos de neuronas

Existen tres tipos de neuronas:

Las neuronas multipolares: tienen generalmente varias dendritas y
un axén. La mayor parte de las neuronas situadas en el encéfalo y en

la médula espinal son de éste tipo.

Las neuronas bipolares: tienen una dendrita principal y un axén. Se
encuentran en la retina del ojo, en el oido interno y en el area olfatoria

del cerebro.

las neuronas unipolares: son células sensitivas que comienzan en el
embridn como neuronas bipolares. El axén y la dendrita se fisionan en
una prolongacion uUnica que se divide en dos ramas, estas ramas
tienen la estructura y la funcién caracteristica de un axén. Son largas
prolongaciones cilindricas que conducen los potenciales de accion. La
rama del axon que se extiende hacia la periferia tiene dendritas en su
extremo distal, mientras que la rama que se extiende hasta el interior
del SNC termina en un boton sinptico. Las dendritas monitorizan los

estimulos sensitivos, como el roce o el estiramiento.



Basic Neuron Types

Bipolar Unipolar Multi polar Pyrimidal
{Interneuron) (Sensory Neuron) (Motoneuron) Cell

©2001 HowStulfWarks

La irritabilidad o excitabilidad es otra de las capacidades que poseen las

neuronas, esto para poder recibir los estimulos y asi responder a ellos.
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SINAPSIS

Las sinapsis son esenciales para homeostasis ya que permiten que la
informacion pueda ser filtrada e integrada. Estos cambios pueden permitir

gue algunas sefiales se transmitan y que otras sean bloqueadas.

En las sinapsis entre neuronas, la neurona que envia la sefial se denomina
neurona presinaptica y la neurona que recibe el mensaje es la neurona
postsinaptica. La mayor parte de la sinapsis se puede clasificar en
axodendriticas, axosomaticas y axoaxonicas. Los dos tipos de sinapsis

eléctrica y quimica difieren tanto estructural como funcionalmente.

Sinapsis Eléctrica:

Los potenciales de accion se transmiten directamente entre las células

adyacentes a través de de uniones comunicantes o en hendidura.

A medida que los iones fluyen de una célula a la otra, el potencial de accion
se propaga de célula en célula. Las uniones de este tipo son frecuentes en el
musculo liso visceral, el musculo cardiaco y el embrion en desarrollo.

También se encuentran presentes en el SNC.

Las sinapsis eléctricas tienen dos ventajas:

e comunicacion mas rapida: asi como los potenciales de accion
también se transmiten por las hendiduras, y estas son mas rapidas
que las sinapsis quimicas. En una sinapsis eléctrica, el potencial de
accion pasa directamente de la célula presinaptica a la célula

postsinaptica. Los fendmenos que tienen lugar en una sinapsis

11



quimica llevan un poco mas de tiempo y demoran el tiempo de

comunicacion.

e Sincronizacion: las sinapsis eléctricas pueden sincronizar la actividad
de un grupo de neuronas o de fibras musculares y pueden producir
potenciales de accidn al unisono si es que estan interconectadas por

uniones en hendidura.

Sinapsis quimicas

Pese a de la cercania entre las membranas plasmaticas de las neuronas
plasmaticas y postsinapticas en una sinapsis quimica, estas no se tocan.
Estas se encuentran separadas por la hendidura sinaptica que se encuentra
ocupado por liquido intersticial. Los impulsos nerviosos no pueden ser
conducidos a través de esta hendidura, por lo cual se produce una
comunicaciéon indirecta. En respuesta a un estimulo nervioso la neurona
libera un neurotransmisor que se difunde a través del liquido y se une a
receptores de la membrana de la neurona postsinaptica, la neurona recibe la
sefal quimica y como resultado produce un potencial postsinaptico. De esta
forma la neurona presinaptica convierte una sefal eléctrica en una sefal

quimica.
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La neurona postsinaptica recibe esta sefial quimica y en resultado, genera

una sefial eléctrica.

En la mayoria de las sinapsis quimicas la transferencia es unidireccional,

desde una neurona presinaptica hacia una neurona postsinaptica.

Solamente los botones sinapticos de las neuronas presinapticas pueden
liberar neurotransmisores, y so6lo en la membrana de la neurona
postsinaptica se hallan las proteinas receptoras que puedan reconocer al
neurotransmisor y unirse a él. Por ello los potenciales de accion se propagan

en una sola direccion.

Potenciales postsinapticos excitatorios e inhibitorios:

Un neurotransmisor puede causar un potencial graduado excitatorio o
inhibitorio. Un neurotransmisor que despolarice la membrana post sinaptica
es excitatorio porque el valor del potencial de membrana se acerca al valor
umbral. Un potencial postsinaptico despolarizante se denomina en
consecuencia, potencial excitatorio postsinaptico (PEPS), estos potenciales
son el resultado de la apertura de los canales de cationes. Estos canales
permiten el paso de tres cationes mas abundantes que son el sodio, el calcio
y el potasio, a través de la membrana celular, pero el ingreso de sodio es
mas importante que el ingreso de calcio o la salida de potasio a pesar de que

un dnico PEPS normalmente no inicia un impulso nervioso, la célula

13



postsinaptica se vuelve mas excitable. Como esta parcialmente
despolarizada, es mas probable que pueda alcanzar el umbral cuando se

produzca el siguiente PEPS.

El neurotransmisor que produce hiperpolarizacion de la membrana
postsindptica es inhibitorio. Durante la hiperpolarizacion, la generacion de un
impulso nervioso se vuelve mas dificil que lo normal debido a que el
potencial de membrana se tora mas negativo y, de esta forma, se aleja aun

mas del umbral que en el estado de reposo.

El potencial postsindptico hiperpolarizante se denomina potencial inhibitorio
postsindptico (PIPS). Los PIPS generalmente son el resultado de la apertura
de canales de Cloro, o te potasio. Con la apertura de los canales de cloro un
namero mayor de iones cloruro comienzan a difundir hacia el interior de la
célula. Cuando se abren los canales de potasio una cantidad mayor de iones
de potasio se difunde hacia afuera de la célula. En ambos casos, la
superficie interna de la membrana plasmatica se volvera mas negativa como

consecuencia del flujo de iones.
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REMOCION DE LOS NEUROTRANSMISORES

La remocién o eliminacion de los neurotransmisores de la hendidura
sinaptica es esencial para la funcion sinaptica normal. Si un neurotransmisor
persistiera en la hendidura sinaptica, produciria una estimulacion
interminable en la neurona postsinaptica., la fibra muscular o célula

glandular.

La remocion de los neurotransmisores se produce por tres vias:

1. Difusion: una parte de las moléculas neurotransmisoras liberada en la
sinapsis se difunde fuera de la hendidura sinaptica. Una vez que la
molécula neurotransmisora no esta dentro de los receptores, deja de

tener la capacidad de generar algun tipo de efecto.

2. Degradacién enzimética: ciertos neurotransmisores son inactivados

a través de la degradacion enzimética.

