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1. INTRODUCCION

En México, pais en desarrollo, la prevalencia de la epilepsia de acuerdo con
estudios realizados en area rural, urbana y suburbana, alcanza la cifra de 10
a 20/1000 habitantes, lo cual demuestra que en nuestro pais, existen por lo

menos un millon de personas con alguna forma de epilepsia.

La epilepsia no es una entidad homogénea, puede variar ampliamente en su
forma de presentacion, su etiologia o severidad de prondstico de acuerdo a

las manifestaciones clinicas que son muy variables.

La epilepsia a ojos de la sociedad aparece como una enfermedad con
caracteristicas devastadoras. Se le considera causa de mudltiples
frustraciones vy limitaciones de quienes la sufren, produce en estas personas
un desajuste social que los coloca en la sociedad en desventaja. Situaciéon
gue prevalece no solo en la actualidad sino a través de la historia, esto es
una constante, lo que conlleva a ser apartados o temidos. Asi mismo, afecta
al individuo que la padece y a su familia en todos los momentos y aspectos

de su vida, la infancia, la adolescencia o la vida adulta.

Estd documentado desde los babilonicos, 2500 a.C., de la existencia de la
epilepsia, en el primer texto de medicina Illamado Sakikk (todas las
enfermedades), se describen las caracteristicas clinicas del antashubba,
que en sumerio significa la enfermedad de las caidas.



Las investigaciones actuales demuestran cual es su verdadera etiologia,
factores de riesgo, su mecanismo, sus representaciones clinicas. Por lo
anterior, la ciencia no se ha dado por vencida en estudiarla y entenderla. Ha
desarrollado  nuevos sistemas para su estudio [Electroencefalograma,
Resonancia Magnética (RM), Tomografia Axial Computarizada (TAC),
Tomografia de emisién de Positrones (PET) y Tomografia por Emision de
Foton Unico (SPECT)]; medicamentos (anticonvulsivos); técnicas

coadyuvantes (dieta cetdgena); entre otras, para su tratamiento.

Aun con todos estos avances, por la gran gama de tipos de crisis, su
clasificacion nos muestra diferentes manifestaciones, todas originadas en
alguna parte del cerebro (corteza cerebral, tallo encefalico o algun I6bulo en

particular).

En el ambito odontologico existe una repercusion en el uso de ciertos
farmacos anticonvulsivos, como la fenitoina produciendo un agrandamiento
gingival. La prevalencia del agrandamiento varia con un amplio margen de
10-84%, ademas la fenitoina es el farmaco que reporta mayor

agrandamiento.

El objetivo de este estudio es que todos aquellos encargados de la salud
bucal conozcan todos los factores relacionados con la etiopatogenia del
agrandamiento gingival en pacientes epilépticos y saber manejarlo en el

consultorio dental.
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2. PROPOSITO

El propdsito de mi tesina fue conocer que es la epilepsia, sus
manifestaciones clinicas (crisis convulsivas), el tratamiento de las mismas y

como afectan o repercuten en la salud de la cavidad oral.

En particular, conocer mas la relacion de los efectos colaterales de los

anticonvulsivos: el agrandamiento gingival.

Con lo anterior como Cirujano Dentista tendré mas armas para enfrentar los
problemas bucales del paciente y minimizar los efectos secundarios del

anticonvulsivo y de esta manera ayudarle a mejorar su calidad de vida.

El paciente con epilepsia requiere de cuidados especiales en lo que a su
salud oral se refiere, por eso se le debe de informar sobre las acciones para

prevenir y tratar las manifestaciones relacionadas a su tratamiento.

La ignorancia de esta enfermedad y sus complicaciones, podria propiciar el
rechazo de los pacientes para el tratamiento odontologico. De ahi, mi gran

interés por conocer mas acerca de esta enfermedad.



3. OBJETIVOS

Conocer el desarrollo histérico de la epilepsia.
Definir que es la epilepsia.
Conocer cual es su etiopatogenia y su clasificacion.

Conocer cudles son los anticonvulsivos que presentan efectos

secundarios a nivel oral.

Conocer la manera en que afecta a los tejidos gingivales.
Conocer el tratamiento del agrandamiento gingival.

Conocer el tratamiento de una crisis convulsiva, en caso de

presentarse en el consultorio dental.

;



EPILEPSIA

4.1 Antecedentes

Deriva de las raices griegas ep(i) €mi gr. 'sobre' + 1ép- Antr- gr. 'coger’,
‘tomar' + -sia gr. epilépsia OmAnwOa o epilépsis OmOANYIG es en medicina

‘ataque sUbito que sobrecoge’, ‘ataque epiléptico.*

Se define como una enfermedad cronica caracterizada por un desequilibrio
de los procesos excitatorios e inhibitorios de las neuronas cerebrales.? La
presencia de descargas de inicio subito e intensidad excesiva de las

neuronas cerebrales desencadena crisis convulsivas.

Una convulsion (del lat. convulsio, -6nis) se define como una contraccion

intensa e involuntaria de los masculos del cuerpo y de origen patolégico.

La informacion disponible a cerca de la historia de la epilepsia, se
documenta en escritos que datan de hace 2500 afios. La sociedad y cultura
de esta época atribuia un origen mistico y magico-religioso, es decir, se
desarrollaban leyendas e historias en torno al origen de la enfermedad y asi
se transmitian de persona a persona. Con la invencion de la escritura, todo
el conocimiento adquirido, se recopil6 plasmandose, ya fuera sobre papel,

piedra, entre otros.
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Un claro ejemplo, se describe en el primer texto de medicina babil6nica
llamado Sakikk (todas las enfermedades), se describen las caracteristicas
clinicas del antashubba, que en sumerio significa la enfermedad de las

caidas (epilepsia).®

En la antigua Grecia se relacionaba la epilepsia con un origen divino, ya
gue solo el poder de un dios podria de manera tan brusca, arrojar a las
personas al suelo, hacerlas realizar movimientos musculares tan especiales,
arrojar saliva, hacerles defecar u orinar, practicamente "matarlas” y luego
volverlas a la vida. Este padecimiento era llamado la enfermedad sagrada,
presenciar este hecho los asustaba pues no se parecia en nada a las

enfermedades ordinarias.*

En la Antigua Roma se le llamoé la "enfermedad comicial", pues el hecho de
que alguno de los asistentes presentara una convulsién era una sefial de
suspender las elecciones o comicios. Hubo entonces epilépticos tan célebres
como Alejandro Magno y Julio César antashubba, que en sumerio significa la

enfermedad de las caidas (epilepsia).®

En laisla de Cos, Hipdcrates propuso la teoria de los cuatro humores en los
gue la enfermedad era consecuencia de un desequilibrio de los mismos, asi
gue la salud volveria cuando este se encontrara en balance. Por esta razén,
HipOcrates expresa en sus escritos titulados La enfermedad sagrada: “no es
mas sagrada ni mas divina, solo consecuencia de un desequilibrio del

organo del pensamiento que se habia inundado con flema” (Fig. 1).
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Junto con Galeno, Hipdcrates determind que la epilepsia también podria ser
hereditaria. Otra idea que se creia es que los astros influian de manera
decisiva en el comportamiento y la salud de las personas. Se atribuyo a la
Luna una influencia sobre el desarrollo de la epilepsia, de tal manera que los
enfermos estaban bajo su control, se afirmaba que la luna llena propiciaba
mas ataques en estos enfermos, conformando con otras patologias (sobre
todo psiquiatricas) las llamadas "enfermedades de la luna y se llamo a estos

enfermos "lunéticos".

Aulo Cornelio Celso la defini6 de la siguiente manera: “... es de larga

duracion, sin abreviar la vida, se prologa hasta la muerte...”

Durante el Medievo los epilépticos vivian marcados por el temor de la gente
ante lo sobrenatural, lo demoniaco, la hechiceria y la mala fortuna. Incluso
nombraron a un patrono para los epilépticos, San Valentin, pues el santo
sufria caidas. Su nombre proviene de una antigua palabra alemana Fallentin

(fallen= caer).

En América precolombina, la induccion de convulsiones en los humanos se
le atribuia a Tlazolteotl (también conocida como Alferesia), la diosa de las

inmundicias. (Fig. 2)
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La llegada del Renacimiento marc6 un punto importante en la busqueda y el
ordenamiento de sustancias utiles para curar enfermedades. Lockock
propuso el suministro de sales de bromo, pretendiendo atenuar la libido, la

cual era considerada como el factor causal desencadenante de las crisis.

En el siglo XX, el conocimiento del sistema nervioso central experimenté
avances extraordinarios en todos los aspectos. En 1909 se establecio la
International League Against Epilepsy (ILAE), una organizacién integrada
por grupos de médicos, llamados capitulos. En cada pais esta organizacion
congregaba a quienes estudiaban la neurofisiologia, la clinica y la terapia de
la epilepsia. El capitulo mexicano se fund6 en 1977 y dado que se integra
con el consenso de la comunidad neuroldgica, en ese afio ILAE lo reconoce

de manera oficial.

En 1930 Berger, desarrollo la electroencefalografia (Fig. 3). Afios mas tarde
la tecnologia da un paso importante creando la Tomografia Computarizada,

la Resonancia Magnética y por ultimo la Medicina Nuclear.

Conforme fueron apareciendo los estudios de gabinete, estos demostraron
cada vez en mayor proporcion, alteraciones intracraneales causales de
diversas formas de crisis epilépticas y asimismo permitieron asentar

decisiones terapéuticas.
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Fig.1 Representacién de los cuatro humores °

Fig. 3 Electroencefalograma

Fig. 2 Tlazolteot! °
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Los primeros tratamientos utilizaron sales de bromo, luego se intent6 con
fenobarbital. Hacia fines de los afios 30 se introdujo la difenilhidantoina, el

primer farmaco propuesto para usarlo como antiepiléptico.*

En los paises industrializados se ha comunicado que el 50% de las
epilepsias son idiopéticas (probablemente genéticas), mientras que en los
paises latinoamericanos este porcentaje es menor. Todos los estudios
epidemiolégicos del GENES (Genetic Epilepsy Studies) arrojan la siguiente

informacion a cerca de la prevalencia de las epilepsias mas comunes (Fig. 4).
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Fig. 4 Resultados epidemiolégicos GENETIC

En México, pais en desarrollo, la prevalencia de la Epilepsia de acuerdo con
estudios realizados en area rural, urbana y suburbana, alcanza la cifra de 10
a 20/1000 habitantes, lo cual demuestra que en nuestro pais, existen por lo

menos un millén de personas con alguna forma de Epilepsia.®
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Palogenia de la eplepaia

4.2 Patogenia de la Epilepsia

Desde los papiros de Ebers, que datan del siglo VI a.C., hasta finales del
siglo XIX la especulaciéon vy la hipotesis sin un fundamento biolégico claro
fueron una constante en la patogenia de la epilepsia, a veces se le dio al
cerebro un papel diligente (San Agustin, Descartes, entre otros) y otras
veces se le atribuyé un papel secundario y superfluo (Aristoteles se referia a

el cerebro como el refrigerador de la sangre).*

Los datos que actualmente se conocen a cerca de la patogenia de la
epilepsia condujeron a los investigadores a formular una serie de hipétesis.
A medida que la tecnologia desarrollo sistemas més sofisticados como: el
Electroencefalograma, Resonancia Magnética (RM), Tomografia Axial
Computarizada (TAC), Tomografia de emision de Positrones (PET) y
Tomografia por Emisién de Foton Unico (SPECT). Asi, las investigaciones
en las que se conocio la funcion de los ventriculos o de las
circunvoluciones, han permitido hasta hoy poder “ver” un pensamiento
mediante equipos con la resolucion temporal y espacial suficiente que
proporciona la informacién de los factores desencadenantes de las crisis

convulsivas. 12

A mediados del siglo XIX Gustav T. Fristsch y E. Hitzig en sus
investigaciones en animales experimentales, concluyeron que la corteza es
excitable y de que la estimulacién eléctrica de la corteza cerebral podria

producir crisis convulsivas*®*

15



Palogenia de la eplepsia

El Neurdlogo Hugglins Jackson al mismo tiempo establecid que las crisis
y las manifestaciones clinicas eran fruto en ultimo lugar de una descarga
anormal de lo que él denomind neuronas hiperfisioldgicas. En este momento
se establecio la primera clasificacion de las crisis epilépticas: generalizadas
y parciales. Siguen vigentes en la clasificacion actual. Las generalizadas
consisten en descargas que implican toda la corteza cerebral. Mientras que
las parciales se encuentra una zona circunscrita de la corteza, aunque se

podria extender a su totalidad, secundariamente?®.

En 1933 Gibbs y col. Describieron desde un punto de vista neuroanatémico
gue la causa de la epilepsia seria lo que él denomin6 una disritmia cerebral
que mas tarde se interpretaria como una alteracién cortical generalizada y
actualmente se podria asociar a o que Savic y cols.(1994) describen como
teoria corticorreticular de la epilepsia: segun esa teoria la causa de esta
enfermedad seria que impulsos procedentes de estructuras subcorticales
incidirian de forma difusa en la corteza hiperexcitable, induciendo crisis

generalizadas.

