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TEMA I
INTRODUCCION
Conceptos bésicos.

Aunque todavia sea 1o habitual la referencia a la epilepsia como
enfermedad, en sentido estricto deberia usarse siempre el térmi-
no epilepsias, reflejando asi la pluralidad etioldgica y nosogré
fica que comporta.

La epilepsia es una enfermedad crdénica que se caracteriza por la
aparicidén repetida de un sintoma fundamental: 1la crisis epilép-
tica. Una crisis o episodio convulsivo aislado no se puede con-
siderar epilepsia. Aln sigue siendo vélida la definicién de ---
Jackson de que se trata de " la aparicién subita de una descarga
excesiva, paroxistica, hipersincrénica y autoentretenida de un -
nimero mayor o menor de neuronas cerebrales ".

En la mayoria de las publicaciones recientes se sigue esta linea
conceptual o se emplea el término SINDROMES EPILEPTICOS, o ambas
a la vez. Con sblo asumir esta pluralidad, seguiré siendo vali-
da la definicidn del diccionario de epilepsia publicado por la -
OMS en 1963:

Epilepsia: afeccidn crébnica, de etiologia diversa, caracterizada
por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva de las --
neuronas cerebrales, asociada eventualmente con diversas manifes
taciones clinicas y paraclinicas.

Esta definicién clarifica algunos aspectos fundamentales:

a} No incluye como epilepsias diversas crisis acompafiantes a —-
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procesos cerebrales agudos (téxicos, metabdlicos, infeccio-
sos, etc). aunque sean convulsivas.

b) Impide aplicar el diagnéstico de epilepsia a las crisis ais
ladas, sea cual sea su mecanismo.

c) Excluye divercas crisis recurrentes, incluso de morfologia
similar a la epiléptica, pero de mecanismo diferente, como
1os espasmos del llanto a los sincopes de origen cardiocir-
culatorio, o la narcopepsia, o la cataplejia.

d) Excluye cominmente las situaciones patoldgicas que no se ma
nifiesten por crisis recurrentes. Por tanto (y esto es de
importancia practica), impide el diagndstico de epilepsia -
ante simples anomalias paroxisticas EEG sin manifestacién —
clinica.

Hay situaciones patoldgicas muy especiales y raras, que cons
tituyen una excepcidn de esta regla.

En resumen, esta definicién, cominmente aceptada, y por ello de
valor inestimable, delimita los conceptos de epilepsias o sindro
mes epilépticos como entidades de distinto nivel nosolégico que
tienen en comin la repeticidén de un hecho sintomético: 1la crisis
epiléptica, que en ese mismo diccionario se define asi:

Crisis Epiléptica:

Crisis cerebral que resulta de una descarga neuronal excesiva.
Con esta definicidn se resume en pocas palabras la fisiopatologia
de la descarga epiléptica, que comprende un conjunto de fenbmenos
de gran complejidad que, siguiendo a Prince et al, podemos redu-
cir a tres fases o factores intimamente relacionados:



La existencia de propiedades de membrana intrinsecas que --
dan lugar a una actividad de marcapasos en subpoblaciones -
que de neuronas especificas, probablemente de la capa IV --
de la corteza cerebral. En la formacidn de estos auténti--
cos generadores de descargas se cree que influyen factores
genéticos, lesiones diversas y la accidn de neuromodulado--
res, y pueden aparecer tanto a nivel cortical {(a lo que re-
fiere Prince su trabajo) dando origen a una descarga locali
zada, mas o menos propagada a través de otras estructuras,
como en el tronco cerebral, originando descargas generaliza
das incluso bilaterales y sincrénicas. Esos marcapasos neu
ronales son, en sintesis, grupos de células que espontanea-
mente o por las influencias citadas, presentan un bajo um--
bral de excitacidbn, por lo que, ante minimos estimulos, re-
accionan con cambios en la permeabilidad de la membrana, --
probablemente por disminucién de las conductancias a 10s --
iones K y aumento de las conductancias a los iones Ca o Na,
a través de los canales idénicos; estos cambios originan un
potencial de accidén que se distribuye por la superficie de
toda la embrana celular hasta la prdxima sinapsis. La for-
macidén de trenes de potenciales de accidn (puntas) se debe-
ria a oscilaciones en el potencial de membrana y su termina
cién seria consecuencia de una repolarizacidén de la membra-
na, aparentemente por la activaciédn de la conductancia del
K mediada por iones Ca. En los trastornos de la permeabili
dad de la membrana intervendria el fallo de un ATP asa im--
plicada en el transporte activo de Na y K, en la transmisibdn
de los impulsos a nivel sinadptico, la acetil colina, funda-
mentalmente.

Reduccidn de los mecanismos de control inhibidores, numero
sos trabajos han demostrado el importante papel inhibidor -
del &cido gamma-aminobutirico (GABA) principalmente sobre -



la substancia negra, a través de la cual puede bloquear di-
versos tipos de crisis experimentales.

También se ha comprobado que la inhibicibén de los recepto--
res del GABA o de la encima descarboxilasa del &cido gluté-
mico (DAG), que participa en la sintesis del GABA y produce
convulciones en animales y que en los focos epilépticos hu-
manos son anormales la concentraciones de GABA, glutanato y
taurina, hay niveles bajos de DAG y que estan reducidas en
nimero las terminaciones GABAérgicas. Estos descubrimientos
tienen gran trascendencia terapéutica.

Acoplamiento sindptico excitador entre neurona de la regidn
epileptdgena o foco epiléptica: 1los pequefios potenciales -
de accibn, que se producen al azar, pueden agruparse en bro
tes sincrénicos en un pequefio nimero de células que excitan
a neuronas vecinas por medio de conexiones recurrentes, —---—
siendo a continuacién reexcitadas por ellas. Esto produce
un efecto de cascada, con un autorreclutamiento progresivo
que va ampliando poderosamente los pequefios potenciales de
accidn, hasta convertirlos en grandes descargas, con un gran
poder de liberacidén de transmisores sinapticos.

Esta en revisidén el papel de las llamadas estructuras centro
encefadlicas en el mantenimiento de la descarga epiléptica.
Sin negar la intervencibdn del sistema reticular activador -
ascendente y de la formacidn reticular taldmica en el proce
so de autorreclutamiento, ni la existencia de los llamados
circuitos de reverberacidén, lo cierto es que, a la luz de -
los conocimientos actuales, no parece imprescindible la in-
tervencidn de estas estructuras, al menos masivamente, para
la alternancia de la excitacién y la inhibicidén. Més proba

ble es que intervengan en la propagacién, y quizé modula--—-—



cidn, de la descarga epiléptica.
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CTEMA _TI

CLASIFICACION

A -lo largo de los afios, se ha intentado realizar una clasifica--
cidén de la epilepsia siguiendo mGltiples criterios: clinicos, -
anatomofuncionales, electroencefalograficos, etc. Todavia no --
existe, sin embargo, una definitiva, si bien el intento aporta -
una terminologia que es usada diariamente en la comunicacién en-
tre especialistas y es valida como registro de diagnbsticos en -
"los hospitales. Se establecen asi unos términos comunes inteli-
gibles para todo aquél que trate a un enfermo epiléptico. La --
clasificacidn actualmente en vigor es la que fue desarrollada —-
por la Comisidn de Clasificacién de 1la Liga Internacional contra
la Epilepsia, en el afio 1969, y a ella nos circunscribiremos pa-
ra la descripcidén de las distintas formas de crisis, si bien al
final mencionaremos una nueva propuesta de clasificacidn.

