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lNl'ROJ)UCCION 

Laflnalidad de esta tesina consiste en proporcionar información de las 

/1ociones basicas que permitan comprender y tratar la mayoria de las 

crisis epilépticas. 

La epilepsia es una enfermedad I/Iuy antigua, su etiología depende de 

varias o IIuíl1iples causas. txiste una diversidad de definiciones, por lo 

tanto se describe la que ha propuesto la GMS, la que por ser un 

organismo lIIundial, su definición es la más aceptada. 

De acuerdo a la clasificación de los sindromes epilépticos se dividen 

seglÍn Sl/ origen, signos y síntomas, manifestaciones de acuerdo a la 

edad, distinción de las formas c/lnicas. El estado de lIlal epiléptico 

probablemente no es el más ji'ecuente pero si el que constituye ul/a de 

las urgencias neurológicas más constante en los servicios de 

reanimación. 

El diagnóstico de epilepsia establece que el paciente epiléptico debe 

estudiarse intensamente, recurriendo a la historia cllnica, exál/len 

cllnico, estudios de laboratorio, encefalogral/la. 

EII el diagnóstico diferencial se distingue la situación de otros 

trastornos que producen anollla/ias algo similares a la función 

Ileurológica y que no son crisis epilépticas. 
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Las manifestaciones bucales son caracterislicas en los pacientes. 

epilépticos sobre todo de gran 1110/, osi COII/O los efectos de lafenitoina 

en en cia. 

El tratamiento de las epilepsias debe ser lIIuftidisciplinario es decir 

médico die/e/ico psicológico, sociológico, quirúrgico y delltal. 

Los cuidados crónicos. a pesar de la considerable eficacia estadística 

del tratamiento antico/1vulsivante. es II/uy necesario mantener el control 

del paciente mediante contacJos continuos y constructivos. 

Las reacciones advel'sas asi COIIIO los efectos de los fármacos 

antiepiléplicos liel1rlen a ser lIIúl/iples. 
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EPJJ.EPSJA 

La tlejinición de la enfermedad epiléptica aceptada por la 

OMS exige la repetición crónica de crisis epilépticas: ninguna otra 

manifestación paroxística clínica permite realizar Sil diagnóstico. Las 

crisis únicas o las que se relacionan directamente con agresiones 

aglldas del cerebro /10 entrall en el concepto de epilépsia.(8) 

/!'pilepsia proviene del griego epilepsia ql/e significa 

"apoderarse" o "to/l/ar posesión de "(3). Es U/1 síndrome paroxístico 

crónico. caracterizado por ataques con alteración o pérdida del 

conocimiento. descargas electroencefalográficas anormales y. a veces 

hiperactividad del sistema nervioso vegetalivo.(2) que pueden depender 

de diversos trastornos cerebrales y corporales. Por lo lanto la 

denominación de epilepsia COI/lO complejo sintomático es I/Iás 

adecuada; el término incluye cOllvulsiones o trastornos 110 convulsivos 

con pérdida del conoci/lliellto así COI/lO ataques no cOllvulsivos son 

solamente cambios ligeros del estado de conciencia. (3). 

Los enfermos epilépticos graves. e.\peciall/lente los que sufren 

crisis rebeldes al tratamiento. tienen linos índices de alcoholisll/O. 

suicidio y mortalidad general más elevados que el reslo de la población 

aunque es probable que todos estos acontecimientos se relacionen /IIás 

con el hecho de que estos enfermos .'10/1 portadores de lesiones 

cerebrales evolutivos o estáticas que con la propia epilepsia COIlIO 

sin toma. La mortalidad relacionada específicamente con la epilepsia se 

debe al riesgo de sl¡(rir es/odas de lIIal convulsivo y accidentes o a.~fixia 

durante los ataques. 
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Sin embargo, la gran mayoría de los en/erln?s epilépticos sin 

lesiones orgánicas cerebrales graves, de nivel intelee/ua/normal y con 

crisis con/roladas, no presen/all IIl1a /IIor/alidad mayor que la del res/o 

de la población. (8)Sinónil/lo de Epilepsia: Alal comicial. (2) 

LOS SINDROMES EPJJ.EPl1COS SE DIVIDEN SEGUN SU 

E110LOGIA: 

A. EPILEPSIA ESENCIAl .. En aproximadamente 3/4 de los casos de 

epilepsia no se encllentran con los aC/llales métodos de investigación, 

e/i%gia definida o lesión cerebral suscep/ible de aplicar la 

enj'ermedad. El carácter hereditario de /a epilepsia esencial es 

cOl7ocido:es/á conjirmado que ciertas par/icularidades del 

encej'alograma (disri/mias) se encuentran a menudo en los padres de los 

epilépticos, aUI7 cuando la enj'ermedad no se manijies/a. 

B. EPJJ.EPSIA SINTOMATICA O AI)QUIRJJ)A: En los otros casos 

es posible demostrar l/na eliología definida o una alteración cerebral; 

1. Procesos encej'álicos: 

a) Tumores cerebrales 

La epilepsia SI/ele ser la IÍnica manijes/ación de UII /UIIIOI' 

supra/en/orial, menos ./i·ecllentemel1le de un IUII/or de la j'osa cerebral 

postel'ior. Los abce.\'os cerebrales, los luberc/llomas, la cisticercosis, la 

loxoplaslllosis y ciertas lIIicosis, en particular la tomlosi.\', provocan 

, crisis epilépticas. 

b) Traumatismos cralleocerebrales. 

POI' hemorragia de la arteria meningea media, ji'act/l1'O ósea 

que comprime el cerebro, hemorragia sl/baracl1oidea, esquirlas óseas 

que irritan la corteza. La epilepsia postlYlumálica, ligada a l/l/a cicatriz 
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aparece algunos meses después del traulllatismo. que podra ser ul/a 

simple confilsión cerebral; es generalizada o bravaisjacksoniana. 

e) 1i'aulllatislllos obstétricos; o el/cefalopatías infantiles; enfermedad de 

Little o atetosis doble etc. 

d) Displasias cerebrales; facolllatosis. enfermedad de Tay Sachs. 

seudoesclerosis de Westphal-Strumpell. enfermedad de LawI'ence-Biedl. 

en el adulto se observan crisis epilépticas en la enfermedad de Pick y 

en la de Alzheimer (involución cerebral). 

11. Procesos gel/erales con repercusión o localización encefálica. 

a) Trastornos circulatorios; 

La lesión cerebral es limitada (epilepsia focal) en el 

reblandecimiento cerebral. el helllatomaintracerebral o sub dura l. la 

embolia cerebral. El proceso cerebral es difilso en los hipertensos 

arteriales y en el slndrome de Adams-Stockes cuando existe una 

Isquemia cerebral aguda. 

b) Intoxicaciones; 

Alcohol. estricnina. picrotoxdina. cardiazol. insulil/a. oxigeno. 

hiperbárico.intoxicación crónica por plomo. mercurio. brollluro de 

etilo. 

e) Infecciones; 

En la mayoría de las enfermedades infecciosas agudas podrán 

producirse crisis convulsivas en los nU'los pequeños. por simple 

hipertermia. o por alteración cerebral en las encefalitis (en la epilepsia 

persiste en casos excepcionales). 

d) 1i'astor"os lIIetabólicos; 

La epilepsia u/'émica pertenece al cuadro de la encefalopatía 
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hipertensiva. La eclampsia es causada por /lna hipertensión aguda y los 

trastorllos vasculares asociados. La alcalosis y la hipoglucemia 

(provocadas, pOI' ejemplo, por la inyección de ins/llina) se acompañan a 

veces de crisis convulsivas generalizadas. (2) 

FISIOPA1'OJ.OOIA 

El foco epileptógeno está formado por neuronas que producen, 

por intermitencia, descargas de alta frecllencia; esta hiperexcitabilidad 

local puede ser debida a factores congénitos o a modificaciones 

bioquimicas locales de etiología diversa (inflamatoria, tóxic.fl, vascular, 

tUllloral, metabólica, tumores, tra/l m atism os, infecciones) (2) 

La jimción fisiológica de las áreas cerebrales en las que se 

origine () a través de las que se p/'Opague la descarga determinarán las 

caracteristicas propias de las crisis ele cada pacíente.(lO) 

INClJ)ENCL4 

La epilepsia esencial se manifiesta, pOI' término medio, en el 

0.5% de la población más a menudo en los hombres, el comienzo de la 

enfel'medac/e se sitría, por lo general, en la infancia () la adolescencia, 

menos ji'ecuentemente de'\lJllés de los veinte aflos. Seglin la edad, las 

crisis epilépticas son ocasionadas por las causas siguientes, por orden 

decreciente de ji'ecllencia: 

a. En el nillo: traumatismo obstétrico, encefalitis, trombosis venosas, 

traumatismos sec/lndarios, rara vez epilepsia esencial. 

b. EI1 el adolescente: epilepsia esencial, revelacíón tardía de una de las 

formas precedentes. displasias. 

c. En el adulto: tUlI/or cerebral, Iralll/lalislI/o craneocel'ehral, 

alco/lOlislllo, tl'aslornos vasculares. 

Pag 6 



Se admite, sin embargo, actualmente que la epilepsia esencial 

sobreviene tardíamente, incluso de:.pués de los 40 allos no es 

excepcional, contrariamente a las nociones clásicas. 

d. En el anciano: arterioesclerosis, tUlllor cerebml.(2) 

Anatomía Patológica: En la epilepsia esencial, no existen 

lesiones patognomónicas. (1.) 

SIGNOS Y SINTOMAS 

La sintoma/ologla de la crisis epiléptica depende más de la 

localización del foco epileptógeno que de su etiología depende también 

de la forma en que las excitaciones del foco epileptógeno que llegan a 

propagarse al resto del cerebro. Si ellas consiguen invadir todo el 

encéfalo, se produce una crisis de gran lIIal con convulsiones tónicas y 

clónicas y pérdida del conocimiento. Si el foco epileptógeno /lO 

consigue excitar más que las regio/1es vecinas, /a sintomat%gla 

dependera de la situación del joco y de la cantidad de tejido nervioso 

que pueda excitar. 

En este último caso, la señal s;ntoma inicial de la crisis, si se 

repite en cada una de ellas, posee un gran valor localizador: frontal 

ascendel1te para la crisis bravais-jacksoniana, zona parietal para las 

auras sensitivas, zona occipital para las a/lras visuales, zona temporal 

para las auras auditivas, etc. en otros el foco epileptógeno queda 

clínicamente silencioso, pero puede provocar a distancia­

per/urbaciones.limcionales de otras regiones del cerebro, en el pequeffo 

/l/al por ejemplo. Un lIIecaniSIllO de retroalimentación contribuye 

probablemente a mantener /a actividad epileptógena. Un fenómeno de 
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inhibición general de la actividad cerebral parece deterlllinar el fin de 

la crisis y la depresión pos paroxística, 

Las epilepsias generalizadas (gran I/Ial o peq/lefio ma/) tienen, 

a menudo, un punto de partida subcortical o centroencefálico, cl/yas 

neuronas hiperexcilables retumban y descargan de manera sincrona 

(mecanismo de hipersincronización), Las epilepsias parciales y focales 

tienen, con gran frecuencia, 11/1 plinto de partida cortical, En algunos 

pacientes, las crisis se producen por la /loche, durante el slleño; en 

otros son desencadenadas por un estíml/lo exterior (luz o ruido) o por 

una emoción, (2) 

Las epilepsias cursan con crisis de diferente tipo: 

En lo que se refiere a la influencia genética, en las epilepsias 

deben distinguirse tres situaciones distintas: 

1) Una condición lIlal definida que :,'e suele expresar por los conceptos 

"predisposición" o " bajo umbral convulsivo" y que se manifiesta por la 

facilidad con que algl/nos individuos de ciertas familias sufren crisis 

epilépticas en situaciones particulares COI/lO la fiebre ,el estress o la 

privación del sueño, 

2) La enfermedad epiléptica COIllO rasgo genético transmitido por 

herencia más o menos bien precisada, como es el caso de epilepsia 

generalizada primaria, la epilepsia benigna infantil con paroxismos 

"rolándicos" o la epilepsia mioc/ónicajuvenil; 

3) Las enfermedades hereditarias en las qlle la epilepsia es un elemento 

más junto a otras manifestaciones neurológicas o generales, COlIJO es 

caso de las neuroloipoido:,';s, facolllatosis o degeneraciones 
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e[)1Jinocerebelosas y que siguen el patrón hereditario que le es propio. 

(3), (4), (8) 

MANIFES1'A(,,/ONES CUNICAS, 

La distinción de lasformas c/inicas descritas más abajo es /l/uy 

importante en la práctica, en vista de la diferencia de Sil tratamiento. 

A) EP/Ll!.-·PSIA GENERALIZADA (gran mal); 

l. FENOMENOS PREPAROXISTICOS. 

a) PRODROMOS; previenen a veces al enfermo horas odias afltes de 

la crisis; jaqueca, neuralgias, parestesias, trastornos digestivos, 

palpitaciones, temblores, cambios de carácter, depresión. 

b) A URAS; fenómenos que aparecen inmediatamente antes de la crisis, 

generalmente idéntico tipo en IIn mismo enfermo. 

A URA MOTORA: pa/1Jadeo, rechinar de dientes, movimientos rápidos 

de los miembros. 

A URA SENSITIVA: hormigueos, sensación de soplo que recorre el 

cuerpo, sensación de escozor. 

A URA SENSORIAL: visual (/i:Jtopsia, escotomas centelleantes, luces 

coloreadas, alucinaciones visuale.\J, auditivas (zumbido, sonido de 

campanas, voces), olfativa (olor a azufi'e, a quemado), gustativas (gl/sto 

desagradable). 

A URA VISCERAL: hipo, palpitaciones. dolor anginoso, náuseas, 

vómitos. 

AURA PSIQUICA: ansiedad, accesos de cólera reminiscencias, suel1os. 
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2. CRISIS CONVULSiVA GENl!..J?ALlZADA. SE DE~IU?OLLA EN 

TRES TIEMPOS: 

~l. FASE TONICA, comienza con /In grito ronco (patognomónico, pero 

incol1stante),el enfermo cae de inmediato y pierde el conocimiento. El 

en¡ermo es incapaz de evitar los obstáclllos, y a veces se hiere. 

Miembros rigidos, la caja torácica y el diafragma in",óviles, en 

respiración forzada; la apllea durante algunos segundos y se acampana 

de hipoxia con cianosis. 10.\' ",alU/iba las esta" apretadas los (Iielltes 

rechi"",,, los ojos están en blanco. E'sta fase d/lra aproximadante 30 

segundos, 

b. FASE CLONICA, el enfermo es/á agitado por sacudidas bruscas 

rUmicas, cada vez más frecuentes. I!.stas contracciones son sincrónicas 

en todo el Cl/erpo y constituyen la fase convulsiva del paroxismo. La 

lengua proyectada hacia afuera por sacudidas, mientras se aprietan las 

mandibulas, de ah{ las mordeduras de la lengua, de los labios y de la 

cara intema de las mejillas. Los mlÍsculos de la cara participan del 

proceso (muecas). La hipersalivación es habitual (espllma en la boca). 