Penfield y Jaspers en 1954, introdujeron el concepto de epilepsia
centroencefalica, que se basa en que la causa de esta enfermedad se
originaria en un hipotético sistema neuronal que denominaron sistema
centroencefalico centrado en estructuras mesencefalicas y diencefélicas, que
corresponderia con lo que Savic, veinte afios después, denomind teoria
centroencefalica (atribuye a esta enfermedad cambios patoldgicos de ciertas

estructuras telencefalicas sobre todo del talamo y la formacion reticular.)

16



Palogenia de la eplepsia

Dichter (1989) sustenta que los individuos con epilepsia tienen alguna
alteracion en la actividad eléctrica de alguna zona de su encéfalo. Que
produce a una propension de padecer crisis. Esta anormalidad puede ser
focal o generalizada. Mauguiere (1996), mencioné que las epilepsias
generalizadas no se relacionan con una lesion cerebral concreta sino a
alteraciones genéticas de circuitos cerebrales que inhibiran la actividad de
la corteza y las alteraciones de neuronas que sintetizan  ciertos
neurotransmisores inhibidores como el GABA, mientras que las epilepsias

parciales se relacionan con lesiones cerebrales en un 90%"3.

Las investigaciones hasta el dia de hoy definen la crisis convulsiva de la
siguiente manera: “las crisis convulsivas son consecuencia de descargas
eléctricas de una pequefia poblacién de neuronas en algun lugar especifico
del cerebro conocido como foco primario. Desde el punto de vista anatdmico,
esta regidn tiene un aspecto por completo normal. Casi nunca hay una
causa identificable de la epilepsia, aunque ciertas areas sufren alteraciones
funcionales que pueden demostrarse mediante el desencadenamiento de la
actividad epileptogena con diferentes factores ambientales, como la
modificacion de gases en sangre, pH, electrolitos o disponibilidad de

glucosa”.*?

Segun la etiologia la epilepsia se clasifica como primaria, secundaria o como
desorden epiléptico (Tabla 1). Cuando se habla de epilepsia primaria se
consideran los factores genéticos y mas recientemente las canalopatias
(relacion hereditaria); mientras que las secundarias tienen relacion con las

encefalopatias de cualquier etiologia.*

17
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Palogenia de la eplepsia

Epilepsia Primaria

Crisis Focales

Genéticas

Prerrolandica
Paroxismos
Occipitales
Primaria de la
lectura

Crisis focales

Criptogénicas

Canalopatias:

Frontales
Temporales
Parietales
Occipitales

Crisis Generalizadas

Genéticas

Convulsiones
familiares
Neonatales
benignas
Convulsiones
neonatales
benignas
Mioclonica
Infantil
Ausencia Infantil
Ausencia
Juvenil
Mioclonica
Juvenil

Epilepsia Secundaria

Crisis Focales

Secuela de

encefalopatias:

Frontales
Temporales
Parietales
Occipitales

Crisis
Generalizadas

Criptogénicas

e Ohtahara
West

e |Lennox
Gastaut

e Ausencia
Mioclénica

e Astato
Mioclonica

Epilepsia Sintomatica (desordenes)

Crisis Focales

Etiologia especifica lesionante:

Epilepsia focal continua
Afasia epiléptica

Crisis neonatales
Lesiones Congénitas
Lesiones Genéticas
Tumorales

Vasculares
Traumaticas

Crisis Generalizadas

Etiologia especifica:
Epilepsia grave de le
infancia (Dravet)

Etiologia de origen sistémico
lesionante:

Metabolicos
Endocrinos
Degenerativos
Inmunoldgicos
Nutricionales
Ambientales
Toxicos

Tabla 1 Clasificacién Etiol6gica de la epilepsia.™

18



Paiogania de la epllapala

Principales factores etiolégicos de las crisis epilépticas

Detras de cada trastorno convulsivo, existe una causa precisa. La busqueda
de una etiologia especifica ha llegado a ser una necesidad en la practica
clinica sin embargo, aun con los métodos més sofisticados de diagndstico

modernos esto se logra solo en el 50% de los pacientes.
De acuerdo a la edad de inicio de las crisis, la etiologia mas frecuente es:

» 1-7 dias: asfixia o trauma perinatal, infeccion temprana del sistema
nervioso central, hipoglucemia, hipocalcemia e hipomagnesemia.

= 8-15 dias: infecciones tempranas del sistema nervioso central,
hipocalcemia y malformaciones cerebrales.

= 15 dias a 3 meses: infecciones del sistema nervioso central,
hematoma subdural, infeccion o malformacion cerebral.

» 4 meses a 3 afios: convulsiones febriles, paralisis cerebral, infeccidon o
trastorno vascular del sistema nervioso central y errores congénitos
del metabolismo como puede ser deficiencia de vitamina B6.

» 3-10 afos: distocias perinatales, pequefias trombosis o0 encefalitis,
traumatismo, epilepsia idiopatica, epilepsia rolandica benigna, trauma
craneoencefalico, errores congénitos del metabolismo, trastornos
neurocutaneos e intoxicaciéon del sistema nervioso central
(particularmente plomo).

= 11-20 afios: epilepsia idiopatica, traumatismos, antecedentes de
infeccién del sistema nervioso central o malformacién arterio-venosa y

uso de drogas.

19



Palogenia de la eplepsia

= 36-65 afnos: neoplasias, traumatismos, isquemia cerebral, alcoholismo
agudo o cronico, enfermedad cerebrovascular, cisticercosis cerebral y

enfermedad cerebrovascular (vasculitis lUpica).

Los factores genéticos se encuentran involucrados en casi todas las formas
de trastornos epilépticos. La epilepsia con relacibn genética puede ser un
factor predisponente en el sindrome de Lennox-Gastaut y el espasmo infantil.
Asimismo, la predisposicion genética puede tener un papel importante para
que ciertos pacientes desarrollen crisis convulsivas postraumaticas y otros

no.

Existen enfermedades con una determinaciébn genética para las crisis
convulsivas. Entre ellas tenemos al mioclonus progresivo (sindrome de
Lafora-Unverricht-Lundborg), que ocasiona una degeneracion severa del
sistema nervioso central, con mioclonus masivo, crisis del gran mal,
demencia, ataxia cerebelar. Otros ejemplos son la esclerosis tuberosa, la
discinecia mioclonica cerebelar (sindrome de Ramsay Hunt) y enfermedad

de Tay-Sachs, entre otras.

La epilepsia es un hallazgo importante en mas de 140 desordenes
genéticos aislados, la mayoria de ellos de naturaleza autosémica recesiva y
en un 60% de ellos teniendo ademas, la presencia agregada de retardo
metal. Estas condiciones representan menos del 1% de todos los casos de

epilepsia.

20



Palogenia de la eplepsia

Dafio cerebral Infantil Temprano. Muchas veces el termino de pardlisis
cerebral, sefala varias formas de dafio grave con alteraciones motoras
generalmente asociado a condiciones traumaticas, anodxicas, infecciosas o

vasculares durante el periodo perinatal.

Enfermedad Infecciosa del sistema nervioso central. Dentro de las
causas mas frecuentes se encuentra la meningoencefalitis por Haemophilus
Influenzae, encefalitis postsarampion o viral, meningitis tuberculosa o

bacteriana.

Traumatismo Craneoencefalico. Las crisis convulsivas pueden
desarrollarse, ya sea, en la fase aguda o como secuela tardia al
traumatismo. Pueden darse como consecuencia de contusion cerebral,
hematoma subdural, epidural o intracerebral o laceracion cerebral. Las crisis
de fase aguda son raras. Se ha determinado que la frecuencia de crisis
convulsivas en fase subaguda o tardia posterior a un trauma puede llegar a
ser hasta el 27% en un periodo de 3 meses a 2 afios. La zona mas
susceptible de presentar este tipo de lesiones es el I6bulo parietal. En

nuestro pais es comuin la Neurocisticersocis.*

21



Palogenia de la epilepsia

Factores de Riesgo y Examenes

Durante muchos afios se ha venido estudiando la historia natural de la
epilepsia, su etiologia y epidemiologia, se han identificado los factores de

riesgo para realizar programas de prevencion y tratamiento:

= Genético

* Problemas relacionados con la gestacion y parto

» Infestacién parasitaria

» Infecciones bacterianas del sistema nervioso central

» Infecciones virales

* Trauma craneoencefalico

= Crisis febriles. Existe una relacion entre las crisis febriles y epilepsia
tardia, tanto en paises desarrollados, como en paises en desarrollo. **

= Cualquier lesion al cerebro

= Antecedentes familiares de convulsiones

» Problemas médicos graves que afecten los electrolitos

= Uso de drogas psicoactivas y ciertos medicamentos

Consumo exagerado de alcohol. *?

El primer paso en la evaluacion del paciente que ha presentado una crisis
convulsiva es determinar si el evento paroxistico en cuestion fue de
naturaleza epiléptica o no epiléptica. Una larga lista de condiciones abarca
las alteraciones neurolégicas transitorias que pueden confundirse con crisis
epilépticas. Estas crisis no epilépticas a su vez se subdividen en fisioldgicas,
lo cual indican que son resultado de una alteracidon organica o psicogenas,
las cuales sugieren que son causadas por una alteracion psicologica (Tabla
2).

22



Potogenia de | eplews:

L Crisis
—
| |
No o
L epiléptica Epiléptica
| |
[ - ) .
P " | |
sicogena TSialAR
g Fisioldgica No
| Provocada provocada
, (aguda, aislada) (cronica, rec
Sincope urrente)
Migrafia "
. |
Parasomnias
Amnesia Epilepsia
Isquemia Febril |
cerebral Reof 1
Toxica [ -
Metabdlica ] .
Sindrome de Idiopatica Sintomatica
Abstinencia | ~
Hipoxia
Traumatismo

|

Tabla 2 Diferenciaciéon entre crisis epilépticas y otros eventos paroxisticos. **
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Los examenes en los que se basan para diagnosticar la causa por la cual se
desencadend una crisis convulsiva pueden incluir diferentes examenes

sanguineos (dependiendo de la causa que se sospeche), que son:

e Quimica sanguinea, glucosa en sangre

e Pruebas funcionales hepaticas

e Pruebas funcionales renales (creatinina, etc.)

o Exé@menes para enfermedades infecciosas (que dependen de la causa
gue se sospeche)

« Una puncion lumbar (puncion espinal)

Los estudios de neuroimagenes que se utilizan son los siguientes (Fig. 5y
6):

o Tomografia Axial Computarizada (TAC)
« Resonancia Magnética (RM)
o Tomografia de emisién de Positrones (PET)

« Tomografia por emisién de fotén tnico (SPECT) * * 12
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Fig. 6 Imagen de TAC."
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Palogenia de la eplepsia

El amplio espectro de la tomografia axial computarizada (TAC) y la
resonancia magnética ofrecen una manera de estudio de la epilepsia. La
imagen por resonancia magnética ha probado ser un sistema particularmente
sensible en la deteccion de lesiones epileptogénicas, en las porciones del

I6bulo temporal y basal medio.

Gastaut y Gastaut han reportado que las epilepsias gran mal y de ausencia,
en el TAC se observan anormalidades en el 10% de todos los casos. En el
sindrome de Lennox Gastaut, sindrome de West y epilepsias parciales
complejas se encontraron 52-63% respectivamente atrofia, calcificaciones y
malformaciones son las anormalidades que son las anomalias mas

frecuentes.

Existen muchos focos epileptogénicos imperceptibles (areas de
hipometabolismo e hipoperfusion) demostrables con Tomografia de emision
de positrones (PET) o Tomografia por emision de fotén unico (SPECT), pero

estas técnicas son especificas para ciertas zonas.*®
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4.3 Fisiologia de la Epilepsia

Para entender la fisiologia de la epilepsia es necesario conocer, primero en
alguna medida, la organizaciéon funcional del sistema nervioso. Solo a
principios del siglo XX se hace evidencia por primera vez la especializacion
cerebral mediante el desarrollo de técnicas histolégicas especiales como las
de Santiago Ramoén y Cajal y el método de la tincion de plata de Camilo
Golgi; asi como con el desarrollo de la electoencefalografia, la comprension
del llamado sistema reticular y el mapeo a través de estimulacion cortical
en los afios 40y 50 con los trabajos pioneros de Penfield y Milner. Teniendo
en cuenta esto se empiezan a investigar diversas formas de abordaje del
sistema, empezando por lo histolégico y lo anatémico, para culminar en el
momento actual en lo fisiolégico y la correlacibn imageneologica —
neuropsicolégica. Tal vez, el interés del gran numero de investigaciones y

proyectos, los afios 90 fueron considerados como la década del cerebro.

De esta manera, en lo que refiere a la fisiologia de la epilepsia se hara a
partir de la célula teniendo en cuenta sus componentes moleculares. La
célula a su vez hace parte de un érgano y de un sistema, que va a estar
relacionado directamente con otros sistemas como el endocrino o0
indirectamente para su supervivencia del sistema cardiovascular, entre otros.
Al ser conscientes de esta interaccion estamos hablando de un proceso en
un individuo que va a afectar su entorno, su familia, su comunidad y la
sociedad y que a su vez afectara positiva 0 negativamente como soporte o

interaccion.*!

