UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLUGIA

HIPERPLASIA  GINGIVAL
PRODUGIDA POR DIFENILHIDANTOINA

T E S 18

Que para obtener el titulo de
GIRUJANO DENTISTA
presenta

MA. TERESA GEORGINA LOPEZ URIBE

1989



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

INTRODUCCION.
CAPITULO I ANTECEDENTES.

1) Epilepsia (Historia}.
2) Clasificacidn.
3) Naturaleza y mecanismo de los ataques.

CAPITULO II LA DIFENILHIDANTOINA

1) Historia.
. 2) yuimica y preparados.

3) Acciones farmacolégicas.
"-4) Absorcibn, destino y excrecibn.
5) Usos terap@uaticos.

“.CAPITULO III ALTERACIONES DEL PARODONTO.

T Agrandamientos gingivales.
2) Hiperplasia.
3; Hiperplasia gingival.

' CAPITULO IV INVESTIGACION.

..1) Importancia de la interconsulta Neurologo-Cirujano Dentista.
~2) Tabla comparativa de pacientes que reciben atencibn Neuro--
. odontolbgica.

3)-Resumen de alteraciones.

" CAPITULO V CONCLUSIONES.
1) Recomendaciones.

2) Conclusiones.
..3) Bibliografia.



INTRODUCCION

Se ha considerado a la epilépsia como una enfermedad
. diferente por sus manifestaciones, que ha través de la --
historia ha podido ser controlada, siendo de etiologia dji
‘versa ya que esti asociada eventualmente con manifestacio
.nes clinicas o paraclinicas. '
La difenilhidantoina de acuerdo con su estudio se —--—
prescribe como el medicamento de eleccidn, no antes hdme=—
ciendo notar las diversas alteraciones gque produce a ni--
‘vel secundario en el organismo, siendo parte.de éste la -
cavidad bucal.

El tema a desarrollar implica la participacidn del -
Neurologo y del Cirujanc Dentista, ya que los pacientes -
tratados con difenilhidantoina presentan alteraciones en-
el parodonto; pero con la interconsulta de estas dos espe
cialidades se persigue la consexrvacidn de la integridad -
de la cavidad bucal.

El estudio clinico nos demuestra y confirma las dife
rentes patologias que se presentan en el parodonto; y es-—
por este motivo que la importante, necesaria e imperante—
correlacibn que debe de existir entre la odontologia y to

das las aréas médicas, nos motiva a manifestar que tanto—



el Neurologo y el Odontologo deben mantener presente la -
interconsulta para obtener el buen funcionamiento del sis

" tema estomatognatico.



CAPITULO I

ANTECEDENTES

1) EPILEPSIA HISTORIA.

El hombre ha conocido la presencia de la epilépsia
por un lapso no menor de 2,400 aflos, la historia de la epi
lépsia en este periddo se puede dividir en dos etapas: ba-
anterior a Hughling Jackson y la etapa que empezd con el -
trabajo de Jackson y gue se termina en la época actual. El

primero de estos peribdos fue estudiado en forma exaustiva

por Temkin. El segundo peribdo todavia no alecanza un punto
final.
“La primera monodgrafia de epilépsia es el trabajo de -

Hipbcrates que se tituld "La enfermedad sagrada“ trabajo —

que;gstab[éée que el asiento de la enfermedad es el cere-—

bro. Esta importante verdad fue gradualmente obscurecida -

. primero por conceptos errbneos sobre bases de supersticidn

y mas tarde por atribuir la causa de las crisis convalsi=--~
vas a ciertos f;;tores naturales y sobre~naturales.

La epilépsia fue considerada como una ‘enfermedad con-
tégiosa, como el resultado de excesos o aberraciones sexua

les, como una expresibn de posesidon demoniica y se le co~-

rrelaciond con los ciclos de la luna. La actitud mental --



‘va:iéAcon el tiempo y con el lugar. Por ejemplo, en la Ro

. ma Antigué la aparicidn de una crisis duraAte una sesidén-
del. senado era'un indicio de terminar la sesidn en res—-—-
Vpuesta a un signo originado pdr los dioses y por eso se -
le llamd "Enfermedad Comicial”.

En México, Martin de la Cruz, médico azteca del siglo
XVI, hace algunas referencias en el Cbdigo Badiano (1552)-
en relacibdn al "tratamiento de la epilépsia.

. "En 1802, Heberden describe algunas caracteristicas -~
clinicas que se presentan de manera diferente en los nifios
y en los adultos.

En 1815 Jeap Etienne Dominjque Esquirol, acufia los --
Vtérminos Gran Mal y Petit Mal que hasta ahora tienden a no
atilizarlos. v

" En 1862 en la Salpetrieré, Jean Martin Charcot, junto

con‘aus diacipulqs Pierre Marie y Babinski, entre otrps, -

:haéeh observaciones clinicas, especialmente en e; diagndos-
-ﬁicd dife;encial de la histeria y la epilépsia.

Thomas Willis_énfatizb de nuevo~qﬁe la epilépsia tée——
nia su asiento en el encéfalo y Boerhaave inicid el perid-
do de la descriécian clinica de lasudiferentes.crisis con- -
vulsivas. Estos dos médicos constituyeron la transicidn ep

tre el periddo cadtico gue los. precedid a la era moderna -
A e 3
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introducida por Hughlings Jackson este autor definid la -~-
epilépsia de la siguiente férma: "Epilépsia es el nombre--—
para las descargas locales ocasionales, sObitas, excesivas
rapidas y locales de la sustancia gris". En esta forma : -
Jackson introdujo, en 1870 el concepto de un foco epileptd
geno como causante de las crisis. Tambi&n considerd qué -
las crisis de gran mal y de peguefic mal, eran manifestacip
nes d¢ descargas paroxisticas gue s; iniciaban y se propa-
gaban en un foco especifico en el encéfalo. ,
William Gowers tratd de complementar este concepto de
la epilépsia focal, clasificando las epilépsias entre aque
l%?s que se originaban en un &rea patoldgica demostrable -
del cerebro y aguellas gue ocurrian como una expresidn de-—
una condicidn cerebral que no era evidenciada por una alte
racibn estructural demost{gble.
La electroencefalografia, introducida por Hans Berger
en 1929, permitid el primer registro eléctrico de una des-
carga epiléptica, iniciando en esta forma el uso de este-~
“procedimientq diagnbstico, permitiendo conocer asi los me-
cﬁﬁismos fisiopatoldgicos de las crisis convulsivas.
William Lennox y sus asociados (guienes fundaron la -
Liga Internacional contra la Epilépsia), también contribu-

yeron en forma muy importante para difundir mundialmente -

.



los conocimientos sobre esta enfermedad.

Es importante diferenciar la eéilépsia de las crisis—
epiiépticas ¢ de las crisis convulsivas. Esta Qltima es un
estado producido por una excesiva descarga neuronal anor--—
mal dentro del Sistema Nervioso Central una crisis epilép-—
tica por lo tanto es un sintoma de enfermedad. Si las dife
rentes condicioqes gue producen descargas epilépticas se -
agrupan juntas, se pueden referir como "Las epilépsias" -~
término gue fue empleado por primera vez por Jackson y més
tarde por Jilson. »

Los descubrimientos de Caton en 1875 al registrar en—
forma exitosa por primera vez, potenciales de accidn del -
cerebro de los animales y'posteriormente los trabajos del-
mismo Berger, de Gibbs, de Jasper y de otros, permitieron-
que se pudiera estudiar la actividad eléctrica cerebral --
por los electrodos de superficie.

Penfield y otros fueron los pioneros en el registro -
directo de los potenciales eléctricos cerebrales de la cor
teza cerebral y de las estructuras profundas del cerebro,-
merced a la electrocorticografia.

El uso de aparatos esterotfixicos permitid avances fap
damentales en la fisiopatologia de la epilépsia, y asi se-

demostrd que una crisis convulsiva no era un fendmeno ais-



lado, provocado por una descarga eléctrica en la corteza ——
cerebral, sino una interaccibn entre las estructuras super-~
ficiales y profundas del cerebro estableciendose el concep-
to de la llamada epilépsia "Cortico-Reticular”. Las crisis-—
convalsivas son eventos paroxisticos o episdbdicos, tienen -
un principio y un final en la corriente del estado de con--
ciencia del paciente.

Las crisis convualsivas son cortas y la mayoria duran -

- menos ‘de 90 segundos. Un observador que est& excitado encon
trarh con frecuencia gue aparentemente duran mds tiempo.

La crisis convulsiva por si mism& puede ser seguida de
una alteracidn impecrtante de la conducta gue puede durar mu
cho mas tiempo; las crisis convulsivas son tormentas cere--
brales estereotipadas, en el sentido de que el mismo patrdn
.tiende a reproducirse cada vez. Sin embargo, puede haber pe
quefias variaciones s8i existe una progresidn de la lesidn ce
rebral.