3. Recaptacion celular: muchos neurotransmisores son dirigidos hacia
el interior de las neuronas que los liberaron a esto se le llama
(recaptacién), algunos otros son enviados a las células gliales
adyacentes lo que conocemos por captacién. Las proteinas de
membrana que realizan esta recaptacion se denominan

transportadores de neurotransmisores.
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NEUROTRANSMISORES

Los neurotransmisores actlan abriendo y cerrando canales ionicos de la
membrana. Otros actuan con mas lentitud a través de los sistemas de
segundos mensajeros para influir en las reacciones quimicas intracelulares.
El resultado es que puede provocar la excitacion o la inhibicion de las
neuronas postsinapticas. Muchos neurotransmisores actian también como
hormonas y son liberados en el torrente sanguineo por células enddcrinas

distribuidas en distintos érganos del cuerpo.

Los neurotransmisores se pueden dividir en dos grupos sobre la base de su

tamafo: neurotransmisores de moléculas pequefas y neuropéptidos.
Neurotransmisores de moléculas pequeias:

A este grupo pertenecen: la acetilcolina, los aminoacidos, las aminas

bidégenas, el ATP, y otras purinas y el éxido nitrico.

e ACETILCOLINA: liberada por muchas neuronas en el SNP y algunas
del SNC. La ACh tiene la funcién de un neurotransmisor excitatorio en
ciertas sinapsis, como la placa neuromuscular, donde actua
directamente mediante la apertura de canales ionicos regulados por
las ligaduras. También puede ser un neurotransmisor inhibitorio en
otras sinapsis donde su efecto sobre los canales iGnicos es ejercido

indirectamente a través de receptores unidos a proteinas G.

16



AMINOACIDOS: varios aminoacidos actian como neurotransmisores
en el SNC. El glutamato y el aspartato tienen efectos excitatorios
potentes. Casi todas las neuronas excitatorias del SNC y quiza tal vez
la mitad de las sinapsis en el cerebro se comunican por medio del
glutamato. Casi todas las neuronas excitatorias del SNC y la mitad del
cerebro se comunican por medio del glutamato. El ingreso

consecuente de iones de calcio produce un PEPS.

EL ACIDO GAMA — AMINOBUTIRICO (GABA) Y LA GLICINA:
ambos producen PIPS por medio de la apertura de canales de Cl, el
GABA se encuentra limitado al SNC, donde es el neurotransmisor
inhibidor mas comuan. Hasta la tercera parte de todas las sinapsis
cerebrales utilizan GABA. Los farmacos ansioliticos, como el
diazepam aumentan la accion GABA. Alrededor de la mitad de las
sinapsis inhibitorias presentes en la meédula espinal utiliza el
aminoacido glicina; el resto utiliza GABA.

AMINOS BIOGENAS: ciertos aminoacidos son modificados vy
descarboxilados para producir las aminas bidégenas. Entre los mas
abundantes en el sistema nervioso se encuentra la noradrenalina, la
adrenalina, la dopamina y la serotonina. Hay tres o mas tipos
diferentes de receptor para cada amina bidégena; éstas pueden
generar tanto inhibicién como excitacién segun el receptor presente en

la sinapsis.
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La noradrenalina y la adrenalina: la noradrenalina in fluye en el
estado de &nimo y en el despertar después de un suefio profundo. Un
namero menor de neuronas cerebrales utiliza adrenalina como
neurotransmisor. Tanto la adrenalina como la noradrenalina actian
como hormonas ya que son liberadas en la sangre por las células de
la médula suprarrenal, la porcion mas interna de la glandula
suprarrenal.

La dopamina: estas son activadas durante las respuestas
emocionales, los comportamientos adictivos y las experiencias
placenteras. Ademas las neuronas que liberan dopamina ayudan a
regular el tono de os musculos voluntarios y algunos aspectos del
movimiento por la contraccion de los musculos esqueléticos.

La serotonina: Entre las principales funciones de la serotonina esta la
de regular el apetito mediante la saciedad, equilibrar el deseo sexual,
controlar la temperatura corporal, la actividad motora y las funciones
perceptivas y cognitivas. La serotonina interviene en otros conocidos
neurotransmisores como la dopamina y la noradrenalina, que estan
relacionados con la angustia, ansiedad, miedo, agresividad, asi como
los problemas alimenticios. La serotonina también es necesaria para
elaborar la melatonina, una proteina que es fabricada en el cerebro en
la glandula pineal, y es la encargada de la regulacion del suefio. La
serotonina aumenta al atardecer por lo que induce al suefio y
permanece elevada hasta el amanecer cuando comienza a

descender.

18



EPILEPSIA

La epilepsia es un estado fisico que se experimenta cuando se produce un
cambio repentino y breve en el funcionamiento habitual del cerebro. Cuando
las neuronas no funcionan correctamente, la conciencia, el movimiento o las
acciones de la persona pueden alterarse durante un breve lapso de tiempo.
Estos cambios fisicos son lo que se denomina ataque epiléptico. Es por eso
gue en ocasiones se dice que la epilepsia es un trastorno caracterizado por

ataques.

La epilepsia puede afectar a personas de cualquier edad, nacionalidad y

raza.

Algunas personas pueden sufrir un ataque sin que ello signifique que sean
epilépticas. Por ejemplo, muchos nifios experimentan convulsiones a causa
de la fiebre. Estas convulsiones febriles son uno de los tipos posibles de
ataque. Otros tipos de ataque no clasificados como epilepsia incluyen los
originados por un desequilibrio de los fluidos o las sustancias quimicas
corporales o por la desintoxicacion del alcohol o los estupefacientes. Un

anico ataque no significa que una persona sea epiléptica.

La mayoria de la gente conoce la epilepsia como una enfermedad en la que
el paciente sufre de los denominados "ataques”, que le hacen caer al suelo,

temblar de forma incontrolada, echar espuma por la boca u orinar.
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DEFINICION:

Es una afeccién neuroldgica cronica, recurrente y repetitiva, de fenébmenos
paroxisticos ocasionados por descargas de neuronas cerebrales de forma

desordenada y excesiva.

Sus causas pueden ser muy diversas y sus manifestaciones sumamente
variadas en su presentacion, de tal suerte que su sintomatologia puede

variar dependiendo del tipo de epilepsia que se padezca.

CLASIFICACION DE LA EPILEPSIA

Existen dos tipos de clasificaciones dentro del campo de la epilepsia: las de
las crisis epilépticas y la de los sindromes epilépticos. La crisis se define
como una alteracion repentina, involuntaria, de duracion limitada que se
presenta como cambios motores, sensoriales, autonémicos, o de conciencia

producidos por actividad cerebral anormalmente exagerada.

Puede ser de inicio temprano o tardio. La crisis puede clasificarse en base a

su presentacion clinica y a sus caracteristicas electroencefalograficas.

Las crisis 0 atagues, no siempre son epilépticos. Se pueden presentar por
otras razones: intoxicacion medicamentosa, fiebre alta (en nifios pequefios),

traumatismos, tumores, infecciones, embolias o hemorragias, etc.

Un sindrome se define como un grupo de signos y de sintomas que se

presentan juntos, independientemente de la causa que los produzca.
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Los sindromes epilépticos se constituye por varios elementos, como la edad
de aparicion del trastorno epiléptico, el tipo de crisis, el EEG, cuando y como

aparecen las crisis, con que se relacionan, etc.

Se puede dividir a las epilepsias, de acuerdo con su origen, en idiopaticas o
sintométicas. Las epilepsias idiopaticas son aquellas que aparecen

espontaneamente, sin que exista una causa clara.

En el caso de las epilepsias sintomaticas, es posible relacionar las crisis con

una alteracion cerebral.