Esta clasificacidén toma en consideracidén el tipo clinico, traza-
do EEG critico, trazado EEG intercritico, substrato anatdémico, -
etiologia y fecha de aparicidn.

Crisis Generalizadas.

Desde el principio presentan sintomatologia bilateral con afec--
cidn inicial brusca de la conciencia. Desde el punto de vista -
etiolbégico, o bien no se les puede relacionar con ninguna causa,
o, por el contraric, se trata de lesiones difusas bilaterales y

miltiples, trastornos toxicos y/o metabdlicos; o son debidas a -
factores a menudo genéticos. Pueden aparecer en cualquier momen
to, pero predominan en un periodo determinado en funcidn de su -
variedad. Desde el punto de vista EEG, se aprecia una descarga

bilateral sincrbnica y simétrica, cuyo origen estd situado en —-



“Ausencias. simples. . Se caracterizan por un trastorno inicial de

la ‘conciencia y se distinguen dos tipos:

a)

b)

Tipicas o petit mal. Existe una alteracidén de la conciencia
que comienza y acaba bruscamente con una duracidn de 5-15 -
seg. En ese periodo el enfermo esta como fijo, sin reali--
zar actividad que realizaba como si no hubiese pasado nada
y sin recordarlo; estos episodios se repiten varias veces -
al dia. En ocasiones, la afeccidn de la conciencia no es -
tan produnda, caso en el cual el sujeto continta con la ac-
tividad que estaba realizando en el momento de la crisis de
una manera automética. Aparecen en la infancia y desapare-
cen con la edad y suelen tener un prondstico benigno si se
realiza un tratamiento correcto. E1 EEG se caracteriza por
una descarga bilateral, sincrbnica y simétrica de complejos
punta-onda repetidos a 3 ¢/seg. Se consideran factores -—--
desencadenantes: 1la hiperventilacién, estimulacidn luminosa
intermitente o la televisidén si se observa de cerca.

Atipicas. Estas crisis tienen dos variantes. En la prime-
ra, la afeccidén de la conciencia es menos intensa y mas bre
ve, y se acompafia de una contraccién tbnica discreta pero -
suficiente para producir una elevacidén de los parpados y de
la mirada, y =i afecta la musculatura axial, una elevacidn

de los hombros; a diferencia de las tipicas, no se desenca-
dena con la hiperventilacién ni con la estimulacidén intermi
tente luminosa. La segunda variante es similar a la ausen-
cia tipica, diferenciindose de ésta en que la afeccidén de -



la cénciencia es menos profunda y menos brusca y no es de—--
’séncadenada por los mismos factores. Este tipo de ausen---
cias atipicas suelen presentar afeccidn neurolébgicas y psi-
quicas, asi como atrofia cerebral, que forman parte de la -
encefalopatia epiléptica infantil del sindrome de"Lennox-
Gastaut" y que no responde al tratamiento de las ausencias.
E1l EEG muestra en el primer caso una activacidn répida de -
bajo voltaje o una descarga ritmica de 10 c¢/seg y en el se-
gundo una descarga de punta-onda lenta mas o menos ritmica
y asimétrica.

Ausencias complejas. En ellas la alteracidén de la concien-—
cia se acompafia de fendmenos vegetativos y/o motores fre——-—
cuentemente asociados. Hay varios tipos: a) con aumento -
del tono postural, que produce anteropulsiones, retropulsio
nes o rotaciones, segin afecte uno u otro grupo muscular; -
b) atébénicas; c) con automatismos; d) vegetativas (vasomoto-
ras, glandulares, cardiacas. respiratorias, digestivas, uri
narias), y e) miocldbnicas, en las que se producen sacudidas
ritmicas musculares que suelen predominar en 10S grupos mus
culares flexores y que pueden provocar una elevacidn de los
miembros superiores y anteropulsidn gradual de la cabeza, ¥y
si afectan la musculatura extensora, puede aparecer un opis
tétonos. En el registro EEG se observa una descarga de pun
tas-onda o polupuntas-onda, que aparecen a un ritmo de ——--—-—
3 c/seg estando las puntas relacionadas con las mioclonias.
Todas ellas pueden ser desencadenadas por hiperventilacién

al igual que las ausencias tipicas.

Crisis atbnicas. Aparecen preferentemente en la infancia y se -

caracterizan por ser la hipotonia su principal signo: a) Breves
o drop attack epiléptico. Se produce una pérdida del tono, que
puede provocar una caida al suelo, segin la musculatura que afec



te, o una flexidén de la cabeza, en cualquier caso brusca, de muy
escasa duracidn (1-2 seg); el enfermo se levanta inmediatamente.
El1 EEG muestra un trazado con una o més descargas de punta-onda

polipunta-onda, secuidas rapidamente de una serie de ondas len--
tas en vértice, que estan en relacidén con la hipotonia y que se

desencadenan con estimulacidén luminosa.

b) Largas. Su duracidn es mayor, existe afeccibdbn de la concien-
cia y caida al suelo por pérdida del tono muscular, asi como fla
ccidez, que dura 1 a 2 min y va seguida de una recuperacién répi
da de la conciencia. Son frecuentes en nifios con fiebre, por lo
que no tienen mal prondstico. El1 EEG muestra una descarga bila-
teral, sincrbnica y asimétrica a unos 10 c/seg y ondas lentas —-—
que enmascaran las puntas O punta-onda ritmica de 1 a 3 c/seg.

Crisis acinéticas. En ellas el tono postural estd conservado, -
pero existe una pérdida de la movilidad, asi como de la concien-
cia. Suelen presentarse en los nifios. E1 EEG es superponible al
de las crisis atbénicas largas.

Crisis convulsivas.
Crisis tonicocidnicas.

Este tipo de crisis constituye la crisis de grand mal o centroen
cefélica, siendo la manifestacidn mads frecuente de la epilepsia,
aproximadamente un 50% del total. Comienza de una manera global,
sin signos focales. La teoria que explica la sintomatologia y -
el trazado EEG mas aceptada es la que sostine que la generaliza-
cidén de una crisis focal corresponderia a la activacidén de dispo
sitivos centroencefalicos por un foco epileptdgenc Gnico o multi
ple, conocido o no, a través de la activacidn de la sustancia re
ticulada taldmica, que se transmite a la corteza por el sistema



de proyeccidén difusa y que explica la pérdida de conciencia. -—-
Por otra parte, la exclusidén funcional de los dispositivos tala-
mocorticales libere la actividad de la sustancia reticulada del
tronco cerebral, responsable de la fase tdnica y sin la cual no
se produciria. Son posibles después de la lesién bilateral de -
la via piramidal y probablemente se transmiten a través de las -
vias reticulospinales. Esta descarga produce en el EEG un ritmo
reclutante, bilateral, simétrico y sincrénico a 10 s/seg de ori-
gen talamico.