Relajación de los e.~fll1leres y, a menudo, emisión de orina. Esta fase 

dura :1 a 3 minutos y terl/lilla con la relajación repentina, acompal1ada 

de un profimdo suspiro. 

e) FASE COMATOSA, enfermo inerte, relajado, insensible e 

inconsciente. Su respiración es ruidosa, estertorosa. La cianosis 

desaparece poco a poco y el enfermo parece dormir projimdalllente, 

esta fase dl/ra desde un cuarto de hora {¡asta algunas horas. El retorno 

a la conciencia es más o menos progresivo. La mayoría de los enferlllos 

están obnubilados y doloridos al de.\per/ar, además 110 conSe/11al1 el 
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menor recuerdo de la crisis (amnesia) 

3. FENOMENOS POSPAROXISTlCOS. Después de la crisis, aparecen 

slnlomas molares {parálisis, paresias, con/rac/llra,\~, sensitivos 

(hipoestesias. anes/esia,\~. sensoriales (vis/a turbia. hipoacllsia). 

viscerales (vómitos, disnea. albulllil1uria) y psíquicos (auto/llatismo de 

gestos. estado de cólera violen/a, estado crepllscular. duran/e el cl/al el 

enferlllo tiel1e fugas y realiza gestos de los que solo conserva /In 

recuerdo vago). Al despertar. es/á a menudo, desorientado y abatido. 

4.- /UTMO DE LAS CRISIS; 

a) IlORARIO: a menudo las crisis SOl1l1oc/urnas (se descubren a veces 

en el servicio militar, o después del ma/rilllonio), las crisis diurnas 

aparecen preferentemente por la maí'lana, después de levanlarse. 

b) FRECUENCIA: lIluy variable. según los enfermos. Al comienzo de la 

enfermedad son excepcionales (2-3 por mio), luego se vuelven más 

ji'ecuentes (Iodos los mese~~ lodos los dim~. con remisiones duran/e 

meses o OIios. Cuando las crisis se vllelven ji'ecuentes, los enfermos 

presentan, a I/Ienudo, una demencia epiléptica. 

e) FACTORES DESENCADENANTES: bebidas alcohólicas. cierlos 

medicamentos (estricnina. insulina), retención de agua, rara vez shock 

emotivo. 

5.-ASOCIACION POSllJLE con el pequeño lIIal. 

6.- ELECTROENCE'FALOGUAMA (ver más adelante) 

B) PEQUEÑO MAL. 

Se trata de una manifestación de la epilepsia esencial obsel1'ada sobre 

todo en el niflo.cO/'acterizada por allsencias, crisis lIIíoc!ónicas o 

acinéticas. cuya dI/ración no excede tle 30 segundos. que repilen varias 
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veces al día: 

1. A USENCIA: breve disolución de la conciencia (5 a 30 .. 

segundos),durante la cual esta sl/primida toda actividad, hablar, 

escribir, hacer gestos) mientras persisten los a/ltomatismos simples 

(sigue caminando, por ejemplo). El enji!l'lllo no tiene conciencia ni 

recuerdo alg/l/1o de la ausencia, y aquellos que los rodean suelen no 

darse cuenta de la crisis. En algunos casos, el cnji!l'/lIo ejecuta 

movimientos automáticos deglución, masticación, movimientos de ojos, 

etc. La ausencia comienza y terlllina bruscamente, sin aura, el enformo 

no cae. 

2. FORMA MIOLLONICA: En el 3% de los casos de pequeíio mal, se 

observan contracciones lIIusculares parciales, movimientos de la 

cabeza y de los miembros superiores la pérdida del conocimiento es 

poco frecuente. 

3. FORMA ACINETICA: en /111 15% de los casos, aproximadalllente, el 

enfermo cae por relajamiento del tono postural, o deja caer los 

objetos. 

4. PICNOLEPSIA: este término designa una forma del pequeño lila/ en 

la que las ausencias .'10/1 lIIuy p'ecuentes durante el día. Es conveniente 

observar, a este re:-.pecto, que existe Imil forma 110 epiléptica,de 

picnolep!l'ia, denominada también !I'Ílltlrome de Fr;edmann, que se 

manifiesta en/a iJ¡fancia y desaparece en la pubertad. 

5. AI1 todas estas formas el electroencefalograma revela valiosas 

informaciones para el diagnóstico. (3) 

C. EQUIVALENTES PSICOMOTORES: estos flnólllenos, q/le se 

observan sobre todo en los niJ1os, se distinguen de los que preceden 
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porque la pérdida del conocimiento 110 se acompmla de movimientos 

convulsivos, el enferlllo actúa en UI1 estado crepuscular camina sin 

meta. o ejecuta gestos, está violento o tiene fl/gas. En todos estos casos 

el enferlllo no recuerda Sil comportamiento. El electroencefalograma 

también es esencial para el diagnóstico de estasformas. 

D. AJlILEPSIA I3RAr/:4IS..JACKSONIANA. O LOCALIZADA: los 

movimientos clónicos comienzan en la mano, el pie o la cara y se 

propagan luego a los segmentos vecinos, algunas crisis quedan 

localizadas en una mitad del cue'1JO. otras se generalizan. Excepto (!JI 

este último caso. no hay pérdida del cO/1ocimiento. La localización de 

las contracciones al principio de la crisis. si es cO/lstante. indica la 

sitllación del joco de irritación cerebral. Se e/escriben las siguientes 

formas: facial. braqllial y crural. El electroencefalograma puede 

tambien ser tí ti I para el diagnóstico. 

E. lflPSARRITMIA O ENCEFALOPA TL4 MIOCLONICA INFAN71L: 

enfermedad convulsiva injClIltil caracterizada pOI' una alteración /l/ental 

progresiva y pOI' alteraciones poIiI/l0/1¿'S del electroencefalograma 

durante los "eriodos intercriticos. 

F. I!.'STADO DE AlAL: sucesión de crisis convlllsivas subintrantes. 

durante los intervalos el enfermo no recobra por completo el 

conocimiento. y queda sumido en un coma más o /llenos profimdo. Los 

paroxismos se SI/ceden. y entre las convulsiones el enformo está inerte e 

insensible. la temperatllra asciende y el pulso se acelera. este estado 

dura desde algunas horas hasta varios ellas. l!.ll los casos mortales. el 

desenlace fatal es causado por edema cerebral. colapso o edemCl agudo 

de pullllól1. Se obsel11a este estado en epilépticos q/le han presentado 

Pag 13 



numerosas crisis, o después de la supresión brusca de un tratamiento 

anliepiléptico,(2) o un cambio demasiado rápido de medicación. (3) Las 

crisis motoras focales pueden aparecer e/1 forma continua durante 

hora~'; este estado se ha calificado de epilepsia parcial continua. El 

paciente se halla en estado de conjilsión, tiene una expresión 

continuamente aturdida, y hace peqllelios movimientos de labios o de 

manos y piernas. El estado psicomotor o del lóbulo temporal también 

ocurre, pero es menosfrecuente. Estos pacientes se hallan en estado de 

confusión con conducta rara e inadecuada que dura varias horas, a 

veces acompaliada de síntomas viscerales variables. (3) 

PSEUDOCONVULSIONES 

I!..Il algunos pacientes aparecen episodios de convulsione~' o 

fenómenos similares no convulsivos debidos a factores psicógenos. En 

estos casos es más prohable que se trate de neurosis histérica o de 

conversión segun los criterios psiquiatricos habituales, que de ataques 

totalmente voluntarios (simulación). Las pseudocollvulsiones consisten 

habitualmente en movimientos convulsivos sorprendentes con 

movimientos alternantes y agitación de las extremidades, sin el carácter 

simétrico ni las alteraciones vegetativas o reflejos patológicos propios 

de las verdaderas cO/1vulsiones, aunque de forma sUjJel11cial puedan 

recordar a éstas, y en los casos característicos están provocadas por 

una determinada situación emocional. En muchos de estos enfermos 

aparecen también auténticas convulsiones orgánicas, lo que hace muy 

dificil el diagnóstico diferencial incluso para un médico experto, 

e~peciall/lente si el paciente es clinicamente sofisticado y los ataques 

consisten en crisis parciales complejas. 
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E<; p,'eciso valorar rapidamente al enformo manteniéndolo en 

observación cllnica pm'a determinar el patrón de las crisis e incluso 

intentar reproducir la crisis mediante sugestión durante el registro 

electroencefalográjico. Hay que considerar los componentes 

psiquiátricos subyacentes en el contexto de IIlIa hipotética alteración 

epiléptica coexistente, para as; realizar 1111 tratamiento aelecllado(10) 

CONVULSIONES INTRATARI.ES 

Algunos pacientes continúan experimentando convlllsiones a 

pesar de todos los tratamientos, con la consiguiente ¡hlstración elel 

médico .v del propio enfermo. En estos casos se deben tener en cuenta 

las siguientes posibilidades: 

1.- El paciente está recibiendo IIn tratamiento Jilrmacológico 

inadecuado, bien por una ingestió/l irregular del mismo (que se puede 

comprobar por los niveles sanguineos) o porque el médico no ha 

indicado las dosis adecuadas, próximas a la toxicidad c/inica. 

2.- Se ha producido un diagnóstico incorrecto del tipo de crisis 

convulsiva y, por tanto, se ha prescrito Utl medicamento inadecuado 

(p.ej., etosllximida para una crisis de pequefto mal que es en realidad 

una ausencia parcial compleja). 

3.- El paciente esta recibiendo IIn tratamiento con múltiples fármacos 

cuyos eJectos secundarios sedativos Jacilitan la aparición ele las crisis 

convulsivas. 

4.- Todos los ataques o parte de ellos son pseudoconvulsivos. 

5.- ,':Je trata de una epilepsia realmente rebelde a lodo tratamiento 
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El /ra/amien/o efectivo de es/os procesos requiere 

normalmente: 1) la determinación clínica exacta del lipo de crisis de 

que se trata 2) es/udios elec/roencefalográficos seriados y. si los medios 

lo permiten. regis/ro continuo y simultáneo de EEG e imágenes de 

video que nos proporcionen una posible correlación elec/roclínica, y 3) 

ajustO/' adecuadamente la dosis y 10.1' fármacos en los pacientes que 

estén siendo tra/ados con varios medicamel1los. Aunque con todas estas 

medidas se conseguirá mejorar la situación de gran parte de los 

pacientes. otros permaneceran re./i'actarios al tra/amiento. En algunos 

pacientes con crisis parciales se debe teller en cuenta una posible 

resección quirurgica del foco cO/'/ical; los enfermos que padezcan /lna 

al/eración cerebral difllsa se remitirán a centros e.\pecializados en 

epilepsia para Sil inclusión en los programas de investigación con 

nuevos fármacos. (10) 

ESTADO I)E LOS PACIENTES EN1'RE LAS CRISIS: 

Un paciente con enfermedad degenerativa cerebral progresiva, 

maljorlllación general extensa. encefalitis grave o tUl/lor craneal que 

alimenta de vol/ll/len. puede presentar cambios de condllc/a JI jimelones 

in/electuales ordinariO/l/ente por las lesiones estructurales 

jimdamentales y no directamellte por el hecho de las crisis convulsivas 

que plleda presentar. Sin embargo. en el pasado se había presentado 

gran atención a la posibilidad de lino deformación e¡,pecífica de la 

personalidad e/1 los epilépticos. La lIIayor par/e de individuos que 

su./i'en crisis. tienen condllcta y funciones intelectuales norlllales. Y .1'011 

capaces de ajustes productivos adecuados en la sociedad. Sin ell/bargo, 

a veces se plantean problemas emocionales graves. generalmente e/1 
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respuesta a restricciones del ambiente. Se produce una conducta 

neurótica de inadaptacion junto con preocupaciones obsesivas, en 

particular de tipo religioso. Jduchas veces en estas circunstancias los 

ataques aumentan de intensidad y resllltanlllás dificil es de dominar. Un 

nlÍmero indeterminado de pacientes con crisis generalizadas 

recllrrentes y frecuentes, especialmente estado epiléptico, o con crisis 

recurrentes de tipo psicolllotor tempora/-limbico, presentan defectos de 

fllnción inteleclllal. Las pruebas psicológicas revelan trastornos 

persistentes de la capacidad de asociación y percepción, falta de 

memoria, dificultad para encontrar las palabras, pérdidas sl/liles en la 

capacidad de asociación y dificllltacles de percepción. Es posible que 

contribuyan a estos trastornos /lna actividad de crisis subclínica 

prolongada. Trastornos más graves de la personalidad, que van hasta 

la psicosis con manifestaciones esquizoji'énicas, complican el curso 

entre los ataques de pacientes con epilepsia de gran lIIal o psicomotora 

grave. Las reacciones psicóticas muchas veces tienen faclores 

desencadenantes de tipo psicológico; en ocasiones siguen al control de 

las crisis por medicación, y entonces, en parte por lo menos, pueden 

relacionarse con una reacción a/medicamento. Los síntolllas incll/yen 

reacciones paranoides, depresivas y alucinatorias, trastornos 

catatónicos, depresión de la efectividad y estados obsesivos graves. Los 

pacientes sufren grandes dificllltades para concentrarse y 

desorientación en las secuencias cronológicas. Hay defoctos de 

memoria que se acompailan de anomalías de percepción, asi como 

dificultades para encontrar las palabras cal cilIar y analizar el 

contenido ideativo de material escrito. Sin embargo, los enfermos 
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suelen intentar conservar contaclos con la realidad, y 110 hay gran 

supresión, en cOlltraste con la mayor parte de casos de enfermedades 

esquizoji'énicas espontáneas. La allomalia electroencefalográficas 

difusa, con participación bilateral del lóbulo temporal o paroxismos 

difusos de ondas y ejlJigas, acampa/la a algunas de estas fases clínicas, 

pero en otras el electroencefalograma se COI/SeI1'a normal. (3) 

DIAGNOS'J'/CO DE LA EPILEPSIA. 

El paciente epiléptico debe estudiarse lIIuy intensamente para 

el diagnóstico con el fin de determinar factores causales y 

circunstancias descencadenantes. Ello requiere IIna historia clínica 

completa, IIn exámen jisico neurológico y médico detallado, y diversas 

investigaciones de laboratorio, en particular de sangre, análisis de 

líquido cefalorraquideo, electroencefalografias y estudios radiológicos 

especiales. Hay que hacer todo lo posible por identificar una 

enfermedad médica específica o una lesión cerebral focal. (3) 

1I1STORIA CL/NICA 

La historia ha de incluir una descripción detallada de las 

crisis para poder establecer que son recurrentes. /fay que obtener el 

mayor nlÍmero posible de datos del propio paciente, en particular del 

aura y del comienzo del ataque. /fay que documentar la evolución o el 

curso de los acontecimientos durante la crisis y después, especialmente 

por testigos oculares, prestando atención a cualquier fenómeno que 

pudiera tener valor de localización. Hay que buscar información sobre 

las diversas circunstancias en las cuales se producen los ataques, como 

hora del día o de la noche, ji'ecllencia de crisis, cómo se modifican con 

la medicación, relación con el ciclo menstrual, emharazo, ingresos 
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alimenticios, esti/llulación auditiva o luminosa, ingestión de liquidas 

alcollOlicos o tensiones psicológicas. Deben describirse todos los 

sintolllas de trastorno neurológico, como cefalea, hellliparesia, 

trastornos hemisensoriales, disfasia, dificultades visuales () vértigo. 