Por lo tanto, la calidad paroxistica (en el sentido de
disrrupcibn brusca de la conducta) la brevedad y la caracte
rigtica estereotipada de los ataques son los tres signos ba
sicos de las crisis epilépticas. La mayoria de las crisis -
mas alla del control del paciente. El enfermo no puede pro-

vocarlas ni determinarlas, en c¢ierto sentido son irresisti-



bles a incontrolables durante el lapsc gue duran.

E]l atague convulsivo en si mismo no tiene un significa

do especifico para el paciente. La crisis convulsiva es se-

guida por una inhibicidn que persiste por mas tiempo que el
atague convulsivo propiamente dicho. La inhibici®n es a me
nudo incompleta y su forma parece depender tanto del area -
del cerebro en la cual la crisis epileptica se origina como
en la severidad de la lesidn cerebral responsable de crisis.
Si la descarga epileptica se origina en el area motora el -
paciente puede tener una hemiparesia post-ictal temporal.
La paralisis cerebral postictal se manifiesta mas comunmen-
te por un periddoc de coma o por una alteracibn de las fa--
cultades corticales mas elaboradas del individuo tales como
la presencia de afasia postictal.

Desde el punto de vista clinico la epilepsia se carac-
teriza por episodios breves recurrentes de convulsiones o -
de otras alteraciones motoras o de la conducta de tipo este
reotipado éue se asocian con la percepcidn alterada y con -~
una anormalidad o pérdida de la conciencia. Electroencefalpo
graficamente la crisis epileptica empieza con una descarga-
neuronal de alta frecuencia, paroxistica de tipo local o =--
una descarga de baja frecuencia de mayor voltaje gue induace

a una disfuncidn del Sistema Nervioso Central, ya sea local



mgnte'o a la distancia a través de propagacién del estimu~
1o anormal a través de vias neuropales normales.

Los signos clinicos de una crisis epiléptica dependen—-
de la regidn del cerebro cuyas funciones se ven alteradas-
por la actividad epiléptica, de acuerdo a esto, la concien-
cia se pierde cuando la descarga epiléptica invade las es—-
tructuras del talle cerebral alto y del t&lamo. Las contrac
ciones de la musculatura esquelé&tica aparecen cuando la deg
carga afecta las areas motoras frontales de la corteza cere
bral, Las descargas autondbmicas periféricas ocurren cuando-
la actividad excitatoria se extiende al hipotalamo. También
pueden aparecer experiencias sensoriales variadas cuando la
actividad epiléptica alcanza las estructuras certicales pa-
rietales y occipitales antes de envolver los centros de la-

conciencia.

Epilepsia seglin el Diccionario Médico—Biolégico-Uni——
versity:

"Enfermedad nerviosa, esencialmente crdnica, que se —-
presenta por accesos mas o menos frecuentes, caracterizados
unas veces por pérdida sibita del conocimiento, convulsio--
nes ténico y clénicas y otras veces por sensaciones vertigi
nosas y otros eguivalentes. Se acompaiia de trazos electroen

cefalograficos gue aseguran el diagnbstico. Es frecuentemen
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te hereditaria y se le llama también Mal Comicial o Morbus-
Sacer".

h Epilepsia segln el diccionario de Epilepsia, I.L.A.E.-
0.M.5.: "Afeccidn crdnica, de étiologia diversa, caracteri-
zada por crisgsis recurrentes debidas a una descarga excesiva
de las neuronas cerebrales (crisis epileptica), asociada —--
eventualmente con diversas manifestaciones clinicas o para-
clinicas".

Epilepsia seglin Ajmone~Marsan, Hanobook of Neurglogy:
"Condicibn neurolbgica caracterizada por la recurrencia de~
episodios paroxisticos de disfuncidn cerebral. Episodios --
autolimitados y reversibles que consisten en exceso o de--
fectc o distorsidn funcional compleja de las neuronas cere-
Lrales".

Epilepsia segln Hughlings Jackson, 1870:

“Epilepsia es el nombre para las descargas ocasionales,
sObitas, excesivas, rapidas y locales de la sustancia gris".

La epilepsia hasta que no se demuestre lo contrario, de
be considerarse como un sindrome, gque puede presentarse en -
an namero importante de padecimientos del Sigtema Nervioso -
Central; al presentarse este sindrome, el médico debe inten-
tar buscar la etiologia. De ahl que considerar la epilepsia-

como una enfermedad, puede ser causa de errores diagnbsticos.
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ﬁcs Gnicos argumentos gue existen para considerar la -
_epilepsia como una enfermedad son de tipo genét%co y algu-
nos fenbmenos fisiopatolbgicos, todavia en discusidn. que -
’podrian gefialar a la descarga epileptica como un evento Sui

‘Géneris, propio de la llamada "Neurona Epileptica”.

2) CLASIFICACION.

Epilepsia es un término colectivo para un grupo de
transtornos convulsivos crbnicos que tienen de comGn el ocy
;rir en episodios breves (ataques) acompafiados de pérdida o

: transtorno de la conciencia: por lo general, aungue no siepn

pre, con movimientos corporales caracteristicos (convulsio-

[

"neé) y a veces hiperactividad autonbmica, y siempre con --
descargas ELectroenéefalogréficas anormales y excesivas.

Clasificadas seglin el tipo convalsivo caracteristico-

'?y'el electroencefalograma de cada paciente, hay varias for-

';las de epilepsia, pero en la farmacoterapia bastan mencio--
- mar estos grupos principales.’

£) Gran Mal. Que se manifiesta por convulsiones mayo--

res por lo general en serie de espasmos tdbnicos maximos de-

toda la musculatura corporal y es seguido de contracciones-

clbnicas, sincrdnicas y depresibn postconvulsiva prolongada

de todas las funciones centrales.
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B) Pequefilo Mal. Se caracteriza por'ataques breves de -
pérdida de la conciencia acompafiados de ele;troencefalogra—
ma con algo de Ectividad motora clénica simétrica que va--
ria desde parpadeo hasta sacudidas de todo el cuerpo, a ve-
ces sin actividad motora alguna (ausencia en el peqguefio mal
puro), en ocasiones con relajacidn completa de toda la mus-~
culatura (peguefio mal acin@tico), o rubicundez y otros sig-
nos autondmicos.’

C) Epilepsia Psicomotora. Se manifiesta por atagues de
comportamiento confuso, con una amplia variedad de manifes-
taciones clinicas acompafiadas de actividad electroencefalo-
grafica atipica generalizada durante el ataque, pero con —-
signos de anormalidad focal temporal antericr, atn en el pe
‘'riodo gue ocurre entre un atague y otro en muchos casos.

D) Epilepsia Diencefalica. Produce explosiones autond-

-micas y del comportamiento y se manifiestan en el electroeg
cefalograma por espigas Qositivas.

E) Epilepsia cortical focal. Forma de variadas manifeg
taciones, como convulsiones en uno o mas miembros o grupos-
musculares (epilepsia motora Jacksoniana), transtornos sen-
sitivos especificos y localizados (epilepsia sensorial Jack
soniana) u otros signos y sintomas limitados que dependen -

del area cortical que produce la descarga eléctrica anormal.
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F) Hipsarritmia. Transtorno infantil progresivo con es
pasmos motores y otros signos convulsivos,.alteraciones ati
picas difusas en el electroencefalograma tomado entre ata-
ques y déterioro mental progresivo;

G) Variante de Pequefio Mal. En sintomatologia semejan—
te a la hipsarritmia.

H) Epilepsia Mioclbnica. Caracterizada por contraccio-
nes cldnicas aisladas.

Hay otros subt;i.pos Yy varianf:eé de la epilepsia, pero -
"la clasificacidn mencionada, basada en la del Manual de - -
Gibbs y Stamps (1958), es may Gtil para explicar las dife--
rentes acciones de los farmacos. Para la farmacoterapia im-
porta poco si el transtorno éonvulsivo es idiopatico (causa
desconocida) o sintomatico (presunta patologia orgéanica ce-

_rebral)._En an mismo paciente puede haber dos o mas tipos -
de convulsiones gque a veces requieren tratamiento farmacold
.gico migtof por gjemplo: el gran mal es corriente en indivi
duos con otros éipos menores de ataques, ya que la convul--
sidon de gran mal es en esencia la invasidn dé todo el cerg
bko por actividad convulsiva, que en otros tipos convulsi--
vos menores se encuentra registrada a focos y vias limita--

“das.
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3} MATURALEZA ¥ MECANISMO DE LOS "‘\TAQUES.