En la fase clbnica, se producen en el EEG unas ondas lentas que
son la expresién de una inhibicidn activa. Se cree que esta in-
hibicidén posee un efecto depresor motor y que afecta tanto la —-
corteza cerebral como el tdlamo y tronco cerebral.

Si el sistema inhibidor activo antirreclutante es poco activo, -
la crisis adoptard las caracteristicas de una mioclonia o de una
crisis ténica, y, si es muy activo, tendrd las caracteristicas -
de una ausencia tipica o petit mal.

Clinicamente, se pueden apreciar varias fases. En general, se -

inicia con unas contracciones musculares generalizadas breves,
de unos segundos de duracién, y que se acompafian de un grito.
Las mioclonias suelen ser en flexidén lo que comporta una caida -
brusca al suelo, seguida de una pérdida de conciencia. En la —-
siguiente fase aparece una contractura ténica y generalizada de
la musculatura, primero en flexidn y luego en extensidn, de una
duracibén de 10-20 seg. En esta fase los parpados se abren, los
globos oculares se vuelven hacia arriba y también la boca se ~--—
abre con desviacién de la comisura bucal hacia abajo. Cuando —-
se produce la extensibn, la boca se cierra con peligro de morde-
dura de la lengua. El grito se explica por una expiracidén brus-



ca, consecuencia de la tensidén de la musculatura respiratoria.
La rigidez producida por la contraccidn tdénica cede y da lugar

a la aparicidén de un temblor fino que es el resultado de la dis
minucidén recurrente del tono muscular. Al interrumpirse 1la con
traccidén ténica se pasa a la fase cldbnica, que se traduce por --
violentos espasmos de todo el cuerpo. Estos episodios de atonia
muscular se repiten y son cada vez mas prolongados, hasta que
se produce la Gltima contraccidn tdénica masiva, que seflala enton
ces el final de la crisis. Esta fase tiene una duracidén media -
de 30 seg.

Junto con las manifestaciones motoras existen una serie de fend-
menos de tipo vegetativo que acompafian desde el comienzo a la —-
crisis: taquicardia, aumento de la presidn vesical, sin miccidn
por tonicidad de los esfinteres, midriasis, coloracidén ciandti-
ca hipersecrecién salival y apnea prolongada durante toda la cri
sis. En la fase poscritica existe una nueva fase tdnica que pre
domina en la musculatura facial y masticadora y que origina un -
trismo (peligro de mordedura de la lengua). Esta fase se acom-
pafia de los fendmenos vegetativos antes citados y de un periodo
de atonia muscular, siendo en este momento cuando se produce la
emisién de orina. En esta fase todavia existe pérdida de con——-
ciencia total junto con una hiperreflexia; a continuacién, se
asiste a una normalizacién de los fendmenos vegetativos y recu--
peracidén de la onciencia, muchas veces después de un pericdo de
suefio con cefalea y amnesia retrégrada al despertar.

La duracidén total de la crisis, sin contar el periodo de suefio,
es de unos 5-15 min. correspondiendo a la fase ténica 10-15 seg,
a la fase clénica 30-50 seg y el resto a la fase poscritica.



Se consideran factores desencadenantes: la estimulacidén lumino-
sa intermitente, supresidn brusca de medicacién, alteraciones me
tabdlicas, mestruacibén, fatiga, alcohol.

En el EEG se observa una descarga bilateral, simétrica y sincrd-
nica que comienza con un ritmo rapido, de 10 c/seg. Dicho ritmo
va disminuyendo en frecuencia y aumentando en amplitud durante -
la fase ténica, y 21 comenzar la fase cldnica, es interrumpido -
por ondas lentas, c¢ando un aspecto de punta-onda o polipuntas-on
da. En la fase poscritica, aparece un aplanamiento difuso y --
posteriormente ya restableciéndose un ritmo normal.

Crisis ténicas.

Su aparicidn es frecuente en los nifios, comienza con una pérdida
brusca de conciencia seguida de una contraccidén mantenida de to-~
da la musculatura. Esta contraccidén puede acabar de un modo —-—-
brusco, o mis habitualmente, de un modo gradual, con una dura---—
cibn que oscila entre varios segundos y un minuto. En funcidn
del predominio de grupos musculares afectados las crisis tdnicas
pueden ser: axiales, axorrizomélicas y globales; se acompafian
de fendmenos vegetativos. En los nifios recién nacidos pueden -
no tener valor pero es posible que formen parte de un cuadro cli
nico consistente: a) ausencias tipicas, mas crisis ténicas, -—-
més crisis atdnicas; b) descargas intercriticas difusas de on-
das escarpadas y lentas; c) déficit mental variable con atro-
fia cerebral, 1lo cue constituye el sindrome de 'Lennox-Gas——-
taut " o encefalopatia infantil epileptdgena con descargas difu-
sas de punta-onda lentas.




Este tipo de crisis es activada por el sueflo natural y se produ-
ce durante éste. El EEG esta caracterizado por una descarga
generalizada de un ritmo rapido de 10 c/seg o mis, con una fre--
cuencia decreciente y amplitud creciente, o por una actividad --
rapida de bajo voltaje y complejos punta-onda o polipunta en ~-
los periodos intercriticos. Dado que aparece durante el suefio,

es muy interesante el registro durante éste.

Crisis clbnicas.

Son practicamente de la primera infancia, y aunque no se suelen
apreciar, son frecuentes. Se produce una pérdida brusca de ——-
conciencia, acompafiada de hipotonia o de un espasmo tdnico breve
lo que condiciona la caida al suelo. Todo ello va seguido -
de unos espasmos generalizados, bilaterales y asimétricos, va--
riables en gmplitud, frecuencia y distribucidén , pudiendo adop-
tar todas las variedades en amplitud, frecuencia en el mismo en-

fermo.

No se acompafia de fendémenos vegetativos, la recuperacién de la
conciencia es rapida y es frecuente en las enfermedades que -—-

causan con fiebre.



EspasmOS~inféntile5’0“sindrbme deVWEst.

Esta enfermedad se conoce ‘también con el nombre de encefalopatia
mioclénica con hipsarritmia. Comienza antes del afio de vida en
un 95% de los casos y entre los 4-7 meses en un 50%. En cuanto

a su etiologia se distinguen dos grupos: a) casos en los que se
encuentra un proceso neurolégico detectable, como encefalopatia
perinatal, facomatosis (esclerosis tuberosa de Bourneville, enfer
medad de Sturge-Weber, enfermedad de Recklinghausen), malforma--
ciones cerebrales, toxoplasmosis, trastornos metabdlicos, etc.,

y b) casos en los que o no hay o no se encuentra causa que justi
fique la enfermedad. También se ha propuesto que, seglin su etio
logia sintomdtica o diopética, se la califique de maligna o benig
na.