27



Fisiologsin de b apllepria

Unidades funcionales

La unidad bésica del sistema nervioso es la neurona, que junto con la glia 'y

sus diferentes componentes actlian como un conjunto.

Todas las neuronas estan formadas por un cuerpo celular (pericarion) que
contiene un nucleo y un citoplasma circundante. A partir de los cuerpos
celulares se extienden de una a varias docenas de prolongaciones (fibras)

de longitudes variadas (Fig. 7).

Fig. 7 Neurona.”
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Fisiplogia de la eplapsia

El neurolema es el cuerpo celular de la célula de Schwann. Cada célula de
Schwann contribuye con mielina a un segmento (espacio internodal) de un
axén mielinizado. Entre dos segmentos mielinizados adyacentes se
encuentra un pequeio espacio denominado nodo de Ranvier. En cambio en
las fibras denominadas no mielinizadas estan cubiertas Gnicamente por una
prolongacion citoplasmatica uUnica de las células de Schwann cercanas, es
decir, no hay formacion de membrana celular que rodea la terminacion

nerviosa.'®

Organizacion de las células y fibras en el sistema nervioso

Existen neuronas motoras, sensoriales e interneuronas que contribuyen a la
plasticidad funcional del sistema nervioso. Estas Ultimas son numerosas y
son las de mas reciente aparicion filogenética. La complejidad esta dada por
varios factores como el niumero neuronal, sus conexiones y especificidad.
Pero algo mas asombroso aun es que una sola de esas neuronas, como la
célula de Purkinje del cerebelo, es capaz de establecer mas de 20,000
conexiones con otras. Esto muestra el grado de complejidad y diversidad de
conexiones que pueden existir y por tanto la diversidad de modulacion de

respuesta que se puede alcanzar en el sistema nervioso. **
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Los cuerpos de las células nerviosas por lo general se agrupan. Fuera del
cerebro y medula espinal, estos grupos se conocen como ganglios del
sistema nervioso periférico (SNP). Las neuronas forman grupos de diversos
tamafios y formas conocidos como nucleos de cerebro y medula espinal, los
cuales constituyen el sistema nervioso central (SNC). En tales casos el
término ndcleo tiene un significado diferente de los nucleos de las células
individuales. Las capas o laminas de los cuerpos de las células nerviosas en
la superficie del cerebro y cerebelo comprenden la corteza cerebral vy

corteza cerebelosa respectivamente.

Cabe mencionar los tipos de fibras nerviosas con una funcién definida en los
nervios periféricos. En los seres humanos existen 12 pares de nervios

craneales y 31 pares de nervios espinales (Fig. 8). %2

s
AN

Fig. 8 Pares Craneales y nervios de cabezay cuello

22,23
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Finiclogia de la eplepsia

Las neuronas a su vez mantienen una relacion interdependiente con la glia,
que tiene funciones fundamentales para la homeostasia y el buen
funcionamiento  del sistema nervioso como son la mielinizacion, el
metabolismo de sustancias toxicas, la respuesta inmune, la respuesta
protectora frente a gliosis, el desarrollo neuronal (generacion, migracion) y

muchas otras funciones esenciales.

Dentro del contexto celular es de particular importancia subrayar la
arquitectura dinamica de la corteza por que la epilepsia implica un trastorno

de la funcion de las neuronas corticales directa o indirectamente.

La corteza cerebral se divide basicamente en tres zonas:

\
e Contiene neuronas agrupadas en microclumnas y macrocolumnas
e Las conexiones entre las micro y macrocolumnas confieren ala
Neocdrtex corteza la caracteristica de plasticidad y funcionalidad.
J
\
e Conformado por el hipocampo y el giro dentado.
e Consta de tres capas con zonas de fibras intermedias y con menos
Arquiocortex|  circunvoluciones que el neocortex.
J
~\
¢ Es en esencia una transicion entre las zonas anteriormente
) mecionadas.
Paleocdrtex
v

Tabla3 Zonas de la corteza cerebral. **



Finiclogia de la eplepsia

El encéfalo del adulto se divide en tres partes principales: cerebro, cerebelo
y tallo. El cerebro esta conformado por dos hemisferios, y a su vez en
I6bulos. La superficie de cada hemisferio tiene un aspecto arrugado por la
presencia de eminencias conocidas como circunvoluciones y surcos, los

cuales también se denominan cisuras.

La corteza cerebral consiste en una capa de sustancia gris que varia de
grosor de 1.3 a 45 mm, y cubre una amplia superficie del hemisferio
cerebral. Se calcula que la corteza contiene 14 mil millones de células

nerviosas. Los I6bulos en los que se divide todo el cerebro son seis:

Frontal
Occipital
Parietal
Temporal

Limbico

o gk wbd e

Insular®®

Al hablar de las capas corticales se debe tener en cuenta que difieren
histologica y funcionalmente, ademas poseen una gran variedad de
neurotransmisores que permiten una diversidad y una modulacion de
respuesta muy grande. Algunos de ellos son glutamato, acido gamma-
aminobutirico (GABA), dopamina, noradrenalina, acetilcolina, neuropéptido Y,
sustancia P, colecistoquinina y péptido intestinal vasoactivo, entre otros,

cada uno con implicaciones anatémicas y funcionales especificas.™*
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Flsklogia de I eplepsis

Fig. 11 Distribucién de los I6bulos cerebrales.

27,28
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Fisiologia de la eplapsia

Caddigo y senales

El cerebro es un sistema cerrado donde las conexiones cortico-talamicas
son mas numerosas que las del sistema nervioso periférico y su actividad
recurrente seria la base de la conciencia. El sistema nervioso utiliza muchos
codigos con sefales variadas pero algunas son desconocidas. Las fuentes
de la actividad eléctrica observada son mas diversas de lo pensado. Una
célula puede cambiar abruptamente su dinamica, como en el caso de las
ondas lentas de despolarizacién ante un estimulo opuesto. Las
terminaciones axonales pueden producir una actividad presinaptica gradual,
libre de impulsos presinapticos, posiblemente por liberacion ténica de
neurotransmisores. Podemos encontrar actividad espdntanea, neuronas
autoarritmicas, marcapasos de tipo ondulatorio. Las dendritas también tienen
fluctuaciones lentas y subitas. Se requiere de actividad oscilatoria y

resonante para una satisfactoria conectividad funcional de estas redes.®

Fisiologia de las células nerviosas y su relacion con las crisis convulsivas

La base fisiolégica de las crisis epilépticas es la descarga eléctrica y
repetida de neuronas. Las membranas cuentan con sefales eléctricas y
quimicas para comunicarse. En términos generales, las sefales eléctricas
proporcionan comunicacion intraneuronal y los componentes quimicos

proporcionan sefales entre las neuronas.
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Las membranas de las células nerviosas consisten en bicapas de
lipoproteinas. Estas membranas de las células nerviosas mantienen la carga
eléctrica a través de la superficie externa e interna de la célula en reposo,
las células nerviosas contienen cargas positivas en el lado externo y en el
lado interno éste es negativo. Este cambio eléctrico se denomina potencial
de membrana. El potencial de membrana en reposo de varias células
nerviosas se ha encontrado entre -45y -70 mV (1 mV es una milésima
parte de 1 V). Un incremento del potencial de membrana en reposo, el cual
se vuelve mas negativo, es llamado hiperpolarizacién. Una reduccion en el
potencial de membrana, que se vuelve mas positivo, se denomina

hiperpolarizacion (Fig. 12)

Los principales iones responsables del potencial de membrana incluyen
sodio (Na"), cloruro (CI), los cuales se concentran del lado externo de la
célulay potasio (K*), y los aniones organicos (A", los que se encuentran en
el interior de la célula. Los aniones organicos son aminoacidos y proteinas
con carga negativa. Las células nerviosas tienen permeabilidad variable a

Na*, CI'y K*, pero son impermeables a A’

En el potencial de membrana en reposo, las membranas neuronales son
mas permeables a K+ que Na+: en consecuencia, el potencial de membrana
es mas cercano al equilibrio de K que de Na. Entonces la abertura de los
canales en la membrana y las diferencias en las concentraciones de iones
en el interior y exterior de la célula, el Na pasa constantemente hacia la

célula y el K sale constantemente de la misma.
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Flelologia de Iz eplepsia

En contraposicion con la bomba de sodio/potasio, que desplaza sodio hacia
el exterior de la célula y potasio hacia el interior de la misma, con consumo
de Trifosfato Adenosin (ATP), como fuente energética. Asi debe consumirse
energia metabdlica para mantener el gradiente iénico a través de la
membrana. El CI- se describe como un ion de distribucion pasiva a través de
la membrana. EI cambio de permeabilidad de la membrana a iones es
consecuencia de la abertura y cierre de los canales idnicos, los cuales
estan constituidos por mdltiples subunidades de proteinas que abarcan la
membrana celular y que tienen permeabilidad selectiva. Estos canales se
clasifican en dos grandes grupos: compuertas aquellas que se abren o se
cierran en respuesta a la presencia o ausencia de neurotransmisores. Y los
sensibles al voltaje que abren o cierran en respuesta a cambios en el

voltaje a través de la membrana.

Las células nerviosas utilizan sefiales eléctricas denominadas potencial de
accion para la transmisién de sefales interneuronales. El potencial de
accion, consiste en una secuencia de despolarizacion rapida de la
membrana seguida de una repolarizacion. Cuando una célula nerviosa se
despolariza, los canales de Na* sensibles al voltaje se abren y permiten la
entrada de iones Na':mientras mayor sea la despolarizaciéon mayor sera la
fraccion de canales, con el consecuente incremento en la permeabilidad e
Na® y un incremento neto en el flujo de cargas positivas a través de la
membrana. Al mismo tiempo los canales sensibles al voltaje de K™ abren vy
se incrementa la salida de este ion. Entonces los canales de Na* se cierran
y se inactiva. La despolarizacién continua con el incremento en el flujo de K+
y la consecuente salida de cargas netas positivas de la célula. El proceso

continua hasta que la célula se repolariza hasta su valor de reposo.
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Fig. 13 Propagacion del Impulso nervioso.”

38



— e cpir

El flujo de corriente durante el potencial de accion a través de la membrana
de la célula es denominado corriente de accion, despolariza la membrana
vecina y proporciona el movimiento del potencial de accién sobre la

membrana. (Fig. 13)

Este potencial puede propagarse a distancias muy largas sobre el cuerpo de
la célula, sin variacion de la forma de onda y a una velocidad constante. La
velocidad de conduccion también se incrementa en forma mas sustancial en
los axones mielinizados que los no mielinizados Es decir, en los axones
mielinizados el potencial de accion fluye a través de la membrana celular
del os nodos de Ranvier, en efecto salta de nodo en nodo, una forma de

propagacion conocida como conduccién saltatoria (Fig. 14).%°

Hoy en dia existen un numero considerable de enfermedades hereditarias
de canales i6nicos denominados colectivamente: canalopatias. Son
causadas por mutaciones en los canales de K*, Na*, Ca" y CI'. Hay mdltiples
factores celulares y moleculares que pueden cambiar sus propiedades
funcionales durante la maduracion del cerebro y a su vez contribuir a la

excitabilidad normal y la expresién de una crisis.*

Cabe mencionar que la comunicacién entre neuronas ocurre en la sinapsis,
la cual es una zona de contacto especializada donde las células se
comunican una con otra. Se han descrito dos tipos de sinapsis: eléctrica y
quimica. Estas sinapsis se denominan union puente. Las neuronas del ser

humano contienen principalmente uniones quimicas. (Fig. 15y 16)
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Fibra sin vaina de mielina

Fig. 14 Mecanismo de polarizaciéon y despolarizan de las fibras
mielinicas y amielinicas.?
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La sinapsis quimica estad formada por una terminal presinaptica, una unién
puente y la terminal postsindptica. La terminal Presinaptica contiene
vesiculas con neurotransmisores quimicos. La zona activa de la membrana
postsinaptica contiene receptores especializados, l0s cuales son canales de
control de puerta, proteinas complejas que median el efecto del
neurotransmisor. Los neurotransmisores como acetilcolina y noradrenalina
deben ser liberados y se unen a los receptores postsinapticos. Esta
transmision ocurre en una sola transmision, que puede tener efectos
inhibitorios o excitatorios. Muchas neuronas el SNC reciben miles de
conexiones sinapticas de otras neuronas; asi, el nivel de despolarizacion o
hiperpolarizacién de la célula es consecuencia de la suma de la actividad

de miles de receptores. *°

Con toda la descripcion a cerca del mecanismo de la neurona como el foco
epileptdgeno estd compuesto por neuronas que presentan una actividad
eléctrica espontanea anormal, siendo hiperexcitables sensibles a diferentes
aferencias y tendencias a sincronizar y generalizar sus descargas a otros
grupos neuronales. Esta actividad anormal seria debida a alteraciones de la
bomba Na/K, de los canales de Ca o de neurotransmisores inhibitorios
(GABA).? Esta anatomia dinamica de la actividad eléctrica es de gran
rigueza no solo como signos, sino como sefales y cédigos en el sistema
nervioso. Estos fendmenos hoy en dia son evidentes gracias a la alianza de

las imagenes entre EEG, RMC funcional, PET y la magnetoencefalografia.'*

Las alteraciones que comprometen estos diversos mobdulos de
procesamiento, llevan a déficit o0 sobreexpresiones de sus
comportamientos, desde lo unimodal a lo multimodal, incluyendo el amplio

espectro de diferentes manifestaciones clinicas de la epilepsia.**
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Fig. 15 Unién neuronal

Fig. 16 Unién Sinaptica.*

Fig. 1

30
I

7 Neurotransmisores en a
unién sinaptica.*
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4.4 Fases

La palabra epilepsia se ha utilizado para describir la condicion de un
paciente gue clinicamente presenta una descarga neuronal hipersincrénica,
usualmente autolimitada, llamada crisis. La epilepsia no es una entidad
homogénea y puede variar ampliamente en su forma de presentacion, su
etiologia o severidad de prondstico. Las manifestaciones clinicas son
variables. Por ello, son las crisis y la forma en como se presentan las que
permiten al clinico tener la idea de cual es el compromiso de su paciente,

como tratarlo y cual seria el pronéstico.