Resulta muy útil la historia médica clínica y del desarrollo del paciente 

para establecer la causa. Procede tener injiJrmación acerca de 

embarazo, parto y periodo neonatal, etapas básicas del desarrollo 

neurológico, heridas de cabeza y reacciones a inlllunizaciones, asi 

COII/O las diversas enfermedades infantiles, saralllpión, parotidilis y 

varicela. Debe buscarse la aparición de cualquier enfermedad grave, 

con delirio o coma, que pudiera considerar encefalitis, y cualquier 

exposición a substancias tóxicas. El ingreso de medicamentos merece 

investigación particular, sobre todo en adultos en quienes se so:,peche 

el consumo de barbitúricos o tranquilizantes. Hay que conocer el 

desarrollo social del paciente y su conducta dentro y fuera de la 

jamilia, sus actividades intelectuales en la escuela y sus ajustes y logros 

vocacionales. Cualquier alteración en estas fases de la existencia debe 

relacionarse con la aparición de ataques, el estado entre los ataque:.~ JI 

los posibles efectos de la medicación. Una historia familiar de 

tendencia a los ataques puede delinear U/1 número importante de datos 

de crisis febriles en la infancia, asi como crisis generalizadas y focales 

en época ulterior de la vida. La historia jamiliar puede revelar no solo 

trastornos cerebrales determinados genéticamente con ataques, sino 

tamblen otras ano/llalias neurológicas. La historia médica general 

puede revelar la presencia de enfermedades cardi o vasculares, 

discrasias hellláticas o trastornos metabólicos JI endocrinos; una crisis 
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puede ser la primera manifestación de IIna metástasis cerebral o una 

enfermedad vascular generalizada(3). l!.11 resumen el diagnóstico se 

basa en los elementos siguientes: 

l.-Crisis paroxísticas caracterizadas por alteraciones de las funciones 

cerebrales, especialmente por trastornos de la conciencia. Las 

manifostaciones van desde los simples trastornos de la conducta y hasta 

las crisis convulsivas del granmal. 

2.-EI diagnóstico se confirma, a menudo, por el electroencefalograma. 

J.-En lasformas secundarias, presencia de IIna lesión o de una afección 

cerebral. 

4.-En casos de gran mal, si no se asiste a una crisis, el diagnóstico se 

basa en la anamnesis y en la presencia de heridas, equimosis, 

contusiones (provocadas por las caída,\~, signos de mordeduras de la 

lenglla(2). 

EXAMEN CLlNICO 

l!.11 la /IIayor parte de pacientes con ataques el examen clínico 

no descubre anomalías neurológicas o f¡sicas importantes. De todas 

manerm', está justificado proceder a un exal/len general completo. Por 

ejemplo: hay que vigilar la piel que puede permitir el diagnóstico en 

casos de esclerosis tuberosa, neurofibromatosis o helllangioma 

cerebral. El exámen de los pulmones permite descubrir a veces tumores 

/IIetastáticos o abscesos; la valoración de la circulación perijiJrica y la 

presión sang"inea proporcionan indicación acerca de posibles tipos de 

lesiones vasculares o cerebrales, y ayuda a distinguir entre síncope y 

crisis convulsiva. El exámen neurológico tiene dos fines: descubrir 

signos de cualquier trastorno nellrológico general, y determinar si hay 
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o /10 hay signos focales de lesidn cerebral localizada. Un examen 

neurolOgico es particularmente útil cl/ando se prod/lce una crisis, ° 
poco después, y demuestra /lila Itemiparesia transi/oria o signos 

similares. Toda l/na serie de pruebas psicológicas pueelen ayudar a 

valorar las capacidades intelectuales y los ajl/stes psicológicos. Las 

pruebas simples de memoria y percepción forman parte del exámen 

neurológico regula/'. Para estudios más completos, serían pruebas 

titiles la de la escala de inteligencia de Wechsler (especial/llente la 

prueba de bloque de koh.\~, las escalas ele memoria, la de Bender -

Gestalt, las pruebas de Rorscharch y las de Apercepción temática. Hay 

que prestar atención a la forlllCl ele conducirse del paciente durante 

estas pruebm.·, ya los resultados obtenidos. (3) 

ESTUDIOS IJE LAIlORA TORIO. 

Todos los pacientes con crisis recurrentes, sea cual sea su 

edad, deben investigarse con estudios de laboratorio por lo menos una 

vez, si se obsel1'lI/7 ca/llbios en los signos neurológicos o en los tipos de 

ataque. Según las edades, algunas pruebas tienen //Iayor tendencia a 

proporcionar resultados que permiten el diagnóstico etiológico 

especifico. Son necesarios otros estudíos para valorar el estado general 

de salud, y vigilar los efectos tóxicos potenciales de la medicación. 

No hay datos de laboratorio anormales q/le acompai1en a los 

ataques, excepto las descargas electroencefalográjicas. Se necesitan 

análisis de orina para determinar el estado de la jimción renal; cuando 

110 es normal, puede haber un trasto/'llo renal específico y algunas 

drogas no deberán administrarse. Ta/llbién es necesario un recuento 

sangllineo completo. Estados convulsivos graves, eOll/o el estado 
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epiléptico, pueden acompmlarse de proteinuria, leucocitosis y fiebre 

como manijestación secundaria. En algunos casos estim justificados 

estudios especiales de qlllmica sanguínea, como determinaciones de 

glllcemia cuando se sospecha hipoglucemia y para valorar al diabético 

epiléptico, y deter/llinación de calcemia para lactantes y nll10s 

peqllel10s con estados convulsivos. Es necesario estimar las 

fluctuaciones de electrólitos y del equilibrio acido básico en el suero 

para estudiar /lil1os y adultos con trastornos de rll1ón, hígado corazón y 

pl/lmones. Las pruebas serológicas ayudan a explicar infecciones 

pretéritas. El liquido cefalorraquídeo probablemente sea normal en su 

composición y presión, excepto en tilla minoría de pacientes que 

presentan enfermedad neurológica especijica. Despllés de ataques 

graves puede haber ligero aumento de la proteína y el nlÍmero de 

glóbulos blancos. En trastornos neurológicos estmcturales 

acol1lpal1ados de crisis convulsivas la prote/na, la presión o ambas, 

pueden estar elevadas persistentemente; el diagnóstico especifico 

depende entonces de otras pruebas, como estudios radiológicos de 

contraste. Las infecciones crónicas del sistema nervioso pueden 

acompmlarse de alimento del número de glóbulos blancos en el liquido 

cefalorraquideo. En ocasiones, céllllas neoplásicas en este líquido 

pueden revelar un tumor cerebral. Hay qlle tomar radiogrqf1as de 

cráneo y tóra'C en todos los pacientes. Las placas de cráneo pueden 

demostrar asimetria por lesión o trastorno del desarrollo en fase 

temprana de la vida, calcificaciones anormales, desviación de la pineal 

calcificada o signos de presión intl'acraneal aUlllentada. La radiogrqf1a 

toráxica puede descubrir infección o tumor pulmonar, y ayuda a 
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valorar el estado del corazón. Los estudios radiológicos del contenido 

del cráneo. utilizando medios de contras/e, SOI1 muy útiles para 

diagnóstico si se empleall en el /l/olI/ento adecuado; deben 

seleccionarse cuidadosamente por su peligro potencial. Tales 

intervenciones deben considerarse cl/ando se sospecha de una lesión 

intracraneal jocal. La ventriculograjia es e/método de elección cuando 

está aUlllentada la presión en la fosa posterior. De ordinario, cuando la 

presión es normal, un neul1Ioencefalograma fraccionado proporciol1a 

/IIás información acerca de IIna lesión que ocupa e~pacio dentro del 

cráneo o modifica los sistemas ven/ricular o subaracnoideo. La 

neul1loencefalograjia también descl/bre atrofia cerebral focal, que se 

manifiesta por agrandamiento selectivo de espacios e/)peciJicos 

importantes, como las astas temporales. La artel'iografla cerebral es 

útil para pacientes con seí'iales de aU/IIento de presión o sin ellas; puede 

demostrar il/lágenes vasculares anormales localizadas en neoplasias, 

asi como hematomas intraaallea/es, malformaciones vasculares y 

localización de oc/usiones vasculares. Puede lItilizarse también el 

estudio del cerebro con determinacio/les de centelleo empleando 

isótopos radiactivos. Vn centelleo cerebral negativo II/uchas veces 

excluye la necesidad illmediata de efectuar alguna técnica radiológica 

de contraste, pero IIn estudio anol'lIIal obliga a proseguir la 

investigación. 
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ELEC1~OENCEFALOGRAFIA 

Los diversos trazados electroencefalográficos guardan 

correlación COII los diversos tipos de ataques, según ya hell/os 

descrilo.E1 electroencefalograma es indicador de cierto lipo de 

actividad cerebral registrada con electrodos ell contacto con el cuero 

cabel/udo. hnporta tenerlo presente, ya que los electroencejalograll/as 

son normales hasta en el 25% de los pacientes con crisis convulsivas; 

sin embargo, se descubren descargas anormales en muchos de estos 

pacientes empleando electrodos profimdos y registrando a partir de 

estructuras cerebrales más profimdas, COIIIO amígdala e hipocalllpo, El 

electroencefalograma, por lo tanto, tiene aplicaciones diagnósticas 

Iimiladas, y debe relacionarse con otras informaciones obtenidas por 

exámenes jisicos y neurológicos. Puede lIIi/izarse para confirmar la 

presencia de un trastOl'l1O convulsivo, sobre todo si se registran 

descargas paroxlsticas durante la crisis y en relación con ellas un 

ejemplo de tal especificidad es el siguiente; hasta el 85% de niños con 

pequeí'1o mal tendrán típica imagen de e.!Jpiga y bóveda, con tres ciclos 

por segundo durante la crisis y entre ellas, y en muchos casos estas 

descargas pueden desencadenarse al ejee/uar el registro por 

hiperventilación y estilllulación IU/IIinosa. En otros casos de epilepsia, 

el electroencefalograma /l/uestra descarga de ondas generalizadas 

lentas no e.!Jpecíflcas, que solo dellluestran diiftmción cerebral, pero no 

un trastorno convulsivo definido. Las Olidas lentas focales en el 

electroencejalograma sugieren una lesión estrue/ural localizada; de 

ordinario son causas de investigaciones ulteriores. Filialmente en 

algunasformas de epilepsia focal el electroellcefalograma puede 
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demostrar descargas de espigas focales, ondas agudas y 

componentes complejos indicando la índole epileptógena del foco. Sin 

embargo,en algunos casos tal anormalidad pudiera muy bien ser 

trans/llitida, procedente de un foco básico que descarga en otra zona. 

En la mayor parte de laboratorios de electroencefalografla la 

obtención del trazado incluye registro en estado de vigilia y durante la 

hiperventilación voluntaria. Se efectúan intentos adicionales para 

provocar descargas paroxísticas generalizadas y focales mediante el 

suelto, la estilllulacióll sensorial con luz y, a veces, sonido; en 

ocasiones, utilizando algunos coadyuvantes metabólicos y 

farmacológicos. El registro de electroencefalograma dUtante el sueíio 

es útil intentando descubrir descargas focales del lóbulo temporal en 

pacientes con epilepsia psicomotora de dicho lóbulo. En los adultos 

tales descargas aumen/an durante el suefio hasta en el 75% de los 

pacientes, pero los resultados en los ni/ios .1'0/1 /llenos definitivos; solo 

hay aUlllento en el 3D%. En muchos pacientes el sueíio origina la 

aparición bi! ateral aUlllentada de descargas temporales anormales. El 

e/llpleo de electrodos esfenoidales a veces es ¡iti! para localizar 

descargas lateralizadas del lóbulo temporal, sobre todo cuando se 

estudian los pacientes pensando en un tratamiento quirúrgico. En 

ocasiones, la actividad de ondas rápidas provocada por barbitúricos 

está dismillllidad en el lado afictado del lóbulo temporal. La 

estil1lulaciónfótica identifica pacientes con epilepsia sensible a la luz, y 

en ocasiones produce descargas lateralizadas en pacientes con UI/ foco 

sensible. Se han hecho muchos intentos para alterar la actividad 

eléctrica del cerebro en pacientes susceptibles causando cambios 
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metabólicos, como la hidratación después de l/na inyección de 

pi/resina. Se han utilizado diversas drogas estimulan/es, como metrazol 

y megimide. Todos estos métodos, en particular el uso de drogas, 

pueden producir descargas paroxlsticas, asi como crisis cllnicas, casi 

siempre generalizadas. Sin embargo, los intentos para medir el umbral 

o de descarga convulsiva !lan ji'acasaclo pOi' la gran variabilidad, y 

porque muchos individuos normales reJ.'Pol1den con crisis a estas 

pruebas. En consecuencia, estos métodos no se recomiendan para 

empleo general en el diagnóstico c/e la epilepsia. En ocasiones, [JI/eele 

ser importante valora,. a un paciente deter/llinado con el jin de crear en 

detalle los fenómenos del ataque y deterlllinar los componen/es focales 

en el electroencefalograma o cllnicamente. En casos seleccionados, 

puede lograrse administrando l/na dosis controlada de 1m medicamento 

productor de ataques. El valor del electroence./alogl'ama para vigila,. 

pacientes con epilepsia es limitado, ya que en /l/I/chos casos persiste 

cie,.to grado de anol/lalia electroencefalográJica a pesar de es/a,. 

con/roladas las crisis. E,,/o ocurre sobre todo en pacientes con 

epilepsia psico/l/otora del lóbulo tempo/'al, menos Ji'ecuentelllente en 

niflos de pequeílo 1/1 al y crisis mioclónicas(3) 
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DIAGNOSTICO DE LAS CONVULSIONl!."'S EPlLEPTICAS (lO) 

Tabla 322-4 

Historia clínica detallada: testigos 

presenciales 

Exploración sistémica y neurológica 

EEG : durante la vigilia, durante el suefio 

Estudios metabólicos 

Electrólitos, calcio 

Glucosa 

Equilibrio acidobásico 

BUN, pruebas dejimción hepática 

Investigación de jarmacos en sangre 

(u orina) 

Valoración focal del proceso 

111 e (Iolllograjla Axial COII/putarizada) cerebral 

Punción lumbar 

Isótopos radiactivos 

Angiograjla. 

La urgencia en C/lal1to a la realización del diagnóstico y la 

instrumentación del tratamiento depende en gran medida del estado del 

paciente,' conviene hospitalizar al paciente en lodos los casos para 

valorar lo al1tes posible Sil situación neu/'ológica e iniciar el 

tratamiento anticonvulsil'ante, informándole de la gravedad potencial 

del incidente y de la necesidad de que se someta a IIn tratamiellto. 

Excepto en los nif10s todas las crisis convulsivas generalizadas obligan 

a investigar la posible existencia de una lesión focal, para lo cual se 
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realizara una TAC cerebral, 1111 estlldio metabólico y, si fuera 

necesario, una punción lumbar inmediatamente después del primer 

contacto con el paciente. T¡,bla 322-4 (10) 

Todas las variedades posibles ele lesiones cerebrales COI1/O 

malformaciones, lesiones inlra/ltero o perinatales, traumatismos, 

infecciones, tumores, enformedades vasculares y trastornos tóxicos y 

metabólicos, son capaces de producir sfndromes epilépticos. Su 

incidencia varia según las diferentes edades de la vida. 

CAUSAS DE lAS EPILEPSIAS SEGUN LA EDAD 

Epilepsias neol/atales y de la primera infancia, 

Traumatismo de parto, 

Alioli/alfas congénitas, 

Trastornos melabólicos (hipoglucell/ia, hipocalcemia piridoxin­

dependientes). 

Aleningoencejalitis, 

Convulsiones neonatalesfal1liliares (benigna o no). 

E~pas/llos infantiles (Sfndrome de /Ves/). 

En la infancia (3 meses a 3 al1os), 

cOllvulsionesfobriles 

lI'aul1latisl1lo de parto 

Infecciones 

Otros Ira u/IIatismos 

Tóxicos y c1efoctos metabólicos. 