Clinicamente, existe un espasmo en flexidén con flexidn breve y -
simétrica de la cabeza, tronco y miembros inferiores, los miem——
bros superiores pueden colocarse en flexidén o en abduccién (1-3
seg), seguidas de una fase de relajacidén y de un nuevo espasmo en
forma de salvas; los espasmos decrecen y van aumentando los intez
valos de relajacidn hasta terminar. Estas salvas se repiten con
gran frecuencia (varias veces al dia).

El hecho de que se produzca un deterioro psiquico coincidiendo -
con los espasmos tiene gran importancia, pues, en una evolucidn
espontanea, los espasmos desaparecen normalmente antes de los 3
afios y persisten otro tipo de crisis y el retraso psicomotor; --
sin embargo, el 13% de los casos sin causa aprente evolucionan -
hacia la curacién completa. En los casos que obedecen a una etio
logia determinada. el prondstico sera el de la causa.

El prondstico es més benigno en caso de realizar un diagndstico
y tratamiento tempranos. Asimismo, hay que resaltar que respon-



den al tratamiento con ACTH o corticoides, no teniendo efecto al
guno los antiepilépticos cldsicos. el trazado EEG en los casos -
favorables se normaliza en pocos dias y desaparecen 1los espasmos.

Mioclonias epilépticas masivas bilaterales.

Usada en sentido estricto, la palabra mioclonia indica una con--
traccién muscular breve e involuntaria, que puede afectar unc o
mas misculos y llegar a producir movimiento en funcidén del nlmero
de masculos implicados. En funcidén de su distribucidn, pueden -
ser: parciales, unilaterales o dgeneralizadas; en relacidén con el
tiempo, pueden ser: esporadicas o ritmicas y, 1o que mas nos in-
teresa, epilépticas o no. De las epilépticas vamos a distinguir
dos grupos: a) Breves. Se presentan en asociacién con otro tipo
de crisis generalizadas en adultos y sin causa conocida, en nifios
con retraso mental y en adultos y nifios con una enfermedad cere-
bral, siendo desencadenadas por estimulos luminosos; también --
pueden aparecer al despertar del suefio o adoptar la forma de ma-
nifestacién Unica de una crisis. Generalmente predominan en 1la
musculatura flexora y afectan de una manera global toda la muscu
latura, 1o que condiciona la caida al suelo, con una frecuencia
de 1-5/seg, durante 2-10 seg; no hay pérdida de conciencia salvo
si se produce un estado miocldnico.

Tipos de epilepsia segun la edad.

Las diversas formas de epilepsia varian en funcidn de la edad del
sujeto y dependen de miltiples factores (etiologia, maduracidén).
Vamos a referirnos con especial interés a las infantiles.

Epilepsia del recién nacido. E1 cerebro de un recién nacido es
muy excitable y al mismo tiempo es incapaz de producir una descar
ga generalizada, por lo que las crisis a esta edad adoptan la --



e crisis parciales por descargas neuronales sin localiza-
‘cién fija. Se manifiestan por convulsiones ténicas o clédnicas -
_breves y localizadas, que afectan distintas partes del cuerpo vy,

: formad

por ello, reciben el nombre de crisis erraticas del recién naci-
do. Son sintomaticas de otro proceso neuroldgico bien perinatal
(rubéola, toxoplasmosis, anoxia de parto, hemorragia intacraneal
ictericia, infecciones, etc.) bien de tipo metabdlico (hipocalce
mia, carencia o dependencia de vitamina B, hipoglucemia, madre -
drogadicta o con determinada medicacién). Su tratamiento es el
del proceso etiolégico.

Epilepsia de la primera infancia. Dentro de este grupo se inclu
yen. las que aparecen entre los 15 dias de vida y lox 2 afios, las
cuales adoptan ya la forma de unilaterales o generalizadas, por-
que, aunque el cerebro sigue siendo muy excitable, va adquirien-
do la capacidad para descargar a través de uno o de los dos he--~
misferios. Al mismo tiempo, existe una falta de mecanismos inhi
bidores, lo que motiva una incapacidad para detener una descarga
reclutante, y, asi la crisis, adopta unas formas ténicas o cléni
cas prolongadas o, mé&s frecuentemente, atdnicas.

Existen dos variedades segin las descargas sean generalizadas o
unilaterales. Las generalizadas corresponden al sindrome de West,
antes descrito, y las unilaterales consisten en crisis breves té
nicas o clénicas que, en caso de prolongarse, provocan, en el he
misferio donde se localiza la descarga, una isquemia secundaria
que deja secuelas (sindrome de hemiconvulsiones-hemiplejia) y --
una epilepsia residual (sindrome de hemiconvulsiones-hemiplejia
epilepsia). Estas crisis no tienen un origen orgénico, pero --
como hemos visto pueden ocasionar graves secuelas.

Epilepsia de la segunda infancia. A partir de los 3 afios, la pre

disposicidn para las descargas disminuye y, en caso de producirse,



aumentan las formas generalizadas, asi como la capacidad inhibidg
ra de los ritmos reclutantes. Citaremos una forma que puede apa-
recer a esta edad, la encefalopatia epiléptica del nifio con pun-
tas-onda difusas o sindrome de Lennox-Gastaut, consistente en cri
sis tdénicas y atdénicas y ausencias atipicas que se acompafian de
una grave afeccidén psiquica; su trazado EEG intercritico es de -
base lento, sobrecargado de ondas lentas y punta-onda lenta asi-
métrica y multifocal y se obtiene en las primeras fases del sue-
fio.

Asi como el sindrome de Lennox-Gastaut es expresidn de crisis ge
neralizada en este periodo de la vida, la forma mas frecuente de
crisis parciales es la epilepsia benigna del nifio de paroxismos
intercriticos roiadndicos, que aparece entre 1los 3 y 10 afos y ——
para la que no se encuentra etiologia organica alguna. Se carac
teriza por la aparicidn de crisis ténicas ¢ clénicas de una he-
micara, dificultad para hablar y afeccién de la musculatura oro-
faringea; aparece preferentemente por la noche.




CLASIFICACION ETIOLOGICA DE TRASTORNOS CONVULSIVOS

‘Formas agudas o no recurrentes
A,

" Convulsiones febriles " (por ej., al comienzo
de una infeccién extracraneal aguda o relaciona
da con temperaturas ambientales altas).
Infecciones intracraneales (por ej., meningitis
aguda, encefalitis, tromboflebitis sinusal, --
absceso cerebral, tétanos, malaria, fiebre ti--
foidea).

Hemorragia intracraneal (por ej., por nacimien-

to u otro trauma, enfermedad hemorrigica, ruptu

ra de vasos defectuosos, enfermedad a células -
falciformes).

Téxicas.

1. Drogas convulsionantes (por ej., aminofilina,
antihistamina, alcanfor, Darvon, Metrazol, -
fenotiazina, corticosteroides, estricnina y
tujone).

2. Tétanos

3. Encefalopatia plaimbica.

4., Shigelosis, salmonelosis

Andxicas (por ej., asfixia grave repentina, a-

nestesia por inhalacidn).

