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-
INTRODUCCION 

Se ha considerado a la epilépsia como una enfermedad 

diferente por sus manifestaciones, que ha través de la 

historia ha podido ser controlada, siendo de etiología d.i 

versa ya que está asociada eventualmente con manifestaci.Q 

nes clínicas o paraclínicas. 

La difenilhidantoina de acuerdo con su estudio se _;.. ··" 
. . ,.'.1,· 

prescribe como e~ medicamento de' efe~~i6n, no aptes hé1---

ciendo notar las diversas alteraciones que produce a ni--

vel secundario en el organismo, siend.o parte de ést~. la -

cavidad bucal. 
"·'" .. . . 

El. :tema a desarrollar implica la. parti~ipación d~l .~ 
•. . : 'l . . ' ~' 

Neurologo y del Cirujano Dentista, ya que los<pa9ientes ..: 
.. 

. tratados con difenilhidantoina. presentan~alteraciones en~ 
. . . 

el parodontor pero .'con la ih.terconsulta de es_tas ~os esp~ 

cia.lidades se persigue la conservación de la integridad 

de la cavidad bucal. 
"·,1: 

. ' '· ·0·1 

El es.tudio clínico nos. demu~stra y. cÓnfirma·· iás 
._.,,. \¡\r• 

<rentes p;itolog1as que .• s,é presentan en ·~i ~~rod6ntof y es,­

~~r .e~te motivo que la •impor.tante, necesa,ria e·:imp.tante:.. . 
, ... , ;:~' .-"'·' 

cotrelaci6n quedebe d~ existir entré l'a~oC1011toiog1,a 
' . ·, ., . . ;· ... : . .. . 

'i'réas médicas, 

·, !' 



'.·¡·. 

el Neurologo y el Odontologo deben mantener presente la -

interconsulta para obtener el buen funcionamiento del si_g 

tema estomatogn&tico. 

-.. ,.' 
"' 



CAPITULO I 

ANTECEDENTES 

l) EPILEPSIA HISTORIA. 

-. ' 

El hombre ha conocido la presencia de la epilépsia 

por un lapso ~o menor de 2,400 afios, la historia de la epi 

lépsia en este periódo se puede dividir en dos etapas: La-

anterior a Hughling Jackson y la etapa que empezó con el -

trabajo de Jack.son y que se termina en la épo.cá actuaL Ef' 

primerq de estos periódos fue estudiado en forma exaustiva 

·por Tem}dn. El segundo periódo todavía no alcanza un punto 

final. 

La primera monografla de epilépsia es el trabajo de 

. Hipócrates que se tituló "La enfermedad sagrada" trab~jo -

que ~stabléce' que el asiento de la ~rifermedad es· el cere-- · · 

. bro •. Est.i:l im~~rtilnte verdád fue gradualmente obscúrecidá -:-· 

.. : E>'rimero pÓr conceptos erróneos sobre bases de superstkión 

' y m&s tarde por atribuir la causa de las crisis convulsi_.­

. "vas a ciertos factore~ ~aturales. y. sobr~¡".:ll~tura.fes'/> 
: • : ' • • ·: ·., \,. • -:. >. '' .·, ,,"'·:,~ "'{, ,'' 

La epi léps ia . fue co~~ ideJ;"ada.: e;:omo una.··· e~f~rm,edad con-
.>"•;' • • ·:·<·:·:·.v,;·,,, ~ : \ ·~; 

· · ta~Ítnsa, coino • ei . i:esultaé:to · d~· excesos o, · áberraé ion~s · s.exUJ! 
... · . " . .•:, ' . . . ' . ' ~ ' ' i ., ~· 

,· ·: ·;, ·: .. , 

:'.le~{ como. una ~xpresif>n de posesión dem,or,ii•ca f'se : .. lé 'e.o-:-.· 

·rrei~~io~ó con los cic.'Íos de la luna. La aétituctJlient;..l·~~ 
~ (' . : .. . :~. 
: ·. i:~.'. :'., ,, '..-,'> 



var~ó con el tiempo y con el lugar. Por ejemplo, en la ·.R.Q · 

ma Antigua la aparición de una crisis durante una sesión-

del senado era un indicio de terminar la sesión en res---

puesta a un signo originado por los dioses y por eso se -

le llamó "Enfermedad Comicial" • 

En México, Martí.n de la Cruz, médico azteca del siglo 

XVI, hace algunas referencias en el Código Badiana (1552)-

en relación al tratamiento de la epilépsia. 