Una crisis se define como la aparicion brusca de un estado de actividad
eléctrica cerebral excesivo, como la hiperactividad de un grupo de neuronas

cerebrales.

Dependiendo de dénde se encuentre este grupo de neurona, asi seran los
sintomas que la persona informe. La crisis se puede presentar con 0 sin
interrupcién de la conciencia con movimientos de los ojos o del cuerpo, o sin

ellos, con alteraciones conductuales o emocionales o sin ellas.

Las crisis pueden clasificarse en dos grandes grupos, las generalizadas y las

parciales o focales.

21



Clasificacion Internacional de las Crisis Epilépticas.

1)

2)

3)

Crisis generalizadas (convulsivas o no convulsivas)
Crisis de ausencias (petit mal)

Crisis mioclénicas

Crisis tonicas

Crisis atonicas

Crisis clonicas

Crisis tonico — cldénicas (gran mal)

Crisis parciales (focales, locales)

Crisis parciales simples (sin alteracion del estado de conciencia)
Crisis parciales complejas (del I6bulo temporal o psicomotoras; con
alteraciones del estado de conciencia)

Crisis parciales con generalizacion secundaria (tonico — clonicas,

ténicas o clonicas)

Crisis epilépticas no clasificadas

Las crisis generalizadas comienzan por una descarga de las neuronas de

ambos hemisferios, al mismo tiempo (es decir, son simétricas y sincrénicas),

mientras que las crisis parciales involucran a un grupo de neuronas, situados

en uno de los dos hemisferios del cerebro.
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Es importante distinguir entre ambas, porque el tratamiento y el prondstico

dependen de ello.

Crisis generalizadas

Estas pueden ser convulsivas o no convulsivas. Entre las principales

tenemos:

Las ausencias:

Llamadas antes crisis de pequefio mal, o petit mal, son episodios breves de
interrupcién de la conciencia, de falta de respuesta a estimulos ambientales.
Suelen durar de 10 a 20 segundos como maximo, son tan breves que los
padres no suelen detectarlas. No hay signos que permitan saber que la crisis

se va a presentar y no hay depresion después de esta crisis.

Las crisis de ausencia se pueden provocar por hiperventilacion, por
estimulacion luminosa intermitente y, en algunos casos, por cansancio. Los

nifios con crisis de ausencia tienen un desarrollo e inteligencia normales.

El 75% de las crisis de ausencia desaparecen en la adolescencia, el otro 25
% pueden desarrollar otro tipo de epilepsia generalizada. No se sabe el
motivo de esto, pero es cierto que hay un cambio de los niveles hormonales
asociados a la pubertad y hay muchos efectos impredecibles en el cerebro.
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Las crisis mioclénicas:

Estas crisis se caracterizan por sacudidas musculares subitas, repentinas,
breves de un musculo o de un grupo de musculos. Todos podemos tener
mioclonias, particularmente al inicio durante el suefio, y por lo comuin son

benignas.

Las crisis mioclonicas pueden ser generalizadas o localizadas, simétricas o
sincrénicas (que pueden ocurrir en varias partes del cuerpo) o asincronicas.
Las contracciones abarcan frecuentemente los musculos del cuello, los

hombros, los brazos, o los muslos.

El EEG demuestra la presencia de descargas de alto voltaje que preceden o

acompafan a las mioclonias epilépticas.

Las Crisis atonicas:

Consisten en periodos breves de pérdida de fuerza. Puede ocurrir en un
musculo o en un grupo de musculos: la cabeza se puede desvanecer, o los
parpados, o algun objeto que se esté sosteniendo, o incluso la persona caer
al piso. Estas crisis son mas tipicas de la infancia y se asocian
frecuentemente a golpes y fracturas, ya que el paciente no tiene fuerza para
poder sostener su cuerpo. A estos nifios es necesario ponerles algun tipo de

proteccion, para protegerles la cabeza de las caidas.
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El EEG frecuentemente es anormal.

Las Crisis tonicas:

Consisten en contracciones musculares repentinas, bruscas, de un musculo
o de un grupo de musculos. Duran menos de 20 segundos y son mas
frecuentes durante el suefio y en nifios con algun grado de retardo
intelectual. También pueden ocurrir en adultos. Suelen iniciar con rigidez del
cuello, cabeza levantada, ojos abiertos, contracciones subitas de los
musculos respiratorios y abdominales y a veces, caida al suelo. Después de

la crisis, el paciente se muestra confuso, cansado y con dolor de cabeza.

El EEG suele ser anormal. Se asocian en muchos casos a dafo cerebral.

Las crisis clonicas:

Ocurren casi exclusivamente en recién nacidos y en nifilos pequefos. Se
inician con pérdida o alteracion de la conciencia, una sacudida muscular
brusca, breve, seguida de otras que duran varios minutos. Son
frecuentemente asimétricas y pueden predominar en alguna parte del
cuerpo. a diferencia de las crisis tonicas, no se terminan con cansancio o

confusion.
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Las crisis ténico — clénicas:

También llamadas de tipo gran mal, son las convulsiones tipicas, se inician
bruscamente, con una contractura muscular brusca y pérdida de la
conciencia, caida y con alguna forma de vocalizacion que pude llegar hasta
el grito. Esta fase de contraccion de todos los musculos, llamada ténica, es
seguida de una cldnica, con contracciones alternadas de musculos flexores y
extensores, para terminar en una fase de depresion post critica o post ictal,
en donde el paciente puede caer dormido o quedar confuso, desorientado o
algo agitado.

Las crisis duran de 1 a 3 minutos y pueden acompafiarse de mordedura de la
lengua o de las mejillas, golpes contra objetos 0 muebles que estén cerca del
paciente y relajacion de esfinteres.

Las crisis terminan espontdneamente, y si acaso duraran mas de 5 minutos,
se debera pedir ayuda médica, ya que se puede estar en presencia de un

estado de mal epiléptico.

Después de la crisis, el paciente puede quejarse de dolor muscular, dolor de
cabeza y en algunos casos dolor de lengua o en el cuerpo si es que se
golped durante la crisis.

Hay otros sintomas que pueden presentarse después de la crisis: debilidad
muscular que afecta alguna parte del cuerpo, alteraciones de la vision, de las
sensaciones corporales, del lenguaje o de otras funciones. En ocasiones,
estos sintomas que aparecen después de las crisis pueden orientar al

médico a identificar el origen de las crisis.
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Las crisis parciales:

Como deciamos, son debidas a la descarga excesiva de un grupo de
neuronas. En la mayoria de los casos, no se encuentra un origen
identificable aunque los traumatismos, tumores, infecciones, embolias o
hemorragias o cerebrales con capaces de producir éste tipo de crisis. Entre

las principales variedades tenemos:

Las crisis parciales simples: empiezan por hiperactividad de una zona
restringida de la corteza cerebral, usualmente areas temporales frontales,
aungue pueden ocurrir en cualquier territorio cortical. Por ello, las
manifestaciones clinicas pueden ser multiples, y presentarse en relacion con
cualquier sistema y aparato del cuerpo, desde un pequefio movimiento del
dedo mefique hasta una sensacion de nausea o de vértigo, pasando por
episodios de alucinaciones sensoriales, dependiendo de dénde se encuentre

el foco epiléptico.

Rara vez se acompafan de trastornos de la conciencia; la persona se

encuentra alerta, responde a las preguntas y puede recordar sus crisis.