Metabdlicas o nutricionales {(por ej., tetania

hipocalcémica aguda, alcalosis, hipoglucemina

terapéutica, deficiencia de piridoxina, fenilke
tonuria, glicinemia).

Edema cerebral agudo {(por ej., en glomerulone--

fritis aguda o edema alérgico del cerebro).

Tumor cerebral.

Misceléneas (porfiria, lupus eritematoso sisté-

mico).

II. Formas crdnicas o recurrentes.




Epilepsia

I. Idiopatica (primaria, criptogénica, esencial
o genuina).

a). Hereditaria o tipo genético

b).

No genética o tipo idiopatico adquirido
(?).

2. Orgénica (Epilepsia sintomidtica o secundaria

- con dafio cerebral residual por dafios pre--

vios focales o difusos).

a.

Postraumatica (por ej., por laceracidbn di
recta del tejido cerebral.)
Poshemorrégica (por ej., por dafio al na--
cer o mas tarde, pro enfermedades hemorré
gicas, paquimeningitis, ruptura de aneu--
risma miliar).

Posandxica (por ej., asfixia neonatal gra
ve).

Posinfecciosa (por ej., consecutiva a en-
cefalitis, meningitis tromboflebitis o -~
abscesos sinusales).

Postéxica (por ej., kernicterus, encefalo
patia por envenenamiento con plomo, arsé-
nico u otras sustancias).

Degenerativa (por ej.,"atrofia idiopitica"
degeneracién cerebromacular, encefalitis
periaxial difusa, neurofibromatosis intra
craneal).

Congénita (por ej., aplasia cerebral, po-
rencefalia, esclerosis tuberosa, hidroce-
falia, anomalias vasculares como en el ti
po Sturge-Weber y aneurismas arterioveno-
SOS) .

Enfermedad cerebral parasitaria (cisticer
cosis, toxoplasmosis, sifilis).




- i. Dafios poshipoglucémico.

“3i-gensorial (lectura, tacto, luz, sonido, misi
ca, autoinducida).

s B, Estados que simulan epilepsia.
R Narcolepsia y catalepsia
2. Histeria ("epilepsia psicdgena").
3. Tetania
a. Hipocalcémica (por ej., idiopética, poso-
peratoria, neonatal, deficiencia de vita-
mina D, absorcidén intestinal deficiente).
b. De alcalosis (por ej., vémitos, administra
cién de bicarbonato, hiperventilacidn).

C. Estados hipoglucémicos
1. Hiperinsulinismo (por ej., tumor o hiperpla-
' sia de los islotes de Langerhans ).
2. Hipopituitarismo (por ej., deficiencia de --
hormonas adrenocorticotrdépicas, tirotrépicas
y del crecimiento).
3. Insuficiencia cortical adrenal.
4, Trastornos hepaticos (por ej., enfermedad de
~ von Gierke).
5. Misceldneas (por ej., inducida por 1leucina,
idiopética ketdtica).
D. Uremia
E. Alergia '"cerebral".
Disfunciones cardiovasculares o ataque sincopa-
les (por ej., ataques de desmayo simples, sin--
drome Stokes-Adams, reflejo hiperactivo del se-
no carotideo).
G. Migrafia.




TABLA III Nuevo intento de clasificacién de las crisis epilépticas

Crisis generalizadas Crisis parciales o focales
Ausencias Parciales simples
Con pérdida de conciencia Conciencia no alterada
Clénicas Con signos motores
Atbnicas Con sintomas somatosensoriales o .sen-—
Ténicas soriales especiales.
Automatismos Con sintomas vegetativos
Con fendmenos vegetativos Con sintomas psiquicos
Ausencias- atipicas Parciales complejas
Con mayor afeccidn del tono que las anteriores Con perturbacidén de conciencia
Comienzo y final de las crisis progresivas Pueden empezar con sintomas simples
Mioclénicas Parcial simple seguida de pérdida de
Clénicas conciencia.
Tdnicas : Ccon afeccidén de la conciencia desde
Tonicocldnicas el principio
Atdnicas Parciales que evolucionan a generaliza-

das secundariamente.
Parciales simples secundariamente ge-
neralizadas

Parciales complejas secundariamente ge-
neralizadas

Parciales simples que evolucionan a com




Crisis generalizadas Crisis parciales o focales

plejas y luego a generalizadas.




DIAGNOSTICO
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TEMA TT11
- DIAGNOSTICO
Medios Diagnésticos.

Si la aplicacién de la electroencefalografia (EEG) al diagnésti-
co de las crisis epilépticas fue un paso revolucionario, podria
decirse que en los Ultimos 10 afios se ha producido una segunda -
revolucidén en el diagnbdéstico etiopatogénico de las epilepsias --
con la introduccién de los nuevos métodos de tratamiento de la -
imagen, asi como un importante avance, con nuevos sistemas de --
andlisis audiovisual, en el diagnbéstico de los sindromes epilép-
ticos. Las aplicaciones de los diversos medios diagnésticos, in
cluidos los clinicos, son de diversa importancia:

1. Anammesis. Habitualmente es el medio diagnéstico més podero
so. Permite orientar sobre la existencia o no de un factor gené
tico y de otros factores etiolégicos, asi como sentar las bases
para el diagndstico del tipo de crisis, o de epilepsia, o de sin-
drome epiléptico. Es imprescindible para ello, desde luego, que
la informacién sobre la crisis sea progorcionada por testigos pre
senciales y que el interrogatorio comprenda descripcidén detallada
de la crisis, incluso imitacién de los fendémenos motores, circunsg
tancias de apariciédn (relacidn con el suefio, ciclos mestruales,-
alcohol, ingesta o supresidn de farmacos), duracidén de la crisis
duracién del coma poscritico, factores desencadenantes, frecuen-
cia y respuesta a los farmacos si los toma. Es importante anali
zar todo tipo de crisis que sufra el paciente y establecer con -
crisis que sufra el paciente y establecer cor :laridad la evolu-
cién progresiva de éstas o de los trastornos neuroldgicos persis
tentes, si los hay.



2. Exploracién neuroldgica. 8i las epilepsias son secundarias a
lesiones demostrables en més del 50¥% de los casos (cifra que au-
menta de afilo en afio), se comprendera que el examen neurolbdgico -
minucioso sea obligatorio para establecer una primera orienta--—-—
cidén eioldgica, a veces con radicales repercusiones terapéuticas
(procesos expansivos, angiomas).

3. De los datos de anamnesis y exploracién se deducird la conve
niencia de aplicar examenes rutinarios de laboratorio, o tests -
bioquimicos de deteccién de metabolopatias, diversos estudiosos
radiolébgicos, biopsias, etc.