Hace casi un siglo, Hughlings Jackssn. el padre de
los conceptos m&dcrnos sobre la epilepsia, expresd la opi-
ni&bn de que los ataques eran causados por "Descargas oca--
sionales, sObbitas, excesivas, rapidas y locales de la mate
ria gris", y que se producia una convulsidn generalizada -
cuando era invadido el tejido cerebral normal por activi--
dad convulsiva gue se iniciaba en un foco anémalo. En los-
aflos siguientes poco se ha afadido a los conceptos de Faqg
son, excepto la comprobacidn eléctrica de su teoria. El -—
electroencefalograma demuestra que los atagues son en rea—
Lidad, explosiones eléctricas del cerebro y sirve como mé—
todo basico para el diagnbstico diferencial moderno de las
epilepsias (Gibbs y Gibbs, 1954).

La fisiopatologia de la c@lula "epileptica", estudia-
da con microelectrodos en pacientes y en animales, ha sido
recopilada por(Ward 1969) .

" Un rasgo anormal de la neurona que participa en la ac
tividad del ataque es la "desviacibn despolarizante paro—--
xismica" (DDP), a menudo asociada a rafagas de potencial -
de accibn de alta frecuencia, pérdida de los potenciales -
inhibitorios post-sinApticos y descarga sincrbnica de = ==
otras celulas del mismo grupo columnary la DDP, tiene bue~

na correlacidn con la conocida onda del E.E.G. de gran su-



perficie del ataque atipico. En el foco de un atagque del —
epileptico crbnico, las neuronas muestran una especie de --—
gensibilidad de desnervacidn a los estimulos excitatorios -
y~pueqen tambi&n estar carentes de entrada inhibitoria, los
estudios histoldgicos sugieren desnervacifén dendritica par-
cial. Las propiedades farmacolbgicas de estas células dafia-
dag hiperactivas pueden diferir de las propiedades de las -
neuronas vecinas mas normales.

.No se conoce una explicacibn clara de lLa causa de las-
deécargagrde alta frecuencia en el foco del atagque de un pa
ciente epiléptico tipico. Los cambios bioquimicos locales,-
la iséuemia y la pérdida de sistemas inhibitorios vulnera~--~
bles de pequefias c&lulas son algunos de los posibles Ffacto-
res que contribuyen a la hiperexcitabilidad y a la preduc--
cibn de respuestas exzesivas e hipersincronizadas. Entre --
los varios origenes patolbgicos posibles de tales focos de-
ben %ncluirse los defactos congbnitos, traumatismo craneal-—
obstétrico, hipoxia én el nacimiento, las alteraciones vq{
culares inflamatorias consecutivas a infecciones en la in--
fancia, la conmocibén cerebral o la fractura del cranec con-
-dépresibn de fragmento bseo, abceso, neoplasia y la oclu-—-
sibn va;;ular de cualquier eticlogia. Aungue estas diferen-

tes lesiones recaigan en diversas areas cerebrales, el tipo
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de foco estable cxbaico es semejante en todos los casos y —
el tipo de atague demostrado por el paciente tiene mas rela
cibn‘eon las conexiones anatdmicas del foco que con la etio
logia original. .

El foco convulsivo puede permanecer guiescente durante
muacho tiempo y producir solo descargas intermitentes que se
revelan en el analisis electroencefalogféfico sin causar --
sintomas y signos. Es probable gue la extensidn de la acti-
vidad convulsiva a las celulas normales vecinas esté conte-
nida por mecanismos inhibitorios normales:; sin embargo, al-
teraciones fislolbgicas que por si no caansan convulsiones -
pueden disparar el foco y faciiitar extensidn de la activi-
‘déd_convulsiva al tejido normal. Entre las causas contribu-
yéntes estan al nivel de azQicar sanguineo, presiones de gas
en la Sangre, el Ph del plasma, la presidn osmbdtica total y
la composicidn electrolitica del liquido extracelular, alte
raciones enddcrinas, la fatiga, la tensibdn emocional y defi
ciencias deila nutricidn. Asi, muchos factores pueden conjy

'lgarse para precipitar las convulsicnes en el cerebro p;edig
'-puéatg por lesidn o defecto hereditario, y el médico no de-
pé ;oié;enderse cu;pdo encuentra pacientes caon patrones cop
vuléiéés idénticos gque responden en forma dife?ente a los‘—

f&rmacos.
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Habiendo un foco coanvulsivo y las circunstancias preci
pitantes adecuadas, la actividad anormal puede extenderse -
al tejido cerebral normal. Cuando la extensibn es de magni-
tud suficiente, se activa todo el cerebro y ocurre la con-—
vulsidn tdnico-cldnica y la pérdida del conocimiento; si la
extengidon es localizada, el atague produce signos y sinto--
mas caracteristicos del foco anatdbmico. En ocasiones., se ex
citan areas o ce;tros mas distantes que no participan en la
produccidn de descargas convulsivas de alta frecuencia, pe-
ro cuyc funcionamiento normal se altera. Por ejemplo, la ~-
disritmia electroencefalografica cortical caracteristica =-
(complejos de onda y espiga a tres por segundc) y la incon-
ciencia gue acompafia al peguefio mal desaparecen tan repen-
tinamente como comenzaron, sin signos de fatiga cortical =--—
posconvualsiva, lo cual sugiere gue hay un foco impulsor sub
cqrtigal.

Iniciado el ataque, se mantiene por si mismo mediante-—
la recirculacitn de impulsos en ciclo cerrado de retroacf——
cidn gue no necesita contener el foco convulsivo original.
Factor importante en la extensidn y mantenimiento de la ac-
tividgd convulsiva es la potenciacidn postetanica (PPT)., --
aumento progresivo de la transmisidn sinaptica central do--

rante la estimulacibn repetida y rapida. La PPT es de parti

18




cular interés porgue puede ser abolida por la Difenjlhidan
toina_ {Esplin, 1957). Contribuyen a la autolimitacibn y =~
léﬂbita.cesacién del atague el e}evado umbral y la prolonga
da refractariedad qﬁe resultan de la hiperactividad y tam-
sién la inhibicibn precedente de vias externas al anillo -
del atague, como la inhibicibn adrenérgica que emana de ~~

los centros mesencefalicos (Toman, 1959).
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CAPITULO 1II

LA DIFENILHIDANTOINA

1) HISTORIA.

Merritt y Putman en 1938 introdujeroa la difenilhi-
dantoina en la practica médica para el tratamiento sintoma-
tico de 1la epiiepsia. En ceontraste con los descubrimientos-
casuales de las cualidades anticonvulsivas de los bromuros-
y el fenobarbital. La difenilhidantoina fue el resultado de
una investigaci®n planeada en busca de nuevas substangias -
organicas capaces de suprimir las convalsiones causadas por
electrochoque en los animales de laboratorio. El descubri--—
miento de la difenilhidantoina fue un adelanto en el trata-
mientﬁ antiepileptico por varias razones; la substancia no
es sedante, lo cual prueba gue los farmacos antiepilepti--
cos no necesitan transtornar la conciencia; es eficiz en -
la epilepsia psicomotora, y esto alienta la investigacibn-~
de las diferencias basicas entre los diversos transtornos-
éonvulsivos y la busca de nuevos farmacos con accibn selec
tiva; se demostrd la posibilidad de probar en animales de-
laboratorio los farmacos anticonvulsivos y se abrid una -~
nueva era en el estudio de las relaciones entre la estruc-
tura de'la; substancias y su actividad: esta substancia es

uan instrumento Gtil de laboratorio para estudiar la base -
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;neurofisibolégi.ca de las convulsioneé.
2) QUIMICA Y PREPARADOS.

El difenilhidactoinato sbdico U.5.P. {Dilantina sb
dica, fenitoina sédica), México, D.E.F. (Epamin), se expen
de en capsulas de 100 mg., para administracibn oral; hay -
tambi@én suspensibn y otras fomaside la sal o de la base -
inao].ub.le para su uso pediatrico por administracidn bucal;
de uso parenteral es el difenilhidantoinato stdico esteril,
para el tratamiento del estado epileptico {accesos suhRin--
trantes) .

3) ACCIONE’S FARMACOLOGICAS.

Sisul:na nervioso central. La difenilhidantoina ===
ejerce su actividad antiepileptica sin causar depresibn ge
neral del gsistema nerviogo central en dosis tdxicas produ-
ce signos de exitacidn, y en dosis mortal, rigidez de des-
cerebracidon. Es facil demostrar su capacidad para limitar-
la actividad convulsiva mixima en todas las especiesy pro-
bablemente relacionada con esto, @st3 su capacidad Qe redy
cir la extensibdn del proceso convalsive proveniente de un-—
foco activo. Ambas cualidades tienen indudable relacibn -—
con su utilidad clinica en .el tratamiento del gran mal y--
de diversos transtornos convulsivos menores distintos del-

pequefio mal.
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Qﬁizé la accidn mas importante de la difenilhidantoina
.s- su capacidad de modificar el patrdn de convulsiones maxi
mas (tbnicas-clbnicas), producidas en animales por electro-
choque con corrientes supramaxima: el farmaco puede abolir-
la fase tdnica caracteristica (que representa la facilita--
cidn interneural maxima del cerebro), la convulsidn clbnica
resultante puede ser exagerada o prolongada, pero en el - -

electroencefalograma tomado durante tales convualsiones modj

-ficadas se revela una reduccidn en voltaje y frecuencia de-

" las descargas convulsivas.