Las personas que tienen crisis epilépticas presentan manifestaciones que
comprenden una amplia gama de sintomas que pueden ser referidos por el

mismo paciente o sus familiares.

La semiologia es de suma importancia porque la sintomatologia referida es
el primer paso para que el médico pueda llegar a establecer el tipo de crisis,
gue junto con los signos conformaran el enfoque diagnostico que puede ser

sindromatico, topografico o etiolégico. **

Las crisis convulsivas independientemente de su semiologia o clasificacion
siguen un patron, claro cada una con sus caracteristicas respectivas que se
explicaran en el siguiente capitulo. Cabe mencionar que se describiran las

tres fases (Tabla 4):
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Fasas de la oisis commulsiva

Fase
Postcrisis

Fase de la
Crisis

Preeliminar

Tabla 4 Fases de la crisis convulsivas.”**

La fase preliminar es aquella donde existe una alteracion ya sea tipo
sensorial, soméatica o autbnoma del sistema nervioso y precede al inicio de la
crisis. Al principio lo asustan, lo inquietan, mas conforme les adjudica un
valor de aviso. Esos fendmenos se denominada AURA. Consiste en una
serie de percepciones somaticas, sensitivas 0 ambas, cuyas causas — de
donde, cémo y por qué viene- en si como su significado fisiopatolégico, aun
no se establecen con plenitud. La diversidad de auras es muy grande, para

culminar en el fendbmeno ictal.
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La fase de crisis también conocida como ICTUS es la manifestacion clinica.
La duracion de esta fase puede durar desde segundos hasta algunos
minutos y conlleva alteracion de conciencia y conducta, confusién y dificultad
del habla.

Se desarrolla de la siguiente manera:

1. Pérdida del conocimiento o desmayo que generalmente dura de 30
segundos a 5 minutos

2. Rigidez y contraccion muscular general (postura tdnica) que
usualmente dura de 15 a 20 segundos

3. Contraccion muscular ritmica violenta y relajacion (movimiento clonico)

gue generalmente dura de 1 a 2 minutos

Mordedura del carrillo o la lengua, dientes o mandibula apretados

Incontinencia (pérdida de control de la orina o las heces)

Paro respiratorio o dificultad respiratoria durante la convulsion

N o g A

Coloracion azulada de la piel
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La fase de post-crisis indica que la crisis convulsiva finalizo, la persona

generalmente presenta la siguiente sintomatologia (Fig. 18):

La persona puede o0 no recordar el suceso

Respiracion normal

Tristeza

Mialgia

Confusion

Llanto facil

Somnolencia que dura una hora o0 mas

Pérdida de la memoria (amnesia) frente a sucesos cercanos al
episodio de la convulsiéon

Cefalea que puede persistir durante varias horas.

Somnolencia

Confusion temporal y leve

Debilidad durante 24 a 48 horas después de la convulsion (paralisis de
Todd).z’ 3.4
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NN

Fig. 18 Clinica de las crisis convulsivas.*
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4.5 Clasificacion de la epilepsia

El poder clasificar las crisis epilépticas no ha sido facil. Los primeros intentos
de clasificacion se enfocaron a describir los sintomas iniciales y tratar de
separa las crisis que podian tener un origen organico de aquellas que
podian tener una base histeriforme. El concepto de clasificacion de acuerdo
a la alteracion funcional, el pronéstico y la seleccion de tratamiento es
relativamente reciente. Al principio las clasificaciones fueron particularmente
dirigidas a describir los sintomas iniciales e intentar diferenciar cuales tenian

una base organica primaria y cual una base histérica primaria.

Dentro de las primeras clasificaciones se encuentra de la de Gowers que
las clasificaba en gran mal, pequefio mal y las crisis histeroides. *° El pionero
en la clasificacion de las epilepsias de forma estructurada fue Henri Gasla.
Jackson en 1874, expresaba “...las ventajas de la clasificacion son obvias,
facilita la identificacion y la aplicacion del conocimiento para fines
practicos.....". *

En 1909 se establece la International League Against Epilepsy (ILAE),
esta organizacion se formé por la necesidad de intercambio de ideas e
informacion acerca de los problemas clinicos, etioldgicos y terapéuticos en
epileptologia. Esta sociedad esta integrada por grupos de médicos
denominados  capitulos, es decir, sociedades de  caracter
predominantemente médico. Sus experiencias se comunican en reuniones

locales y cada determinado tiempo en congresos internacionales.

48



i

Clasificaciin da ks eplepsias

Ella representa los esfuerzos que se estan utilizando para que todas las
personas dedicadas al estudio de la epilepsia hablen el mismo idioma y se
puedan establecer pautas comunes de tratamiento, procedimientos y

pronésticos.?

La epilepsia también se puede clasificar de acuerdo a su origen, en dos
grandes grupos: la epilepsia idiopatica cuyo origen es desconocido, casi la
mitad de los pacientes esta en este grupo y la sintomética en donde el
origen esté identificado. Por su parte, la epilepsia sintomatica aparece como
resultado de alguna anormalidad en la estructura del cerebro, que puede

darse desde el nacimiento o en alguna etapa posterior de la vida.

La Clasificacion Internacional de las Crisis Epilépticas (Comision para la
Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional contra la Epilepsia
(ILAE-1981)** establece:

Las crisis epilépticas pueden manifestarse de manera diferente. Se
denominan “crisis generalizadas” a aquellas que aparecen como
convulsiones con actividad desordenada de brazos y piernas, y que en
general se acompafian de mordedura de lengua y pérdida de orina. Por otra
parte, existen las crisis llamadas “parciales o focales”, que se manifiestan
de forma variable, por ejemplo la persona puede tener algunos sintomas al
inicio de la crisis, malestar epigastrico, miedo, sensaciones diferentes, luego
pude tener afectada la conciencia, se lo observa con la mirada fija, inmovil,
y en ocasiones se asocian a movimientos automaticos como tragar

repetidamente o frotarse las mano.**
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Clasificacion internacional de la crisis epilépticas

1. Crisis parciales o focales

1.A Crisis parciales simples

1.A.1.Con signhos motores
Motora focal sin marcha
Motora focal con marcha
Veriva
Postural
Fonatoria

1.A.2.Con sintomas somatomotores 0 sensoriales |especiales
e Somatosensoriales
Visuales
Auditivas
Olfatorias
Gustativas
Vertiginosas

1.A.3.Con signos o sintomas autonémicos

Diaforesis
Eritema
Midriasis
Piloereccion

1.A.4.Con sintomas psiquicos
Diaforesis
Dismesicas
Cognocitivas
Afectivas
llusorias
Alucinatorias

Tabla5 Clasificacién de las epilepsias ILAE




1.b. Crisis parciales complejas

1.B.1.Crisis parciales simples seguidas de alteracion de la conciencia
¢ Con manifestaciones parciales simples y deterioro del estado de alerta
e Automatismo

1.B.2.Con empeoramiento de la conciencia desde el inicio
1.B.3 Crisis parciales con evolucion secundaria hacia convulsiones tonico
clonico generalizadas (CTCG)

e Crisis parciales simples que evolucionan a CTCG

e Crisis parciales complejas que evolucionan a CTCG

e Crisis parciales simples que evolucionan a crisis parciales complejas

e ydespués aCTCG

2. Crisis generalizadas (convulsivas y no convulsivas)

2.A. Crisis de ausencia
e Deterioro de la conciencia solamente
Con ligeros movimientos clonicos
Con componente atonico
Con componente ténico
Con automatismo
Con componentes autonémico

2.A.1.Ausencias tipicas
e Cambios de tono
¢ Inicio y/o cese que no es repetitivo

2.A.2.Asociada con contraciones mioclénicas
e Ausencia que progresaa CTGC
a) Crisis mioclonicas
b) Crisis clonicas

2.B. Crisis clonicas
2.B. Crisis atdnicas
2.C. Crisis tonico-clonicas

3. Crisis epilépticas no clasificadas

Tabla 5 Clasificacion de las epilepsias ILAE 1981.%




Clasificacién de las eplepsias:

4.5.1 Generalizadas

Son aquellas cuya primera manifestacién involucra de ambos hemisferios.
Es el tipo mas comun vy dramético de epilepsia. La alteracion de la
conciencia puede ser la primera manifestacion. Las crisis convulsivas
generalmente son tonico-clonicas. La fase tonica que dura de 10-20
segundos produce una contraccion violenta y generalizada de todos los

grupos musculares.

Pueden predominar los musculos flexores, o bien los masculos extensores,
con hipertonia generalizada, con los pufios cerrados. Puede haber apnea,

cianosis y bradicardia, llegando a durar este periodo hasta dos minutos.

Posteriormente se presenta la fase de contracciones clénicas que producen
sacudidas ritmicas. En esta fase, el enfermo puede sufrir mordeduras de
carrillo o lengua Yy tiene la duracion de 1 a 2 minutos. Por lo regular, el final
del periodo ictal esta marcado por una respiracion profunda, ocasionalmente
con relajacion de esfinteres y mordedura de la lengua.*

Tras las crisis aparece un periodo postictal de confusion y fatiga. Al recobrar
el estado de alerta, el paciente puede presentar mialgias o cefalea.*
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Clasificacitn de las spilepsias

a. Ausencia (Petit mal)

La epilepsia de ausencia de la nifiez es una forma relativamente frecuente
se epilepsia, que corresponde al 8% de los casos. La edad de comienzo es
especifica, entre 6 y 7 afios. Muy rara vez comienza antes de los 4 afios, 0
después de los 16 afios. La etiologia es hereditaria de tipo poligénico. Se
caracteriza por una breve ausencia con deterioro del estado de conciencia
con duracion de 15 a 20 segundos. Los pacientes presentas fascies palida e
inexpresiva, acompafada de parpadeo continuo. Puede haber presencia de
ligeros movimientos mioclonicos.®> Una vez que la enfermedad se ha
establecido los nifilos presentan docenas, hasta cientos de crisis diarias.
Cerca del 40% de los casos, son crisis generalizadas tonico-clonicas a
menudo comienzo en la adolescencia. El pronostico por lo general es
favorable.'* El desarrollo psicomotor y neurolégico es normal. Un porcentaje

alto presenta una remisién completa durante la adolescencia.*?
b. Ténico —clénico (Gran mal)

Son precedidos comUnmente por un aura. El paciente pierde el
conocimiento, cae al suelo y de inmediato se inician las convulsiones,
primero de caracter tonico, duran de 10-20 segundos Yy el enfermo puede
morderse la lengua y emitir saliva espumosa por la boca. Luego siguen las
convulsiones clénicas que duran alrededor de 30 segundos, en este periodo
puede haber emisién involuntaria de orina, luego el paciente queda en
estado comatoso de duracion variable (15-60 min). Posteriormente
recupera la conciencia y se halla entonces muy cansado y confuso.'*Las
crisis mioclénicas son raras, se presentan en cualquier edad y con frecuencia
se deben a la lesion neurolégica adquirida como resultado de hipoxia,

uremia, encefalitis o envenenamiento.*?
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Clasificaciin de las eplepsios

4 5.2 Crisis Parciales o Focales

En las crisis parciales los sintomas de cada tipo dependen ser sitio en el
gue se produce la descarga neuronal y la magnitud de la actividad eléctrica
diseminada hacia las demas neuronas. Las crisis convulsivas parciales

pueden evolucionar y tornarse tonico-clonicas generalizadas.