4. EEG. En correlacién con los datos clinicos, es el medio diag
nbéstico habitual para la identificacién del tipo de crisis, y —-—
por tanto para la orientacién de la terapéutica. Es de gran ayu
da en el diagnéstico diferencial (crisis histéricas, crisis cere
brales no epilépticas) y a veces ayuda en la orientacidén etiold-
gica. Debe practicarse, ante toda sospecha de epilepsia, en las
condiciones técnicas adecuadas; duracién del registro no infe--—-
rior a 20 minutos, poligrafia adecuada, montajes homologadcs, ac
tivaciones con hiperventilacidn, estimulacidn aciistica y lumino-
sa, etc. Todos estos medios alcanzan su verdadera utilidad --—-
cuando son aplicados, en.funcidén de la historia clinica, de mane
ra individualizada, teniendo como objetivo el registro EEG de la
presunta crisis epiléptica, que proporciona seguridad diagnésti-
ca, 0 al menos un registro intercritico altamente demostrativo.
Para ello, Oller-Daurella, autor del mejor atlas de crisis epi--
1éptica que conocemos, aconsejabuscar el horario mis convenien-—
te, suprimir momenténeamente los farmacos que parecen mas efecti
vos, tener prevista la posibilidad de largos registros, utilizar
la privacidn de suefio como método de facilitacidn de tas crisis
y como medio de llegar al suefio fisiolbgico, y por (ltimo, esco-
ger las activaciones que puedan ser ués efectivas". Lo cual que



da, evidentemente, lejos de la difundida idea de que el registro
EEG del epiléptico es pasar automidticamente por una maquina.

La limitacidén en el tiempo del trazado EEG impide en algunos ca-
sos registrar fendmenos paroxisticos cerebrales poco frecuentes,
o0 que se producen en determinadas circunstancias ({suefio nocturno)
en otras ocasiones, las crisis clinicas pasan desapercibidas o -
son descritas de forma imprecisa. Para superar estos inconvenien
tes, en los filtimos afios han surgido otros medios diagnbsticos:

5. E1 registro con video es el mejor método para recoger episo--
dios criticos, tanto para su revisidén y valoracidén diagnbstica -
como para docencia, superando notablemente en estos campos al ci
ne. Su valor se acentlia cuando se aplica con registro simulté--
neo de EEG: una, o mejor dos clmaras, registran el comportamien
to del paciente, y otra la evolucidn del trazado EEG, pudiendo -
combinarse de diversos modos las imégenes en pantalla. Con este
tipo de instrumentacidén se han producido substanciosos avances -
en el conocimiento de las ausencias, de las crisis parciales com
plejas, del sindrome de West, y, en general,de la mayoria de los
sindromes epilépticos, sirviendo de base importante para su ac--
tual clasificacidn.

Junto a la estereoencefalografia se aplica en la seleccidn de epi
lépticos candidatos a cirugia.

6. Estudios de suefio fisioldgico nocturno, mediante EEG y poli--
grafia: aunque sea frecuente, en algunos enfermos las crisis epi
lépticas se producen exclusivamente durante el suefio nocturno.
En otros, quizis en la mayoria, son muchos mis frecuentes las --
crisis epilépticas se, cuyo estudio proporciona, por tanto, una
mayor posibilidad de obtener un registro critico. Ademés, como
sefiala O'Donohoe en su revisidn, los espasmos infantiles son —--



frecuentes durante la somnolencia y en el despertar, pudiendo --
presentarse el trazado hipsarritmico tipico sbélo durante el suefio;
en las epilepsias mioclénicas generalizadas infantiles son fre--
cuentes las crisis nocturnas; los espasmos ténicos en flexidn del
sindrome de Lennox-Gastaut se producen especialmente durante el
sueflo, y las crisis atdnicas al despertar, asi como las ausen—--—-
cias miocldénicas de este sindrome. La mitad de las crisis febri
les infantiles se producen durante el suefio. El estudio de sue
flo nocturno es esencial en el diagndstico de algunos epilepsias
benignas infantiles.

Finalmente, Tassinari et al han demostrado una forma de encefalo
grafia epiléptica identificable por anomalias de tipo epileptdge
no en el suefio lento, cuyo estudio es imprescindible para €l —~-—-
diagnéstico.

7. Registros EEG de larga duracién. Pueden realizarse, natural-
mente, en el mismo laboratorio de EEG, pero con ello se amplian

escasamente las posibilidades de diagndéstico, que sbélo alcanzan

su maximo cuando el paciente realiza su actividad habitual, gra-
cias a electrodos de superficie fijos, pudiendo con ello reprodu
cir las circunstancias de aparicidén de las crisis. La sefial EEG
asi recogida puede ser transmitida al aparato de registro median
te un largo cable (telemetria por cable) o por radio (radiotele
metria), porcedimientos costosos, al requerir importantes consu-
mos de papel y largo tiempo de analisis del registro. MAas re—--
cientemente se ha extendido el registro de estas seflales en un -
cassette que lleva el mismo enfermo, con 1lo cual se aumenta su -
autonomia, y por tanto, la naturalidad de sus actividades. La -
grabacién, habitualmente de 24 horas, es analizada automaticamen
te (sistema Holter y otros) con gran rapidez, lo que se traduce

en bajo costo de cada exploracidén y una mayor aplicabilidad a 1la
clinica. Con estos procedimientos la demostracidn de la natura-



leza ‘epiléptica de crisis dudodas llega a doblarse, ademas de po
der determinarse con exactitud la frecuencia de crisis (a veces
imposible clinicamente), aspecto fundamental para el control far
macolégico de casos rebeldes. Estos métodos han permitido demos
trar ademds la influencia inhibitoria sobre las descargas paroxis
ticas de las actividades que ocupan mas intensamente la atencién
del enfermo.

8. Tomografia computadorizada (TAC). Esta técnica ha mejorado

espectacularmente las posibilidades de diagnéstico etiolégico de
las epilepsias. En la revisién de distintas series hecha por So
y Penry, el procentaje de TAC anormales en epilépticos oscila -
entre el 30 y el 60%, aspecto (til, no sblo para el diagndstico

de tumores (8 al 10%) de todos los epilépticos, en porcentajes -
muy inferiores en los crdnicos, sino también para la identifica-
cién de atrofias, hidrocefalias, porencefalias, malformaciones,

dreas de desmielinizacidn, infartos, etc., que en gran parte pa-
saban desapercibidos con los medios de exploracién de hace 10 —-
afios.

9. Resonancia magnética nuclear (RMN). No ha sido ain objeto de

amplias revisiones en epilepsia. Aunque inferior a la TAC en el

diagnéstico‘de lesiones calcificadas o malformaciones vasculares,
la supera en el diagndstico precoz de tumores cerebrales, o en la
identificacién de los mismos, en el de las lesiones desmielinizan
tes, malformaciones, especialmente de la fosa posterior, y en el

de colecciones subdurales.



TABLA I Diagndstico diferencial

de las crisis epilépticas.

Trastornos metabdlicos
Hipoglucemia
Hipocalcemia
Piridoxin-dependencia o deficiencia
Delirio febril

Anomalias circulatorias
Sincopes vasovagales
Sindrome de Stokes-Adams
Sindrome de desvanecimiento
(y fallecimiento) repentino
Isquemia cerebral transitoria
Migrafia

Trastornos inicialmente respiratorios
Crisis de hiperventilacibn
Espasmo del sollozo y otras apneas
"Broma del desnayo"

Trastornos del comportamiento
Crisis histéricas
Movimientos rituales infantiles
Estereotipias masturbatorias

Anomalias del suefio
Narcolepsia-cataplejia
Terrores nocturnos
Contracciones del suefio

Trastornos de etiopatogenia diversa
Drop-attacks
Vértigo paroxistico
Amnesia global transitoria




ASPECTO ODONTOLOGICO




TEMA IV
ASPECTO ODONTOLOGICO.