No es raro encontrar en la practica clinica que la di-
-fenilhidantoina produce completa remisibn del gran mal, de-

la epilepsia psicomotora u otros tipos de atagues parciales:;

- p.i:o no suprime por completo el aara sensorial ni los demas

A signos prodrbmicos. Al mismo tiempo, en estos pacientes, —-

. puede haber mejoria del patrfn electroencefalogr&fico, dify

samente anommal, pero con un foco remanente de actividad —-

convalsiva.

La @ifenilhidantoina estabiliza las fibras nerviosas -

contra la hiperexitabilidad causada por la disminucibn de -

: calcio (Korey, 1951).

Debe hacerse resaltar gue este farmaco no entorpece la

capacidad de las fibras nerviosas para conducir impulsos en
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alta frecuencia ni elevar el umbral o a'l.terar la exitacibn
normal y las cualidades de respuesta de las neuronas. (Bru
‘nlik y Moretti, 1966; Fromm y Killian, 1967).

Con base en las anteriores observaciones, Tannone y -
colb. (1958) emplearon con éxito la difenilhidantoina en =~
las neﬁralgi.as del trigémino y del gloso faringeo, trang-—-
tornos dolorosos cronicos de supuesto origen periférico.

La base de-finitiva para la acclibn estabilizante del -
ambral de la membr-ana no es un simple cambio en la permea-
bilidad para los iones. De las investigaciones hechas por-
Woodbury (1955), resulta que la difenilhidantoina tiende a
disnminuir la concentracidn intracelular de sodioc en las cg
lulas del cerebro y en las de los mfGsculos 4cax'diaco Yy egs-=
queletico; adem&s, impide en gran parte el aumento intfacg
lular de sodio en el cerebro de los animales hiponatrémi-
cos al mismo tiempo que eleva el umbral para las convalsig
nes hacia lo normal; impide el aunento intracelular de so-~
d.:l._o causado por atague maximos del electrochoque a la vez-

‘que convierte estos en tipo clbnico.

4) ABSORCION DESTINO Y EXCRECION.

La difenilhida‘ntc;ir;a se a.l:;sorve bien en el .conduc~
to éigesti.vo." El comienzo de su accibn cualesquiera que --

sea la via de administracidn, es un poco mig retardado que
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el de los barbitliricos més solubles. Su accibn dura bastan
te en todas las especies con dosis Gnicas o después de sug
pender una dosificacidn crbnica, lo cual sugiere gque el --
farmaco se une bastante bien con el tejido nervioso, como-
lo demostraron Firemark y colb. (1963) con difenilhidantoi
na marcada con un elemento radiocactivo.

Noach y colb. (1958}, usando el anillo de hidantoina—
marcado con carbonc 14 en la posicidn 4, estudiaron en ra—
tas el destino metabdlico de la difenilhidantoina. Como an
tes demostraron Swinyard y colb. {1952), el higado es el -
sitio prinCipal_de destoxicacibn, solo 2 por 100 del farma
co libre aparece en la bilis. Los>metabolitos se secretan-
por la bilis hacia el conducto digestivo, donde son absor-—
vidos, y Eor‘ﬁltimo se escretan en la orina después de su-

frir

tros cambios metabdlicos. En los perros y en el hom—
bre,Aéi;metabolito arinario principal se produce por para-
hidroxilaqibn de un grupo felino.

Dogis. Con la dosis clinica usual, es necesario gque -
pasen varios dias para lograr aun nivel anticonvulsivo sa--
1tisfactorio de difenilhidantoina. En los adultos se inicia
la administracibn con 0.1 g. por via bucal, 3 veces al dia
Y Qe aument; gradualmente si es neéesario hasta gue desapa

rescan las convualsiones o haya signos de toxicidad.
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_-La mayoria de los adultos toleran 0.3 a 0.4 gr. diariamente

sin presentar signos de toxicidad pero pocos toleran mas de

0.5'”gr.; sin embargo, en ocasiones se administran durante -

corto tiempo, ha hosp:’.talizadoé dogis mas grandes para su--

érimir ataques refractarios y frecuentes a pesar de la toxi
cidad central. Segin Lund y colb. 1964, el nivel terapguti-
co &eseable en el plasma es de 10 mg. por litro y se obtie=-
ne administrand'o una dosis diaria de 5 a 6 mg. por kg. de -
peso. Sin embargo Jensen y Gryderup (1966) hayaron una am--
plia variacitn de niveles de meseta en el plasma entre 33mg.
por litro después de administracidn bucal constante de 5 mg.
por kg. en la parte superior de este intervalo algunos pa--

cientes tuvieron nistagmo y lentificacidn de E.E.G., suspep

dida la medicacidn, el tiempo de eliminacidn mediada fue ea

gen.ex-al de uno a dos dias con un intervalo cuddruple de va
riaéién. AL par;-ecgr, en la sangre n6 hay diferencia- en loa-
niveles u:iel farmaco‘después de la adminigtracibdn crbnica -=
por Avia bucal o por via intramuscular (Canth y colb. 1968).

Entre los factores que motivan diferencias en el meta-

bolismo del medicamento estan la edad, la constitucidn geng

" tica y el uso concomitante de otros farmacos hallaron sig--

nos de toxicidad. Los nifios requieren mayor ingreso del f£&r

maco por kilogramo de peso para alcanzar la concentracibn - '
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anticonvulsiva porque tienen mas intensa eliminacidn meta-
bblica y posiblemente mas rapida excresidn (Svensmark y By
chthal, 1964). En los nifilos de m&s de seis afios puede co-—
menzarse la dosificacidn como en los adultos y ajustarla -
seguidamente; en los menores de cuatro aflos se da la terxce
ra parte de la dosis.

La administracidn simult@nea de fenobarbital o de - -
otros farmacos que inducen la actividad enzimatica en los
microsomas del higado puede aumentar la eliminacibn metabd
lica.de la difenilhidantoina {cucinell y Colb. 1963}, sin-
embargo, el fenobarbital es también un inhibidor competiti
vo en el metabolismo de la difenilhidantoina; el efeéto ne
to de estos dos procesos opuestos no es predecible en el -
paciente individual y es, afortunadamente, de pequeila mag-
nitud (Kutt y colb 1969). Otros medicamentos reducen clara
mente el metabolismo de la difenilhidantoina; entre ellos-
estan el anticonvulsivo sultiama (Hansen y col. 1968), los
antituberculosos isoniazida, Acido amoniosalicilico y eci--
closerina {Kutt y col. 1968), y el antimetabdlico disulfi-
ram (kidrboe, 1l966), con ello aumenta el nivel plasmatico-
de la difenilhidantoina y se intensifica el efecto de la -
dosias dada.

La regularidad de la administracibn es una regla cli-
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.nica para todos los pacientes epilepticos crbdnicos. Hay ==
algunas excepciones como en las mujeres qué sufren atagues
predecibles en una fase definida del ciclo menstrual. Es -
peligrosc dejar el tratamiento al arbitrio del paciente; -
si &ste espera hasta que aparezca el aura para ingerir el-
farmaco, ya que se ha retrasado varios dias. En ocasiones-
es -satisfactorio administrar una sola dosis diaria, ya que
la acecidn de la difenilhidantoina dura bastante tiempo; pe
ro a causa de los transtornos gastrointestinales resultan-
tes, con frecuencia es preferible administrar el farmacoc -
en dosis fraccionadas.

Toxicidad. Los efectocs de la difenilhidantoina di--
fieren segiin la dbésis y el tiempo gue dure la administra--
cidbn. Cuando se inyecta en una vena a razdn de ms de 50mg
por minuto en el tratamiento urgente de arritmias cardia--
cas o del estado epileptico (accesos subintrantes), los --
signos mas notables son colapso cardiovascular y depresidn
nerviosa central. La sobredosis aguda por via bucal provo-
ca signos referibles al cerebelo y al aparato vestibular--
La sobredosis crbdnica y la hipersensibilidad producen los-
efectos que se describen mas adelante. La sobredosis por -
varias décadas ha producido neuropatia periférica. Las - -
reacciones tdxicas a la difenilhidantoina en el uso crdni-~

co ordinario son en general moderadas; pocas veces entorpe
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cen el tratamiento y a menudo se alivian ajustandq la dosis.
Entre los efectos tolerables se comprenden los que ocurren=-
en el Sigtema Nervioso Central, conducto digestivo, la piel
las encias:; cuando ocurren efectos indeseables mas graves -
en la piel, el higado y la médula dsea, conviene suspender-
la administracidén del medicamento.