De acuerdo con sus manifestaciones, se ha subclasificado a las crisis

parciales simples en motoras, sensoriales, autonémicas y psiquicas.
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Las crisis motoras:

Implican la activacion o relajacion repentina de un masculo o de un grupo de
musculos, por lo comun localizados en el lado opuesto del cuerpo a aquel en
gue se generan en el cerebro. Un dedo o una mano o un musculo de la cara
0 los o0jos se empieza a mover de manera involuntaria, o se pronto se pierde
la fuerza de alguna parte del cuerpo, o existe alternancia entre periodos de
activacion y de relajacion muscular. Todo ello corresponde a crisis parciales

simples con signos motores.
Las crisis sensoriales:

Provocan alteraciones en la percepcion sensorial. Pueden referirse como
hormigueo, o adormecimiento de alguna parte del cuerpo, flashes o luces de
colores localizadas en el lado contrario a donde se encuentra el foco de
neuronas hiperactivas, o sonidos u olores o sabores extrafios. Es decir, se

puede observar cualquier tipo de alucinacion sensorial.
Las crisis auton0micas:

Se relacionan a las partes del cuerpo que son controladas automéaticamente
por el sistema nervioso; consisten en sensaciones viscerales, nausea,
vomito, palidez o sonrojo, sudoracion, dilatacion pupilar, incontinencia
urinaria o fecal, etc. Son frecuentes en casos de epilepsia del sistema limbico

(amigdala, hipocampo, hipotalamo)
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Las crisis psiquicas:

Pueden manifestarse a nivel del lenguaje, como interrupcibn momentanea
del habla, vocalizacion repeticién de alguna silaba. Cuando estos fenémenos

se presentan demasiado frecuentemente, se puede sospechar de una

epilepsia.
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CONVULSIONES TONICO CLONICAS GENERALIZADAS.

Las crisis generalizadas tonico-clonicas, antiguamente conocida como crisis
de gran mal, es la maxima expresion del fendmeno epiléptico y el tipo de

crisis generalizada mas frecuente.

Se manifiesta por la subita pérdida de la conciencia, generalmente sin
preaviso, y una violenta contractura cronica de todos los grupos musculares.
Como consecuencia de la contraccion de los musculos respiratorios, se
produce una expiracion forzada a través de la glotis contraida lo cual puede
ocasionar un sonido conocido como grito epiléptico. El paciente cae

pesadamente en el suelo y yace rigido.

A causa de la contractura muscular continua se produce una paralisis
respiratoria con cianosis posterior. Es frecuente observar mordedura de la
lengua, o los carrillos. Esta fase inicial se conoce como fase tonica y dura

generalmente entre 30 0 90 seg.

A continuacién comienzan a observarse sacudidas de tipo muscular en las
extremidades que al comienzo se esbozan como un temblor de poca
amplitud que evoluciona a amplias sacudidas sincronicas de las cuatro
extremidades. En este periodo se va restableciendo la respiracion, y se
comprueban entre las sacudidas clonicas movimientos respiratorios

irregulares bruscos y con ronquidos.

El paciente continla cianético y suele haber abundante produccion de saliva
y secreciones respiratorias altas de aspecto espumoso y color blanquecino o

Rosado o bien de un aspecto sanguinoliento si hubo mordedura de lengua.

30



Las sacudidas musculares se van haciendo cada vez mas esporadicas,
menos amplias y menos sincrénicas, hasta que desaparecen por completo.
Esta segunda fase se conoce como clénica y constituye la Gltima parte de la

crisis.

El paciente, después de la ultima sacudida clonica, permanece en coma
profundo, sin respuesta al dolor, con respiracion superficial, del cual
lentamente se recupera. En este periodo suele producirse la relajacion de los
esfinteres que da por resultado una incontinencia urinaria o fecal. Es la
llamada fase postical.

Una vez que el paciente se despierta, suele percibir cefalea, bradisquia y

dolores musculares.

Generalmente no hay recuerdo de lo sucedido. Si el paciente se encontraba
solo, la presencia de una convulsion puede deducirse por el hallazgo de una
mordedura de la lengua o0 una incontinencia urinaria o los dolores
musculares.

Las convulsiones tonico clénicas generalizadas pueden dividirse en tres
fases clinicas diferentes: fase prodromica (que incluye una fase preictal), la

fase ictal o convulsiva y la fase posconvulsiva o postictal.

Fase prodromica

El epiléptico muestra cambios sutiles o evidentes en su reactividad

emocional. Puede mostrar una mayor ansiedad o depresion.

El comienzo inminente de la convulsién esta marcado por la apariciéon de un

aura en la mayoria de los casos (aunque no en todos). El aura no es
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realmente un signo de alerta de que se vaya a producir la convulsion, sino
una parte de la misma. Las manifestaciones clinicas del aura estan

relacionadas con la zona del cerebro en la que se originan.

Fase preictal

Inmediatamente después de del aura, el paciente pierde el conocimiento y, si

esta de pie, cae al suelo.

Simultaneamente se producen contracciones mioclénicas mayores bilaterales

generalizadas, por lo general en flexion, que duran varios segundos.

En ese momento tiene lugar el denominado grito epiléptico “grito epiléptico,
que se trata de una vocalizacion repentina producida por el aire que expele a
través de de una glotis parcialmente cerrada al sufrir un espasmo el masculo

diafragmatico.

Fase tonico

Se producen una serie de contracciones generalizadas de los musculos
esqueléticos, primero en flexion, para luego progresar a una rigidez
extensora tonica de las extremidades y tronco. Durante esta fase de la
convulsién también se afectan muasculos de la respiracién, pudiéndose
evidenciar disnea, cianosis, que indican que la ventilacion no es la adecuada.

Esta rigidez ténica suele prolongarse 10-20 segundos.
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Fase ictal: componente clonico

Se caracteriza por movimientos clénicos generalizados del cuerpo
acompafnados por una respiracion pesada. La actividad clonica se manifiesta
por una alternancia en la relajacion muscular y violentas contracciones
flexoras. El clonus puede durar 2 — minutos. Los movimientos clénicos se
hacen menos frecuentes al progresar la convulsion, prolongandose los
periodos de relajacion hasta que el ataque finaliza con una contraccién en
flexion final. La fase ictal acaba cuando los movimientos respiratorios vuelven

a la normalidad y cesan los movimientos tonico clonicos.

Fase postictal

Se produce un periodo transitorio de flaccidez muscular, durante la cual
puede producirse incontinencia urinaria o fecal producida por la relajaciéon
esfinteriana. Cuando finaliza la actividad convulsiva, el paciente se relaja y
duerme profundamente. Al recuperar progresivamente la consciencia, suele
mostrarse desorientado y confuso. En ocasiones, los pacientes caen en un
profundo suefio recuperador del que se pueden despertar; al hacerlo suelen

presentar cefalea y debilidad muscular.
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1. Fase tonica 2. Fase cldnica 3. postconvulsiva

("contraccion muscular”)  ("movimientos bruscos

involuntarios")
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FISIOPATOLOGIA

Una convulsion se refiere a un trastorno transitorio causado por la activacion

desordenada de poblaciones enteras de neuronas cerebrales.

Una convulsion puede ocurrir cuando se presenta una lesion estructural del
cerebro, suele indicar una disfuncion cerebral. Aunque también pueden
originarse en tejido nervioso normal o sano, en este caso se deben a
procesos metabdlicos sistémicos, en ellos se genera una inestabilidad de la
membrana que predispone a que neuronas por lo demas normales pueden

generar descargas paroxisticas.