Tratamiento Dental.

_El1 odontdlojo debe familiarizarse con el tipc y frecuencia de --
1os ataques epilérticos del nifio antes de iniciar el tratamiento
Como menciondbamos anteriormente, los trastornos pueden manifes-—
tarse en forma de ataqgues diferentes; el odontdlogo debera poder
reconocer dos de ellos, y asi estar preparado para hacer frente
al problema.

Ataque de pequefio mal.

Este ataque se caracteriza por episodios de pérdida momentanea -
y renentina del conocimiento. E1 nifio adquiere cara inexpresiva
y suspende cualquier tipo de actividad voluntaria que hubiera -
iniciado anteriormente. A esta pérdia del conocimiento pueden
acompafiarla sacudidas ritmicas de cabeza y brazos. La duracién -~
de cada ataque es de aproximadamente 10 segundos, y el nifio se re
cupera rapidamente.

Como estos ataques son muy breves, representan una dificultad -
muy pequefia para tratar al paciente.

Ataque de gran mal.

Como lo indica su nombre, el ataque clésico de gran mal es mucho
méas violento que el de pequefioc mal. Tipicamente, los 0jos gran
en las o6rbitas, se dilatan las pupilas, y la cara enrojece o pa-
lidece. Se pierde conocimiento, el cuerpo sufre un espasmo td-
nico que detiene la respiracién, y el nifio se torna ciandtico. A
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los 10 .a 30 segundos, al espasmo tdénico le sigue una fase cléni-
ca; de probablemente varios minutos de duracién, en la que los -
misculos se contraen violentamente y se presenta también saliva-
cién profusa, sudor y evacuaciones involentarias de intestinos -
y vejiga. Gradualmente, las contracciones musculares se vuelven
menos violentas y cesan. Generalmente, después del atague, el -
nifio permanece estuporoso y cae en suefio profundo. que puede su
frir intensos dolores de cabeza y mostrar signos de inquietud du
rante un periodo de duracidén variable.

5i el paciente sufre un ataque de gran mal, el objetivo princi--
pal del odontdlogo es evitar que el nifio se lesione. Deberd in-

sertarse una ayuda bucal de caucho o plastico para evitar que se
muerda la lengua, y deberd colocarse al paciente en una posicidn
en que no pueda lesionarse. Probablemente, el lugar mis adecua-
do seria un espacio libre de obstéaculos en el sulo.

Incapacidades que hacen al paciente propenso al trauma.

Los pacientes con epilepsia, tienen una predisposicidn al trauma
facial. El problema dentario mds comin, especilamente en nifios,
son los incisivos traumatizados y fracturados. Se han inventa-
do muchas técnicas para el tratamiento, incluyendo la corona en

cesta. y la ferulizaciédn. Aunque el tratamiento con coronas y

puentes puede restaurar esos dientes en forma eficaz, la probabi
lidad de un nuevo traumatismo hace més razonable optar por las -
técnicas mas baratas con grabado acido y resina. Se ha sugerido

como medida preventiva un casquete protector para 1los pacientes
propensos al trauma.

Si se usan prétesis removibles en estos pacientes propensos al -

trauma, la utilizacién de acrilicos radiopacos es una ayuda para
localizar fragmentos que puedieran ser inhalados, tragados.
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Inacapacidades acompafiadas por atricién y abrasién grave.

Algunos pacientes con epilepsia pueden tener algunos habitos ---
acompafiados por contracturas de larga data, rechinamiento o habi
tos "bruxisticos" cue producen una atricidén o abrasién grave.

Si se descubren antes que haya un dafio serio y si el paciente --
acepta y puede tolerar con seguridad un aparato intrabucal, se -
pueden utilizar férulas o protectores nocturnos de vinilo y acri
lico para detener el avance de la abrasién sobre todo por la no-
che.

5i las manifestaciones de estos mecanismos compensadores son ina
decuadas, los dientes se perderan como consecuencia de enferme--
dad periodontal. El tratamiento requiere una reconstruccién to
tal con prbétesis fija o con aparatos removibles si amerita el ca
so.

En pacientes desdentados parcialmente, en quienes los dientes na
turales tienen como antagonistas una dentadura de porcelana, sue
le ocurrir una abrasién intensa. En estos casos hay que poner
coronas en los dientes naturales y reconstruir la dentadura con
dientes de acrilico.

~Terapia pulpar.

El odontblogo debe estar familiarizado con los problemas que pue
den complicar la terapia pulpar en pacientes epilépticos. E1 --
tratamiento endoddnico completo exige precisibn, puede requerir

cirugia, insume tiempo y puede llevar muchas sesiones. Esos fac
tores pueden comprometer el éxito o hacer imposible lograrlo, si
el paciente es dificil de manejar o si se necesita anestesia ge-
neral para el tratamiento. Las radiografias pueden ser difici-
les de obtener, el uso correcto del instrumental suele estar com
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'pfometido y las sesiones miltiples pueden tensionar al paciente
y‘al profesional. Sin embargo, cuando se requiere anestesia ge-
neral e internacién por problemas de conducta, el odontdlogo pue
de encontrar que el tiempo necesario para completar la terapia -
endoddéncica de uno o mas dientes, exigiria mantener al paciente
dormido mucho tiempo, lo que puede no ser conveniente, sobre to-
do si se necesitaran restauraciones complicadas.

Modificaciones para la Odentologia restauradora del paciente
Impedido.

La operatoria dental convencional puede ser ampliada con pequefios
agregados, para acomodarse mejor y permitir el tratamiento restau
rador de los diversos pacientes epilépticos y proteger al pacien-
te y al odontdlogo.

Inmovilizacidén y proteccibén del paciente.

Las posibilidades de un dafio accidental durante los procedimien-
tos restauradores aumenta cuando el paciente es un problema de -
manejo o carece de las reacciones y reflejos normales. Muchos -
dafios, como la laceracidn accidental por instrumentos de mano o
la aspiracibén de restos o instrumentos, pueden ser evitados con
el dique de goma.

Franks y Winter recomiendan el uso de espejos irrompibles, de ace
ro, ya que los movimientos repentinos de cierre de ciertos tipos
de epilepsia podrian resultar en la fractura de un espejo de vi-
drio. Ademds, se recomienda que cuando se usen 'clamps" para -
dique de goma, bloques de mordida, y gasas en la boca, se asegu-
ren con un trozo largo de hilo de seda dental que se extienda fue

ra de la boca, para retirarlos en caso de que se traguen o produz
can arcadas.



Por cierto,.no debe intentarse la administracién de un anestési-
co local, salvo que el odontdélogo tenga un control firme de la -~
cabeza del paciente.

“Equipo para inmovilizar maxilares.