En 1802, Heberden describe. algunas caracteristic~s· ~~ 
.• ~· • ' ., « 

· ·clínicas que se presentan de manera diferente en los nii'los 

~ 

y en los adultos. 

En 1815 Jean Etienne Dominique Esquirol, acut'la los 

t6rminos Gran Mal y ~etit Mal que hasta ahora
1 
tienden a no 

utilizarlos. 

En· 1862 en la Salpet;riere, Jean Mart1n Charcot, junto 

·.con sus disc1pulos Pierre Marie y Babinski, entre otros, -

hacen observaciones cL1nicas·, especialmente :en el diagnós- · 

tico diferencial de la ·histeria y la epili!psia. · 
, . ·, ' 

Thomas. Willis enf,at~zi) ,de nuevo que la epi:l~ép~i.a t•-.:;;· · 
:·._ 

rif• su. asiento :en ~ei. e~c~fálo y Boe°rhi'i~ve iitiCi6' el ~eri~ . 
1:~·(~·',' . . :: . . . .. 

dh de la. descripción c11l'lica de' las .. difel'entes .. c!ds.is.~.con-

1 .vui~'ivas. ;E~tós d~~ mEKiicos. constituyeron la transici6n: 8Jl 
-_·,:' 

,•·' 

peri6(lo.caótico.que;,ios 



introducida por Hughlings Jackson este autor definió la --

epilépsia de la siguiente forma: "Epilépsia es el nombre--

para las descargas locales ocasionales, súbitas, excesivas, 

rflpidas y locales de la sustancia gris". En esta forma - -

Jackson introdujo, en 1870 el concepto de un foco epileptQ 

geno corno causante de las crisis. También consideró que --

las crisis de gran mal y de peque~o mal, eran manifestaci,Q 

nes de desc<lrgas paroxísticas que se iniciaban y se propa-

gaban en un foco específico ·t.m el encéfalo.· 

William Gowers trató de complementar este concepto de 

la epilépsia ·focal, clasificando las epilépsias entre aqu~ 

· llas que se originaban en un área patol~gica demos tra.ble -

d.el cerebro y aquellas que ocu:rrian como una exprei:iión de-

.. una condición cerebt"al que OC? era evidenciad~ por una alt~ 

raci6n estructural demostrable • . · .. ,. .·, ,· 

._.., 

La elec~roencefalografía, introducida por HansBerger 

en 1929, pel'miti6 el primer registro eléctrico de una des-

·carga epiléptica, iniCiando en esta .forma e.l uso de este-

.· "' - ' . 
ptocédimierito diagn6stico, permitiendo con9cer así los me~ ; 
··,- .· .. ·' 
·-·"':r.···\•'-"' .. . . ,_ . . 

~~·ri:úmos' fis'~?patol69i~os de las 'bri~is convulsivas. 
·'.-· ,·· 

Wi lliam LenrÍox y s.us asociados (quienes ·fundaron la -

3L;J.ga'. Internacional cont~~ la Epilépsi~) , tamb_ién contribu;.. 

en.forma\muy di.fundir mundialment~ ·~. 

'l·· 

''.,l 



los conocimientos sobre esta enfermedad. 

Es importante diferenciar la epilépsia de las crisis-

epilépticas o de las crisis convulsivas. Esta última es un 

estado producido por una excesiva descarga neuronal anor--

mal dentro del Sistema Nervioso Central una crisis epilép-

tica por lo tanto es un sintoma de enfermedad. Si las dif~ 

rentes condiciones que producen descargas epilépticas se -

agrupan juntas, se pueden referir.co~o "Las epiJ.épsias" --

·· ' 'tiir!Íi.i.~'o .que fue empleado por primera vez por Jackson .Y más 

'· ~ 

tarde por Wibon. 