Enfermedades degenerativas cerebrales. 
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NUlos adolescentes. 

Epilepsias idiopáticas 

Traumatismo de parto 

Infecciones. 

l!.lifel'medades degenerativas cerebrales. 

Adultos y ancianos. 

Enfermedades cerebl'Ovasculares 

Tóxicos(alcoholis/l/o) 

Tumores 

Traumatismos 

Delllencias(e/ifermedad de Alzheil/Ie/'l (8) 

J)IAGNOSTICO DIFERENCIAl. 

El diagnóstico de epilepsia tiene grandes consecuencias 

médicas y psicológicas, y qfecta toda situación vital del paciente y stl 

familia. En consecuencia, hay que tel/er mucho cuidado para dar 

este diagnóstico en for/lla positiva y e.\pecijica, de igual forllla es 

necesario distinguir la situación de ot/'os trastol'l1(/S que producen 

al1011la/(as algo similares de la función neurológica y que /10 son 

crisis epilépticas. 

El conocimiento puede perturbarse episódicamente por 

riego sangulneo cerebral inadecuado CO/1 crisis de insl/ficiencia 

vascular cerebral o de síncope de diversos tipos, en particular la 

forma vasodepre.l'ora. Los /ras/oI'lIOS de circulación cerebral afectal1 
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especialmente a personas de edad avanzada, entre ellos suele haber 

otras seFia/es de hipertensión y arteriosclerosis cerebral. Los vahidos 

periodicos y los estados confusiolJales recurrentes son 

manifestaciones de insuficiencia de arleria basilar. Los pacientes . 
con insuficiencia de arteria carotidea en forma caracteristica 

presentan episodios transitorios de Ilemiparesia y trastomos 

hemisensoriales, junto con disfagia, pero no suelen manifestar 

movimientos clónicos de trastorno paroxfstico. El diagnóstico 

diferencial a veces es d(¡icil y puede necesitar la confirmación 

al'teriográjica de una lesión vascular, asi CO/l/O la valoración I/sual 

de la historia e/fnica y el estado médico general del paciente. 

Los episodios sincopales pueden pal'ecerse a las crisis 

acinéticas o motoras breves; el sfncope prolongado puede ir seguido 

de una convulsion, debido a persistencia de isquemia cerebral con 

hipoxia. El paciente con síncope SI/ele presentar seí'lales de tras/onw 

de reaetividad vasomotora, con sudor intenso, palidez y taquicardia. 

Afuchas veces hay factores desencadenantes específicos, COIIIO miedo 

u otros trastornos psicológicos. La confusiólI, /a cefalea y la 

somnolencia que ocurren después de una crisis generalizada 110 

suelen aparecer después de un sincope. El electroc!I1ce!alograllla 

durante un sincope sencil/o incluye ondas lentas sincrónicas dijilsas, 

sin descargasfocales o pal'Oxisticas. 

Algunos trastornos psicógenos se parecen a estados 

epilépticos y pl/eden ser diflciles de diferenciar. Los l/ataques" 

histéricos se observan 110 solo eOll/o problemas independientes; 

también complican el curso de UI1 pequeño míll/ero de pacientes que 
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realmente tienen ataques, combinación que se denomilla 

"/¡isteroepilepsia". El problema clínico resulta dificil de resolver, 

por las relaciones mutuas entre las crisis y el trastorno psicológico 

reactivo. La crisis histérica no se acompalia de signos neurológicosy 

anolllalla de rejlejos: durante una misma el eledroence/alograma no 

contiene descargas paroxísticas. Al tipo de cOl/vulsiones histéricas 

/l/udlas veces es raro, y no en forma de movimientos tónicoc!ónicos 

seriados. Es muy raro que el paciente se lesiol/e a consecuencia del 

ataque, y no hay estados de conjilsión, cefalea y sO/llnolencia 

después de las crisis. Los trastornos de jilga histérica o psicótica son 

reacciones disociativas que deben distinguir.\'e de las crisis 

psicomotoras del lóbulo temporal. El diagnóstico de un ataque 

convulsivo histérico necesita una buena valoración psiquiátrica, por 

la gravedad del proceso neurótico que interviene.(J) 

PRONOSTICO 

El pronóstico de las epilepsias depende de varios factores, 

como son: la etiología, el tipo de crisis, la edad de comienzo y la 

prontitud de un tratamiento adecuado. En general, el pronóstico es 

tanto peor cuando mayor sea la evidencia cl/nica o radiográjica de 

lesiones organicas cerebrales, /l/ás bajo sea el nivel intelectual, si el 

paciente sufi'e más de un tipo de ataques, si la edad de comienzo file 

muy precoz y cuando más larga sea la duración de la enfermedad. 

Sin embargo, es preciso subrayar que el pronóstico de las epilepsias 

oscila entre los máximos Ií/llites posibles. Hay síndromes 

absolutamente benignos que remiten totalmente. Otros que, sin 

desaparecer, son pelfectamente controlables con la 
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medicación y permiten IIna vida /101'11101, y otros, por último, que son 

rebeldes al tratamiento. Afucllos enji!l'lllos epilépticos están más 

incapacitados por sus graves defectos intelectuales y motores, 

derivados de lesiones orgánicas cerebrales, que por las mismas 

crisis. No se debe cometer el error de generalizar para todos los 

tipos de epilepsias el pronóstico desfavorable de las poblaciones 

seleccionadas de enfermos graves crónicos ingresados en los 

manicolllios. La historia natural de los diJerentes síndromes 

epilépticos se conoce en la actualidad con sl/jiciente precisión como 

para poder realizar un pronóstico bastante ajustado en cada caso 

particul al'. (8) 

EVOLUCION 

1.- Epilepsia sintomática: la evolución depende de su etiologla. 

2.- Epilepsia esencial: el comienzo de la enferllledad por 

convulsiones en los primeros años de vida es inconstante. En la nii'1ez 

se observan, ante todo, las forll/as de pequel10 mal (ausencias, crisis 

mioc/ónicas o acinéticas), a menudo no reconocidas. El gran 11101 

aparece en la época de la pubertad,; las crisis generalizadas son 

espaciadas al comienzo, y luego más seguidas. En ciertos casos, las 

crisis convl/lsivas alternan con el pequeílo mal y los equivalentes 

psicomotores. I!."'n las formas con crisis fi'ecuentes, se obs(u1'an lino 

demencia progresiva con bradipsiquia, II/onotonla en las ideas, 

pedantería, beaterio, periodos de hUlI/or agresivo. Aunque la crisis 

epiléptica sea rara vez causa de una /l/uerte, los epilépticos no tienen 

larga vida. 
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El tratamiento alltiepiléptico biel/ conducido dislllinuye la 

fl'ecuencia de las crisis en la mayoria de los epilépticos. (2) 

MANIFES1'ACJONES /JUCALES (4),(12) 

La epilepsia por si misma no prodllce cambios bucale .... sino 

efectos especificas relacionados con la terapia anticonvulsiva 

usando flniloína y los resultados de los accidentes bucales durante 

los ataques. 

1.- A1anifestaciones Gingivales 

La J(mi/oína que induce agrandamiento gingival ocurre en 

el 25 al 50% de las personas que I/sal/ fenitofna para el tratamiento. 

Ninguna otra droga anticonvulsiva produce tal efocto colateral. 

La fe!llítoína se ha usado en el tratamiel1to de muchas otras 

condiciones COIIIO en la epilepsia. Estas ine/I/yen problemas de 

comportamiento. tartamudeo. dolores de cabeza, alteraciones 

neurol/lusclllares. y condiciones cardiacas. La presencia del 

agrandamiento gingival y una historia del uso de feniloína no debe 

llevar la asumición de que el paciente tiene epilepsia. 

11,- EFECTOS DE A CClDE'A'TES DURANTE LOS A 1:A QUES 

A.- Raspaduras en los labios y lengua. 

Durante los ataques generalizados tónico-clónicos, los 

tejidos bucales. cm particular la lengua. carrillos. o labios se pueden 

morder. Las cicatrices observadas durante el exámen 

extrabucal/intrabucal y las causas [Jueden diferenciarlas de otros 

tipos de heridas cicatrizada.v. 

n.- Dientesfl'act lirados 
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Durante los movimientos tónicos y clónicos, los dientes 

pueden ser apretados y el bruxis/1/o puede forcejear lo suficiente 

para fracturar los dientes. 

1.- EFECTOS COLA TERALES DE LA FENITOINA 

AGRANDAAlIENTO (SOBRECRECIMIENTO) GINGIVAL 

O INDUCIDO POR FE'NITOINA 

El agrandamiento gingival es lino de los ejectos colaterales 

del tratamiento con jeniloina, la condición es llamada hiperplasia 

por di/anlil. 

EFECTOS Gi!.'Nl!:1ULES QUE PUEDEN OCUlUUR 

Somnolencia, dolor gástrico, erupción en la piel, ataxia 

(pérdida de la coordinación muscular que puede ser aparente por 

una marcha tambaleante), e inquietud que no son comunes, un 

aumento de tamaflo del cuerpo y el crecimiento del vello facial 

puede ocurrir en las mujeres. 

INFLUENCIAS NUTRICJONALES 

Las vitaminas K, D, ácido fólico están afectadas por las 

drogas anliconvulsivantes, una anemia megalobláslica puede 

resultar por un nivel bajo en sangre del ácido fólico. Se pueden 

observar los cambios epiteliales tal como la glositis, la queilitis 

angular y las ulceraciones de los labios, lengua o I/lucosa bucal. 

SINDROME DE IlIDANTOINA FETAL 

Los niflos y las //lujeres que reciben terapia anticonvulsiva 

durante el embarazo son mas suceptibles a malformaciones, pueden 

tener anormalidades craneofaciales, retardación en el crecimiento, 
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deficiencia mental, defectos cardiacos congénitos, y fisuras labiales 

y/o en el paladar. 

Il- PRESENCIA 

a.- Edad 

La incidencia es mayor en pacientes jovenes que en 

pacientes mayores justo al inicio de la terapia. 

b.- Agrandamiento inicial 

La encia puede empezar a agrandarse dentro de ullas pocas 

semanas o aun después de pocos años de la administración inicial de 

la droga. 

C.- Dosis y duración del tratamiento 

El tamailo de la dosis y la duración del tratamiento /10 son 

necesariall/ente factores en la incidencia o natl/raleza del 

agrandamiento gingival. 

d.- Sitios 

La enda anterior en general está más afectada que la pos--­

terior, y el maxilar esta mas que la mandibula, las areas bucales y 

proximales son en general más grandes que las Ii/lguales y palatinas 

c.-Areas edén tu las. 

Aunque es raro, 11/1 sobrecrecillliento del tejido puede 

ocurrir en el area edéntula, el origen de U/1 trauma o irritación de 

una dentadllra o la presencia de raices retenidas y dientes no 

erupcionados en general se ha asociado con el sobrecrecimiellto.(4), 

(12). 

111.- C'ARACTERlSl1C'AS DEL 11?JIDO 

A.- Características clínicas tempranas. 

Pag 35 



El sobrecrecimiento aparece como agrandamiento indoloro 

de la papila interdental con signos de injlamación event/lalmente, el 

tejido se vuelve fibrotico, rosa y con punti/leo, con una apariencia 

de mora o coliflor. 

B. - I,esión avanzada 

Con el tiempo, el tejido aumenta en tall/año, extendiéndose 

hasta incluir la encla marginal, y cubriendo una gran porción de 

corona anatólllica a menudo las fisu/'as COI/IV lIIuescas están entre 

los lóbulos. 

e. -Lesión severa 

Encía grande, 1m lb osa puede cubrir el esmalte, tendiente a 

meter cUllas entre los dientes, e interfiriendo con la masticación. 

D. - Apariencia lIIicroscópica 

Durante la terapia, la fenitoina está presente en la saliva, 

sangre, fluido del sl/rco gingival, y la placa bacteriana elnLÍmero de 

fibroblastos y la cantidad de colágena en el tejido están aumentados, 

el epitelio escamoso estratificado es grueso, con interdigitaciones 

grandes, las células inflamatorias son mayores en abundancia. 

IV.- F.IjCTORK~ DE COMPLlCACION 

A.- Placa y gingivitis 

El control adecuado de placa, en particular, si comienza 

antes de la administración de la feniloina, puede disminuir la 

extensión del sobrecreci/lliento gingival. La aplicación de agentes 

antiplaca jluo/'llro estanoso,c/orhexidina, han sido efoctivos para 

dis/llinuir lajormacióll de la placa bacteriana en el sobrecreci/lliento 

gingival. (4), (12). 
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B. - Otros factores que contribuyen 

La respiración, restauraciones sobresalientes y otras 

defectuosas, lesiones cariosas grandes, cálculo y factores 

retenedores de placa alientan el sobrecrecimlento gingival, el 

tratamiento debe de incluir la remoción ele los rebordes y los 

cálculos y la restauración de las lesiones cariosas. 

IV.- TRATAMIENTO DE SO/3RECRECIMIENTO GlNGlVAL 

INDUCIDO POR FEN/TOINA 

A.- Tratallliento conservador. 

El ra~pado de 1111 programa cOllcentrado de control de placa 

bacteriana y terapia lisica bucal plleden ayudar en las lesiones 

tempranas a regresar sill embargo, una vez que el tejido se ha vllelto 

jibrótico, no se puede esperar la contracción. 

B.- Cambio en la prescripción de la droga. 

La fenitoínll por si sola () con limobarhital ha sido lino 

droga de elección para el liSO de pacientes sometidos a ataques 

generalizados desde que se introdlljo la e/roga. Otl'as drogas c/e uso 

actual no inducen a 11/1 agrandamiento gingival cl/ando el paciente 

tiene un problema severo y se enji'enta con la pena y problemas 

sociales debido a la apariencia de su encia, se le puede proponer al 

médico el considerar la posibilidad de cambiarla prescripción hacia 

una droga diferente, si es posible, tal /alllbio debe hacerse justo 

antes de la gingivecto",ia /1 otro procedimiento quirúrgico de 

remoción que pI/diera estar planeado. (4), (12). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de las epilepsias debe tener presente /10 solo 

al paciente con Sil trastorno, sino también a Sil familia y a su tipo 

general de vida. Afucho depende de la valoración diagnóstica y del 

descubrimiento de causas especificas, siempre que ello sea posible y 

que puedan tratarse directamente. Esto se define netamente en los 

casos en los cuales el trastorno metabólico es obvio, COIllO la 

hipoglucemia, la hipocalcemia, o cuando se descubre un tumor 

cerebral operable. Sin embargo en muchos casos de epilepsia 

adquirida la causa básica del ataque /10 puede descubrirse 

directamente. Las crisis pueden continuar en pacientes incluso 

después de extirpar /In tUlllor cerebral, por la presencia de IIna 

cicatriz, o cl/ando se descubre que el tUlllor es inoperable (1 solo si 

se ha extÍlpado parcialmente. El diagnóstico de epilepsia adquirida 

de~pués de un traumatismo de cabeza o de una encefalitis no suele 

permitir IIna terapéutica específica. Solamente un nlimero limitado 

de pacientes con epilepsia postraulllática SO/1 buenos candidatos a la 

extirpación quirúrgica de una cicatriz lIIeningocerebral localizada. 