La capacidad para mantener la boca abierta durante el tratamien-
to de las lesiones de caries, es esencial no sbélo para realizar

una odontologia de calidad, sino también para evitar la lacera--—
cibén del tejido blando y la exposicidén mecénica de la pulpa. --
Los abrebocas como el Molt, el McKesson y los dedales interoclu-
sales, se pueden conseguir en el comercio. Ademas, se pueden —--
confeccionar bloques de mordida de acrilico especiales, para un

paciente determinado. Cuando se utiliza un dispositivo inmovi-
iizador, el odontdlogo no debe mantener una posicidn de apertura
incdémoda para el paciente. E1 odontdlogo y su asistente deben -
asegurar la estabilidad del abrebocas, porque su desplazamiento

puede resultar en laceraciones del tejido blanco o en la subluxa
cidén de dientes.

Si se presenta un ataque epiléptico retirar el abreboca y poner
al paciente en un espacio libre y no impedir las contracciones,
ponerlo de lado para que la saliva no cause problemas y poner un
abatelengua para que no se muerda la lengua 6 lastime los teji--
dos blandos.

Prétesis para el paciente epiléptico

Las condiciones del paciente epiléptico con frecuencia resultan
en pérdida de dientes. Esto '"puede" ser consecuencia directa -
de una ausencia congénita o indirecta debido a que el estado fi
sico o mental de la persona la predispone a la pérdida de los ——
dientes por trauma, enfermedad periodontal y/o caries.



La prdtesis fijas estén contraindicadas en nifios y adolescentes
jévenes por la erupcidn parcial de los dientes, 1o que resulta -
en coronas clinicas cortas y cémaras pulpares grandes que se ex-
ponen facilmente durante la preparacidén dentaria. Si se usan --
restauraciones fijas en este grupo de pacientes, sb6lo pueden ser
consideradas como transitorias, principalmente para mantener el
espacio y por razones estéticas. En una fecha posterior deben
ser reemplazadas por restauraciones mas permanentes.

El paciente epiléptico no suele presentar un problema especial ~
en terapia periodortal, salvo que haya una historia de ataques -
mal controlados. El1 "stress" en un consultorio es a veces sufi-
ciente para iniciar ataques en algunos pacientes, pero no es pro
bable que ocurran esos episodios si la terapia medicamentosa es
adecuada. No obstante, si se produce un ataque de gran mai, la
unica cosa que el odontdlogo puede hacer es impedir que el pacien
te se lastime; acostarlo sobre un costado o sobre el estdémago es
lo mejor, porque esa posicién en una persona incosciente disminu
ye la posibilidad de obstruccidén de la via de aire con la lengua.
Conviene no intentar poner un abrebocas de ningin tipo durante -
el ataque, ya que frecuentemente causan mas dafio que la improba-
ble mordida de la lengua. Una vez que ha pasado el ataque, el -
paciente puede quedar incosciente, por un corto periodo y al des
pertar puede tener dolor de cabeza 0 estar mentalmente confundi
do (la hiperplasia gingival por fenitoina es el padecimiento bu-
cal mas comin en los pacientes epilépticos.

Este padecimiento se trata como si fuera un paciente normal por

medio de curetajes y si se repite este problema se tiene que ver
con el médico la posibilidad de cambiar el mediamento para tener
menos problemas por esta reaccidn secundaria.
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TEMA V

TRATAMIENTO.
Terapia con drogas.

Las dos drogas principales para el control de los ataques de gran
mal y de la epilepsia psicomotora son el fenobarbital y la feni-
toira (Dilantina).

El fenobarbital en forma de tableta es la droga de eleccidn para
uso prolongado en el paciente corriente con gran mal. La droga
es relativamente eficaz, comparativamente inocua en dosis tera--
péuticas por periodos prolongados y de bajo costo. Los nifios —--
tendréan ocasionalmente idiosincracias al fenobarbital. Sarpulli
dos macopapulares en la piel y las mucosas, fiebre y somnolencia
excesiva, pueden ser signos de sensibilizacidén o sobredosis, pero
desaparecen pronto si se reduce la dosis o se interrumpe el medi-
camento. Las dosis de fenobarbital van de 8 mg. una a tres ve--—
ces por dia para un infante, a 100 mg. una a tres veces por dia
para un nific mayor con una forma grave de la enfermedad.

Los compuestos de hidantoina, como la fenitoina (Dilantina), son
las Unicas drogas que rivalizan con los barbituricos en el con--
trol de ataques de gran mal. A nifios mayores se les administra
en cépsulas y a los menores en tabletas deshechas en los alimen-
tos o jugos de frutas. La dosis va de 25 mg una a dos veces por
dia para infantas a 100 mg una a dos veces por dia para nifios ma
yores. Su ventaja principal sobre los barbitiricos es que actian
como eficaces anticonvulsionantes, sin producir somnolencia exce
siva. La ataxia y la somnolencia pueden aparecer si la dosis —-
inicial es muy grande. La idiosincracia a la fenitoina es rara,
pero puede incluir nduseas o vémitos, eritema, temblor de las ma



nos, ataxia, visidén doble, manifestaciones paraliticas, o psico-
sis.

El efecto colateral mas comin de la terapia prolongada con feni-
toina es la presencia de una hiperplasia gingival como entidad -
patolégica definida. Segin el estudio citado, su presencia va
del 32 al 84% de las personas que crdnicamente toman la droga.
No existe actualmente una explicacibén satisfactoria sobre la cau
sa de la hiperplasia gingival en pacientes que toman fenitoina.
Sin embargo, se sabe que la practica de una buena higiene bucal
es el medio méds eficaz para prevenir la hiperplasia por fenitoi-
na desde el comienzo y también de minimizar su extensidn. Es -
por esta razdn que todos 1los nifios a quienes se administra feni-
toina para controlar las convulsiones deben estar controlados --
por un equipo de odontdlogos, gquienes ayudaridn a motivar e ins--
truir al nific y a sus padres en las técnicas correctas de higie-

ne bucal. .
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CONCLUSIONES

Ya que los pacientes epilépticos en general no presentan proble-
mas odontoldgicos relacionados directamente con su enfermedad.

No omitiendo sefialar que existe una Hiperplasia gingival provoca
da directamente por el farmaco (Dilantin), que va de casos leves
hasta muy severos de acuerdo a la pozologia (dbésis) que se admi-
nistre al paciente.

En la odontologia ¢el paciente Epiléptico, no hay una férmula a
seguir, proque cada paciente requiere de una evaluacidn o valora
cidén individual total, tomando en cuenta las caracteristicas y -
evolucién de su enfermedad, su conducta emocional, su nivel inte
lectual, el medio ambiente en el que se desenvuelve y finalmente
el estado bucal.

En resumen el enfermo epiléptico, es un paciente que a nivel odon
tblogico debe tratarse como un paciente normal, tomando en cuen-

ta las precausiones a seguir antes mencionadas, y manteniendo --

una comunicacién estrecha entre Médico - Odontologo.

Este tipo de pacientes deben acudir a revisiones periodicas con
una mayor regularidad que un paciente no impedido.
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