Se clasifican teniendo en cuenta si existe o no alteracion de la conciencia. La
alteracion de la conciencia se puede definir como la incapacidad para
responder, en forma normal a estimulos externos, tanto la incapacidad de
respuesta como por alteracion del estado de alerta. Si la conciencia no se
altera, se clasifica como parcial simple y cuando se altera, como parcial
compleja, en estos casos la alteracion de la conciencia puede corresponder

a trastornos de la conducta, caracterizados como automatismos.

a. Parciales simples

Estas crisis convulsivas son consecutivas a grupos de neuronas hiperactivas
gue presentan una actividad eléctrica anormal y se encuentran delimitadas
en un solo foco del cerebro sobre todo en zonas corticales sensitivas,
motoras 0 ambas, el trastorno eléctrico no se propaga. Los sujetos no
pierden el estado de conciencia y casi siempre presentan una actividad
anormal en una sola extremidad o en un grupo muscular que controla la

regién que sufre la anomalia.*?
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I Clasificacién de las epiepsins

Si las descargas se producen en otras zonas de la corteza, puede haber
sintomas somato-sensoriales alucinatorios de tipo vertiginoso, auditivo,
olfatorio o gustativo, pero sin pérdida del estado de alerta. Algunas de estas
crisis se acompafan de sintomas psiquicos, teniendo en cuenta fenomenos
de “lo jamas visto” y “lo ya visto” (jamais vU o deja vu), estados de euforia,
trastornos dela percepcion del tiempo entre otros, sin pérdida de la relacion
con el medio ambiente.” Los individuos también pueden tener afecciones
sensitivas. Las crisis convulsivas parciales simples se pueden presentar a

cualquier edad.*?

b. Parciales Complejas

Pueden ocurrir de multiples formas y son mas frecuentes. La mayoria se
originan en el I6bulo temporal, involucrando al sistema limbico y a regiones
neo-corticales. El cuadro clinico puede ser sumamente variable, pudiendo
tener manifestaciones autondémicas, sensoriales, motoras o psiquicas. La
forma mas frecuente es la presencia de automatismos psicomotores con
deterioro de la conciencia. Por lo general no se afecta la postura del
paciente, por lo que el riesgo de caigas es muy bajo. Algunas de las
manifestaciones es meterse las manos en las bolsas buscando algun objeto
o desabotonarse la camisa, acompafiado de movimientos de masticacion,

chupeteo, succion o deglucion.
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Clanificacién da las epilopsk

Por lo regular el paciente se encuentre ausente durante las crisis. Tiene un
duracion de 30 segundos a cinco minutos. Son las crisis mas frecuentes
después de las tipos tonicas clonicas. El paciente, en el 31% de los casos
estas pueden presentar generalizacion secundaria.’® Casi todos los
individuos (80%) con epilepsia parcial compleja inician con la enfermedad

antes de los 20 afios de edad.*?

4.5.3 Sindromes epilépticos especiales

La comisién de clasificacién y terminologia de la ILAE publico en 1989 la
nueva clasificacion de los sindromes epilépticos.

Es bien conocido que un sindrome se define como un conjunto de signos y
sintomas que se pueden presentar con frecuencia, con iguales
caracteristicas, en grupos semejantes. Esta clasificacion tiene valor

prondstico y representa un paso mas en la clasificacién de las epilepsias:

Epilepsias y sindromes parciales
Epilepsias y sindromes generalizados
Epilepsias y sindromes no determinados

P 0w dh P

Sindromes especiales
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Ciaaificaciin de los enicomalsivos

4.6 Uso de anticonvulsivos y clasificacion

4.6.1 Generalidades

La historia de la farmacopea es tan vasta como la del ser humano, pues
desde siempre el hombre ha tratado de controlar las situaciones que
puedan lastimar su salud y poner su vida en peligro. Para estos fines ha

ideado los medios mas variados.*

El tratamiento farmacolégico estd encaminado a suprimir o reducir la
incidencia de las crisis,*? individualizando para cumplir con las

especificaciones de cada paciente.
Los objetivos de los anticonvulsivos son:

1. Lograr un competo control de las crisis
2. Tener minimos efectos colaterales

3. Tener optima calidad de vida

Y los factores a tomar en cuenta son:

e Eficacia

e Efectos colaterales

e Facilidad de administracion
e Costo

e Interacciones!?
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El tratamiento farmacologico de la epilepsia abarca un periodo de 140 afios
y se divide en dos etapas. Se inicia en 1857, con la introduccién de Sir
Charles Lockock del bromuro de potasio. Se caracteriza en su primera
etapa, por la investigacion de medicamentos con efecto anticonvulsivo en
general. La segunda etapa inicid6 hace ya 50 afios y siendo importante por
buscar medicamentos mas especificos con efectos sobre ciertos tipos de

epilepsia en particular.* 2

El uso de bromuros como tratamiento inicial de la epilepsia se realizd por
observaciones fortuitas, al valorar su efecto sobre las mujeres con cuadro
histeriformes, fue utilizando por 50 afios, a pesar de sus efectos toxicos a
nivel gastrointestinal, dermatoldégico y del sistema nervioso central, donde
incluso ocasionaba severas encefalopatias. En 1912, fue introducido el
fenobarbital por Hauptmann, que resulto un farmaco seguro, barato y
efectivo. A finales de la década de 1930, se introduce la fenitoina por Merrit
y Putman, obteniéndose controles 6ptimos en un amplio porcentaje de
pacientes con crisis tonico-clonicas. Desafortunadamente, el control de las
crisis psicomotoras y de ausencia continuaba sin control, lo que obligé a la

busqueda de nuevos medicamentos.

En 1944, Richards y Everret utilizan la trimetadiona para el control de las
crisis de ausencia, la busqueda de farmacos con mayor especificidad lleva al
descubrimiento posterior de las benzodiacepinas, inicialmente para el

tratamiento de las crisis, etosuximida, pirimidona y metabarbital.
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Ciaaificaciin de los enicomalsivos

Dado que este grupo de medicamentos controlaba aproximadamente el 70%
de las crisis, la investigacion sobre los medicamentos antiepilépticos es
relegada. Fue necesario que se hiciera notorio que hasta un 30% de las
crisis no eran controladas por estos farmacos, particularmente las parciales
o los sindromes epileptiformes, para que se reanudara la investigacion en
forma intensiva. Logrando asi el desarrollo de farmacos como el acido
valproico, carbamazepina, clonazepam Yy, mas recientemente la
vigabatrina, gabapentina y algunos bloqueadores de canales de calcio como

la nimodipina y flunarizina.

Generalidades del tratamiento en el paciente epiléptico:

Para que un medicamento se pueda utlizar en forma Optima es
indispensable el conocimiento del mecanismo de accién vy los factores que

influyen en la concentracion plasmatica.'*

El tratamiento de la epilepsia de cualquier tipo puede dividirse en tres

apartados:

Ordenamiento de higiene mental y fisica
2. Uso de medicamentos anticonvulsivos
En caso necesario y ante cuadros rebeldes de tratamiento médico,

uso de tratamiento quirdrgico para extirpacion del foco epileptdégeno.
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Clasificaciin de loa anficonvulsivos

Tratamiento de la higiene mental y fisica

Consiste en hacer consciente al paciente de la importancia de su tratamiento
para evitar el abandono, consecuencias del uso excesivo de alcohol y no
dormir el tiempo necesario, dieta abundante con frutas y verduras. También
se insiste que el paciente practicar algun deporte (solo evitar deportes de
contacto y natacién). Si no se ha establecido un diagnostico de epilepsia se

recomienda no manejar maquinaria pesada y vehiculos motorizados.

El apoyo psicologico es de vital importancia para evitar sentimientos de
minusvalia, insistiendo en que la psicoterapia sea tornada por todo el nucleo
familiar, tratando de evitar actitudes de sobreproteccion, que solo le crearan
al enfermo inseguridad. Se debera insistir en mantener su empleo o
encontrar uno de acuerdo a las especificaciones establecidas, tomando en

cuenta la edad, la patologia y el grado de control.

Uso de anticonvulsivos

Aproximadamente del 75 al 80% de los pacientes epilépticos logran obtener
un buen control de las crisis 0 una disminucién aceptable de la frecuencia o
severidad de las mismas, es decir, el tratamiento es paliar en forma
importante la sintomatologia de la enfermedad. Cabe recordar que unos
anticonvulsivos son mas efectivos que otros, dependiendo del tipo de crisis.

Durante el manejo crénico del los pacientes epilépticos, frecuentemente se
encuentra uno ante la disyuntiva de la posible interaccion medicamentosa.
Por esta razdén, deberd insistirse en una monoterapia hasta donde sea

posible y asi evitar la polifarmacia.
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En la practica epiléptica se ha observado que los anticonvulsivos no existe

sinergismo, es decir, uno no potencializa a otro.
Unicamente puede ocurrir alguna de las siguientes interacciones:

1. Agregar un segundo anticonvulsivo provocé aumento en los niveles de
sustrato, por lo tanto también el metabolismo, se acelera. El aumento
provoca una disminucion del nivel sérico, por lo tanto se corre el riesgo
de crisis convulsivas.

2. Un anticonvulsivo puede inhibir el metabolismo del anticonvulsivo
primario, y una acumulacion excesiva puede provocar efectos

secundarios como toxicidad.*®

Presentacion

Se encuentran disponibles en multiples presentaciones tales como: tableta
simple, con capa entérica, o dispersables, grageas, capsulas, jarabe,

suspension y ampolletas, entre otras.
Administracion

Se considera la forma farmacéutica y la via que se utiliza. Entre las mas

utilizadas son:

1. Via intravenosa ruta directa para obtener los niveles séricos en el
nivel terapéutico.

2. La via oral es la mas utilizada ya que se determina la concentracion
qgue recibira el paciente. El comportamiento de la medicacion oral

dependera de la forma de presentacion. 11
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Ciaaificaciin de los enicomalsivos

Debe existir una adherencia al tratamiento, es decir, el paciente recibe y
toma su medicacion exactamente en la forma en la que el médico sefale.
Es conveniente se establezca claramente un horario de administracion
teniendo en cuenta el tiempo de vida media del producto y la rutina diaria

del paciente. **

No hay que olvidar la farmacocinética del medicamento que involucra
aspectos cuantitativos de la absorcidon, metabolismo o biotransformacion,
distribucion y eliminacion del farmaco. Asi como la farmacodinamia que
compromete el proceso cuando el medicamento ha llegado al sistema
nervioso central y esta listo para la accion, luego de su unién al receptor,

para producir el efecto farmacolégico esperado.

Un factor importante a tomar en cuenta es la biodisponibilidad que nos indica
la velocidad y la cantidad de farmaco inalterado que llega a la circulacion
sistémica y por consiguiente estad disponible para acceder a tejidos y
producir el efecto farmacoldgico y depende de los mecanismos de absorcién,

distribucion y eliminacion.

El tratamiento comienza con monoterapia. En pacientes con mas de un
tipo de crisis se puede usar como medicamento de primera eleccion un

anticonvulsivo de amplio espectro. (Tabla 6)
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Clasiicaciin da los anficormaisivos

- \
Parcial )
Carbamazepina
o Simple Oxcarbazepina
o Compleja Fenitoina
: Valprotao
0 Secundariamente GTC Gabapentina
. . Lamotrigina
Tiagabina
. . Topiramato
Vigabatrina P
Generalizada -
Fenobarbital Levetiracetam
Tonicoclénica Primidona Zonisamida

Ausencia — Etosuximida Felbamato

Mioclonica Benzodiazepinas

Ténico

Atonica

0
o)
0
o Clonica
0
o)
0

Espasmos Infantiles _—,

Viaabatrina

_/

Tabla 6 Principales anticonvulsivos y su espectro de accion.’

Existen tres tipos de clasificaciones en relacién a los anticonvulsivos: 1.de
acuerdo al tipo de crisis, 2. para situaciones especificas, 3. Por su
mecanismo de accion. La clasificacion describirA a continuacion. Es la

numero 3. (Tabla 7)
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3&-&. g

Anticonvulsivos

Bloqueadores de
Canales lonicos

Bloqueadores de
Canales de
Sodio

Potenciacion de
la inhibicion
mediada por

GABA

Fenobarbital

Benzodiacepinas

~ Mazepam

' Clonazepam
Clozabam
Vigabatrina
Tiagabina

Inhibidores de
los
Neurotransmisor
es excitatorios

7

Lamotrigina

Fenitoina
Carbamazepina
Oxcarbazepina

Valproato

Blogueadores de
Canales de
Calcio

Etosuximida
Gabapentina

Tabla 7 Clasificacion de los anticonvulsivos de acuerdo a su mecanismo de accién.?
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Ciaaificaciin de los enicomalsivos

4.6.2 Bloqueadores de canales de Sodio.

Entre los farmacos anticonvulsivos, inhibidores de canales sodio que
intervienen en la excitabilidad neuronal se encuentran la difenilhidantoina
(DFH), la carbamazapina (CBZ), la oxcarbazapina (OBZ), y el valproato.
Estos compuestos inhiben las corrientes rapidas de sodio al bloquear
solamente aquellos canales de sodio previamente cerrados y reducir su
eventual apertura. Durante una crisis la despolarizacion repetida
(despolarizacion irregular) de alta frecuencia incrementa la proporcién de
canales de sodio inactivos susceptibles de ser blogueados, de tal suerte, la
corriente rapida de sodio queda inhibida y, por tanto es incapaz de producir

un disparo de potencial accién repetido.?