Los descubrimientos de Catan eh 1875 al registrar en­

ferma e.Xi tosa por primera ve2:, ·potenciales de acción dél -

cerebro de los animales y posteriormente los· trabajos ~el­

.mismo :Serger, de Gibbs, de J<tsper y. de Ótros, permi ti e.ron-
-- "•' 

que se puciiera estudi~r la actividad eléctrica •cerebral -­

por los.~lectrodos de superficie. 

Penfield y otros fueron los pioneros en el regís tr_o -

' 
directo de los potenciales eléctricos .cerebrales de lá co,.t 

- ._ . : ' ; . ,· .. ·. '·' ~ 

. teza cerebral y: de ·las estructura~ proJ:µndas d~l cerebro,..: 

merced a la eleCt:i;-ocorticogrélfía . . -~- . . . - . 
-F'' . ·,··.·; 

El uso ele. aparatos este:i;-Otáxic:os' Pttrmitió; avances fu.n 

:''d~~entales ~n la· fisiopatologia de la epiU1psia, y a~í se- : 
: :, :·< 

".,.-, 



lado, provocado por una descarga el~ctrica en la corteza --

cerebral, sino una interacci6n entre las estructuras super-

ficiales y profundas del cerebro estableciendose el concep-

to de la llamada epilépsia "Cortico-Reticular". Las crisis-

convulsivas son eventos paroxísticos o episódicos, tienen -

un principio y un final en la corriente del estado de con--

ciencia del paciente. 

Las crisis convulsivas son cortas y la mayoría duran -· 

menos de 90 segundos. Un ob~E!r.vador .. que está e~dtadó' ienco.il 

trará con frecuencia que aparentemente duran más tiempo. 

La crisis convulsiva.por si misma·puede.ser seguida de 

, una al teraci6n important~. de la conducta que puede ·durar nu.i · 

cho más tiempo1 las crisis convulsivas son tormentas cere-­

brales estereotipadas, en el sentido de que el mi~mo patrón'· 

tiende a rep~oducirse cada vez. Sin embargo, pu~de habet p.fi 

quef'lasivari.~ciones si existe una prcwresión de la lesión c~ 

rebral. 

Por lo tanto, la calidad paroxistica (en el, sentido .de 

· disrrupción brus,ca de .la conducta)·· }.a brevedad.,.y 1~ carac1:.§ 
' . : '.i • '~-e .L . - • • . '1 ·,. . ' ' 

:," 

~ices de las, crisis. epilépticas~ La mayor1a de J~:¡s ·crisis,:-'· 

m&s all& del dontroldel pa~iente. El enfermo 
' : ' . . . ' : : ·~ - . ·-. 

· vodatlas ni de~er~inarlas, -en 

t,: 



bles a incontrolables durante el lapso que duran. 

El ataque convulsivo en si mismo no tiene un significA 

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

guida por una inhibición que persiste por más tiempo que el 

ataque convulsivo propiamente dicho. La inhibición es a m~ 

nudo incompleta y su forma parece depender tanto del área -

del cerebro en la cual la crisis epileptica se origina como 

en la sever idád de la les i6n cerebral responsable de crts i.s. ,,, .. · 

Si la descarga epileptica se,originá én-el &rea rnotd'ra el -

· paciente puede tener una hemiparesia post-ictal temporal. 

La par&lisis cerebral postictal se manifiesta m&s comunmen-

. te por un peri6do de coma o por una alteración de las fa-­

cultades corticales nifts elaboradas del individuo tales como 

la presencia de afasia postictaL 

··Desde el punto de vista e 11nico la epilepsia se carac-
'·. ' ·... . 

téfiza' por episodi~s b:Ceves recu.rrentes de conv.ulsiones o -
.:¡" 

d~ otras alteraciones motoras o de' la conducta de .,tipo est.§ ·. 

reotipado ;~ue se asocian con la perce~c.ión alter,ada y con:"".' 

una .aoormal.idad o pt!rdlda de· la con~iencia. >Eié~~·tt'.beri.c,e'fal.s¿. 
'"':;. •'• '<:, . :· ·,., .. ···-~:.' ,( 

. . 
graficamerite leí crlsis epileptiéa en\Pi.eza con. un~ f;iescarga-

lleurona:l de alta f~ecuencia, paroxística de tipo i~al o --, · 
o : . ' • . . • ' \" • '. ' ' " • ' • ~-.'\'.~ 

·· u~a .descarga de ba,ja. frec11encia d~ l'lll.yO'r induce 
'.1.~: -~ 

·a una, 



mente o a la distancia a través de propagación del esttmu-

lo anormal a través de vías neuronales normales. 