En este tipo de convulsion o crisis generalizada, el foco neuronal iniciador de
las descargas se encuentra en el centro encéfalo, en la parte profunda de la
formacién reticular, cerca del tdlamo, desde donde envia sus descargas
excesivas e hipersincronicas a través de la formacion reticular ascendente
hacia la corteza cerebral a ambos hemisferios, hecho que tiene

consecuencias inmediatas.

1. Pérdida de la conciencia: Lo cual es caracteristico de este tipo de crisis.
2. Descarga motora generalizada en todos los grupos musculares: Dando

origen a las tipicas convulsiones del tipo gran mal.

De lo anterior podemos deducir que en las crisis generalizadas, existe una
verdadera tormenta de descargas que afecta a todos los niveles del
encéfalo, siendo poco probable, en los casos tipicos, que podamos
demostrar la existencia de una lesion localizada responsable del cuadro, en
ocasiones la crisis generalizada puede ser la etapa final de una crisis focal.

A diferencia de lo explicado hasta ahora, las crisis focales poseen un

mecanismo de produccion diferente.

35



Durante las convulsiones se producen importantes alteraciones en la
fisiologia cerebral y sistémica. Las alteraciones cerebrales consisten en
aumento del flujo cerebral, utilizacion de oxigeno y glucosa y producciéon de
diéxido de carbono. Estos cambios se asocian con la hipoxia cerebral y la
retencidon de dioxido de carbono, cuyo resultado es la acidosis y la

acumulacion de acido lactico.

Se cree que los efectos sistémicos de las convulsiones generalizadas son
secundarios a la masiva descarga autonoma, que produce taquicardia,
hipertension e hiperglucemia, también se producen otras alteraciones de la
ventilacion pulmonar, lo que nos da lugar a acidosis lactica, hipoxia,

hipoglucemia e hiperpirexia.

La excitabilidad normal de una neurona depende del equilibrio i6nico entre el
medio intracelular y el extracelular. La generacion de un potencial de accién
y el estado de hiperpolarizacion va a depender del flujo de iones a través de

la membrana plasmatica neuronal.

El flujo de sodio, potasio, calcio y cloro entre las neuronas se realiza a traves
de canales que forman parte de sus membranas. A continuacion se
mencionan sus caracteristicas principales y su relacion con los aspectos

Fisiopatoldgicos de la Epilepsia.
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Canales lonicos

Los canales ionicos implicados en la epilepsia se clasifican de acuerdo al

estimulo que los activa en voltaje dependientes, ligados a receptores,

asociados a una proteina G y asociados a segundos mensajeros. Para la

generacion de un potencial de accion se requiere de un flujo i6nico que

cambie el potencial de membrana. Los canales idnicos actian por estimulo

directo o0 a través del estimulo de receptores a los que estan ligados. A

continuacion se describen las principales caracteristicas de los canales

iGnicos que participan en la epileptogénesis:

Canales de Potasio:

(0]

(0]

se han descrito mas de 20 subtipos

la mayoria estd formado por 4 subunidades alfa que tienen 6
segmentos transmembrana

participan en la repolarizacion e hiperpolarizaciéon de la
membrana evitando la repeticién de los potenciales de accion
su alteracion provoca disminucibn de la repolarizaciéon
generando aumento de la hiperexitabilidad

las mutaciones en sus genes codificadores explican la epilepsia
benigna neonatal, algunos sustratos de las crisis tipo ausencias

y de las tonico-clénicas generalizadas

Canales de Sodio:

= Estan formados por tres subunidades
= Producen potenciales de accion en respuesta a la

depolarizacion parcial de la membrana
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Canales de Calcio:

Su alteracién causa mantencion de la depolarizacion de
la membrana facilitando las descargas paroxisticas

Es el lugar de accion de la mayoria de los farmacos
antiepilépticos  (fenitoina, = carbamazepina,  &cido
valproico, etc.)

Las mutaciones en sus genes codificadores explican
algunas  epilepsias con  crisis  tonico-clonicas

generalizadas

= Se describen al menos 5 tipos (L, N, P, Qy T) que
se diferencian en la conductancia, duracion de la
corriente y velocidad de inactivacion

= Su estructura es similar a la de los otros canales,
pero con 5 subunidades

= Estan regulados por los cambios de voltaje y por
la activacibn de los receptores GABA B
presinapticos.

= Su activacion genera flujo de calcio al interior
celular

= La entrada de calcio presinaptica se asocia a la
liberacibn de neurotransmisores y la entrada
postsinaptica con la despolarizacion sostenida de
la neurona, los fendmenos de potenciacion de

largo término
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= Los canales de calcio de tipo T postsinapticos del
talamo se han relacionado con la ritmicidad de
comunicacién talamo-cortical, cuya
hiperexitabilidad explica las crisis de tipo ausencia
= Farmacos como la etosuximida, usados en las
crisis de ausencia, inhiben a los canales de calcio

detipo T

Neurotransmisores y Neuromoduladores

Los principales neurotransmisores implicados en la epilepsia son el GABA
(inhibidor) y el glutAmico (excitador). Ademas, en los ultimos afios se han
descrito otras sustancias que participarian de manera indirecta en las crisis

convulsivas con un rol;

- Inhibidor: noradrenalina, serotonina, adenosina, neuropéptido Y,

somatostatina, colecistocinina y dinorfina

- Excitador: acetilcolina, otros opioides, o6xido nitrico (en algunas

circunstancias)
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Sistema Gabérgico

El sistema gabérgico esta extendido cuantitativa y cualitativamente a nivel
del SNC, estimandose que el 30 — 50 % de las sinapsis cerebrales son
gabérgicas. EI GABA cerebral participa en dos niveles: como metabolismo

intermediario y como neurotransmisor.

El GABA es liberado fundamentalmente por interneuronas, actuando
primariamente como neurotransmisor inhibidor de circuitos inhibidores
locales en todo el SNC y sus efectos dependen del subtipo de receptor

activado. Los receptores gabérgicos son 2:

= GABA A : canal de cloro, permitiendo su
entrada y generando hiperpolarizacion (
componente rapido )

= GABA B : canal de potasio, por lo que sale
K y causa hiperpolarizacion ( componente

lento )

Los mecanismos por los cuales el incremento del tono gabérgico (uso de
benzodiazepinas) explican su efecto anticonvulsivante se pueden clasificar

en:

a) déficit de GABA en las condiciones con disminucién

de sus depdsitos

b) efecto depresor inespecifico que evita el reclutamiento
de neuronas no epilépticas en la fase de propagacion de

la descarga

c) inhibicion de estructuras desinhibidoras como la

"sustancia Nigra" que facilitan la generalizacién de las
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crisis por inhibicion del tono inhibidor talamico o por

inhibicion de la via inhibidora coliculo superior — corteza

d) inhibicién de la liberacion de glutamico por el efecto

sobre receptores GABA B presinapticos

* En algunas condiciones el " aumento excesivo del tono
gabérgico " puede tener efectos paraddjicos excitadores
proconvulsivantes y empeorar las crisis de tipo

ausencias.

Sistema Glutamérgico

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del SNC pero, al igual
qgue el GABA, solo el 20 — 30 % actua como neurotransmisor. En condiciones
fisioldgicas existe un equilibrio que permite la transmision normal, pero evita
una excitabilidad excesiva que produzca crisis convulsivas, dafio neuronal e

incluso apoptosis.