Fenitoina

Propiedades quimicas: Disponibles como acido libre y sal sodica de

hidantoina y es poco hidrosoluble.

Mecanismo de accion:

Estabilizador de la membrana.
Bloguea los canales de Sodio dependientes de voltaje.

Actla sobre la conductancia del cloro y calcio.

0N PR

Interviene sobre la transmisién voltaje dependiente.

65



Fenitoina

Absorcion 85-95 % biodisponibilidad, disminuye con antidcidos y
alimentos.

ORI RI G EIRERS 90% principalmente la albumina.

Metabolismo Hepatico, por la enzima P450.

Eliminacion Via hepatica y Renal.

Interacciones La interaccion de la fenitoina con otros medicamentos puede

aumentar o disminuir su concentracion.

Sulfasoxasol, fenilbutazona, salicilatos, valproato,

cloramfenicl, dicumarol isoniazida, sulfamidas, tenitoina

ﬁ Carbamazepina, acido valproico, alcoholismo,

@ antiacidos, corticoesteroides, etanol, antineoplasicos,
gabatrin.

Asi mismo puede aumentar o disminuir la eficacia de otros

—  Warfarina, esteroides, anticonceptivos, cloranfencol,

teofilina, carbamazepina,

NS

2\

Incrementa el metabolismo Vitamina D, calcio, factores

L1 que intervienen en la coagulacion (vitamina K).

Indicaciones Via oral para crisis focales, ténico-clonicas, y estatus epiléptico
focal por via intravenosa.

=i=lel0)s A\oAVA=IgSle)s | Ataxia, mareo, diplopia, anemia megaloblastica, hepatitis,
hirsutismo, fascies tosca, sindrome de Stevens Johnson,
linfadenopatia, dermatitis, bradicardia, arritmias cardiacas,
osteomalacia, hipo-calcemia, lupus eritematoso,
Agrandamiento Gingival.

Advertencias La medicacién debe darse en ayunas

No se debe de aplicar via intravenosa

Se excreta en la leche materna

Teratégeno




Clasiiicaciin da log anticonvuleivos

Carbamazepina.

Propiedades quimicas: Compuesto triciclico y estructura de anillo

iminodibencil.

Mecanismo de accion:

1. Bloque los canales de calcio dependientes de voltaje.

2. Actua sobre la conductancia de los canales de Sodio.

3. Actla sobre los receptores monoamina, acetilcolina y receptores de
glutamato.

4. Estabiliza la membrana.
Reduce la trasmision sinaptica.

Inhibe la estimulacién repetitiva.
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Absorcién

Unién a proteinas

Metabolismo
Eliminacién

Interacciones

Indicaciones

Efectos Adversos

Advertencias

Carbamazepina
Es de absorcién lenta y erratica

75-80% a la albumina y proteina alfa acido glicoproteina, y la
fraccion libre atraviesa barreras bioldgicas.

Hepatico

Orina y metabolismo hepético

La interaccién de la carbamazepina con otros medicamentos

puede aumentar o disminuir si concentracion

Eritromicina, claritromicina,isoniacida,danazol,

Otros anticonvulsivos como fenobarbital,
fenitoina,primidona, felbamato

Asi mismo disminuye la eficacia de otros medicamentos
Anticonceptivos orales, anticoagulantes, y de los
siguientes anticonvulsivos clonazepam, etosccimida,

acido valproico, oxcarbazepina y ciclosporina.

Crisis focales simples, complejas y complejas que generalizan.

Ataxia, mareo, diplopia, cefalea, pancreatitis, incremento de
peso, hepatitis, leucopenia, anemia aplasica, agranulocitosis,
lupus eritematoso, rash, sindrome de Stevens Johnson, causa
en el embarazo espina bifida al producto.

Enfermedad hepatica

Enfermedad cardiaca

Hipertrofia prostatica

Se excreta en la leche materna
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Clasificaciin de la eplepsin

Valproato
Propiedad quimica: altamente hidrosoluble.
Mecanismo de Accion:

1. Tiene efecto inhibitorio sobre el circuito talamo cortical.
2. Incrementa la funcibn GABA-érgica en la sustancia negra.

3. Bloque los canales de Sodio y Calcio

1.6.3 Blogueadores de canales de Calcio.

Etosuximida.

Propiedades quimicas: suximida derivada del anillo de fenitoina,

hidrosuloble.
Mecanismo de Accion:

Receptor agonista de GABA.

2. Actua sobre la conductancia de los canales iénicos de calcio.

3. Bloguea la accion sincronizada de las neuronas que descargan punta
de onda.

4. Disminuye el umbral de corriente de calcio dependiente del voltaje en

neuronas talamicas.
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Absorcién

Unién a proteinas

Metabolismo
Eliminacion

Interacciones

Indicaciones

Efectos Adversos

Advertencias

Valproato

Réapida y completa después de la administracion oral
90%

Hepatico

Renal

La interaccién del valproato con otros medicamentos puede

aumentar o disminuir su concentracion

Salicilatos
Interaccién con fenobarbital, fenitoina, carbamazepina
lamotrigina.

Asi mismo aumenta y disminuye la eficacia de otros

medicamentos

Fenobarbital, felbamato, lamotrigina, carbamazepina.

Otros efectos son:
Desplaza al diazepam del sitio de union de las proteinas
Sumado con el clonazepam puede llevar a un estado de

ausencia

Crisis primarias generalizadas, incluyendo mioclonias y
ausencias; crisis focales, Sindrome de Lennox-Gastaut,
sindromes epilépticos de la infancia y crisis febriles.

Tremor, hiperactividad, sedaciéon, coma, vomito, aumento de
peso, anorexia, diarrea, incremento de enzimas hepaticas,
estrefiimiento, pancreatitis, hepatotoxicidad, neutropenia,
trombocitopenia, disminucion del factor 7, anemia aplasica,
alopecia transitoria, rash, Sindrome de ovario poliquistico,
hiperandrogensimo en mujeres. Agrandamiento Gingival.

No se debe utilizar como tratamiento profilactico de trauma

craneoencefélico agudo. Teratdgeno.
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Clamificowcitin da ln aplapsia

Gabapentina.
Propiedades quimicas: estructura analoga al GABA, altamente hidrosoluble
Mecanismo de Accion:

No es bien conocido el mecanismo, pero al parecer actia con el sitio de

unién expresado dentro del SNC, que es un canal dependiente de calcio.

No tiene efectos sobre receptores GABA.

4.6.4 Potenciacion de la inhibicion mediada por GABA.

Fenobarbital.

El fenobarbital es el mas antiguo de los anticonvulsivos que se dispone
actualmente, se ha considerado como mas seguro, sin embargo se prefiere

el uso de medicamentos con menores efectos secundarios.
Propiedades quimicas: acido barbitlrico sustituido, poco hidrosoluble
Mecanismo de accion:

Aumenta la duracién de apertura del canal de cloro.
Suprime la actividad del foco epiléptico.
Se une al complejo receptor GABA.

Bloguea los canales de Sodio.

a bk~ w0 DN E

Activa los canales de Calcio.
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ClasNficacion de la epllepsia

Vigabatrina
Propiedades quimicas: Estructura analoga al GABA, altamente hidrosoluble
Mecanismo de Accidn

1. Hace inhibicién irreversible de la actividad del a GABA transferasa
2. Incrementa la concentracion cerebral del GABA hasta en un 300%

3. Inhibe GABA amino transferasa.

Solo se ha documentado un articulo que sustenta agrandamiento gingival.**

4.6.5 Inhibidores de los neurotransmisores excitatorios

Lamotrigina
Propiedades quimicas: derivado de la Triazina y es hidrosoluble.
Mecanismo de Accién:

1. Produce bloqueo de la conductancia de los canales de Sodio voltaje
dependiente
2. Bloquea los canales de calcio

3. No tiene efectos sobre los receptores de GABA

No existe literatura que sustente algun efecto colateral en cavidad bucal.

72



Encia

5. PERIODONTO NORMAL

5.1 Encia

El periodonto es el conjunto de estructuras tisulares que protegen y soportan

los dientes, también se conoce como aparato de insercion. Esta formado por:

Encia.
Cemento radicular.

Hueso alveolar.

0N PR

Ligamento Periodontal.

El periodonto es una estructura funcional y evolutiva es decir va presentar
diferencias anatomo-fisiologicas a lo largo de las diferentes etapas de la
vida. Su formacion se produce simultdneamente a la formacion de los dientes
a partir de células mesenquimatosas del primer arco branquial procedentes

de la cresta neural.*®

La encia es la mucosa bucal que protege y cubre por continuidad los
procesos alveolares donde estan insertados los dientes. Su disposicion firme
y festoneada alrededor de las coronas dentarias es consecuencia del soporte

fibroso conectivo y por el hueso que la compone. Se clasifica en:

v" Encia marginal
v" Encia insertada
v" Encia interdental
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Fig. 19 Encia Sana

Fuente Directa
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Encia libre marginal

Es la porcidon de encia mas coronal separada del diente por el surco gingival
y el epitelio de union. Cubre las caras libres de los dientes: vestibular, lingual

o palatina.

El surco gingival es el espacio que hay alrededor de la corona del diente,
limitado por el esmalte de la corona y por el epitelio del surco de unién o
adherencia epitelial. La profundidad de este surco es fundamental ya que es
un parametro importante al sondeo y se considera normal cuando mide 3

mm.
Encia adherida o insertada

Corresponde a la porcion de encia mas apical, desde la base del margen
gingival hasta el limite con la mucosa alveolar. Y el grosor varia de acuerdo

a la zona de la boca.
Encia interdental

Es la que se sitla en los espacios interdentarios o interproximales
adaptandose a la forma y dimensiones que tienen. Se distingue la papila
gingival que es la encia triangular que ocupa todo el espacio de separacion
entre dos dientes contiguos por debajo del punto de contacto y es la primera

en afectarse por el agrandamiento.

En molares y premolares la anchura de las coronas permite unas superficies
de contacto dentario que provoca el desdoblamiento de la papila gingival
lingual y bucal separadas por una depresion denominado col o collado. (Fig.
20)
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Figura 20. Encia interdental en aspecto interproximal en molar (M), premolar (P) y
incisivo (1). *

La funcién de la encia es de proteccion estructural, ejemplo, durante la
masticacion y frente a traumatismos, en conjunto con la saliva que actia
como lubricante con la descamacion de las células epiteliales. El flujo
crevicular y el epitelio de union aportan inmunoglobulinas y células

inflamatorias frente a los microorganismos presentes en el surco gingival.
Histologia de la encia

Se compone de un epitelio, con diferentes caracteristicas segun la zona

anatémica:

1. Epitelio gingival que continua con el epitelio oral
2. Epitelio del surco gingival
3. Epitelio de unién o adherencia epitelial®®
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El epitelio gingival cubre la superficie del margen gingival desde la cresta
hasta la linea mucogingival, limite de la encia insertada. Es escamoso,
estratificado y queratinizado. Su composicibn es en capas celulares
evolutivas de maduracion desde la lamina basal hasta la superficie cornea
donde se descaman las células y se sustituye por la inmediatas inferiores.
La gueratinizacion es un proceso de diferenciacion para la funcion y no de
degeneracion. El limite con el tejido conectivo es festoneado y se prolonga,

en su interior formando crestas epiteliales.

La diferencia del este epitelio y el de la piel est4 en la carencia del estrato
lucido que se sitta entre el granuloso y el corneo. La distincion entre epitelios

se centra en la morfologia celular de la capa mas superficial.

El epitelio gingival en los espacios interdentarios posteriores también esta

libre de queratinizacion en la zona correspondiente al col.

El epitelio del surco gingival tapiza el surco gingival desde el punto mas
coronal del epitelio de union hasta la cresta. Es escamoso estratificado no

queratinizado. No presenta crestas epiteliales profundas.

El epitelio de unidon también es un epitelio escamoso estratificado no
queratinizado. Junto con el del surco tienen un recambio mas rapido que el
resto de los epitelios aproximadamente cada cinco dias. Adherido al esmalte
por una lamina basal en la que su zona electrodensa esta en contacto con el

esmalte la zona electollcida presenta los hemidesmosomas.
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Encia

Adyacente a la unidon amelocementaria, en la superficie radicular, se une
también al cemento. El refuerzo de union al diente esta también en las

fibras gingivales que proceden del margen gingival —unién dentogingival-.
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Figura 21 Morfologia del epitelio de unién con el esmalte. *’

Las células del epitelio son:

1. Queratinocitos: de la capa basal a la granular aumentan los tono-
filamentos y los desmosomas y disminuyen las organelos.

e No queratinocitos son células claras, hasta un 10% de las células del
epitelio oral. Tenemos las siguientes: Células de Langerhans
presentadoras de antigenos, para la respuesta inmunitaria temprana;
receptores tactiles de Merkel presentan desmosomas en sus uniones

y melanocitos sintetizan el pigmento de melanina.
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El tejido conectivo de la encia adherido al epitelio por la lamina basal se
conoce con el nombre de lamina propia. Por debajo de esta se sitla un
conectivo mas laxo donde aparecen depdsitos de lipidos, glandulas, vasos y

nervios. Es dificil de distinguir entre ambos segmentos conectivos.