Los signos cllnicos de una crisis epiléptica dependen-

de la región del cerebro cuyas funciones se ven alteradas-

por la actividad epiléptica, de acuerdo a esto, la concien-

cia se pierde cuando la descarga epiléptica invade las es--

tructuras del talle cerebral alto y del tálamo. Las contra~ 

cienes de la musculatura esquelética· aparecen cuando la del!. 

carga afecta las áreas motoras fr9ntales de la. corteza. ce.r"ª 

bral •.. Las. descargas autonómicas periféricas ocurre11 cuando-
,,, ,·•· '. 1 

la actividad excitatoria se extiende al hipotálamo. También 

pueden aparecer experiencias sensoriales variadas cuando la 

.actividad epiléptica alcanza las estructuras corticales pa~; ' 

·.· rietales y occipitales. antes de envolver los centros de la-

conCieric ia. 

Epilepsia según, el Diccionario Médico-BioH.l9ico Uni"""" · 

... versity: 

"Enfermedad nerviosa, esencialmente crónica, que se 

:pres~nta por accesos mis o menos frecuentes, caracterizados 
. ' ' ' ····.i,. 

;tirt~~ vecés por pérdida sÍlbi ta del conobin\iento1 convul~io~..; 
, . ,·,:··" 

':A~~ t6rÜco y cl6ni.cas y' otras v~ces .. por sensa~iones, vertígj. · 

-n~sas y otros equivalentes. Se acompaf'ia d'e trazQs electroe.11 
' ' . ;:.-:·, . ' ·... . 

' . ' . . .. 

fr~uenteme1 
','.,;·:,:·,; ·.:· . 

.. ' 

que: aseguran el diac¡n6stico. 

."i_ 



te hereditaria y se le llama también Mal Comicial o Morbus-

Sacer". 

Epilepsia según el diccionario de Epilepsia, I.L.A.E.-

O.M.S.: "Afecci6n crónica, de etiología diversa, caracteri-

zada por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva 

de las neuronas cerebraies (crísis epileptica) , asociada --

eventualmente con diversas manifestaciones clínicas o para-

clínicas". 

·, Epilepsia segiln Ajmone-Marsan, Hano~ook of Neuro,logy: 

"Condición neurologica caracterizada por la recurrencia de-

episodios paroxísticos de disfunción cerebral. Episodios --

autolimitados y reversibles que consisten en exceso o de--

fecto o distorsión funcional compleja de las neuronas cere-

brales". 

Epilepsia según Hughlings Jackson, 18 70:. 

"Epilepsia es el nombre para las descargas ocasionales, 
' ' 

stlbi tas, excesivas, rápida~ y locales de la sustancia gris" • 

La epilepsia basta que no se demuestre. lo .contrario, 'd.2. ' 
( 

. be· cons ide,ratse. ·como. un síndrome, que ·puede presentarse en . .;. 

un ~úmeró lmport~nte 'éie padecimientos del Sistemé:l Nervioso\ 
'.. . . 

Central: al· presentarse este síndrome, el médico debe inten-, r,: . . ~~ 

···t·az.·· buscar:'la ~tiolog1a. De. ahí que ccfosiderar la 



Los únicos argumentos que existen para considerar la -

epilepsia como una enfermedad son de tipo genético y algu-

nos fenómenos fisiopatológicos, todavía en discusión, que -

podrían se~alar a la descarga epileptica como un evento Sui 

Géneris, propio de la llamada "Neurona Epileptica". 

2) CLASIFICACION. 

Epilepsia es un término colectivo para un grupo de 

transtornos convulsivos crónicos que t:i,,~nende éomún el OC;!! 

rrir en episOdios. breves (~taques) . acompañados de péréCidél' o 
;-· 

transtorno de la conciencia: por lo general, aunque no sie.m 

pre, con movimientos corporales característicos (convulSio- · 

nes) y a veces hiperactividad autonómica, y siempre con 

descargas electroencefalográficas ano.rmale.s y excesivas. 