Los receptores del sistema Glutamérgico se clasifican

en:

a) Receptores Inotrépicos:

= NMDA: con 5 subunidades que forman un
canal sodio / calcio. El canal de calcio no
se activa en la transmision sinaptica normal
por estar bloqueada con ionice magnesio,
por lo tanto para su apertura requiere de

una despolarizacion previa que cause la
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la epilepsia.

AMPA: canal de sodio que participa en la
transmision normal del estimulo excitador.
Actualmente hay mudltiples estudios en
curso porque se descubrié que alteraciones
en una de sus subunidades causan la
entrada de calcio a la neurona.
KA: canal de sodio muy similar al AMPA
diferencidndose principalmente en su
distribucion en el SNC.

= A los receptores AMPA y KA

también se les denomina
non-NMDA *

b) Receptores Metabotropicos: hay tres subfamilias y
cada una con subtipos. Participan principalmente en los
fendmenos de " plasticidad neuronal " como la LTP
(potenciacion de largo término). Se asocian a canales de
calcio, a la proteina G (aumentando la sintesis proteica)

gue explica los de excitabilidad duraderos implicados en

En resumen podemos plantear que el resultado excitador o inhibidor en una
transmision neuronal va a depender del tipo de neurotransmisor, receptor
estimulado, canal i6nico activado (conductancia osea qué canal se hace

permeable) y finalmente flujo idGnico generado. Por lo tanto:
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- Na y Ca: fluypo al interior de las neuronas

(despolarizante o excitatorio)

- K: flujo al exterior celular (hiperpolarizante o inhibitorio)

- CI: flujo al interior de las neuronas (hiperpolarizante o

inhibitorio)
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ESTADO CONVULSIVO

El estado convulsivo es un evento epiléptico que prolonga suficientemente en
el tiempo o una repeticidbn de crisis sin recuperacion completa entre las
mismas. No hay acuerdo sobre el tiempo que debe transcurrir para
considerar que la crisis es lo suficientemente prolongada, siendo 30 minutos
en la definicién clasica, pero ahora se considera mas adecuado mas de cinco
minutos para considerar que la crisis es un estado epiléptico. En los servicios
de urgencias se atienden dos estados epilépticos por cada mil pacientes y la
incidencia anual se ha evaluado en 41 casos por 100,000 habitantes. En un
10% de los casos no se encuentra la causa. Se revisan las manifestaciones
de las diversas formas de estado convulsivo (convulsivo generalizado ténico
clonico, convulsivo generalizado mioclénico, convulsivo generalizado ténico o
clénico, convulsivo parcial simple o focal, de ausencias, no convulsivo parcial
simple y parcial complejo) y se resalta la alta mortalidad que oscila entre el

5% y el 55%, con una media de 20%.

Las manifestaciones clinicas de actividad neuronal, varian de acuerdo a las
actividades sensitivas y motoras, ya que pueden afectar parcial o totalmente
algunas funciones, como lo serian las viscerales, los fendmenos sensoriales,
olfatorios, gustativos, auditivos, visuales, y algunos movimientos anémalos

asi como pudiesen presentarse cambios de conducta y de conciencia.

Las causas de las convulsiones se dividen en dos tipos que son las primarias

y las secundarias:

Las convulsiones primarias son aquellas que tienen un origen genético o que

no se sabe la causa que provoquen las convulsiones.
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Las convulsiones secundarias son aquellas que el paciente demuestra las
probables causas de las convulsiones y pueden deberse a diferentes
problemas como pueden ser traumatismos, procesos téxicos, tumores,

procesos degenerativos, etc.

Pese a que no es bien conocido el hecho por el cual las convulsiones se
inician y se detienen, es légico suponer que se relacione con un desequilibrio
entre los mecanismos excitadores e inhibidores de la neurotransmision; la
sinapsis excitadoras maduran antes que las inhibidoras y esto, junto con un
incremento de la susceptibilidad de los receptores neurotransmisores
excitadores, aumenta la probabilidad de que se presente un desequilibrio

entre la excitacion y la inhibicion.

El tonico clénico generalizado, los cambios fisiopatolégicos acontecen dos
fases: la primera fase que es la de compensacion que es por debajo de 30
minutos y se asocia con manifestaciones motoras e incremento de la
actividad simpatica; se produce aumento de la presion sanguinea y de la
frecuencia cardiaca, volumen cardiaco, flujo sanguineo cerebral, glucemia y
de los niveles de cortisol. Después de treinta minutos comienza el fallo en la
homeostasis y la transicién hacia la segunda fase; se incrementa el lactato
sanguineo originado por la contraccibn muscular y disminuye el Ph
(acidosis), la presion sanguinea y el flujo cerebral, asi como la glucosa

cerebral y la oxigenacion del parénquima.
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Otros efectos sistémicos incluyen arritmias cardiacas, isquemia miocardica,
hipertension. Los cambios vegetativos incluyen aumento de las secreciones
bronquiales y salivacion, existe aumento de la presion intracraneal como

consecuencia del incremento del flujo sanguineo intracerebral.

Durante la primera fase el aumento del flujo cerebral y los niveles elevados
de glucosa proporcionan habitualmente una oxigenacion y un sustrato
suficiente para satisfacer los requerimientos metabdlicos del cerebro; en la
segunda fase no se satisfacen las necesidades nutritivas de las células y se
produce una isquemia.

En cuanto al estimulo del sistema nervioso vegetativo, durante los primeros
30 minutos, lo que ocasiona es hipertermia, hipertension arterial, taquicardia
e hiperglucemia; si las convulsiones se prolongan mas de una hora, el
agotamiento del sistema simpatico conlleva a wuna hipotension e

hipoglucemia, junto con acidosis con posibilidad de ocasionar la muerte.

En la hipoxia cerebral reducen la ventilacion pulmonar con lo que se
potencializa la acidosis lactica; ademas la actividad muscular exagerada es
la responsable de una hiperpirexia que, al aumentar la temperatura de la
sangre que irriga al ndcleo optico, origina una secrecién inadecuada de
hormona antidiurética y descenso del umbral convulsivo, lo que favorece
nuevas descargas paroxisticas.

Ademas pueden presentarse dificultades para la deglucion, acimulo de
secreciones en la faringe, vomitos y neumonia por aspiracion y también
contracciones musculares violentas que pueden originar traumatismos de
extremidades y cabeza.

Si se hace un manejo eficaz y oportuno del paciente, principalmente del

diagnéstico, habra pocas probabilidades de mortalidad y secuelas motoras.
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CAUSAS

Una convulsion se refiere a una descarga brusca excesiva de un grupo
neuronal que produce un estallido paroxistico de actividad eléctrica dentro

del sistema nervioso central.

Clinicamente se va a manifestar por contracciones musculares violentas e
involuntarias localizadas en uno o varios grupos musculares, o generalizados

a todo el cuerpo.

Las neuronas trabajan a un nivel de excitacion arménicamente distribuido, de
tal forma que existen mecanismos de excitacion e inhibicibn que se
mantienen en equilibrio. Asi pues, el cerebro sano coordina las excitaciones,
las frena y reprime su propagacion. El cerebro inmaduro carece de estos

mecanismos.