Se distinguen dos capas de lamina propia una mas superficial o papilar que
presenta proyecciones conectivas, entre las crestas epiteliales que se inter-
digitan con ellas, las fibras coldgenas son finas con cumulo de poca
densidad. La capa profunda o reticular es rica en haces de fibras de

coldgeno mas gruesas y organizadas.

Las fibras de colagena, es su funcion de adosar y mantener firme la encia
alrededor del diente y hueso alveolar, proporcionan resistencia y defensa de

las fuerzas masticatorias.

Los grupos principales de fibras se disponen en diferentes direcciones y se

dividen de la siguiente manera: (Fig. 21)

e Dentogingivales por encima de la cresta alveolar, desde al cemento
hacia el tejido conectivo de la encia.

e Alveologingivales conectan las papilas de bucal a lingual.

¢ Longitudinales se encuentran dispuestas en la encia marginal.

e Circulares rodean los dientes en al encia marginal y por el espacio
interdental coronales a las fibras transeptales.

e Dentoalveolares de la superficie radicular al periostio.

e Transeptales son horizontales y se unen a dientes vecinos por encima
de la cresta.

e Periostogignivales del periostio a la encia.
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Figura 22 Disposicidn de los principales grupos de fibras gingivales.

1. Dentogingivales 2. Alveologingivales 3. Interdentales

4. Longitudinales 5. Circulares 6. Dentoalveolares 7. Transeptales y

8. Periostogingivales. ¥
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El tejido conectivo es rico en sustancia fundamental amorfa y presenta
condensaciones de &cido hialurénico, mucopolisacaridos y
glicosaminoglucanos (GAG). En su interior aparecen las fibras proteicas
como elemento constitutivo importante sintetizadas esencialmente por los

fibroblastos.>®

Las proteinas fibrosas que se localizan en el tejido conectivo son
principalmente de colageno y elastina que forman una red en conjunto con la

lamina basal en relacién con el GAG y elementos celulares.
Los principales tipos de colageno presentes son:

v' Colageno tipo | comudn en la encia, hueso y ligamento.

v' Colageno tipo lll participa en la formacién de fibras reticulares y
ligamento periodontal.

v' Colageno tipo IV integra la membrana basal.

v' Colageno tipo V esta en relacién con el tipo 1. *

Las proteinas estructurales importantes ha mencionar son: la fibronectina y la

laminina.

La fibronectina es una proteina con capacidad de adhesién e induce la
migracion de muchos tipos celulares y participa en la reparacion y
cicatrizacion de heridas, la organizacion del depoésito de matriz. Mientras
gue la funcién de la laminina es promover la adhesion e interaccion de las
células epiteliales a componentes de la membrana basal. Existen otras
proteinas como Tromboespondina, Factor de Willebrand y condronectina.>®
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Los elementos celulares de la encia son dos:

Las células fijas o fibroblastos y las células transitorias que son células de

respuesta inmune.

Los fibroblastos son representativos y predominantes del tejido. Son células
fusiformes alargadas con prolongaciones citoplasmaticas que le dan un
aspecto estrellado. Estan distribuidas por el tejido conectivo entre los haces
de fibras y la matriz extracelular que sintetizan y secretan en la mayoria de
sus componentes. Se pueden distinguir fibroblastos jévenes ya que
presentan actividad de sintesis y degradacion mientras que las células

maduras se denominan fibrocitos.

Las células transitorias corresponden a células inmunes y su presencia y
proporcidon varian segun la patologia y estado tisular. En los tejidos

periodontales se encuentran: mastocitos, linfocitos y células plasmaticas.

A la inspeccion clinica para poder determinar este estado se debe de
observar un color de encia rosa palido que destaca con respecto del rojo
intenso de la mucosa alveolar. Puede haber variabilidad, hay pigmentacion

de melanina por influencia racial o geogréafica.

La forma y tamafio han de estar reflejado en el perfil festoneado constante
de la encia marginal en contacto con el diente, con la papila gingival

triangular bien delimitada con el espacio interdentario.

El punto mas apical de la encia marginal esta situado en la cara libre del
diente a nivel de la union amelocementaria. Este margen gingival ha de ser

fino y acabado en filo de cuchillo contra en el diente.
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Con la exploraciéon se podra apreciar la inmovilidad de la encia al movilizar la
mucosa alveolar, los labios o las mejillas. Se aprecia que la encia esta
adherida y de aspecto queratinizado. Se comprueba a la palpacion con un
instrumento que la consistencia es fuerte y bien adaptada a los tejidos duros

subyacentes y es resistente al intentar separar el margen gingival del diente.
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A0y Enfermedades gingivalas modificadas por madicamenics

6. Clasificacion de las enfermedades periodontales.

Los agrandamientos gingivales se encuentran dentro de la clasificacion que
se presentd y analizo en el International Workshop for the Classification of
Periodontal Diseases de 1999, organizado por la American Academy of
Periodontology (AAP)(Tabla 8) Para el presente trabajo se analizara con

detalle el rubro 1-A-lll de la clasificacion.
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Enfermedades gingivales modicadas por medicamentos

6.1 Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos

El agrandamiento gingival inducido por farmacos esta documentado desde
1939 cuando Kimball observé cambios gingivales en pacientes epilépticos
sometidos a terapia con fenitoina > * *# desde entonces se han iniciado
estudios en relacion al farmaco y se han comunicado otros casos incluso con

otros farmacos anticonvulsivos como:

e Fenobarbital; Panuska 1961 #?
e Primidona; Gizgis 1980*
« Vigabatrin; katz y cols 1997*

Existen otros medicamentos como los inmunosupresores (ciclosporina A), y
los bloqueantes del calcio (nifedipino, verapamilo, diltiazem) que se
relacionan con agrandamiento gingival. Estos aunado a la placa bacteriana,
son capaces de generar una deformacion en la encia. Generalmente a nivel
anterior, que comienza en la mayoria de casos en las papilas interdentales y

luego se extiende por el margen gingival.*®

Con mayor prevalencia en pacientes jovenes. Suele aparecer a los tres
meses de uso del farmaco, normalmente a nivel de la papila y no se asocia a

pérdida de insercién.*
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Enfamadades gingivalas modiicarias por madicameantos

Las caracteristicas que tienen en comun los agrandamientos gingivales

asociado a farmacos son:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Es mas visible el agrandamiento en vestibular que lingual y mas
severo en mandibula que en maxilares.

La concentracion en sangre del medicamente esta en relacion directa
con la severidad del agrandamiento.

La manifestacion maxima del agrandamiento se da después de los 40
dias de haber iniciado el tratamiento.

Existe una regresion espontanea del crecimiento después de
discontinuar su uso.

La acumulacion de placa no es esencial para el inicio de su
crecimiento pero si tiene un papel importante en su severidad

El agrandamiento es mas severo en jévenes”’

Los anticonvulsivos mas utilizados para el tratamiento de la epielpsia en

estos Ultimos afios son los siguientes: fenobarbital, carbamazepina, fenitoina

y acido valproico.*®

Los datos de incidencia y prevalencia son muy variables segun el farmaco a

considerar y los estudios presentados por distintos autores. Las diferencias

en los valores obtenidos se atribuyen al indice de agrandamiento gingival

utilizado, tipo de estudio y caracteristicas de la muestra como la variabilidad

del tamafio, edad del paciente, enfermedad que se trata y medicamentos

adicionales. Posologia de la administracion, esto incluye dosis del farmaco y

tiempo.
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Enfamadades gingivalas modiicarias por madicameantos

La prevalencia del agrandamiento varia con un amplio margen de 10-84%,

ademas la fenitoina es el farmaco que reporta mayor agrandamiento de

acuerdo a los autores consultados tabla 9 Brunety cols 2001. *°

autor farmaco muestra prevalencia | patologia
Angelopoulos-Goaz PHT 173 53% epilepsia
1972 hospitalizades esquizofrenia
Peflarrocha -cols, 198%a PHT .. .... . 104 epilépticos epilepsia
PHT+PHE .. 1 espasmefacial 422 %
FHT+Cbz .. .. . I neuralgia de neuralgia de
trigéming trigémino
PHT+fdrmacos
Peflarrocha-cels, 1990
PHT &0 epilépticos B0 epilepsia
Thomason-cols. 1992 ambulatorios
PHT 23 con 13% epilepsia
23 cas
Ball-cols 1996 36 adultes:
PHT 17 PHT
PHT+Cbz B PHT+Cbz 47 2% epilepsia
PHT+V 7 PHT+V
PHT+fdrmaces 4PHT+farmacos
Majola-cols2000 PHT 134 pacientes 62% epilepsia
Brunet-cols,2001 FHT 37 cas T3k epilepsia
Fanticonvulsivantes 22 cas 318%
98 con

Tabla 9 Estudios de prevalencia de agrandamiento gingival por PHT fenitoina; PHB

fenobarbital; Cbz carbamazepina; V valproato; # Otros anticonvulsivos, cas caso, con

control.*®
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Enfermedades gingivales modicadas por medicamentos

Cuando se aplican parametros de localizacion y distribucion, el

agrandamiento gingival se denomina como sigue:

e Localizado: se limita a la encia adyacente a un solo diente o grupo de
dientes.

e Generalizado: afecta la encia de toda la boca.

e Marginal: se limita a la encia marginal.

e Papilar: se confina a la papila interdental.

e Difuso: afecta las encias marginal e insertada y las papilas.

e Discreto: agrandamiento aislado, sesil o pedunculado de aspecto

tumoral.

El grado de agrandamiento gingival se clasifica de la siguiente forma:

e Grado 0: no hay signos de agrandamiento gingival
e Grado I: agrandamiento confinado a la papila interdental

e Grado II: el agrandamiento abarca la papila y la encia marginal
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f Cambios del pariodanio en pacientes fralados con anficomulaivos

6.2 Cambios del periodonto en pacientes tratados con

anticonvulsivos.

El agrandamiento inducido por farmacos se considera como un efecto
adverso del medicamento en su accion. La clasificacion del Workshop de
1999 la clasifica como enfermedades gingivales inducidas por placa

modificadas por medicamentos. Los farmacos mas relacionados son:

1. Anticonvulsivos, entre ellos el mas prevalente es el producido por la
fenitoina pero también se ha descrito algan caso con la administracion
de vigabatrina y valproato.

2. Ciclosporina, inmunosupresor para alo-injertos.

3. Antagonistas de calcio con la nifedipina, nitrendipina, nicardipina,
felodipina, verapimil y diltiazem.

4. Anfetaminas

5. Anticonceptivos Orales.*

En el capitulo 4.6 de clasificacion de los farmacos se menciond el
mecanismo de accion de algunos anticonvulsivos entre ellos fenitoina,
valproato, carbamazepina, entre otros. En la literatura se encuentran los
avances técnicos que han permitido estudiar con exactitud el mecanismo de
su accién molecular mas frecuente y molesta de la fenitoina. Existen otros

cambios en cavidad oral se enlistan en la tabla 15.

La literatura refiere Unicamente “gingivitis hiperplasica” en un menor de 15
meses, en Finlandia al que se le administré6 valproato por convulsiones

graves.*®
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Fenitoina

Carbamazepina

Acido Valproico

Agrandamiento gingival y hemorragia gingival, mayor
incidencia de infecciones microbianas, retraso en la
cicatrizacion.

Xerostomia, aumento de infecciones bacterianas,
reatraso en la cicatrizaciéon y hemorragia gingival
Hemorragia excesiva, petequias infecciones
microbianas, retraso en la cicatrizacion, hemorragia

gingival por leucopenia y trombocitopenia.

Tabla 10 Efectos colaterales de los anticonvulsivos a nivel oral.™

La patogenia del agrandamiento gingival es multifactoarial y hay estudios

que relacionan el agrandamiento con la sensibilidad de los individuos al

farmaco y/o sus metabodlitos. **

Se agrupan en tres las causas principales:

e Genéticos, estos influyen en la heterogeneidad de los fibroblastos y

su entorno extracelular y en el metabolismo del farmaco.

e Los cambios inflamatorios producidos en la encia pueden provoca una

alteracion en la relacion del fibroblasto y el farmaco y una actividad

distinta en su comportamiento.

e Los farmacos pueden afectar la respuesta inflamatoria de los tejidos

gingivales con afectacion de infiltrado  celular y todos  sus

componentes moleculares y alterar la genética de los fibroblastos.
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Cambios del periodonto en pacienies tralados con anticomwlsivos

En consecuencia las relaciones de los factores considerados tendrian
implicacién en los fibroblastos y en la matriz intercelular con alteracion del
namero celular, de su morfologia y el equilibrio entre la sintesis vy la
degradacion de colageno, de los glicosaminoglicanos y la sustancia

fundamenta general. >

El estudio revel6 un agrandamiento gingival en el 57% de los casos,

después de seis meses de haber iniciado el tratamiento con fenitoina. >

Homeostasis del colageno.