Clasifi~adas según· el ti[:>O conv~lsivo . caracteristico­

. y el electroencefalograma de cada paciente~ hay· v.arias for:-. 

mas ,de :epilepsia, pero en la farmacoterapia bastan mencio-­

nar es tos' grupos principales: 

:;\) .Gran Mal. Que se manifiesta por convulsiones mayo-:-: 
:~ 

res· pcit~ ló' genera( en serie .d. 'espasmos. t6nico~· máximos· de-·: 
. . .,~ 

tpda la inu~culatuia co:r:po~al ;y es seguido de'.:·~~nti:ac~Ú~nes-. ·. >~ -~ .. . ;{ . ' 
~~6niéa~, .sincr6nicas Y; depresi6n postconvul~iya prolc;>n.gad;a. 

! • ,· 

e tod•s ,las funci~fies centrales~·· 



B) Pequeño Mal. Se caracteriza por ataques breves de -

pérdida de la conciencia acompañados de electroencefalogra-

ma con algo de actividad motora clónica simétrica que va--

ría desde parpadeo hasta sacudidas de todo el cuerpo, a ve-

ces sin actividad motora alguna (ausencia en el pequeño mal 

puro) , en ocasiones con relajación completa de toda la mus-

culatura (pequei'io mal acinético), o rubicundez y otros sig-

nos autonómicos. 

· · .. ''"C) Epilepsia Psicomotora. Se manifiestapor .ataques de . . . 
comportamiento confuso, con una amplia variedad de manifes­

taciones clínicas acompai\adas de actividad elect"r·oencefalo-. . . . ' ~. . . ' 

gr&fica atípica generalizada durante el ataque, pero con ~­

sígri(>s de anorma+i<iad focal temporal anterior,' aún en ~l P.it. 

riodo que ocurre entre ~n ati!lque y otro en muchos casos • 
. .. 

D) Epilepsi~ Dience~&lidá. Produce explosiones autonó'"'. 

mic~s. :s,- del comportamiento f se manifiestan en el electroe.n 

cefalo9rama por espigas positivas. 
. . . 

: ' B.) Epilepsia corÚcai fo~ah, F_9rma de variadas ~~Í:fe,a 
·' ;_" -.. ·. ·~·.. ·. .., . ' ' . . -._.. ..... . ; :- ~.. ,·.... . ··.~". ,'. -~ - , 

. < taci~n~······~omo. c9nvulsiones ·en> uno o mi:~ ~ienibros :~á grti~os-· 
,.;:,-. 1,y\·,·· .. : " 



F) Hipsarritrnia. Transtorno infantil progresivo con e~ 

pasmos motores y otros signos convulsivos, alteraciones at¡ 

picas difusas en el electroencefalograma tomado entre ata-

ques y deterioro mental progresivo. 

G) Variante de Pequei'io Mal. En sintomatolog1a semejan-

te a la hipsarritmia. 

nes clbnicas aisladas~ 

Hay otros súbtipos .Y variantes de la epilepsia, pero ,.. . . 
lC1 clasificaci6n mencionada, basada en la del Manual dé - ,.. 

Gibbs y Stamps (1959), es muy útil para· explicar las di fe--
. . 

re~tes acciones de los fármacos. Para la fa~m~cote~apia im-

porta poco si el transtc>rrio convulsivo «!s i(Uopfltieo -<Causa . . . ' . . 
. . . 

desconocida) o sintdm&ú.so (presunta · patolo91a orq&nica ce-

rebral) • En un mismo paciente puede haber dos o más tipos -

de convalsiones que a veces requieren trataa1.fento _farmacolb. 
. . .. . . ' . 

. . 

9icio Jllixto, por ej&ll\plo': • ei gran. mal es corriente·'"en inciiV.i 
j ~ ,~::i:t:.-:,~.' _·, .. >::-.. 