1. El SNC es tanto mas inmaduro cuanto mas pequefio es el nifio; existe una
insuficiente mielinizacion y la corteza cerebral presenta un nimero escaso de

circunsvoluciones.

2. También son mas frecuentes en estas edades los trastornos
neurovegetativos, que ocasionan cambios bruscos de temperatura corporal,

trastornos circulatorios, etc.

3. Las alteraciones metabdlicas se presentan con gran facilidad, siendo las
mas importantes la hipocalcemia (en nifios con raquitismo), la hipoglucemia
(por alimentaciéon mal programada, vomitos o intolerancia digestiva) y otros
trastornos del equilibrio acido-base (por gastroenteritis, trastornos

respiratorios, renales etc.).
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4. La barrera hematoencefalica, que separa a la circulacion sanguinea del
tejido nervioso, es mucho mas permeable que en edades posteriores,
facilitando el que en las frecuentes infecciones bacterianas vy
viricas(sarampion, rubéola, parotiditis, varicela, etc.) padecidas por el nifio,
afecten a las meninges y tejido nervioso produciendo una inflamacion y

desencadenando la aparicion de convulsiones.

5. Traumatismo en el parto y la existencia de anoxia perinatal puede dar
lugar a zonas de isquemia cerebral que son ocupadas por tejido cicatricial, el

cual se puede comportar como futuro foco desencadenante de convulsiones.

6. En las intoxicaciones, la sustancia ingerida (sobre todo, los metales como
hierro, cobre, plomo, etc.) actuando a nivel enzimético, incrementa la

excitabilidad neuronal.

7. Las situaciones de hipoxemia (asfixia, parada cardiaca, insuficiencia

respiratoria aguda) producen convulsiones por anoxia cerebral.

8. Las hemorragias craneales, tromboembolias y lesiones ocupantes de
espacio (tumoraciones) pueden ser causantes de convulsiones por

disminucién de la circulacién sanguinea a ese nivel (zonas de isquemia).

Existen muchas causas que pueden provocar las crisis convulsivas. Por su
origen se van a dividir en dos grupos: primarias y secundarias. La mayoria de
las personas epilépticas se dice que sufren de epilepsia idiopatica o genética
es decir, que no se puede encontrar la causa de las convulsiones. A esto se

le llama epilepsia primaria.
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La epilepsia secundaria o adquirida, implica que el paciente va a demostrar

la probable causa de las convulsiones.

Este tipo de epilepsia puede deberse a diferentes causas como lo son:

¢ |esiones perinatales

e procesos metabalicos toxicos
e traumatismos craneales

e procesos vasculares

¢ enfermedades infecciosas

e procesos degenerativos

Las convulsiones generalizadas son causadas por la actividad eléctrica
anormal en multiples sitios del cerebro y/o sobre una vasta area del mismo,
ocasionando pérdida del conocimiento y rigidez corporal, seguida de temblor

en los brazos y las piernas.

La actividad eléctrica anormal puede comenzar en una parte del cerebro y
provocar sintomas aislados. Algunas veces, esta actividad eléctrica anormal
se disemina a través del cerebro, ocasionando una convulsion generalizada.
Las convulsiones pueden ser causadas por un area especifica del cerebro
gue esta lesionada o inflamada, o se pueden deber al estrés sobre el cerebro
ejercido por un proceso sistémico mas amplio, como los niveles de azlcar en

la sangre peligrosamente bajos.

Algunas de las causas mas comunes de convulsiones son:
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Las convulsiones idiopaticas no tienen una causa identificable.
Comienzan generalmente entre las edades de 5 a 20 afios, pero
pueden ocurrir a cualquier edad. No hay presencia de otros problemas
neurolégicos, pero el paciente a menudo tiene antecedentes familiares

de epilepsia o convulsiones.

Los defectos congénitos (presentes al nacer) y lesiones que ocurren
cerca del momento del parto pueden hacer que las convulsiones
comiencen en la nifiez o primera infancia.

Las convulsiones febriles (en nifios) generalmente son causadas por

fiebres que se elevan rapidamente.

Las infecciones severas y agudas de cualquier parte del cuerpo, las
infecciones cronicas (como la neurosifilis) y las complicaciones del

SIDA u otros trastornos autoinmunitarios pueden causar convulsiones.

Las convulsiones relacionadas con los problemas metabdlicos pueden
ocurrir a cualquier edad y se pueden deber a:

o complicaciones de diabetes mellitus

o desequilibrios electroliticos

o insuficiencia renal, uremia (acumulacion toxica de desechos)
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o deficiencias nutricionales
o fenilcetonuria (PKU), que rara vez produce convulsiones en
bebés

o nivel bajo de sodio o glucosa en la sangre

Lesidn cerebral que generalmente causa convulsiones dos afios
después de dicha lesion. Las convulsiones tempranas (en un lapso de
2 semanas después de la lesion) no necesariamente indican que se

vaya a desarrollar la forma cronica de la enfermedad (epilepsia)

Tumores y lesiones cerebrales (tales como hematomas) son mas
comunes después de los 30 afios de edad. Lo mas comun es que
causen inicialmente convulsiones parciales (focales), que luego

progresan a convulsiones ténico-clénicas generalizadas.

Otras causas abarcan:
o consumo de alcohol u otras drogas psicoactivas o0 su
abstinencia
o trastornos que afectan los vasos sanguineos (accidente
cerebrovascular, isquemia cerebral transitoria, etc.), una causa
comun de convulsiones después de los 60 afios

o trastornos degenerativos (demencia senil de tipo Alzheimer).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS CONVULSIONES

Las crisis epilépticas, en general, son de presentacion paroxistica y se
caracterizan

por:

Crisis de presentacion brusca, ictal.

Episodios de muy corta duracién ( segundos, minutos)

Recuperacion inmediata y total

Estas crisis se deben diferenciar de otras situaciones paroxisticas tales

como:.

e Lipotimias

e Sincope

e Crisis isquémicas transitorias
e Hipoglucemia

e Vértigo paroxistico

e Seudo crisis (Histeria de conversion)

El diagndstico del tipo de crisis es principalmente clinico: crisis parcial,
generalizada, crisis del l6bulo frontal, crisis temporal, crisis occipital,
ausencia, etc. Aunque en ocasiones necesitemos de pruebas
complementarias para discriminar el origen focal o generalizado de una

crisis. El diagndstico del sindrome epiléptico lo haremos sobre la base de la
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clinica, apoyandonos principalmente en dos pruebas complementarias: el

EEG y las neuroimagenes.

El sincope vasodepresor es la causa mas frecuente de inconsciencia en la
consulta de odontologia. Si persisten la hipoxia o la anoxia, pueden
producirse breves periodos de actividad comicial. Los factores
diferenciadores son la presencia de un factor precipitante definido, como lo
es el miedo. Los signos prodromicos, las nauseas, vomitos o sudoracion
profusa, estan presentes antes de perder el conocimiento, pero no en la

epilepsia.