Por lo tanto es necesario administrar medicamentos anliconvlIlsivos 

a la /l/ayor parte de pacientes. (3) 

TRA 1'AMIENTO MEJ>ICO 

Disponemos de lIIuchos medicamentos anticol1vlllsil'os, pero 

l1ingu/W puede controlar totalmente los ataques en todos los 

enfermos, aunque ulta selección cuidadosa y lino utilización 

adecuada para cada caso lIIuchas veces permite lograr resultados 

óptimos. Todo médico ha de aprender a "ti/izar cierto nlÍmero de 
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estos medicamentos y reconocer sus efectos secundarios molestos lo 

antes posible. Con algul10s medicamentos es necesario efectuar 

recuentos periódicos de sangre, anal/sis de orina y pruebas de 

función hepática. 

La acción básica de los anticonv/llsivos no se conoce bien. 

La mayor parte de medicamentos son depresores neuronales, con 

algunas variaciones en su acción. Las hidantoínas dis/llinuyen la 

actividad sináptica de potenciación postetánica; los medicamentos 

del grupo de la oxazolidina (metadiona) disminuyen la trans/l/isión 

ne,,'iosa durante la estimulación repetitiva. 

Los anticonvulsivos se administran para lograr el efecto 

deseado de controlar los ataques, que debe alcanzarse con dosis que 

no produzcan reacciones tóxicas desagradables. Lo mejor es 

empezar con U/1 producto de elecciólI, pero un solo medicamento no 

suele ser eficaz y hay que recurrir a un segundo. 

inicialmente pueden necesitarse dos lIIedicamentos para 

pacientes con dos tipos diferentes de ataques, como gran /l/al y 

pequeño mal. Esto ocurre CO/1 gran frecuencia. El proceso puede 

necesitar varias semanas de ajuste; durante este tiempo es de gran 

importancia la cooperacion del paciente y de sus padres para 

seilalar los efectos de la terapéutica sobre la ji'ecllel1cia de las crisis 

o las reacciones secundarias. (3) 

La determinación de las concentraciones sanguíneas del 

anticonvulsivo, por ejemplo dijellllil/¡idantofna, fenobarbital o 

pirimidona, puede ser /l/uy útil para identificar pacientes que están 

recibiendo un control poco sali~factorio, porque 110 toman el 
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medicamento o porque lo lIIetabolizan en Jorllla anorlllal. Hay que 

evitar los cambiosji'ecuentes y rápidos de medicación. La vigilancia 

de las concentraciones sanguineas en cada paciente, y el ajuste de 

las dosis en /imites terapéuticos, han mejorado netamente el control 

de las crisis cOllvulsivas y han ampliado n/lestra comprensión de las 

dosis excesivas y de los efectos tóxicos. 

El metabolismo de la difellilhidantoína está perturbado en 

pacientes con enfermedades hepáticas agudas y crónicas; el 

resultado es un aumento de la concentración del medicamento en la 

sangre cuando se toman dosis estándar de la droga. En contraste, en 

presencia de uremia está disll/inuida la concentración sangllinea de 

la difenilhidantoina; incluso hasta la toxicidad. Estas drogas 

incluyen isoniacida, bishidroxiclIl/larina, feniramidol, disuljiram, 

metilfenidato, diazepam, c1orodiazapoxido, fenilbutazona, 

c1oropromacina, proc/oroperacina y algunos estrógeno,\'. Se ha 

selialado que la carbamazepino y el etanol dismin/lyen las 

concentraciones sanguineas de difenilhidantoína. Se ha comprobado 

también que la difenilhidantoína estimula enzimas que aumentan 

rápidamente el metabolismo de corlicosteroides suprarrenales 

endógenos o exógenos; esto hace que en algunos casos aumente la 

producción de adrenocorticotropina y de corlisol por un efecto de 

retroalimentación negativa. 

No di¿,ponemos de un anticonvulsivo específico para cada 

tipo de ataque. Sin el/lbargo, cabe I/l1a división terapéutica 

principal: las ausencias de pequeflo lIIal respollden de preferencia a 

la succimida o a las oxazo/ldillas (II/etadiona.\~. (3) 
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Estos medicamentos no son ejicaces para tratar los aloques 

generalizados mayores (gran lila/) o los cerebrales focales, y las 

hidanto/nas (usadas en el gran /l/al y en otras crisi!;) tampoco son 

eficaces para el pequeño 1/101 pueden empeorar l/na crisis 

convulsiva generalizada, pero el hecho no estó comprobado. 

Las crisis generalizadas de gran mal y /l/otoras focales se 

tratarón de preferencia con difenilhidanto/na sódica y fenobarbital. 

Inicialmente puede administrarse cualquiera de los dos 

medicamentos a pacientes que tienen ataques con poca frecuencia; 

la combinación de difenilltidantolna y fenobarbital suele ser la que 

logra el conlrolmás eficaz de las crisis. 

La dosis media de difenilhidantoína es de 0.3 a 0.4 g al dfa, 

generalmente administrada en forma de 0.2g por la ma/lana después 

del desayuno y 0.2g después de la cena. La dosis de jimobaarbital 

inicialmente es de 60 mg al acostarse, con incrementos de 30 IIIg en 

el día, si es necesario con el limite impuesto por el efecto del sedante 

indeseable. 

La primidona tiene gran importancia para empezar el 

tratamiento empleando pequdias dosis, como de 125 I1lg Y 

aumentarlas con intervalos semanales hasta alcanzar un máximo de 

0.75 g para los niños o 1.0 a 2.0 g al dio para los adultos. Si 

aparecen efectos secundarios desagradables para difenilhidantoína, 

a veces tiene éxito substituirlo por Pegallona, que es menos reactiva, 

aunque tiene un ejecto anticonvulsivo no tan intenso. La mesantoína 

y la fenacemida solo se utilizan para los casos /IIás diflciles, e 

inclllso entonces con gran cuidado por Sil elevada toxicidad. (3) 
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La acetazolamita es IIn coactvuvante del tralamielllo de 

cualquier tipo de ataques. Parece ejercer un efecto general sobre las 

neuronas cerebrales IIiperexcilahles. pOI' sus propiedades de 

inhibición ele las anhidrasa carbónica .Y producción de acidosis. 

Como se desarrolla tolerancia para este producto hay que 

administrarlo en forllla intermitente. A veces es IÍtil por ejemplo. 

para ayudar a combatir las crisis que aparecell periódicamente en la 

mujer al tiempo de la menstruación. En tales circul1stancias la 

acetazolalllida se administra durante una semana anles de la regla. y 

durante la misma. 

Los resultados del tratamiento medicamentoso son dijiciles 

de prever. Prestando IIII/cha atellción a todos los detalles del 

tratamiento general. la mayor parte de pacientes con ataques 

generalizados y crisis psico/llotoras ocasionales logran una 

disminución nolable o una desaparición de los ataques. En la mayor 

parle de niños con peqlle/}o lIlal puede lograrse un buen con/rol de 

las ausencias. Sin embargo. en cada grupo de pacientes. 

especialmente los c/e gran mal y de epilepsia psicolI/otora. hay IIn 

número de casos rebeldes. CO/1 enfermos que slIji'e/l efectos 

secundarios //lO les/os de la medicación y que plalllean dificllltades 

psicológicas y sociológicas recientes a medida que pasan los mios. 

En un nlÍmero relativamente pequeño. pero importante. de 

pacientes sometidos a tratamiento con difenilhiclantoina. y 

ocasionalmente con productos similares al fenobarbital. se produce 

IIn aumento paradójico de las crisis. COI! depresión del estado /l/en tal 

y aUII/en/o de las anoll/a/las electroencefalográjlcas. (3) 
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Las concentraciones sanguíneas c/e las drogas suelen estar 

en valores l/tóxicos" pero no siempre y algunas veces Pllede /10 haber 

otros signos de l/toxicidad", COII/O l1istagll/o y ataxia. En estas 

circunstancias la reducción de la dosis anticonv/llsivos disminuye la 

actividad convulsiva y aclara las jill1ciones mentales. 

Saber cuando puede interrumpirse la medicación en /In 

paciente cuyos ataques están cOlI/pletamente controlados es 

problema dificil. Algunos autores recomiendan suprimir los 

anticonvulsivos con precaución si los paciel/tes llevan ya dos afios 

silt ataques, pero es relativamente bajo el número de casos de 

enfermos sin ataques en quienes Pllede suprimirse la medicación 

incl/lso de:,pués de periodos prolongados de tres a cinco aijos con 

sintomatologia l1ula. Por lo tanto, en la /l/ayo/' parte de adultos con 

gran mal y con epilepsia psicolllotora está indicado persistir en el 

tratamiento. El electroencefalograma puede seguir siendo O/tormal 

en pacientes que clinical1lente no tienen ataques, illdicando la 

persistencia de ataques potenciales. pero incluso en enfermos con 

encefalogramas normales. la supresión de la medicación puede 110 

tener buen resultado. De todas maneras. en el tratamiento de 

algunos pacientes se comprende que cabe admitir el peligro de 

suprimir la terapéutica siempre q/le ello represente un logro 

psicológico de gran magnitud. En lales circl/Ilstancias el 

medicamento debe suprimirse con cuidado. a base de disminuciones 

pequeíias durante varias semanas. La supresión de las drogas puede 

lograrse mejor en nil10s con pequeiio lIIal con/rolado. sobre todo por 

cltanto hay tendencia natural a que las ausencias disminuyan COII la 
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edad y la madurez. 

La hormona adrenocor/icotrópica (A en!) y los esteroides 

cor/icosuprarrenales se utilizan ahora en el tratamiento de espasmos 

masivos de la infancia acompm1ados de electroencefalograma 

"hipsarritmicos". Dicho tratamiento se administra después que se 

han excluido causas primarias de espaslllos masivos, CO/l/O 

dijemilcetonllria. Aunque pueden observarse mejorías iniciales en los 

e:,pasl/los y CO/1 el encefalograll/a, el pronóstico es malo, sobre todo 

por lo que se refiere al estado mental que acompaña a este proceso. 

No sabemos nada sobre I/Iodo de acción de las hormonas en este 

trastorno; ello resulta algo paradójico, ya que tales horll/ollas se 

sabe que aumentan la excitabilidad cerebral y desencadenan ataques 

en personos de edad avanzada en si/uaciones experimentales. (3) 

1'RA 1'AMIEN1'O DIETE11CO 

En general, no hay restricciones dietéticas pa/'(/ el 

epiléptico, ni tampoco una dieta específica capaz de ayudar a 

IIII/chos pacientes. Sin embargo, IIlIa dieta rica en grasa, que 

produce cetosis imp()/·tal1te, la dieta cetógena, ti veces es títil para 

tratar niños pequeños, el/ particular los que suji'en peq/lefío mal y 

crisis motoras generalizadas rebeldes. Los medicamentos 

anliconvulsivos sl/elen tenerse q/le tO/llar continuamente, y la dieta 

es dificil de seguir por lo poco atractiva. (3) 

l'RATAMIENTO PSICOLOmCO y SOCIOLOGICO 

Muchos problemas básicos de los aJustes vitales de/ 

paciente necesitan tratamiento adicional, aunque los medicamentos 

puedan lograr control importante de los ataques. 
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En muchos casos la coexistencia de ataques y problemas 

personales necesita una combinación de terapeutica medica 

anticonvulsiva y tratamiento orientado psicológicalllente. (3) 

Las propiedades sedantes de los anticO/'II'l/lsivos no suelen 

emplearse directamente. Los denominados medicamentos 

tranquilizantes tiellen utilidad limitada en el tratamiento de los 

epi/epticos. El c!orodiazepóxido (Libriul/I) y el diazepam (valium) 

pueden disminuir la conducta perlllrbada, sobre todo en n;;10s. Los 

medicamentos fenotiacinicos tienen efictos variahles; una 

fenotiacina estim I/Ian te. la jlutenacina, tiene cierta utilidad para 

controlar la conducta anorlllal de alg/l/los pacientes con crisis 

psicolllotoras. Pero se sabe de otros medicamentos del grupo de la 

c!oropromacina que provocan ataques y descargas paroxísticas en el 

electroencefillogral/la. Es frecuente l/na acción 1/Iutua entre 

trastornos emocionales y actividad clínica de las convulsiones. 

Algunos pacientes en estado de intensa dificultad psicológica 

presentan aumellto de los ataques y necesitan cantidades mayores de 

anticonl'/llsivos. El logro subsiguiente de l/II ajuste psicológico 

disminuye la ji'ecuencia de los ataq/les y de las necesidades 

terapéuticas. Esto debe lograrse de dijeren tes /llaneras seglÍJI/a edad 

del paciente y las circunstancias de familia y sociales. La 

comprensión de la familia es de importllJlcia básica, porque el niJ10 

con ataques tiene que vivir hasta donde sea posible como persona 

1I0rmal en :m casa y en la escuela. Un problema importante, todal'la 

no resuelto, es el estigma que la sociedad atribuye al diagnóstico de 

epilepsia, y la falta de cOlllprellsión que existe no solo entre el 
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pueblo en general sino que se rejleja en diversas prácticas legales 

restrictivas. la mayor parte de nmos con ataques son capaces de 

seguir en las escuelas y programas vocacionales con buenos 

resultados; la l/taJ!or parte de ae/ullos COI1 ataques denominados 

terapéulicamente pueden desarrollar carreras productivas y cubrir 

actividades que forman parte de nuestra cultura, CO/110 casamiento, 

tener e/escendencia, lograr una buena educación, manejar un 

automóvil, viajar de un país a otro, y trabajar con las seguridades 

adecuadas protegie/o por seguros y por programas de legislación 

obrera. Sólo UII nlÍmero relativamente pequeflo ele pacientes 

necesitan UI1 lIIedio protegido, como en las escuelas o colonias 

desarrolladas específicamente para pacientes epilépticos. (3) 

5'610 tinas pocas ocupaciones están contraindicadas para los 

pacientes con ataques. Incluyen actividades con peligro potencial 

para el paciente () para otras personas, CO/110 el trabajo que exige 

encaramarse sin protecciótl a grandes alturas, y emplear maquinaria 

de gran poder o substancias químicas peligrosas. Pueden tomarse 

medidas psicoterápicas más o menos jorlllales para reducir los 

trastornos emocionales. El papel del médico general ó de cabecera 

tiene gran importancia en estas consideraciones. Aluchas veces solo 

él podrá juzgar los p/'Ol ''lilaS que existen en IIna familia, una 

escuela o una unidad social. ,".;·u comprensión y su guia ayudan tanto 

al paciente CO/110 a su familia a vencer la sensación de 

desesperación, ansiedad, miedo y timidez, que de otra /llanera 

interferir/an con los ajustes normales de las personas afectadas. Es 

solo cuando la ansiedad y lal' tendencias depresivas originan 
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reacciones más intensas, acompafladas de estados paranoides, 

aislamiento y tendencias obsesivas excesivas que resulta necesario 

un tmtamiento psiquiátrico más extenso. En ocasiones, breves 

periodos de /¡mpitalizacion ayudan a valorar la intensidad del 

trastorno psicológico y de las posibles dificultades intelectuales que 

pueden inlerjer;,' con las labores del paciente. Al mismo tiempo, 

pueden revisarse el plan de tratall/iento /IIedicamen/oso en 

condiciones controladas. 