~ duoa cC:>,rÍ'._.;C>tros ti.P?s mehotes; de ataque~~/ya _q¡¡e la ·convúl~~' 
.· .•'"' . ·' ,;.•'" 

si6n d~ : gr~~ ma~ es en ésencia la. invasi.6n de tódo el cer~ ·.···· . 
. 'r.·\ ·, ' ' . • 

.bro Pe>..~ .actividad convulsiv~, .. q~e en otros _tlpof! co~yulsi~.L 

. ·vos mlinores -reqistrada a focos .. y 



3) MATURALEZA Y MECANISMO DE LOS ATA\,JUES. 

Hace casi un siglo, Hughlings Jackson, el padre de 

los conceptos modernos sobre la epilepsia, expresó la opi-

nión de que los ataques eran causados por "Descargas oca--

sionales, súbitas, excesivas, r&pidas y locales de la mat~ 

ria gris", y que se producía una convulsión generalizada -

cuando era invadido el tejido cerebral normal por activi--

dad convulsiva que se iniciaba en un foco anómalo. En los-
. . . . .. 

afias sJ9uientes poco Se'hci'afiaa:Í.do a los conceptos de Jac.k 
"· ·~··' ·I ' ' . 

son, .excepto la comprobación eléctrica c:le su teoría. El -~ 

electroencefalograma demuestra que los ataq11es son en rea-. -·· - . ' ., ', . . . 

lidad ~ , explosiones eléctricas del cerebro y sirve como mé-

. todo b&.sico para el diagnóstico difer'encial moderno de las 

epilep'sias (Gibbs y Gibb~, 1954) • 
. . . 

; La fi.s.iopatologia de la célula "epilep_tiC,a1
', estudia-

:da con microelectrodos en pacie11tes y en .. animales, ha. sido 

recopilada por(Ward 1969) •. 
. · .. · ·,.·, 

'• ~· 

· ,trn rasgo anormal 

tivi.da(l ·del ataque es la "de.sviación despolarizante paro;;.;;.. 
... , 

'xié~'.f~~" ·. (DDP) r a .menudo ··a~oclada a ·rafagas :de. potené{a.i. -
. . . 

de ·~cci6n de alta frec~'enc~a, · p€!rdid·~ dé los ~Ote~ciales · -
·.·. "' ~ 

. ' ... 
·inhibitorios post-sin&pticos y de~car9a · s incr6n'lca de .~· ~-< '·>·'·: ,- - . . . •, t- . - - - . .. - . . ·' 

.o~ris.{c&.lulas del mtsaifi 9tup6~ folumnart· · 1~ DP,/ ti~ne ·bue- · · · 

.. 7·~~•,.c9!~~~~ 1,6,ncon ·l~·''.<j~~~~~~~~~,~~1;~~i~i1~~i·• .fcg.·.!..::.~.;.f.i,{i~,~~is:~~ 
~··:· -.... --...... :·:.~.,.-~.,;· ... ;··.·.·.:.·,·~.i·: .. ~·:,.·~ ¿<:i;c\: :}:.- . 

;;.:: ',]~¡ 



perficie del ataque at1pico. En el foco de un ataque del --

epileptico crónico, las neuronas muestran una especie de --

sensibilidad de desnervación a los estímulos excitatorios -

y pueden también estar carentes de entrada inhibitoria, los 

estudios histológicos sugieren desnervación dendrítica par-

cial. Las propiedades farmacológicas de estas células da~a-

das hiperactivas pueden diferir de las propiedades de las -

neuronas vecinas más normales. 

No'" sé c~noce una _explicación clara de la causa deo las-

descargas de alta frecuencia en el foco del ataque de un p,a 

ciente epiléptico típico. Los cambios bioquímicos locales,­

la isquemia y la pérdida de sistemas inhibitorios vulnera--

bles de pequeí'ias células son algunos de los posibles facto.;.. 