La pérdida del conocimiento en el sincope vasodepresor es bastante breve,
iniciAndose la recuperacion en cuanto se incrementa el flujo de sangre hacia

el cerebro. Los musculos estan flaccidos.
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FARMACOS Y DOSIS

Farmaco

dadsis nivele

dultos diaria sangre secundarios

FENITOINA 4-8 lasg 10— | Molestias Gl,
20 ataxia,
sedacion,
hipertrofia
gingival,
exantema,
fiebre.
CARBAMAZEPINA | 5-25 1-2 | 5-12 | Nistagmos,
ataxia,
somnolencia,
nauseas,
exantema.
FENOBARBITAL 2-5 1 10 — | Sedacion,
40 hiperactividad
en los nifos,
ataxia,
confusion,
exantema.
PRIMIDONA 5-20 3 5—15 | Sedacion,
vértigo,
molestias Gl,
anorexia,
exantema,
mareos.
ACIDO 10-60 3 50 — | Molestias Gl,
VALPROICO 100 | sedacion,
ataxia,
aumento de
peso.




MANEJO DEL PACIENTE CON CRISIS CONVULSIVAS EN EL
CONSULTORIO

El manejo de las crisis variara dependiendo del tipo que se trate, aunque es
recomendable en todos los casos la reduccion del estrés provocado por el
tratamiento dental, evitar estimulos luminosos, aspirar antes de inyectar el
anestésico local controlar la frecuencia respiratoria en pacientes que se

encuentren en hiperventilacion.

Es de suma importancia mencionar que si la crisis dura mas de 5 minutos es

indispensable el apoyo inmediato de servicios de urgencia médica.

En las crisis generalizadas tonico — clénicas, cabe mencionar que muchos de
estos pacientes perciben alguna sensacion previa a la crisis (aura); si se
informa al personal que la esta percibiendo, el tratamiento dental debera ser
suspendido de inmediato, se removera el dique de hule y demas objetos de
la cavidad bucal, asi como el equipo e instrumentos cercanos al paciente. Es
importante una vez iniciada la crisis el paciente sea colocado en posicion
supina y se le proteja de cualquier posible traumatismo sujetandolo

suavemente.

Se pide al adulto responsable que acompafia al paciente que pase al
operatorio, ya que podra identificar si la crisis es como las previas y el curso
de esta es el comun (si durante la historia médica previa se mencioné el
estado epiléptico, el dentista también sabra el tipo de curso de las crisis, pero
quien mejor las conoce es el familiar), y en caso de cualquier variacion o bien
con historia previa de estado epiléptico se debera solicitar apoyo a los

servicios de urgencia médica en forma inmediata.
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Es muy relevante asegurarse que a partir de que ocurra la pérdida de la

conciencia el paciente conserve las vias respiratorias libres.

FASE PREICTAL (prodrémica)
Primer paso:

Se debe de interrumpir el tratamiento odontolégico. Cuando el paciente con
dispondremos de un tiempo variable para retirar de la boca todo el material
odontolégico que sea posible antes de la pérdida del conocimiento y

progrese a la fase ictal.

Segundo paso:

Si la convulsién sucediera en el sillén dental, se colocara al paciente en
posicién supina, ya que sera dificil mover al paciente debido a la rigidez del
cuerpo, si la crisis sucediera fuera del sillén dental, se le recostara en el

suelo.
Tercer paso:

Se debe asistencia médica, por lo general dura menos 5 minutos, esto se

debe a que si el paciente continla con convulsiones hasta llegar la asistencia

56



médica, serd mas dificil canalizar una via venosa y administrar un

anticonvulsivante.

Cuarto paso:

Evitar lesiones si el paciente esta en el suelo en la cama, no debe haber
cerca objetos con los cuales se pueda ocasionar algun dafio al momento de
sus crisis. Controlar suavemente los movimientos de los brazos y las piernas,
con esto lo que se evitara son las hiperextensiones y las luxaciones de las
articulaciones. No debemos mantener al paciente mientras convulsiona en

una posicion fija, porque esto nos puede provocar una fractura ésea.

Si el paciente se encontrard en el sillén dental, existe la posibilidad de que se
lesione con el equipo. Hay que retirar el reposacabezas, porque permite
extender el cuello, levantar la lengua y aumentar la permeabilidad de la via

aérea.

El objetivo principal debe ser evitar que el paciente se lesione los brazos y
piernas con el equipo. Un miembro del personal se quedara en la parte del
térax evitando que se lesione y un segundo en la parte de los pies evitando

gue se lesione la parte inferior del cuerpo.

Muchos odontdlogos han sido entrenados para introducir objetos en la boca
como cucharas, lapices, pafiuelos, etc; pero el uso de estos objetos, puede
complicar la situacion, porque la via aérea no esta permeable, se puede
fracturar el objeto introducido, o fracturar algin érgano dentario mientras el

paciente muerde este objeto, algun tipo de lesion en tejidos duros y blandos.
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Las laceraciones que se provocan en lengua debido a las convulsiones son
minimas, y después de algunos dias el tejido sana, por eso no es

recomendable meter nada a la boca para evitar estas laceraciones.

Las prendas de vestir que estén muy apretadas deben de aflojarse, para
ayudarle a respirar; esto también incluye aflojar corbatas, retirar collares y

cinturones.

Quinto paso:

Durante la fase comicial, principalmente la fase ténica la respiracién puede
llegar a alterarse, puede llegar a presentarse apnea, con una evidente
cianosis. También pueden llegar a acumularse secreciones en la cavidad
oral, que en cantidades suficientes, pueden provocar cierto grado de

obstruccién aérea y complicarse mas esta situacion.

Las secreciones mas comunes que pueden presentarse, son la saliva y la

sangre.

Durante la fase clonica, se recomienda mantener la vias aéreas permeables,
aplicando la maniobra frente — menton. En estos momentos la frecuencia
cardiaca y la tension arterial se encuentran elevadas por encima de los

valores normales que maneja el paciente.

Se elevara la cabeza del paciente y girara hacia un lado, para asegurar la
permeabilidad de la via aérea, y si fuera posible, se debera aspirar la cavidad

oral para extraer las secreciones si fuesen excesivas.

Si fuese necesario aspirar, el aparato de succion debe introducirse entre los
dientes y la superficie interna de las mejillas, no entre los dientes del

paciente.
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Sexto paso:

Si se tuviese oxigeno, administrarse al paciente hasta que se recupere.

Séptimo paso:

Si fuese posible monitorear la frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria,
y la tension arterial. Esto como ya mencion6 anteriormente durante la crisis
convulsiva se elevan, y el monitoreo nos va a ayudar a determinar que el

paciente se esta estabilizando, con ayuda del oxigeno y el reposo.

Octavo paso:

Al terminar las convulsiones, el paciente entra en un estado de depresion
general como lo es el SNC, cardiovascular, y respiratorio a tal grado que el
organismo depende de un medio de estimulacién durante la fase ictal. Es
durante la fase posticatal que se produce importante morbilidad e incluso

mortalidad.
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CONCLUSIONES

Para concluir sabemos que las convulsiones tienen diferentes etiologias y
que con las debidas medidas preventivas podemos evitar tener una crisis en

la consulta dental.

Con estos pacientes debemos de tener cuidado, ya que bajo estrés pueden
presentar crisis convulsivas no soélo por epilepsia, sino por otros tipos de
patologias que nos pueden desencadenar complicaciones por el mal uso de

los anestésico o con la interaccion de este con algunos farmacos.

El buen diagndstico y manejo es de vital importancia, ya que esto nos va a
ayudar a aminorar las probabilidades de caer en un estatus epiléptico o de

agravar la situacion del paciente.

Para un buen manejo en estos casos, se deben tener los conocimientos en
farmacos, sino en el manejo del paciente para poder sacar adelante al

paciente sin ninguna complicacion.
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