Incluso el nillo con epilepsia y trastomos de condllcta puede 

tratarse /IIejor si acude a una escllela reglllar, en un medio 

compresivo, y está en relación con /111 servicio clínico de pacientes 

externos donde el médico y el departamento del servicio social 

trabajan juntos con e/ nUio y la familia. Por lo tanto cada vez es 

/llenos necesario di¿,pol1er de l/na tutoria e/1 casa o colocar a los 

niílos en escuela 11 otras instituciones para nif10s inadaptados. (3) 

1'1« 1'AMIEN1'O QVIRVRGICO 

El paciente con lino lesion potencia/mente cw-able, COI/lO 

tUlllor cerebral, suele considel'arse pam una opemcion quirúrgica, 

sea cual sea la intensidad de las crisis convulsivas. La inten'enció/l 

quirúrgica para suprimir un foco de descarga anormales solo es 

adecuada para pacientes seleccionados que sufren epilepsia focal 

rebelde al tratamiento médico intensivo. Hay ql/e conjirmar la 

existencia de una zona que constantemente /liando descargas focales 

mediante estlldios electroencefalográficos seriados, y la región del 

encéfalo considerada para exli'1Jación ha de ser tal ql/e el paciente 

110 quede después con grave dejiciencia de palabm, /IIemoria /l otro 
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trastorno neurolOgico. 

Los pacientes asi estudiados no suelen tener lesiones 

vol/l/l/;nosas que ocupen espacio. pero la región epileptógena 

eventualmente extirpada Pllede contener /1/1 pequeño tUlllor. l//la 

lesión vascular o una cicatriz secundaria a traumatismo o encefalitis 

previas. El tratamienlo quirúrgico se ha utilizado en particular para 

pacientes con crisis moloras focales y crisis psicol/loto/'Gs de lóbulo 

temporal. Aunque muchos pacientes se consideran para lratamiento 

quirúrgico. son relativamente pocos los elegidos y el nlÍmero de 

pacientes asi tratados en todo el mundo es solo unos centenares. En 

series cuidadosamente seleccionadas. la mitad aproximadamente de 

los pacientes logm/l mejoría /l/uy notable e/l el control de SIIS 

ataques después de la operación. aunque esto a veces solo 

representa necesitar cantidades menores de anticonvlllsivos. En 

algunos pacientes aparecen convl/lsiones generalizadas en lugar de 

crisis como las que tenían antes de tipo psicol/lotor elel lóbulo 

temporal. Un pequelio número logran alivio de graves trastorIJos de 

la personalidad. en particular de cO/lducta psicólica agresiva. pero 

esto es un efecto inseguro y la intervención quirúrgica 110 suele 

perseguir básicamente este lil1. Las operaciones bilaterales de lóbulo 

temporal han tenido éxito limitado y han producido graves 

trastornos de memoria. (3). (4). (12) 

Se ha efectuado la hemisferectolllía cerebral en 11/1 pequeño 

número de niños seleccionados cl/idadosamente con grave 

hellliplejía inj(mlil. convlllsiones rebeldes y trastornos de la 

conduela. Se han logrado mejorar las convulsiones y la conducta a 
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pesar de persistir invalidez neurológica de tipo 1II0tor y 

sensitivo. (3), (4), (12). 

1'RA 1'AMIENTO })ENTAL 

Cuidado de la higiene dental 

Para el paciente con epilepsia, la sallld general tiene un 

significado especial, y la salud oral contribuye a la sallld general 

para el paciente con agrandamiento gingival indl/cido porfellitoina, 

el énfasis en las citas basadas en /111 programa de higiene bucal 

rigido si se quiere mantener al mínimo el agrandamiento gingival. 

1.- lfistoria del paciente: 

Excepto en IIl1a situación poco comlÍn, la mayoría la 

mayoría de los pacientes con epilepsia deberan tener un examen 

médico completo antes de la cita dental, sin embargo, en la 

preparación de la historia del paciente, a todos los pacientes se les 

debe preguntar si ellos han tel/ido algllna vez IIn ataque (/ 

acWalmente tienen ataques recurrentes u ocasionales cuando la 

respuesta sea positiva, est(m indicadas preguntas adicionales. 

Historia de los ataques. 

El cuestionario incluye el tipo, ji'ecuencia, severidad y 

duración de los episodios, los factores precipitantes, la necesidad de 

una prellledicación especial, y toda la información qlle pueda tener 

alguna implicación durante las citas dentales y de higiene del/tal 

deben ser cuidadosamente documentadas. 

Afedicamentación 

El tipo, dosis, efectividad del control de los ataques, y los 

electos colaterales conocidos de la medicamentación se registran. 
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Los pacientes que usan ácido valproico pueden estar 

somelidos a defectos en la coagulación sanguínea y se les debe de 

preguntar con respecto al sangrado y antes de un profllndo rmpado 

y lIn procedimientos quirúrgicos, cuando se pueda e.!tperar sangrado, 

las pruebas sanguíneas de conteo de plaquetas y el tiempo de 

sangrado dan información imporlante en la prevención de una 

situación de emergencia. 

U-Acceso al paciente 

A) Dar /lna atmó.!tlera de calma, tranquilizadora. 

B) Tratar con paciencia y empalia. 

C) Alentar la propia expresión, particularmente si el paciente tiende 

a estar quieto 

D) Reconocer la posible alteración de la memoria cuando se revisen 

los procedimientos de cuidado personal bucal. 

E) Ayudar al paciente a desarrollar intereses en el cuidado de su 

boca, alabar cualquier éxito pequeflo. 

F) Las drogas l/sadas en el tratamiento tienden a hacer al paciente 

somnoliento. 

1.- Ser comprensivo cuando el paciente este demorado o pierda su 

cita. 

2. - Planee recordar por teléfono en el /l/omento oportuno si el 

paciente se retarda en forma crónica. 

3.- No cOI'¡jill1d¡r somnolencia (efecto de la droga) con la poca 

atención. (12) 

I1l-PLAN DE lR4TAMIENTO: INS11WME'A'TACION 

El tratamiento necesario para IIn paciente con 
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agrandamiento gingival inducido por fenitoina ya se describió. el 

tratal/liento de la higiene dental. planeado dentro del plan de 

tratamiento total. esta determinado por si el paciente esta justo 

empezando la terapia de fenitoina o. si ya ha recibido la ¡(mi/oina. 

parla severidad del agrandamiento gingival. 

A. - Antes de y al comienzo de la terapia de fenitoina: 

Un control riguroso de placa y un completo raspado. se 

introducen en la preparación para la terapia con ¡(mitoina el 

paciente (v los padres) deben entender que. con la higiene bucal 

controlada. y el énfasis en todas las fases para prevenir el 

agrandamiento gingival este puede prevenirse en un grado. 

D.- Series de citas iniciales para el paciente tratado con¡(mitoina. 

Las citas a la semana para la completa instruccion del 

control de la placa y el raspado se planearan con los siguie"tes 

objetivos. 

1.- Sobrecrecillliento gingival ligero o medio. El tratamiento 

conservador. incluyendo frecuentes raspados completos se puede 

esperar que conduzcan a una reducción del tejido. dando la 

cooperación del paciente en el control diario de la placa. Las citas 

de mantenimiento ji-ecuentes pueden contribuir a Sil función y 

confort COII /lnlllín;mo de involucración periodontal. (12) 

2.- Sobrecrecimiento gingival moderado. después de las series 

iniciales semanales de instrucción de placa y raspados. la 

re evaluación del tejido se determina por si son necesarios 

procedimientos posteriores. Un nivel óptimo dó! salud bucal puede 

lograrse con el cambio del medicamento a otra droga 
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anticonvulsional1te, l/sondo la rellloción quirúrgica de la bolsa y 

continualldo con citas de mantenimiento ji'ecuentes. 

3.- Sobrecrecimiento fibrotico severo. El raspado inicial y el control 

de placa son llevados a cabo para preparar la boca para la 

remoción q/lil'li/:f?ica de la bolsa, los planes para d cambio de la 

droga y la alteración de la dosis deben discutirse con el médico del 

paciente. 

Remoción quirúrgica 

Considerando que tiene una banda suficiente de encía 

insertada, un procedimiento quirúrgico que se ha usado para la 

remoción del tejido ha sido la gingivectomía antes de la cirugia, se 

debe de introducir un programa de control de placa JI continuar tan 

pronto COII/O los apósitos q/lirúrgicos se hayan removido. 

C.-INTERVALOS DE LAS CITAS DE MANTENIMIENTO. 

¡¡¡-ecuentes citas de 1,2 ó 3 meses se indican, dependiendo 

de la severidad del agrandamiento gingival y la habilidad y 

motivación del paciente para lIIantenerla .\'alud bucal, la mayorla de 

los pacientes estan en continua asistencia y supe/11isión y Sil 

respuesta esta injluenciada por la instrucción y devoción del 

personal dental. (12) 

IV.- PLAN DE 71?ATAMIENTO: PREVZ;;¡.,rCION 

La remoción de la placa diaria JI la terapia con jluoruro, el 

/ISO de selladores de fisuras y Jase tos, y el control de la dieta todos 

tienen una parte vital en el cuidado del pacienle con alleración 

convulsil'a. La iniciación de medidas preventivas Ion pronto COII/O la 

alteración se haya diagnosticado puede contribuir a la salud 10101 y 
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al bienestar del paciente. (4), (12) 

CUIDADO DE EMERGENCIA (5),(7),(10),(12) 

Cuando el ataque ocurre, ningún intento se debe de hacer 

para detener la convulsión o reprimir al paciente. 

1.- OBJETiVOS 

A.- Prevenir un daflo sanguineo. 

B.- Prevenir accidentes relacionados cOIl las estructuras bucales tal 

COII/o: 

1. - Mordida de la lengua 

2.- Dientes r%s o dislocados. 

J. - Mandíbula dislocada o }i'ac/urada 

4.- Denladurasjijas o rel1/Ovibles rolas. 

C. - Asegurarse ele una adecuada ven/ilación. 

11.- PREPARACION PARA LA CiTA 

Cuando la historia médica del paciente indica epilepsia, se 

deben de tomar precauciones para prevenir complicaciones cuando 

ocurra un ataque. 

a.- A1ateriales de emergencia deben estar listos ell /1/1 IlIgar 

conveniente. 

b.- Haber removido las dentadllras dl/rante la dI/ración de la cita 

C.- Dar l/na atmósfera de calilla y tranquilidad. 

d.- Tener al personal dental disponible en caso de IIna emergencia. 

111.- PRIMEIWS ~JGNOS DEATAQUE. 

A.- Bajar el sillón dental y colocarlo hacia otras, pos/rol' al 

paciente en el piso si el espacio lo permite. 
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B.- Establecer un paso de aire 

c.- No reprimir al paciente enl1il1gún sentido 

D.- Despejar los equipos deI/tales 1II0l'iblesy cortantes, 

instrumentos potencialmente da/linos. 

E.- Voltear la cabeza del paciente ligeramente hacia 1111 lado para 

prevenir la mpiración de la saliva y para evitar que la lengau se 

vaya hacia otras, no aplicar jiJerzas para voltear la cabeza //lientras 

el cuello este envarado durante el estado convulsivo. 

F.- Checar la re.VJ;ración 

G. - Aflojar cinturón apretado. collares, el cuello de la corbata 

H. - No forzar ninguna cosa entre los dientes, si IIn instrumento 

queda atrapado dentro de los dientes durante un ataqlle repentino, 

no hacer un intento para rellloverlo. 

1.- Observar los signos vitales, inicial' el soporte basico de vida si 

esta indicado: pedir asistencia médica (12) 

CONVULSJONl!."S' 

Si aparecen convulsiones el objetivo del tratO/II¡ento 

consistirá en controlarlas y tratar cualquier depresión re.'Jpiratoria () 

cardiovascular antes de que aparezca hipoxia cerebral. 

Habitl/al/llente se di:,pol1e de tres tratamientos farmacológicos para 

controlar las convulsiones. La prevención de hipoxia y la acidosis es 

el aspecto más i/l/portante del tratamiento. (5) 

flARBITURICOS IN11Vl VENOSOS 

El tiopental (50-100II/g) puede abortar enseguida un 

episodio convulsivo. Es/e fármaco posee la gran ventaja de ser muy 
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empleado y fácilmente disponible por el anestesiólogo. La posibi­

lidad de un aUlllento de la depresión respiratoria y cardiovascular es 

mínima y transitoria, cOllsiderando la pequella dosis requerida. Debe 

controlarse con SIlIllO cuidado la respiración y desobstruir la vía 

aerea, si es necesario, por medio de in/libación endo/raqueal. Si hay 

depresión respira/aria o apnea se requerira ventilación artificial con 

oxigeno. 

DIAZl!.'PAM 

Puede administrarse por vio intravenosa en dosis de 50-100 

/IIg. para controlar las convulsiones. El inicio puede ser algo más 

lento que el del tiopental, y la duración de su acción algo mayor. La 

respiración debe lIIan/enerse COIlIO se ha descrito anteriormente. A 

pesar de que el (jopental COII/O el diazepalll controlarán las 

convulsiones, no evitarán la posibilidad de que apa/'ezca lino 

depresión respiratoria (} cardiovascular. 

SUCGNILCOLlNA 

La succinilcolina es un bloqueador neuro/lluscular que 

tal/lbién detiene las convulsiones cuando se administra por via intra­

vellosa. Una dosis de 50 mg suele ser suficiente, pero Sil adl/linistra­

ción se acompalla de parálisis o paro respiratorio. El paciente debe 

in/ubarse in/l/ediatalllente y ventilarse con oxigeno. Este fármaco 

sólo debe ser empleado por profesionales expertos en la intllbación 

endotraqueal., La sllccini/colina inhibe la actividad convulsiva IIII/S­

cular, pero no el proceso convulsivo del cerebro; éste poelrla au­

mentar la demanda cerebral de oxigeno; sin embargo, si se contro­

la la respiración COII oxigeno y la jiJllción cardiovascular es (5) 
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adecuada. es poco probable que aparezcan secuelas en el sistema 

nervioso central. (5) 

J.- Observe las acciones del paciente y prepare un reporte para el 

registro dental del paciente. asi como para el médico. 

IV.- FASE POSCONVULSIVA. 

A.- Permita al paciente que descanse 

B.- Hab/ele al paciente en 11/1 tono bajo. tranquilizador. pida a los 

espectadores que dejen al paciente en privacia. 

c.- Cuando ocurra una convulsión repetida. rápidamente obtenga 

ayuda médica. 

D.- Revise la cavidad bucal de tral/ma de los dientes o de los tejidos 

se debe de administrar cuidado paleati\lo, cuando se rompe un 

diente. se debe localizar la pieza para epilar que se aspire. 

SUGElffirlCIAS TECN1CAS. 