Sistema nervioso central. Reacciones tdxicas transito
rias de caracter central gue resultan de una sola dbsig = -
accidental de difenilhidantoina o de la acumulacidn de suce
sivas sobredosis, o son causadas por excepcional sensibil{-
dad al medicamento. Entre ellas est@n los transtornos pog
turales (ataxia, caidas, reflejos tendinosos hiperactivos,-
rigidez de los extensores), signos vestibulobculares (nis--
tagmo, vértigo, diplopia, oculogiria, visidn borrosa, mi---
driasis), manifestaciones convulsivas (frecuencia aumentada,
ataques, tbnicos o clbnicos de novo), alteraciones de la copn
ducta (hiperactividad, alucinaciones, mentecatez, confusibn,
habla farbullada, desanimo, somnolencia), signos de origen-
autbnomo y otros signos (n&uceas, vbmitos, anorexia, incon-

" tinencia urinaria, cefalalgia, disnea). 4Asil los signos de -
sobredosificacidn de la difenilhidantoina no son los tipi--
cos de los depregores centrales mas usados.

En algunos pacientes se han visto alteraciones gque su-~
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gieren degeneracibn cerebral por altas dosis de difenilhi-
dantoina en largoc tratamiento. Snider y Pérez ‘del Cerro --
(1967} reprodijeron este fenbmeno en gatos con difenilhi--
dantina administrada largo tiempo hasta el punto de grave-
atixia; las microfotografias electrdnicas mostraron brotes
dendriticos anormales en las células de Purkinje del cere-
bro, con extrafos cuerpos de inclusidn laminados por sobre
cracimiento de la.-membrana.

Lovelace y Horxwitz (1968) han descrito neuropatia y -
arreflexia en manos y pies de pacientes que estuvieron to-
mando difenilhidantoina por mas de quince afios en dosis de
mas de 400 mg. diarios en una parte de este tiempo. De ahi
que dichos autores recomiendan poner a la dosis un limite-
de 300 mg. qgue, si es necesario, puede complementarse con-
otros anticonvulsivos para controlar los atagues. Aungque =~
muchos de estos enfermos tenian deficiencia de folato en -
el plasma, el tratan;iento con &cido fblico no sirvib para-
invertir la citada neurcopatia (Horwitz y col. 1968).

Conducto Digestivo. Los transtornos gastricos causa~-

"dog por la élcalinidu.d de las sales de sodio pueden evitarp
se ingiriendo la dosis después de las comidas o con 8cido-
diluido, o en forma de suspensién o de difenilhidantoina -
neutra, o simplemente administrandolos en dosis fracciona-

das mas frecueates.
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Los transtornos gastricos agudos son dolor epigéstri-
co intenso, nauceas, vdmito y anorexia: se han descrito ca
sos de hematehesis mortal (Lennox, 1960).

Piel. En 2 a 5 por 100 de los pacientes acurre erup-=-
cidn morbiliforme; otras dermatitis son menos frecuentes.
Se ven mas erupciones entre los nifios y los adultos jbve—-
nes; se han publicado cascs de reacciones mas graves, in--
cluso algunos de eritema hemorrfgico multiforme mortal. Con
viene suspender la administracidn de difenilhidantoina o -
farmacosa anticonvulsivos tan pronto como aparezca erupcibh.
y reanudar el tratamiento ciuvdadosamente en cuanto haya de
saparecido la reaccidn cuthnea. Con tratamjento duradero,-
a veces aparece queratdsis tolerable, a veces de feo as--
pecto. Otra reaccibn tolerable, aungue molesta, es el hir-
sutismo mis notable en las mujeres jbvenes. La gueratbsis—
b4 el hirsutismo quiz& obedecen a activacidn de la corteza-
suprarrenal.

Encias. Con el uso crbnico de la difenilhidantoina, -
aparece hlperpla;ia de las encias en 20 por 100 de los pa-
" cientes. En biopsias del tejido hiperplasico se encuentra-
proliferacibn acentuada de-epitelio y tejido-conectivo nog
males.ADeapués de esta reaccibn puede aparecer edema., hemo

rragia al hacer presibn y gingivitis, pero suelen evitarse
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con buena higiene bucal. Las-porciones'anodénticag de las-
encias nu son afectadas. El &cido ascbrbico no es Gtil enj-
estos casos, ‘no'es ‘necesario suspender el tratamiento.
Reaccicnes varias. Son raras las discrasias sangui———
neag, la hepatitis y la ictericia, reacciones aminosas gue
;raquieren suspen@ex inmediatamente la administracidn dél -
f&rmaéo. Puede éiaducirsé anemia megalcslasticaf discrasia
_[qué tambian puede ser causada pox la'primidéna Ve ocasio;-
" nalmente, poE.el Eénobarbital. La anemia reéponde a la ad-
ministracién del acido‘félico y vitamina B%lz: pero en al;‘i
gunos enfermos estas vitaminas produden pérdida del con—-~
“txel de los atagues por el f&rmaca antiepileptico.
5) USOS TERAPEU'I‘ICOS.}.

‘Tratamiento de la epilepsia. Muchos invastxgadares
clinicos experlmenpados consideran a la d;fenllhidantoina—
jéo@o el f&rmacé dé'eléécién en todas laa formés de epiibp—i
Aia, xcepto an las del. . grupo del pequeﬂo mal (Glbbs y - -
Stamps. 1958) (Lenox v Lannox 1960). sin emba:go, el farmg
“co que pélmero eligen la mayorxa de los neurologos es el -

fenobarbital, princxpalmente en los nlﬁos: los padres a mg‘

nudo auponan que ‘la sedacxon es necesaria para la accibn -

antxconvnlsxva " ae les ha de convencer de B4 error. En el .

g:an~mal, la difenxlh;dantpina_puede abollr pc:,completo -
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los atagues de 60 a 65 por 1L00 de los pacientes Y dismi-—
nuir su fecuencia e intensidad en 20 por 100, la difenil-
hidantoina es algo superior al fenobarbital y mucho mas -
eficédz que los bromuros, pero leos resultados varian segln
el paciente. A menudo, el tratamiento con dos medicamen-
tos da méjoreé resultados que la administracidn de un so-
lo farmaco; es bueno el uso simultaneo de difenilhidantoi
na y fenobarbital, porgue siendo diferentes los efectos -
secundarios de estas substancias, se puede administrar --—
una ddsis plena de cada una y obtener un efecto anticon-;
vulgivo mayor. Al igual que con otros anticonvulsivos., es
necesaric ajustar la dosis de difenilhidantoina conforme—
al registro de los ataques que lleva el pacientez y sus vi
sitas regulares al Meédico.

Aunque hay casos en qQue es necesario continuar el ==
tratamiento de por vida, en algunos pacientes la supre---
gidn completa y duradera de los ataques y de los signos -
eLéctroencefalogréchos puede permitir dismiauir la dosis
y a veces sgsuspenderla por completo.

Log ataques psicomotores u otros complejos "psiqui—-

cos" producidos por focos en el lébulo temporal anterior-
son a menudo mas refractarios al tratamiento que las de——

mas formas corticales focales. En estos casos a menudo es
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Gtil la difenilhidantoina, pero asi el fenobarbital y los-
bromuros, gue con poca frecuencia dan buenos resultados. -
Para este Ltipo dé ataques se administra un tratamiento en-
serie que se comienza con difenilhidantoina. Se afiade des
pués, si es necesario, mefenitoina o primidona; y cuando -
este tratamiento no da resultado, se suspende y en su lu--
gar se administra fenacemida. En casos especiales puede ha
cerse la extirpacibn guirfirgica de une o ambos lbbulos tem
perales.

La difenilhidantoina sola o los bromuros pocas veces .‘
son eficaces en las diversas formas de verdadero pequefio -
mal. ‘Sin embargo sin medicacidn especifica para el pequefio
mal, puede aumentar la frecuencia de los ataq.ues en algu--
nos nifios, a menudo la difenilhidantoina es un complemento
valioso en los casos del pequefic mal cuando hay ocasional-
mente ataqueé de gran mal o cuando hay espasmos mioclbni--
cos o compenente de espiga mOltiple en el electroencefalo-
gramé. También a veces para hacexr abortar los atagues de-
gran mal que a veces ocurren al comenzar el tratamiento-

del pequeifio mal.
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CAPITULO XIXI

ALTERACIONES DEL PARODONTO

1) AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.