La fibrosis seria una consecuencia de un fracaso en el turn-over, es decir, se
encuentra alterado el mecanismo encargado del equilibrio  sintesis
degradacion de colageno con un incremento en la sintesis y/o disminucién
de degradacion con resultado de acumulacion de fibras de colageno y por

consiguiente el aumento de volumen del tejido*®.

Por lo tanto hay autores que consideran el agrandamiento como

consecuencia de:

e Saito y cols en sus investigaciones encontraron una disminucion de la
degradacién de colageno.®
e Fuji y cols en sus investigaciones sustentan un aumento de la sintesis

de colageno.”®

El crecimiento gingival se caracteriza por una acumulacién excesiva de
matriz extracelular de tejido conectivo, particularmente componentes de

colageno con varios grados de inflamacion.
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Cambios del pericdanto en pradenss tredados con anticomalsivos

El mecanismo de este desorden no se encuentra bien definido, estudios
recientes sugieren una disrupciéon de la homeostasis de la sintesis y
degradacion del colageno en el tejido conectivo gingival,
predominantemente el mecanismo de fagocitosis del colageno de los
fibroblastos gingivales. Las integrinas son una gran familia de receptores
trasmembranales para moléculas alfa y beta de matriz extracelular. La
integrina es un receptor especifico de fibroblastos secretores de colageno
tipo, mientras que la integrina alfa juega un papel crucial en la fagocitosis del

colageno.*®

Ambos sexos y todas las razas son susceptibles. Las personas mas

afectadas con mayor frecuencia son joévenes de 30 afios.

Los signos clinicos tempranos del cambio gingival son dolor y sensibilidad
gue se presenta de dos a tres meses después de iniciar el tratamiento con

fenitoina.

e Seis a nueve meses mas tarde se puede evidenciar clinicamente:

e Sobrecrecimiento y extrusion de las papilas interdentales que forman
masas de tejido firme, mdviles y triangulares.

e La encia adherida presenta nodulos firmes con aspecto granular en
la superficie labial

e Cuando no hay crecimiento papilar, el agrandamiento gingival se
desarrolla como un festdbn o media luna marginal diferente que se
reduce de manera gradual a la longitud de la corona clinica.>®

e Puede existir irritacion por deficiencia de higiene. Que puede

complicar el cuadro.*
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Cambios del pericdanto en pradenss tredados con anticomalsivos

La histopatologia de un corte gingival observado en microscopio se observa
en grado moderado de acantosis con elongacion de las papilas
digitiformes. El gran aumento del tamafio gingival se debe a una tremenda
expansion  del compartimiento del tejido conectivo. El cual presenta

fasciculos tortuosos sin orientacion.

Estos son bioquimicamente diferentes en aquellos que presentan encia

normal, con dos veces mas colagena tipo lll.

Aumento de la densidad de la matriz no colagena y sustancia fundamental.*

Se presentan tres casos de pacientes con diferente tratamiento de
anticonvulsivo. Cabe mencionar que no se presentd agrandamiento gingival
con el valproato de magnesio. En los casos de fenitoina y carbamazepina si

existio.
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DA Fotografias pacientss bajo fratemients con anticomulsivos
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Sexo: Masculino
Edad: 27 afos

Anticonvulsivo en uso: Fenitoina

Tiempo de uso: 7 afos




UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Directo Indjrecto Mixto

Cuestionario:

Fecha de aplicacion: 20 octubre 2008

Nombre (abreviaturas):
BCM

Edad: 27 afos Sexo: Femenino Masculino

Nombre del medicamento anticonvulsivo:

Fenitoina

Tiempo de tratamiento con el anticonvulsivo. (Especifica afios y meses):

7 ainos
¢, Has notado agrandamiento en tus encias? Si No
Si contestaste Sl. Desde cuando? Antes del ué
tratamiento amie
Gracias por participar. Tu participacion es importante y andnima.

MARIA ISABEL SERRANO DIAZ

Cuadragésima primera promocion del Seminario de Titulacion de
Periodoncia, 2008.




Folografias pacienies bajo tredamionko o anbcomulsivo s

Sexo: Femenino
Edad: 20 afos
Anticonvulsivo en uso: Carbamazepina

Tiempo de uso: 4 afos
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Cuestionario: Directo irecto Mixto

Fecha de aplicacion: 21 octubre 2008

Nombre (abreviaturas): MSVN

Edad: 20 Sexo: Femenino Masculino

Nombre del medicamento anticonvulsivo:

Carbamazepina 200 mg cada 8 horas; Total 600 mg diariamente.

Tiempo de tratamiento con el anticonvulsivo. (Especifica afios y meses):

4 afos
¢, Has notado agrandamiento en tus encias? Si No
Si contestaste Sl. Desde cuando? Antes del ué
tratamiento amie
Gracias por participar. Tu participacion es importante y andnima.

MARIA ISABEL SERRANO DIAZ

Cuadragésima primera promocion del Seminario de Titulacion de
Periodoncia, 2008.
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Folografias pacientes bajo iratamienio con enticomadsivos

Sexo: Femenino
Edad: 15 afios
Anticonvulsivo en uso: Valproato
De Magnesio

Tiempo de uso: 2 aios
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Cuestionario: Directo Indixecto Mixto

Fecha de aplicacion: 25 octubre 2008

Nombre (abreviaturas): MSED

Edad: 15 Sexo: Femenino Masculino

Nombre del medicamento anticonvulsivo :

Valproato de Magnesio 150 mg cada 12 horas; 300 mg diariamente.

Tiempo de tratamiento con el anticonvulsivo. (Especifica afios y meses):

2 afios
¢, Has notado agrandamiento en tus encias? Si No
Si contestaste SI. Desde cuando? Antes del Después del
tratamiento tratamiento
Gracias por participar. Tu participacion es importante y andnima.

MARIA ISABEL SERRANO DIAZ

Cuadragésima primera promocion del Seminario de Titulacion de
Periodoncia, 2008.




7. MANEJO DE LA EPILEPSIA EN EL CONSULTORIO DENTAL

La cara de un individuo y en particular su sonrisa -su aspecto- forman parte de la
presentacion de una persona. El hecho de ser como los demas, de sentirse

aceptado, juega un papel importante en la construccién de la autoestima.™*

El odontélogo es el encargado de enfrentar el tratamiento del agrandamiento
gingival del paciente que presenta los efectos secundarios del anticonvulsivo

administrado en la epilepsia.

7.1 Tratamiento

En la literatura médica existe informacion acerca del manejo del paciente con
epilepsia en el consultorio dental. Los dientes con caries, la perdida dental, el
grado de abrasion vy los problemas periodontales son mas graves en estos
pacientes. Se sabe que tienen pocos dientes restaurados que el resto de la
poblacién. *’

El paciente con epilepsia requiere de una serie de cuidados especiales, por eso se
le debe de informar las acciones a tomar para prevenir y tratar sus problemas

bucales. *



Manejo de 2 epilesia en al consuliono dental

Los problemas que mas se van a acentuar en un paciente epiléptico son los

siguientes:

1. Traumatismos
2. Problemas periodontales
3. Problemas protésicos

4. Interacciones farmacoldgicas >’

Manejo del paciente en el sillon dental

Para atender a un paciente con epilepsia es importante elaborar una adecuada

historia clinica que registre, en otras cosas:

e Etiologia

e Tipo de crisis

e La edad de inicio

e Frecuencia de la crisis
e Fecha de ultima crisis.

e Farmacos

También es importante elaborar el odontograma con la finalidad de ir registrando

todos los cambios que vaya presentando. ' °®

Para el cuidado de la cavidad oral es necesario implementar controles de placa,
establecer instrucciones de higiene adecuadas e indicar si es necesario el uso de

algun auxiliar, como enjuague, hilo dental, entre otros.



Mansjo de la epilesia en & consultorio dental

Se sabe que el agrandamiento puede complicarse si existe una deficiencia en la
higiene, si este factor queda descartado se pensara en el tratamiento de
gingivectomia con gingivoplastia para minimizar el agrandamiento y también por

razones estéticas.

Se tiene que pensar en planear si el paciente es o no candidato para

restauracionesy protesis.

El dia de la cita antes de iniciar la consulta deberan realizarse las siguientes

preguntas de rutina:

1. ¢ Tomdé su medicamento el dia de hoy y ha sido constante en tomarlo en dias

pasados?

2. El dia de hoy ¢ha consumido alcohol, algun tipo de droga o medicamento

inusual?
3. ¢,Se encuentra usted cansado o mas estresado de lo comun?
4. ¢ Ha tenido alguna crisis convulsiva en estos dias?

En base a la informacién que proporcione el paciente se disminuiran los riesgos. *®



Manejo de la epilesia en el consultorio dental

Prevencién

La prevencion es muy importante, con ella se pretenden alcanzar varios objetivos,

entre ellos:

e prevenir dificultades futuras de lesiones cariosas que puedan complicarse a
problemas de tipo pulpar o abscesos. Al mismo tiempo evitar problemas
periodontales severos.

e Si esta presente el agrandamiento gingival relacionado con la ingesta de
farmacos y la placa bacteriana, ésta puede complicar nuestro cuadro
clinico.

e Es necesario ensefiar la técnica de cepillado adecuada a cada caso, asi

como los aditamentos de limpieza interproximal.

Cuando sea necesario realizar una extraccion dental o cirugia bucal a un

paciente con epilepsia, se debe de tener en cuenta lo siguiente:

1. Mayor incidencia de infecciones
2. Hemorragia gingival pos-quirargica

3. Retraso en la cicatrizacion

No existe contraindicacion en lo referente al uso de anestésicos locales.!!

La recurrencia de la enfermedad puede ser mantenida bajo control con una
revision periddica, rigido control personal de placa por parte del paciente y control

odontoldgico cada seis meses 0 antes segun el caso.



=

Manejo de la epilesia en el consultorio dental

¢,Como diferenciar una crisis convulsiva, de una pseudocrisis, un ataque de panico

y un sincope? De acuerdo a la sintomatologia que presente, deben de observarse

con atencion.>®

Crisis

convulsiva
verdadera

No visible

Inicio

Duracioén 1-3 min
Generalizados
ténico- clonicos,
inicialmente de
amplitud corta y
rapida hacia
movimientos
largos y lentos.

Movimientos

Voz Llanto
epiléptico
si
Lesiones Comun.
Especialmente
cabeza,
estructuras

orales y cuello

Pseudo-crisis

Mas de 10-15
min
Movimientos
no
sincronizados
(espasmos,
movimientos
de cabeza de
lado a lado)
Periodos
prolongados
de rigidez
Sollozo, llanto
y gritos
no
No es comun

Ataque de Sincope
panico
Ocurre Dolor subito
repentinamente,
sin razon alguna
Menor a 1min Pocos
segundos
Temblor difuso y Espasmos
sentido de generalizados
movimiento y sacudidas.
inhabilitado Tono muscular
acompafiado de es flaccido.
una intensa
ansiedad y miedo
inminente de
muerte.
Jadeo No es comun
no A veces

No es comdun. No es comdun.
Pocas veces

sufren caidas.

Medidas a tomar durante y después de una crisis convulsiva

Tabla
11
Difere
ncias
entre
crisis
convu
Isiva
verda
dera,
pseud
0-
crisis,
ataqu
ede
panic
oy
sinco
pe.sa



Manajo de ka epdesia an ol consulforio denkal

1. Retirar todo el instrumental de su alcance

Colocar la unidad dental en posicion supinay lo mas cercana al piso

Colocar al paciente de costado para evitar aspiracion de secreciones o material
dental dentro de su boca

No tratar de contener al paciente

No colocar los dedos dentro de su boca (puede ser mordido)

Tomar el tiempo de duracion de la crisis

Llamar ala clinica mas cercana si la crisis se prolonga por mas de tres minutos

Llamar al médico mas cercano si la persona comienza a ponerse cianética

© ©® N o g &

Administrar 6- 8 min de oxigeno
10. Hay que saber que las vias aéreas pueden estar comprometidas durante la crisis

Una vez que la crisis ha finalizado
Evitar continuar con el tratamiento ese mismo dia

Hablar con el paciente para evaluar el nivel de conciencia durante la fase post-ictal
No intente retener al paciente, este estara confundido

AP oD R

No deje que el paciente salga del consultorio dental hasta que se encuentre
totalmente consciente.

Llamar a un familiar si el paciente acudi6 solo a la consulta.

Dependiendo del estado pos-ictal, mandar al paciente a su domicilio con una

persona responsable, con el médico familiar o a la clinica mas cercana.



9. CONCLUSIONES

e El crecimiento gingival se caracteriza por una acumulacién excesiva
de matriz extracelular de tejido conectivo, particularmente

componentes de colageno con varios grados de inflamacion.

e No todos los anticonvulsivos utilizados para el tratamiento de la

epilepsia causan efectos colaterales en el periodonto.

e El anticonvulsivo fenitoina se relaciona en el 60% de los casos con el

agrandamiento gingival.

e EXxisten reportes de agrandamiento gingival con vigabatrina, valproato

de Sodio y carbamazepina, en menor proporcion.

e Es importante que, como profesional de la salud bucal, informar a los
pacientes que sufren epilepsia, de los efectos secundarios que

algunos medicamentos utilizados puedan ocasionarles.
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