1.- Nunca use una jeringa de vidrio 11 otro instrumento rompible 

cuando ocurra 1/11 ataque. 

n.- Cuando un paciente vOlI/ita durante el ataque. use 11/1 aspirador 

de alto poder con I/l1a plinto ancha para remover el material de la 

hoca como una medida de primeros auxilios en contra de la 

aspiración del vómito dentro del paso del aire. (12) 
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CUIDADOS CRONICOS 

A pesar de la considerable eficacia estadistica del 

tratamiento anticonvulsivante, es lIIuy necesario mantener el control 

del paciente mediante contactos continuos y constructivos. La 

aparición impredecible JI espectacular de las crisis convulsivas tiene 

en ocasiones graves consecuencias para la vida personal y social del 

paciente. Es el caso de quienes desempel1an trabajos especialmel/te 

arriesgados, estos enfermos necesitarán entonces una reorientación 

profesional. Tal vez tengan que renunciar a la conducción de 

vehiculos, excepto en los casos de crisis parciales restringidas. La 

tensión emocional que acumulan los portadores de una enfermedad 

potencialmente grave y casi misteriosa puede llegar a repercutir 

psicológicamente en ellos. La existencia de una relación efectiva y 

constructiva entre el médico JI el enformo es crucial para conseguir 

que este último comprenda y acepte la necesidad ineludible de /In 

tratamiento diario y regular. (10) 

PRINCIPALES REACCIONES ADVERSAS DE LOS FARMACOS 

ANl1CONVULSIVOS (FAE) 

Los efectos adversos de los j1lrmacos antiepilépticos tienden 

a ser gastrointestinales, mentales, de conducta y neurológicos, o, con 

menor frecuencia, cutáneo.\', hematopoyéticos. hepáticos o 

teratógenos. Las molestias gastrointestinales iniciales sue/en 

responder a la reducción de dosis. Los cal/lbios de personalidad, 

conducta y jimción congnitiva pueden presentar problemas 

e(!,peciales en la infancia. Los fármacos que controlan los alaques 

tonicocJónico.l' pueden exacerbar o el/mascarar olros tipos de 
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convulsiones y viceversa. La interrupción de benzoeliacepina, los 

barbitúricos y, posiblemente, la carbamacepina debe ser gradual; si 

fuera brusca podría precipitar el estado epiléptico. La dejiciencia de 

vitamina K y la hemorragia en neonatos se puede impedir 

administrando la vitamina a la mac/re en las 2 semanas previas al 

parto. Las interacciones clínicas signijicativas entre epilépticos y 

con otros jarmacos son nUlI/erosas y frecuentemente necesitan el 

control de la concentración sérica. Por ejemplo, todos los fármacos 

aconsejados para el tratamiento de ataques tonicoclónicos 

generalizados pueden indl/cir enzimas hepáticas y potenciar el 

I/Ietabolismo propio y ele otros fármacos. (11) 

ACl1TUD DEL CIRUJANO DENl1STA ANTE DICHA 

ENFERMEDAD. 

Se debe considerar claramente que los enfermos que padecen algún 

tipo de epilepsia son personas que requieren IIn trato especial ya que 

son muy sensibles al estres o ansiedad que provoca tan solo el estar 

en la sala de espera, el ruido que emite la pieza de mano, la luz que 

emite la lámpara en la cara del paciente, etc. 80n pacientes que 

además requieren mucho apoyo, dar seguridad, conjianza, en virtud 

de que psicológicamente están afectados por el rechazo que en 

determinado momento han tenido con otras personas, esto es dado 

en vista de lo limitada que esta la información acerca de esta 

enfermedad. Se debe tener e''1Jecial atención cuando se presente una 

crisis de el!t'tado de mal epiléptico en el consultorio ya que puede 

caer en coma, debiendo trasladar al paciente al hO.~l)ital. 
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CONCLUSIONES 

" Queda mucho por aprender acerca de la evolución natural 

de las epilepsias. con el fin de estimar bien las diferentes 

terapeuticas, Act/lalmente puede lograrse /111 bllen conlrol de los 

ataques en la mayor parte de pacientes, Los medicamentos 

empleados cada vez son menos tóxicos. pero la medicación 

anliconvulsiva sigue siendo esencialmenle no eJpeciflca. y se dirige 

contra mecanismos de Itiperllexcitabi/idad neuronal lIlal conocidas. 

Un nlÍmero relativamente pequeño de pacientes que no responden a 

aIro lratamiento pueden seleccionarse para intervención quirúrgica, 

Cabe eJperal' q/le estudios combinados de lipo jisiológico y 

bioqu[mico de la actividad de las ¡unciones corporales perturbadas 

en los epilépticos acaben por proporcional' U/1 tratamiento más 

racional y ejicaz. 
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AR11CULO: EPILEPSIA, HOY 11ENE CURA GRACIAS A LA 

NEUROCIRUGIA COMPUTARIZADA. 

CI/ando los lIIedicall/entos y tratamientos convencionales no 

son efectivos, existe otra alternativa contra la epilepsia. La 

Nel/rocirugla cOlllputarizada. Una operación qlli/'ljl'gica que 

repre.'ieI~ta la e:;peranza contm la epilepsia. 

LOS PACIENTES EPILEPl'ICOS DH3EN SOAIETERSE A 

PRUEBASMINUCIOSASANTI.!"'S DE LA OPERAC¡ON. 

"Antes de tOll/ar la decisión de realizarla neurocirugla 

computarizada, hay que tener en cuenta dos pasos esenciales", 

explica el Dr. Christian Elger, profesor de Neurología de la Unidad 

C/inica de BOlln A lelllania. 

Uno de ellos es la conjirmación del diagnóstico; y el otro, 

es la descripción precisa y detallada de la jOl'lua en que se producen 

las convulsiones su ji'ecuencia y dumccioll .. ya que cada paciente 

tiene un patrón individual de conducta epiléptica. 

Por lo general, la mayoría de los pacientes experilllenta tina seílal de 

aviso que anuncia la inminencia del ataque .. Se trata de la llamada 

aura epiléptica. Para llevar a cabo este tipo de cirllgla de la 

epilepsia es necesario realizar pruebas, analisis y estudios cOlI/pletos 

del paciente durante, por lo menos, las dos semanas anteriores a la 

operación", continua su explicación el Dr. Elger. "Durante ese 

tiempo, al paciente se le coloca en la cabeza un equipo monitor que 

registra cOllstantel/lente la acitividad eléctrica cerebral, a /(1 vez que 

es obsen'ado día y noche a través de cámaras de video que captan 
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todo sllcomportamiento mientras permanece de~pierto o cuando 

duerme. Estos moni- tores están acoplados a computadoras con 

programas especiales que permiten detectar la fluctuación de la 

energla en IIn área determina- da del cerebro y el lugar exacto 

donde está localizado el foco epilép- lico. ¡Algo imposible de 

obtener antes de que existiera est(/ novedosa tecnología!. La etapa 

de investigación médica previa a la operación 110 resulta agl'adable 

para el paciente ya que para detectar con exactitud el foco 

epiléptico hay que provocarle intencionalmente los ataques mediante 

la excitación de los nervios involucrados en la crisis. Es decir. se 

crean situaciones en las que el paciente debe re~ponder rápidamente 

a estímulos externos e intel'lJos. mientras los e:,pecialistas bloquean 

las respuestas en ciertas áreas del cerebro para comprobar las 

re.!>puestas que darla el paciente una vez ejectuada la compleja 

operación. 

/1 Con la operación inicial no se extirpa ninguna sección del 

cerebro. Sólo se mantiene aislada para determinar si es posible 

efectuar la operación exitosamente". E,'sta es la razón por la que se 

trata de controlar toda la vida del paciente durante esas dos 

semanas previas. 

De ese modo. podemos tener la seguridad de que una vez 

que se realiza la operación. no se habrá daí'íado ninguna función 

vital. ni se habrá lesionado Sil capacidad de aprendizaje. su 

memoria. o S/I inteligencia. "Cuando la neurocirugía abre el cerebro 

y aisla la zona determinada del mismo lIIediante conductores 

especiales. puede comprobar si esa región cerebral donde se halla 
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localizado el foco epilepJico es la responsable de ciertas funciones 

esenciales. Para el/o. posteriormente el paciente debe realizar toda 

una serie de tareas que ponen a prueba Sil coordinación 

neuromotora. Sil inteligencia y agilidad mental así COIIIO toda su 

actividad consciente e inconsciente de nivel cerebral superior. El 

propósito no es operar la epilepsia y que de~'lJUés el paciente slIfra 

de amnesia o sea incapaz de reconocer 11/1 color. operar /lila 

computadora o tradllcir 1I/1 idioma extranjero. La operación del 

cerebro se realiza con mucha precisiol1 gracias a la ayuda de las 

computadoras. 

La preparación inicial de la operación de la epilepsia dura 

alrededor de 60 min/ltos. durante los cllales el paciente permanece 

conectado a sistemas compl/tarizados II través de electrodos que se 

aplican en el cráneo y en el tórax y que permiten detectar 

inmediatamente cualquier anol/lalia que ocurra en el cuerpo 

mientras dura la operación. Después. se procede al corte del cerebro 

con el bisturí y durante dos horas. el cir/ljano llevará a cabo U/1 

trabajo de precisión -II/ilillletro por II/i/fmetro- controlado por 

computadoras. ¡U/1 error de cálclllo y poe/ria dañarse una estructura 

vital del pensamiento! 

Las operaciones de la epilepsia realizadas en estos líltimos años han 

demostrado ser /l/l/y exitosas. "Alás de 370 pacientes de han 

beneficiado.y SI/S impresiones .'10/1 el /l/ejo/' testimonio: ¡se sienten 

libres para siempre de una pesadilla que destruía sus vidas". 

comenta la Doctora Gerela Heffiler. especialista en Siquiatría de la 

Unidad C/inica de B0/111 
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VOL'AIJULARlO 

Aci"ética: J. Falta, pérdida o disminución de la jimción motora, 2. 

Parálisis temporaria de U/1 músculo causado por la inyección de 

pro ca[n a. 

Albuminuria: E'(istencia de albúmina en orina. 

Alcalosis: Alcalinidad exagerada de los /lq/lidos orgánicos 

principalmente en la sangre, lo que puede deberse a /1/1 alimento 

exagerado de sustancias alcalinas o a /lna eliminación insllficiente 

de las mismas. 

A",igelaICl: Almendra. Cada 111/0 de los dos cuerpos glandulosos de 

color rojo que el hombre y algunos animales tienen a ambos lados de 

la entrada elel esófago .. Tonsila.jallcial; Amígdala palatina. lingual. 

Conjunto de folículos cerrados detrás de la V lingual. 

Ana",nesis: Conjunto de antecedentes del estado actltal del enfermo, 

o de IIn periodo detenllinado de .'1/1 afección. La anal/l/lesis forllla el 

primer capítulo de la historia clínica de todo paciente. 

Atratamia Patológica: Estudio de las I/Iodificaciones estructurales de 

los órganos resultantes de las acciol/es y de las reacciones mórbidas. 

Anestesia: Privación parcial o total de la sensibilidad Puecle 

obedecer a un estado mórbido o provocada por /1/1 lIIedicamento. 

Apllea: Smpensión momentánea de la re~piració/1. 

Arterioe.~clero~ú: Término empleado, ante todo, en un sen tillo muy 

amplio, para designar cualquier engrosamiento de la ... paredes 

arteriales. 

Ataxia: Jncoordinación de los movimientos voll//llarios, con 

consen'ación ml/scular. 



Allsencias: Falta, pérdida de conocimiento. 

Beatería: Beatitud, estado de sati~faccióll intima con tendencia a la 

pasividad 1II0tora. 

Bratlipsiqllia: Lentitud en las reacciones psíquicas o mentales. 

Calce",ia: Presencia de sales de calcio en la sangre. La ca/celllia 

puede ser nor/l/(/I o exagerada. 

Catatónicos: Catatonía; 1"01'1110 de esquizoji'enia caracterizada por 

reacciones negativas, jases de estupor o excitación y 

comportamiento impulsivo. 

Ceja lea: cefalalgia. Dolor de cabeza puede ser causado por 

trastornos locales o generales. Los dolores de cabeza pueden ser IIn 

reflejo o ser causados por una lesión directa de los nervios o del 

cerebro. Las lesio/les dentarias y de los maxilares pueden provocar 

cefalalgias, desde la más sencilla hasta la neuralgia facial. Estos 

dolores pueden ser síntomas de tunores del cerebro, de ganglio de 

gasser o de los senos. Los dolores de caheza pueden tener su origen 

en enfermedades de la pelvis y también en trastornos ho/'monales y 

endocr¡nicos. Los dolores reflejos son provocados por enfermedades 

de alglÍn órgano, tal COIltO el estómago, los ojos, los dientes, las 

jiJsas nasales, los senos etc. El tratamiento de la cefalalgia que tenga 

S/l origen en los dientes o en los maxilares puede necesitar el empleo 

de sedantes, de contrairritantes y en casos extremos de narcóticos y 

anestésicos enérgicos. 

Centrocejdlico:centro, Cefálico; masa de tejido nervioso encerrado 

en el cráneo, comprende el cerebro, el cerebelo, la protuherancia 

al1ular y el bulbo raqu/deo. 



Cia"osis: Coloración azulo negruzca de la piel y las lIlucosas, 

debido a la lIIezcla de la sangre arterial con la venosa o a la falta de 

la debida oxigenación de la sangre arterial o a su estancallliento en 

los vasos capilares. Puede ser producida por mjixia, por la acción 

de ciertas drogas, por disnea o por aS/lla. Puede aparecer tal/lbién 

en el caso de la anestesia general y en ciertas enfermedades 

ci.~ticercosis: Estado de infestación de cisticercos. (cisticerco, forllla 

larval de las tenias). 

Cló"icas: que se refiere al clonus o clono;Sucesión de e~pasmos 

Il/usculares con rigidez y relajación suce~·ivas. 

Coma: Sopor prc~/imdo caracterizado por la pérdida /l/ás o /llenos 

completa del conocillliento. Se produce generalmente por 

traumatismos craneanos, por tumores cerebrales y como fase. 

Co"tusió,,: Lesión traumática producida en los tejidos vivos por 

cllerpos contllndentes. En la boca pueden producirse pOI' diversas 

maneras, pero principalmente por roturas de dientes o dentaduras 

artificiales o a consecuellcia de accidentes durante operaciones 

deI/tales. 

COlltracturas: contracción involuntaria, más o lIIenos duradera, de 

algunos II/lÍsculos. 

Crisis: Cambio que se presenta en una enfimlledad, y que puede ser 

en sentido favorable o adverso. Momento en que un dolor llega al 

II/áxil/lo. 

erural: l. Perteneciente o relativo a la pierna o alllluslo, 2. Relativo 
• 

a los pedúnculos cerebrales, 3. Dícese de I/n II/lÍsculo de la región 

anteroexterna delml/slo. 

J)elirio: Locura causada por una enferllledad. 



neme"cia:E:"tado de debilitació/l crónico, progresivo e irreversible 

de la totalidad de las funciones pslquicas. (demencia epiléptica, 

demencia que puede sobrevenir en algunos casos de epilepsia. S/I 

caracteristica principal es la limitación del horizonte mental del 

enfermo, que presenta UIIO pérdida de las funciones perceptiva~~ un 

pensamiento lento y concentrado sobre el yo y un alejamiento 

pronunciado del mundo exterior). 

]Jiagllóstico: Termino empleado frecuentemente por diagnosis. Que' 

se refiere a la diagnosis b. biológico. Que se funda en las pruebas 

experimentales en animales. clinico. El que descansa exclusivamente 

en los sin tomas del paciente, comparando los síntomas con los de 

otra enfermedad COl/ la que poeMa co/~rundirse, por exclusión. Al 

que se llega [Jor haber eliminado la existencia de otras posibles 

enfermedades. Subjetivo., El que se funda en los datos 

proporcionados por el paciente, objetivo. El que descansa en la 

in.\lJección, palpación, percusión y auscultación. definitivo. El que se 

hace de.\pués de haber reunido todos los datos que nos hall permitido 

llegar a cualquiera de los otros diagnósticos., radiológico o 

radiográfico. El que se hace por el estudio del paciente a través ele 

la pantalla fluorescente o de las placas o pellclllas radiográficas, 

Disfagia: Dificultad o imposibilidad de tragar. 

]Jism!u: Trastorno re~lJiratorio que se manifiesta por modificaciones 

del ritmo, amplitud y fi'ecuencia de los movimientos de la 

respiración. E's un signo de insuficiencia respiratoria y pucele ser de 

origen cardiovascular, pulmonar o bien debida a 11/1 alimento de las 

necesidades del organislllo. 

nisrritmias:Todo tl'astol'l1o del ritmo 



Eclamp.\'ia: COl1vusiones propias de la infancia. puerperal. Accesos 

convulsivos que suji'en las embarazadas a térl/lino o poco después 

del parto, debidos a la insuficiencia de los emuntorios natllrales; es 

másfrecuente en las pl'imipal'as. 