El agrandamiento gingival, aumento de tamafio, es -
una caracteristica comln de la enfermedad gingival. Hay ma
chas clases de agrandamientos gingivales, que varian segQn
los factores etioldgicos y los procesos patolbgicos gue -~
los producen.

La denominacidn gingivitis hipertrbfica no es la aprg
piaﬁa para el aumento patolbgico del tamafio de la encia.

Hipertrofia significa "aumento de tamafio de un drgano
como consecuencia del aumento de tamaiio de sus componentes
celulares con la f£inalidad de afrontar demandas funciona--
les para un trabajo Gtil".

El agrandamiento de la encia en la enfermedad gingi--
val no es fundamentalmente resultado del aumento de tamafio
de sus componentes celulares; ni tampoco se produce, por -
lo general como respuesta al incremento de demandas funcig
nales para un trabajo Gtil.

Los agrandamientos gingivales se clasifican segln la-
etiologia y la patologia como sigue:

1) Agrandamiento inflamatorio.

1.1) Crénico.
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1:1.1.) Loealizado o gene.ra].izado-
1.1.2.) Circunscrito (aspecto tumoral).
1.2) Kéuc’zo.
1.2.1.) Absceso dingival.
1.2.2.) Absceso periocdontal.
2) Agrandamiento hiperpléstico no inflamatorio (hiper-
plasia gingival.
2.1) Hiperplasia gingival asociada a el tratamiento
con dilantina {(medicamentoso).
2.2) Agrandamiento gingival hiperpléstico idiopéti:-
co.
2.3) Agrandamiento gingival hiperplastico heredita-
rio o familiar.
3) Agrandamiento combinado.
4) Agrandamiento condicionado.
4.1) Hormonal.
4.1.1) Agrandamiento en el embarazo.
4.1.2) Agrandan‘\i.ent:c- en la pubertad.
4.2) Leuacémico.
4.3) Asociado a la deficiencia de vitamina C.
4.4) Agrandamiento inespecifico. : -
5) Agrandamiento neoplasico.

6) Agrandamiento de desarrollo.
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Aplicando el criterio de localizacibn y distribucibn~
el agrandamiento gingival se designa ccmo:

Localizado. Limitado a la encia adyacente a un solo -~
diente o a un grupo de dientes.

Generalizado. Abarca la encia de toda la boca.

Marginal. Confinado a la encia marginal.

Papilar. Se limita a la papila interdentaria.

Difuso. Afecta a la encia marginal, insertada y papi-

lar.

Circunscrito. Agrandamiento aislado, sésil y pedicula
do "aspecto tumoral".

Bl agrandamiento gingival se clasifica, sobre la base
de cambios histopatolbgicos y etiologia subyacente.

2) HIPERPLASIA.

Aumento de tamafio de los tejidos o de un 6brgano, -
producido por el aumento de la cantidad de sus componentes
celulares.

3) HIPERPLASIA GINGIVAL.

La h{bérplasia gingival no inflamatoria es genera
da por otros factores que la irritacibn local. No es comln,
¥y se haya con frecuencia sobre agregada al -tratamiento ——

con Dilantina.
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Hiperplasia gingival asociada albcratahiento con Dife
nilhidanteina. El agrandamiento gingival provocado por la-
dilantina sadléa {(difenilhidantoinato de sodio), anticon--
valsivo usado para el tratamiento de la epilepsia, aparece
en alguncs pacientes que ingieren la droga. La frecuencia-
registrada varia de 3 a 62 por 100 com mayor frecuencia ?n
éacientes jdvenes. Sa aparicidén y severidad no se relacio-
nan necesariamente con la dosis o la duracibn del trata---
miento con la droga.

Caracteristicas clinicas. La lesibn primaria ©& basica
comienza como todo un agrandamiento indoloro, periférico,-
en el margen gingival vestibular y lingual y en las papi--
ias interdentarias. A medida que la lesidn progresa, los -
agrandamientos marginales y papilares se unen y pueden - -

- transformarse en un repliegue maciso de tejido que cubre-~

. upa parte considerable de las coronas y puede interponerse

en la oclusibn. Cuando no hay inflamacibn sobreagregada, la

lesidn tiene Eorma de mora, es firme, de color rosado pali

) do b4 resxlente, con una supetfxcie finamente lobulada, que

no tlende a sangrar. LOS agrandamlentos se proycctan de ma’

nera caracteristica desde. abajo dal margen gingival,- del -

,'que estén separados por un SUILCO.

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentar«
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se en bocas desprovistas de irritantes locales, y_puede -
estar ausente en bocas con grandes cantidades de irritan--
tes locales.

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero-
mas intensa en las regiones anteriores, superior e infe---—
rior. Se produce en zonas dentadas, no en espacios desden—
'tados, y el agrandamiento desaparece alli donde se hace --
una extraccibn. Se registrd hiperpiasia de la mucosa en zp
nas desdentadas, pero es rara.

El agrandamiento es crénico, y aumenta de tamafio ccn;
lentitud, hasta que interfiere con la oclusidn o se torna-
de aspecto desagradable. Al eliminarlo quirfGrgicamente, —--—
vuelve a apafecer. Desparece espontineamente al mes, una —
vez incerrumpida la ingestibn dé la droga.

Irritantes locales como la placa, materia alba, cllcu
los, mﬁrgenés desbordantes de restauraciones y retencibn -
de alimeétos complican la hiperplasia gingival céusada por
la‘droga. Eg importante diferenciar entre el aumento de ta
maﬁo prod;cidq ;9: la hiperplasia dilantinica y la‘inflamg
cibﬁ sobreagregada cuyo origen es la irritacibn local. Las
_alteracioneé inflamatorias secundarias se afiaden a la le--
sidn producida por la Dilantina, dan una coloracibn roja o

roje azulado, borran los limites lobulados v aumentan la ~
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tendencia a la hemorragia.

Histcpato}cgia. En el agrandamientp se observa una —-
hiperplasia pronunciada de tejido conectivo y epitelio., --
Hay acantosis del epitelio y brotes epiteliales alargados-
que se extienden en profundidad dentro del tejido conecti-
vo. Este presenta haces colagenos densos, con aumentc de -
Eibroblastos Yy vasos sanguineos. Las fibras oxitalénicas=
son numerssas éor debajo del epitelio y en zcnas inflama-
das. La inflamacidn es comlin en la superficie de los sur—-
cos gingiva%gs. Los cambios ultraestructurales del epite:-
lio incluyen el ensanchamiento de los espacios interceluala
res de la capa basal, edema citoplésmico y rarefaccidn de-
desmosomas .

Eliindice mitbtico se halla descendido.

Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido -
dé granulacidon compuesto por capilares y fibroblastos jdve
nes y fibrillas colagenas irregulares con algunos linfoci-
tos.

Naturaleza de la lesidn. ElL agrandamiento es, en esen
cia, una reaccidn hiperpléstica desencadenada por la droga
con un factor inflamatorio sobreagregadoc. Algunos opinan -
que la inflamacidn es un requisito previo para el desarrxo-
1lo de la hiperplasia y gque se le puede prevenir mediante-

la eliminacidn de irritantes locales y una higiene bucal -
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minuciosa. Otras consideran que el cepillado reduge la infla
macidn, pero no la hiperplasia, ni la previene.

Con excépcién dé un estudio, las experiencias de culti-~-
vos de tejido indican que la dilantina estimula la prolifera
cidn de células de tibo fibroblastico y epitelio. Dos andlo-
gos de la dilantina 1-alil, 5-feailhidantoinato y S5-metil, -
5-fenilhidantoinato) tienen efecto similar sobre cé&lulas de-
tipo fibroblastico. La estimulacibn de la dilantina se halla
inhibida en las cé&lulas irradiadas.

En la saliva hay cantidades de dilantina proporcionales.
a la intensidad de la hiperplasia gingival y la edad del pa-
ciente.

La administracitn de dilantina por via general acelera-
la cicatrizacibn de heridas gingivales en personas no epilep
ticas, y aumenta la fuerza ténsil de heridas abdominales en-
cicatfizacibn en ratas.

Tratamiento de la hiperplasia gingival asociada al tra-
tamiento con dilantina. El agrandamiento gingival no se pre-
senta en todos los pacientes que reciben dilantina; cuando -
se-presenta, puede ser de tres clases;

Tipo I. Hiperplasia no inflamatoria causada por la di--
lantina. La supresidn de la droga es el Gnico métedo para ~-
eliminarla. Por lo general, esto no es factible, pero si se

hace, el agrandamiento desaparece en uno a dos meses, -~ -~ -
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Tipo II. Agrandamiento inflamatorio crénico Eotalmenf
te desvinculado a la dilapntipa. El agrandamiénto tiene to-
dag sus éausaé en irritantes locales, igual gue el agranda
miento inflamatorio en pacientes que no reciben dilantina;
se trata con éxito mediante la gingivectomia y el control-
minucioso de la placa, sin gue haya recidiva.

- Tipo III. El agrandamiento combinado es una combina--
cidn de hiperplasia causada por la dilantina m&s inflama--
<idn causada por la irritacidn local. Este es el tipo mas-
comlin de agrandamiento en pacientes dilantinicos. Se traté
por gingivectomia y eliminacidn de todas las fuentes de -
irritacibn local, a mas del control minucioso de la placa-
por parte del paciente. La encla agrandada se elimina con
bisturies periodontales, escalpelos o electrocirugla; mas-
recientemente, se ha usado la criocirugia con esta finali-
dad.

El tratamiento inicial del agrandamiento combinado -
no ofrece dificultades; el problema es la recidiva. Se re-
ducird al minimo la recidiva mediante el raspaje peribdico
y el control diligente de la placa. En ocasiones, un pro--
tector oclusal de caucho natural duro, usado por la noche,
ayuda a controlar la recidiva.

El tratamiento local es muy eficaz; mantiene el pa-
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ciente comodo y sin desfiguraciones por afios, perc no lo -
deja completamente libre del agrandamiento. Impide la repe
ticidn de la barte del agrandamiento producida por la in--
flamacién; por lo general no previene la recidiva del com-
ponente hiperplésico del agrandamiento, causade por la di-
lantina, aungue en algunos casos se informd gue lo hacia.

En pacientes dilantlinicos con agrandamiento gingival ori-
ginado Gnicamente por irritacidn local, sin hiperplasia in
ducida por la droga, la recidiva es totalmente prevenible-
mediante medidas locales. )

Agrandamiento gingival hiperpléstico idiopaticec.

Agrandamiento gingival hiperplastico hereditario o fa
miliar.

Es una lesibn rara de etiologia indeterminada que -
ha sido designada por nombres como elefantiasis gingivoes
tomatica, fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatg
sis idiopatica, hiperplasia hereditaria o idiopética, £i-
bromatosis gingival hereditaria y fibromatosis familiar -=-
congénita.

Caracteristicas clinicas. Bl agrandamiento afecta a -
la encia insertada, encia marginal y papilas interdenta-—-
rias, en contraste con la hiperplasia dilantinica que se -

limita al margen gingival y papilas interdentarias. Es - -
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comlhn que abargue las superficies vestibulares y linguales
de los dos maxilares, pero la lesidn puede circunscribirse
a un solo maxiiar. La encia agrandada es rosada, firme, -
de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una-
superficie caracteristica, finamente "guijarrosa". En ca-—
sos avanzados, los dientes est&n casi totalmente cubiertos
v el agrandamientn se proyecta hacia la cavidad bucal. Los
maxilares se deforman por los agrandamientos abultados de-
la’ encia. Las alteraciones inflamatorias secundarias son -
comunes en el margen gingival. )

Histopatologia. Hay un auments abultado del tejido cg
nectivo relativamente avascular y que se compone de haces-
colégenos densos y numerosos fibroblastos..El epitelio su-
perficial estd ensanchado y hay acantosis, con brotes alar
gados.

Etioclogia. Algunocs casos se explicaron sobre bases-
hereditarias, pero la etiologia es desconocida y la hiper-
plasia se denomina apropiadamente idiopé&tica. El agranda--
miento comienza con la erupcidn de la denticidn temporal o
la permanente, y puede involucionar después de la extrac--—
¢cibn; ello iadicaria qgue los dientes son factores desenca-
denantes. Se ha investigado la etiologia nutricional y hor
monal, pero no se¢ la ha comprobadoe. La irritacidn local -~

es un factor sobreagregado.
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CAPITULO I
INVESTIGACION.

\

1) IMPORTANCIA DE LA INTERCONSULTA NEUROLOGO-CIRUJANO
DENTISTA.

Siendo la Neurologia y la Odontologia ramas de la -
Medicina, no en todos los centros de atencidn a cuadros —-
neuroldgicos se ha concretado la interconsulta reciproca -
que pretende dar al contexto general de la economia bucal-
lcs mejores resultados en cuanto al tratamiento de las - -
afecciopes secundarias que como en la epilepsia se presen-
tan; este trabajo concreta la experiencia obtenida en cier
ta medida de la comunibn de &stas dos grandes ramas, y en-—
focandose la importancia de gue el paciente epilepticc tra
tado con difenilhidantoina fuese derivado a la interconsul
ta ocdontolbdgica, ya que en 100 pacientes se observa altera
cibn parodontal en mayor o menor grado y que dependia de -
factores como son:

a) Edad del paciente.

b} Edad en que inicio el paciente el tratamjento.
c) Dosis.

d) Tiempo de duracidn del tratamiento.

e) Escolaridad del paciente.

Es por tanto de gran valor la interconsulta, ya que ——
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gse podré&n modificar y disminuir las alteraciones parodon-
tales que presentan estos pacientes y gue contribairan al
objetivo de ldgrar el bienestar del sistema estomatognati

co.

2) TABLA COMPARATIVA DE PACIENTES QUE RECIBEN ATEN~~
CIO0N NEURO~ODONTOLOGICA.

Posterior a la recopilacidn bibliografica y esg~--
tructurada para obtener los conocimientos referentes al -
tema de esta tesis, se procedid a la investigacida de 100
pacientes en la Clinica de Epilepsia del Instituto Nacig,
nal de Neurologia y Neurocirugia durante los meses de ~ -
marzo y abril de 1983, dichos pacientes estaban siendo --
tratados con difenilhidantoina, ademés de otros medicamep
tos tales como primidona, carbamazepina, valproato de mag
nesio, fenobarbital, alternandolos en algunos casos.

Se efectuo una historia clinica en cada paciente pa-
ra poder obtener asi una estadistica de las diversas alte
raciones gque se presentan en el parodonto por la difenil-
hidantcina bkasicamente.

De las alteraciones gue encontrames en la cavidad --
oral se enumeran las siguientes.

1) Hiperplasia.

2) Placa bacteriana.

3) Sarro.
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4)
5)
6)
7)

8)

Caries.
Apifiamiento.
Ancdoncia.
Travmatismos.

Obturaciones:
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICOQ
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CLINICA DE EPILEPSIA R

HISTORIA CLINICA. Fecha .

Nombre Edad

Sexo Domicilio

Fecha de nacimiento Escolarida

Ocupacidn

Fecha de primera coasulta al I.N.N.N.

Fecha de inicio del tratamiento con D.F.H.

Administracidén de otros medicamentos

Dosis de D.F.H.

Observacibn del parodonto

Hiperplasia

Placa bacteriana

Sarro

Anodoncia

Obturaciones

Traumatismos

Apipamiento

Caries

Otros
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Tabla de porcentajes de las alteraciones investiggdas en-

la cavidad bucal de 100 pacientes tratades con difenilhi-

.

dantoina.

Alteracibn Nifos Adolecentes Adaltos
100% 100% 100%
Agrandamiento
gingival. 19 i9 62
hiperplasia. :
Anodoncia - 0 - 36 64
Apifiamiento ’ 48 14 38
.Caries 30 40 30
Obturacicnes 36 30 34
Sarro 12 52 36
Placa bacteriana 20 46 46
Traumatismos 16 33 51
Escolaridad
primaria 16 34 12
Secundaria -0 - 9 6
Sin escolaridad 8 9 6
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3) RESUMEN DE ALTERACIONES. ‘ ) HholigTELg

1) Kipe{plasia. Dentro de los 100 casos observa-

dos en la Clinhica de Epilepsia del Instituto Nacioﬁal de-

Neurologia y Neurocirugia, 1la ﬁiperplasia presenta cier--

tosvgrados que estan relacionados intimamente con el tipo

. de medicamento utilizado en el tratamiento (difenilhidan-
‘toiAa)}.los pacientes que se encontraron dentro de los gé
rametros anteriéres y que ademas asistian a la intercon--

sulta con el Odontologo presentaron la disminucién o con-—

.

‘trol de esta alteraci®n.

_Es importahte mencipnar el tipo de hiperplﬁsia pre—--
sentada en . estos pacientes y que va de la inflamacidn de
la edcia (marginal, iﬂserada e interdentaria), continuan-
do con el cubrimientc de los tercios de la estrﬁctura den
taria sasta cubrir la corona total de la misma, se compro
'b6 qué de acuerdo al tiempo de duracidn del tratamiento v
5 la dosificacién del mismo dependia el grado dé 15 hi==
berplasia. ‘

‘fCabé hacer notar las caractéristicas observadas en -
la ehcia ¥ que va dellcolor rosa coral, rﬁjiza con algu~-—
~nos piqmentos negruzcos o blanquecinos en ciertos pacien=-
tes, presentando sangrado gingival a la preéibn digital;

o masticacidn dependiendo del grado de hiperplasia.
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2) Placa Bacteriana. EL retraso psicomotriz es fac--—
tor importante en la presencia de la placa bacteriana, ya-
que el aseo bucal no se efectla con la misma frecuencia —-—
que en un paciente Que no presente este tipo de retraso.