Edema: Jfjnchazón blanda de una parle del organismo producida 

por serosidad infiltrada en el tejido celular, cede a la presion y tiene 

la particularidad de qlle queda por un tie/llpo la huella de la 

presión., o angionellrótico o enfermedad de Quincke, es de origen 

nen'ioso yen la cara adquiere gran volúmel1, gaseoso, el producido 

por el aire infiltrado en el tejido subcutáneo, de glolis. localizado en 

la mucosa de la epiglotis, generalmente se debe a una inflamación 

aguda de las partes vecinas. La respiración se lIace con dificultad, y 

COIl frecuencia es I/Iol'tal. 

Emh(l/ia: Obstrucción brusca de IIn vaso sangtlfneo, producida 

generalmente por un coágulo. La embolia de una arteria coronaria 

puede producir la II/uerte instantánea, la de lino arleria cerebral 

puede conducir a una parálisis. 

Encefalitis: Inflamación del encéfalo. 

Equimosis: Coloración que adquiere la piel, la que puede ser 

amarilla, aZlll, verde, castaña o negra y que resulta de la 

extravasación de la sangre a consecuencia c/e IIn traumatismo. La 

diversidad de coloración se debe a los diver.WJs cambios q/límicos 

que va sufriendo la sangre hasta su absorción completa. 

Escotomas centelleantes: Escotoma, orea del campo visual para la 

cual el ojo es el total o parcialmente ciego 2. mancha obscw'a, 

inmóvil, más o lIIenos extensa, que se observa en el campo visualG 

sobre los objetos que se miran, COIIIO consecuencia de una insensi-
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bilidad retiniana de zona correspondiente. Centelleante, El limitado 

al punto de fijación de la mirada. 

Esfillter: Anillo /l/uscl/lar que cierra I/n orificio. 

Espillocerebelo~'os: Relalivo a la médllla espinal y al cerebelo. 

Esq"irla: Partlcula desprendida de IIn hueso fracturado o 

superficialmente necrosado. Estas l!,'sq/lirlas suelen eliminarse 

espontáneamente, pero es frecuente tener que retirarlas, lo que se 

realiza sin esfuerzo algul10 utilizando pinzas especiales. 

Esquizofrenia: Demencia precoz. 

E~1ertorosa: estertor (del lat. stertor). a Rapsein; f e in., rále; it., 

ral1tolo; p., estertor. respiraci 

Estricnina: Alcaloide que se extrae de diversas plal1tas del género 

Strinlls, de las cuales la /l/ás conocida es la nuez vÓ/l/ica. Es tóxica .. 

ilnsoluble en agua y forma sales solubles en ciertos ácidos, Es muy 

amarga y en terapéutica se usa pl'incipalmellle el sulfato de 

estricnina. es /1/1 esti/JIulallle cardiaco, por Sil acción sobre el centro 

de inervación del corazón. Bajo su acción la respiración se acelera, 

siendo UI1 excelente antídoto del cloral, de la morfina, del opio y elel 

alcohol. En la práctica odontológica la estricnina se emplea en 

forma de sulfato, en inyecciones hipodérl/licas, en los casos de 

envenenamiento por el cloroformo, el éter, el cloruro de etilo, el 

opio, el cloral, el acónito y la cocaina. Lafórm/lla de la solución a 

emplearse es la siguiente; sulfato de estricnina 0.01 gr.; agua 

destilada 10 m3. La dosis es de I cm3., es decir 1 mg. de estricnina, 

pudiendo darse 3 inyecciones en el dfa. l!:ll el comercio se encuentra 

también en forma de gránulos o lablelas, cada 11110 de los cuales 

contiene 1/2 01 /IIg. de alcaloide. 



,. 

Facomatosis:Nombre dado a un grupo de enfermedades 

heredofamiliares lumorales con manifestaciones oculares, cutáneas 

viscerales y nerviosas, lales como la esclerosis luberosa de 

Bou/'llevi/le, neurofibromatosis de Recklinhausc:n, elc. 

Fehriles: Febril, Relativo a la fiebre, 2. dícese de los estados 

caracterizados por una elevación morbosa de la temperatura. 

Fotopsia: Sensación luminosa subjetiva y espontánea, observada en 

las afecciones del fondo del ojo o por excitación del lóbulo occipital. 

Hemallg;oma: TUII/orformado principalmente por vasos sangulneos. 

Hematoma: TUl1Ior prodllcido por aculllulación de sangre 

Hemipares;a: Debilidad lIIuscular que afecta solo un lado del 

cuerpo. 

Hemisemi'Oriales: Que afecta a la mitad de la sensibilidad. 

Hemisferectomia: Resección 10101 o parcial de un hemisferio 

cerebral, Hellli.'fferio cerebeloso. cada lino de las dos mitades 

laterales del cerebelo, a las cuales /lne el lóbulo medio. 

Hiperactividatl:Erce.l'o de actividad 

Hiperbárico: Relativo al bario. Relativo a I peso o a la presión. 

Hioperexcitabilidad: Respuesta excesiva a los esllmulos leves. 

HipersalivacióIl:Exceso de la secresión de todas las g/ancl/llas 

salivales. 

HipersincrllllizacióIl:F:Xceso de las cosas que OC/lrren, suceden o se 

verifican al/1/ismo liempo. 

Hipertensióll: Tensión excesiva, especial/llente la vascular o 

sangllll1ea. 

Hipertermia: Temperatllra al/ormalmente alta. 



Hipervelltilación: Relación anormalmente sostenida, ji'ecuente y 

projimda, que suele utilizarse como prueba diagnóstica en los casos 

de epilepsia y tetania. 2. f-stado prodllcido por la inspiración 

excesiva de oxigeno r-a gran presión. Se caracteriza por confusión, 

mareo, embotamiento, calambres musculares, etc. 

Hipoacusia: Disminución de la capacidad auditiva. 

Hipocampo:Estructllra curva sitllada en el piso del cuerno inferior 

del ventriculo lateral que resu/la de la illvaginación de la corteza a 

lo largo del sllrgo del hipocampo. Es la cincurvolución profunda que 

constituye la mayor parte de la corteza cerebral olfatoria, su 

extremo anterior ensanchado recibe el nombre de pie del hipocampo 

y a lo largo de Sil borde superointerno se extiende el cuerpo 

franjeado. 

Hipoestesias:Sensibilidad sensorial disminuida. 

Hipoglucemia: Disminución de la cantidad norlllal de glucosa 

contenida en la sangre. 

Hi/lOxia:Baja tensión de oxígeno, 2. Deficiencia de oxígeno en el 

aire inspirado. 

Isquemia: (del gr. ischein, cohibir, yaima, sangre). a., Ischaemie; j, 

isché/llie; in., iI. y p., ischelllia. Anemia loca!. En la cavidad dbllcal 

se produce con facilidad isquemia, ya sea por la compresión digital 

de un pequeflo tronco arterial o por la inyeccion sub/llllcosa de 

sustancias va.\'Oconstrictoras, anestésicos principalmente, cuando 

entra en su composición la adrenalina. 

b'ótopo,\' radioactivos: Nombre dado a los elementos qlllmicos cuyos 

áto/llos tienen los miSil/OS electrones, pero cuyos núcleos son 

diferentes por su masa atómica o por su número de neutrones. 



Líquido cefalorraquídeo: Fluido normalmente incoloro y 

transparente de reacción debilmente alcalinay dencidad q/le oscila 

entre 1.006 Y 1.008, contenido en los ventriculos cerebrales, en el 

espacio aracnoideo yen el conducto del epéndimo. se origina por /In 

proceso no bien determinado de filtración y secresión, en los plexos 

coro ideos de las cavidades ventriculares del encéfalo y en los 

e:.pacios perivasculares. 

Menillgocerebral Alembrana (denota la relación con las meninges 11 

otras membranas. 

Micosis: Enfermedad producida por hongos. La micosis que más 

interesa al cirujano oral es la producida por el actinomices 

(actinomicosis)( JI la leptétrica producida por elleptothrix buccalis. 

Mioclónicas:Alioc!onia; JvfaniJestaciólI hipercineticodistónica, de los 

lIIusculos estriados q/le consiste el1 contracciones rápidas, que 

corren todo el músculo o SIlS haces principales, no desarrollan eficto 

11I0tor y son independientes de la volllntad. 

Neumoencefalografía: El1cefalografla que se realiza previa 

inyección de ire en el e.\pacio subdural, o directamente en los 

ventrículos laterales. 

Neuralgias: Dolor intenso a lo largo deltrayepto de un nervio. Toma 

el nombre de la región afectada; neuralgia dental u odontalgia, 

gastralgia, cefalalgia etc. 

Nellrofibromatosis: Enfermedad familiar caracterizada por la 

formación de /luíltiples tumores fibromatosos que crecen sobre los 

nervios perifericos, en los grandes troncos nerviosos o en el sistema 

nervioso simpático, así como también por la aparición de nódulos 

fibrosos subcutáneos que pueden hallarse distribuidos por todo el 



cuerpo y de discronias cutáneas. f)'ecuentemente se presenta 

asociada con ¡dacia o dificultad mental, alteraciones esqueléticas y 

perturbaciones enc/ócrinas. 

Neuroloipoidods: Cualquier pertllrbaciól1 del metabolismo de los 

¡¡pidos. Presencia de lipidos en las células. 

Nistagmo:A!ovimiento rápido e involuntario del globo ocular, que 

puede ser horizontal, vertical, rotatorio, mixto 1/ oblicuo. 

Ob"llbil(ldo~': Estado caracterizado por entorpecimiento mental y 

desorientación. 

ParallOi(/es: D/cese de IIn tipo de personalidad normal, cuyas 

caracterlsticas .1'011, desconfianza, orgullo, vanidad y egocentrismo. 

Paresias: ( del gr. parcsis, debilidad), a., Parese; f., parésic; in., 

parcsis; it., paresi; p., paresia. Parálisis incompleta 

ParoxÍ\1;co Paroxismo, Recurrencia o intensijicaciópn súbita de los 

sintol/las. Cerebral, Intensijicación br/lsca y transitoria de síntomas 

cerebrales graves. Nervioso, A cceso súbito de Ull trastorno nervioso. 

Psiconrotor: Relalivo a los efectos motores de la actividad cerebral o 

psiquica. 

Psicosis: Cualq/lier proceso mental patológico que constit/~ye una 

entidad específica, CO/1 origen , c/lrso y síntomas característicos . 

Epiléptica. Psicosis asociada con la epilepsia. 

Resección: Eliminación de un órgano o parle de él. 

Renr;ni~'cencias: Recuerdo, sin reconocimiento, de una experiencia 

previa. 2. Tendencia de una vivencia a robustecerse con el tiempo. 

Remisiones: Disminución de la intensidad de los síntomas de l//1a 

enfermedad ql/e generalmente indica la mejor/a del enfermo. 



Sedativo:Sedante. Agellte medicamentoso q/le calma la excitacaión 

nerviosa o el dolor . 

.. \'hok: Estado de conmoción, de intensidad variable, que aparece 

repentinamente y que puede ser de corta duración, pasando sin dejar 

rastros o durar un tiempo más o menos largoy terminar con la 

muerte. 

Sí"cope: Pérdida súbita y total del conocimiento y de la 

sensibilidad, con detención más o menos completa de la re.lpiración 

y con debilitamiento y supresión brusca y momentánea de los latidos 

cardiacos, por supresión temporal de la acción del corazón. }'¿"tos 

fenómenos van acolllp1l11ados por anemia cerebral. 

Símlrome: Conjunto de síntomas y signos que coexistiendo permiten 

establecerla naturaleza clínica de una enj(!/'1l/edad. 

Suhi"tra"tel>': Subintrancia: Recurrencia de /In paroxls/Jlo de::.pués 

de un período más breve que el usual. 

Suprate"torial: Sobre, relativo al tentorium: Parte anatómica 

semejante a una tienda o cubierta, 

Temporal-límbico: Temporal: Perteneciente o relativo a las sienes. 

2. Dícese de ciertos IlllÍsculos, arterias huesos y neJ11ios de esta 

región. Límbico: Perteneciente o relativo a un limbo o lIIargen. 2. 

Que se produce en la IInión de la córnea con la conjuntiva, 

l'ó,,;cas: Dlcese de la cOl/vulsión o del e.I7Jasll/o muscular 

caracterizado por una contracción tónica interrumpida por 

sacudidas clónicas intermitentes. 

Torulos;s:criptocosis, Micosis de distribución milI/dial producida 

por el hongo Oyptococcus ne%rmans. El hongo Pllede penetrar 

por vía respiratoria o cutánea, por la amígdala o bien por el aparato 



digestivo, se manifiesta COIllO enfi.ml/edad general o local. Las 

lesiones generales más frecuentes son las del sistema nervioso 

central, de larga duración y de mal pronóstico. 

l'oxoplas",osis: Ellfe/'medad parasitaria producida por protozoarios 

del género Toxoplasllla, adopta diversas fO/'lIIas, de las cllales la de 

mayo/' gravedad es la congénita, que se caracteriza por 

encefalomielitís, calcificación y atrofia cerebrales, coriorretinilis. 

etc. 

1'rau",atis",o: Lesiones o heridas internas o externas ql/e se 

producen a consecuencia de 1/1117 violencia exterior. (tra/lllla -del 

gr. trauma. herida) choque o golpe del exterior. 

rrombosis: Formación de 1111 trombo. (trombo -del gr. t"rombos, 

coágulo) Estos trolllbo.\' verdaderos tapones en la luz de los vasos, 

pueden ubicarse en las arterias o ell las vellas y constituyen a veces 

verdaderas embolias que impiden en absoluto la circulación por 

dicho I'aso. Por lo tanto, seglÍn sea la importancia del vaso donde 

.lparece 11/1 trombo, así será la gravedad de la lesión producida. 

Tuberculollla: T/llI/or producido por el bacilo de Koch. 

Tumor: Aunque en verdad se denol/line tUlI/or a cualquiera 

hinchazón o tUJ//efacción. aquella designación se reserva de 

preferencia para denolllinar a los neoplasmas. La clasificación que 

/IIás interesa desde el punto de visla benignos y tUlllores lIIalilgnos. 

tUlllor benigno el que queda perfoctamente localizado y limitado 

dentro de l/na parte e1el organislllo y cuya acción se traduce por 

dolores debidos a la compresión de los nervios vecil10s () a 

deformacio/les del sitio donde está implantado. Se entiende pOI' tumor 

maligno el que es de crecimiento rápido, que desorganiza a los 



tejidos vecinos, que hace metástasis a distancia y que tiende a 

recidivar una vez extirpado. Entre los principales tlllllOres malignos 

se deben I/Iencionar ciertos lipos de epileliomas y de sarcomas. 

U",hral: Punto en una escala de estimulos ell el cual se produce 11/1(1 

percepciólI o I/n cambio en la percepción de la conciencia: límite 

inferior del campo de la conciencia, por debajo del cllallos procesos 

psiquicos dejan de ser conscientes y directamente obse,,'ables; 

convulsivo: Afínillla cantidad de corriente eléctrica o de drogas que 

es necesaria para producir una convulsión en el tratamiento por 

choque. 

Uremia: Presencia de urea en la sangre, en proporciónlllayor que la 

normal lo que produce I/n estado de toxicidad. 

Vértigo: Sellsación de pérdida del equilibrio. 
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