Otro factor importante es el nivel de educacidn tanto
del paciente como de sus famjiliares, porgue se comprobd -—-
que cuapndo el paciente presenta algln retraso, el familiar
1o puede ayudar a gue haya una buena higiene bucal s£ éste
ha adguirido una educacidn a nivel medio.

Las caracteristicas clinicas observadas de la placa ;
bacteriana era en su mayoria color ambar © verduzca, adhe-
rida a el tercio cervical y corona {(entre los surcos, fisu
ras y fosetas) de la estructura dentaria.

3) Sarro. De la observacidn clinica de 100 pacientes
revisadog se conCIuye=

La edad en que com mayor frecuencia se presentd esta-

" alteracidn fue:

Nifos de 6 a 13 afios con ua porceﬁcaje de 12%.

Adolecentes de 13 a 18 afios con un porcentaje de 52%

Adultos de 19 a 42 afios de edad con un porcehtaje 36%

Se considera a esta alteracidn como el producto de la
‘causa (epilepsia), va que el paciente es rechazado social=

mente lo que implica la apatia del mismo hacia su atencida
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de la economia bucal, por lo tanto descuida, su continua —-
vigilancia y vigita a el cdontologo, somos concientes de -
quévvarios factores son los causales de esta alteracidn y-
recalcamos la importancia de Lé interconsulta con el odon-
tblogo, que rendir@ como fruto el conocimiento para el pa-
ciente o sus familiares de la importancia del aseo buéal.

- En las caracteristicas clinicas de la cavidad bucal~-
se observaron c;istales de sarro adheridos al tejido paro-
dontal de color ambar, verdoso y negrusco principalmente -
en el maxilar inferior de canino a canino o de premolar a;
premolar y en tercioc cervical de los molares:; en el maxi--
lar superior se localizbd a nivel del tercio cervical en to
das las estructuras dentarias.

4) Caries. Siendo la caries una alteracidn latente —
en todos los casog vistos en la investigacidn realizada, -
se presentd una mayor frecuencia en los adolecentes con un
porcontaje de 40%.

Es de gran importancia hacer mencibdn de la falta de -
‘higiene oral, debiendose en algunos pacientes observador -
al retraso psicomotor y, por lo tanto la imposibilidad de-
efectuar dicho aseo por el propic paciente y el desconoci-
miento de las personas que tienen a cargo la atencidn de -

los mismos, siendo en los adultos la falta de erientacibn-
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encaminada a obtener una buena higiene bucal. ,

La caries en sus caracteristicas clinicas la mayoria
se presentaba‘de 3er a 40. grado con zonas negruscas en -
todas las estructuras derntarias a nivel de tercio cervi--
cal, y en la cara oclusal de las mismas.

Algunas estructuras dentarias se encontraron comple-~
tamente destruidas en toda su anatomia clinica.

5) Apinamiento. Dentro de la valoraciédn que se lo-~
grb obtener en nifios de 6 a 13 afiocs y adolecentes de 13 a
18 afios se encontrd: )

Que al manifestarse las crisis convulsivas desde los
primeros meses de vida de los nifios hasta los 6 afios, ini
ciaron su tratamiento cen d;fenilhidantoina siendo conti-
nue o alternado.

Se comprob®d que dichos pacientes presentaron apifia--
miento de canino a canino con mayor frecuencia en la man-
dibula gque en el maxilar, adem@s de un engrosamiento del-
tejido parodontal en los pacientes gue fueron tratados --
con este farmaco no logrando comprobar por medio de labo-
ratorio y gabinete si esta mal formacibn se presenta en -
el parodonto o pudo ser a nivel bdseo ya que tambi&n se ma

nifestd de canino a canino, tomando en cuenta que la in--

vestigacidn fue puramente clinica, observando también que
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e tejid§ a la presibn saagraba siendo su consisteﬂcia du-
ra y de colsar negrusce. .

6) Anodofcia. La epilepsia como sabemos se manifies-
ta con crisis convulsivas y en un paciente al presentarlas
sufre golpes basicamente en cabeza y cara recibiendo la ca
vidad oral fracturas en las estructuras dentarias hasta de
3ar. grado, dando como consecuencia la extraccidbn de las -
miamas.

El paciente al administrarsele la difenilhidantoina -
controla la frecuencia de las crisis pero no desaparecen;:
pueden presentarse en cualquier momento y provocar asi las
caildas de dichos pacientes y las continuas perdidas denta-
rias.

De la investigacidn el mayor porcentaje de pacientes-
anodonticos fue en los adulteos, ya que en la historia cli-
nica ellos nos refieren las consecuencias antes menciona-~
das.

Dentro de las caracteristicas clinicas observadas se-

~denota la falta de estructuras dentarias en anteriores.

7) Traumatismos. Como se menciona en la Anodoncia --
las caid?sAcontinuas,durante la crisis convalsiva.provocan
tambifén trauwmatismos en la articulacibdn temporo mandibular,

condilos de la articulacibn temporo mandibular, disloca-~--
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cibn del maxilar y fractura de las estructuras deptarias.

Dentro de los casos observados se presenta la inter-
consulta de estos traumatismos con el odontologo.

8) Obturaciones. Es minimo el nGmero de pacientes -
que al ser observados clinicamente presentan obturaciones
en sus estructuras dentarias.

Esto nos permitid coasiderar que tanto el medio so~-
cial en gue se desarrollan y la poca atencifén que les —-~~-
prestan sus familiares da come consecuencia gue no exista

la interconsulta con el odontdlogo.
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CAPITULO V

CONCILUSIONES

1) RECOMENDACIONES.

Es necesario que dentro de todas las ramas del ---
4rea de la Medicina exista una buena interconsulta, lo gque
nos dar& un mejor control del ser humano en el aspecto - -
_'bi..opsi.cosocial,‘ ya gue cualquier alteracidn de su organis-
ﬁo afecta al individuo y al medic en que conviva.

Eg por tal motivo el deseo de manifestar en nuestro -
trabajo las recomendaciones que consideramos ‘en la inter——
consulta Neurologo-~Odontologo, ya que cuando se coordinen-
eatas dos ramas de la Medicina permitird a el paciente - -
epileptico su mejor tratamiento y control en las ;lterac&g )
nes de la cavidad buca; que se generan de la admi.nistra—'—-.

‘cibn de f&rmacos anticonvulsivos, basicamente la d.i.feni.lhi
dantoina. .

_Bs necesario que el Médico Neurologo oriente a estos-
pacientes para gue se realice un mejor control de au econg
mia bucal al asistir al odontologo, 'y asi dichos pacientes

puedan manteperse dentro de un ambiente social- favorable.
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2) CONCLUSIONES. .

Durante la etapa de formacidn como profesicnal en
la Odontologia nacid el interés por profundizar en las --
alteraciones secundarias en el parodonto que trae como --
consecuencia el tratamiento a base de difenilhidantoina -
en pacientes epilépticos, la observacibn hecha en la cli-
nica de epilepsia del Instituto Nacional de Neurologia-
y Neurocirugia a lo largo de varios afios, pretende lla--
mar la atencidn a la importancia de la interconsulta que
debe haber entre la rama de la Neurologia y 1la Odontolo-;
gia, ya que hasta la fecha al menos en esta gran Instity
ciédn no se le ha dado la importancia a la interconsulta.

Es por eso gue se efectud la investigacidn de 100 -~
casos de éste tipc de pacientes y se puede constatar la -
teoria plasmada en este trabajo, asi como la minima in-
terconsulta que se da a estos pacientes, ya que solo el -
10% de ellos acudian a la consulta con el Odontologo por-
prevencidn, no siendo orientados debidamente para dismi--
nui; l;s alteraciones resultantes del tratamiento con di-
fenilhidantoiha, a pesar de que algunas de ellas son simi
" lares y frecuentes en la patologia bucaL! y por la falta-
.de corientacibn de estos pacientes se éresentan con mayor-—
frecuencia en dichoﬁ casos, siendo més graves porque no -

‘interviene el especialista.
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Eg por tanto principal preocupacibn en la eLa'boracién
de esta tesis :L]_amar la atencibn tanto del Neurologo como
del"Odont:ologé en la importancia gque tiene la orientacibne-
‘adecuada en este tipo de paciehtes: se espera no solo moti
var a estas dos ramas de la Medicina sino gque sirva de im~
pulso ;iara que se continue con la interrelacidén de las mig

mas, lo gue nos dara un manejo integral del paciente.
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