.res q~e contribuyen a la hiperexcitabilidad y a la produc--

ciónde respuestas excesivas e hipersincronizadas. Entre -­

los varios Orígenes· pat()lf>gicos posibles de tales'. focos de-

ben incluirse los defectos congilnitos, traumattsmo craneal-

obstétrico, hipoxia en el nacimiento, las alteraciones va.Á, 
• : ¡ ·'· '..:\ ! '· • -·· '.'. •• 

cuiares infl-torias cónsécutivas a' infecciones en 11;1 ·fn--. 
,.:;-·¡~:.;,.' '. '\ 

-;':.. ~:-,,__'.. ,. 

fan~Ü.a, la corilnoci6n cerebral o la fractur'a del ~raneo con-

d~p;resi6n de. fragmento bseo, abceso( rieoplasia y la 'ocl~-~-

s ión. va0cu lar .de . cuálquie~ e ti o lo'lla. A11~ue . ea tas '!iH,,ren-

ta&·• .le.1on~• ~·····.:~iqan·· .• ~~r."'°'~;~. ~.,;2s .. º. ·;~~~.t.r• ;i.:~~"".··· 
' .. ' . :;:: .. ' ' ~ 

,,Lf ~:~~~I¡f,\ik' 



de foco estable cr6nico es semejante en todos los casos y -

el tipo de ataque demostrado por el paciente tiene m&s rels. 

ci6n con las conexiones anat6micas del foco que con la etiQ 

logía original. 

El foco convulsivo puede permanecer quiescente durante 

mucho tiempo y producir solo descargas intermitentes que se 

revelan en el an&lisis electroencefalográfico sin causar 

síntomas y signos. Es probable que la extensi6n de la acti-

?~?,~,~.convulsiva a lalf celulas nornia:les vecinas estf! c:onte­

nida por mecánismos .inhibitorios normales1 sili.erilbargo, al-· 
> -. ' ', • , 

teraciones fisiológica~ que por.si no causan convulsiones.-

pueden.disparar el foco y facilitar extensión de la activi.-
. ,· 

dad convulstva al tejido normal. Entre las cau~as contribu-

yentes estan al nivel .cie azúcar sanguíneo, . presiones de qas 

en lél. sangre, el Ph del plasma, la presi6n osmó~ica total y . , 

la c0.posici6n. electrol1tica del liq11id() extracellllar, alt..1 

raci'onea end6crinas, la fatiga, la tensi6n emocional y defJ. 

. ,-ciencias de ... lit nu.tri~i6n. As1, mucho,s factores puedetn conjj¡ 
.~ .. : 

. ·gars~ para pt'eCÍ(.l~tai;, l~~ ~ony~lsióá'j,s,·;en el cereb~O. predi,a . 
• 1 - ,,>" ~·., ~·; ;~: ;·~ .. · '::! ":: :.: 

puesta por ie~Um odefectó;'hereditarl.o~ ·y'el m&dlco no de-

be sorp~~nderseAcua~~·:~ncuentr~ pac~19n~es con pat~ones co11 

v111aii.~, ,id•ntic~~·, .fo~a diferente a los - . 



Habiendo un foco convulsivo y las circunstancias preci 

pitantes adecuadas, la actividad anormal puede extenderse -

al tejido cerebral normal. Cuando la extensi6n es de magni-

tud suficiente, se activa todo el cerebro y ocurre la con--

vulsión t6nico-clónica y la pérdida del conocimiento; si la 

extensión es localizada, el ataque produce signos y sinto--

mas característicos del foco anatómico. En ocasiones, se eJS 

citan 1treas o centros más distantes que no partic;ipanen·la 

producci6n de descargas convuísivas.de.alta frecuenci<!, pe-: 

ro éuyo funcionamiento normal se altera. Por ejemplo, la 

disritmía electroencefalográfica cortical característica 

(complejos de onda y espiga a .tres por segundo) y la incon-

ciencia que acompaf\a al pequei'io mal desaparecen tan repen-

tinamente como .comenzaron, sin signos de·. fatiga cortical -­

posconV'ulsiva, lo cual sugiere'·:que hay un foco impqlsor su,h 

cortiCaL 

Iniciado el ataque, se mantiene por si mismo mediante­

la recircúlacif>n .de· impulsos en ciCl~ cerrado. de retroac.,---
-, ,•;: 

·· ción que no necesitá contener el foco. convulsi.vo original •. 

.. Factor ~mportante ~n l.a .ex~ensiém y mántenLmiento de la a~..:· 
··:, .. '­

,, : ·~-'¡ 

·.~;ilvidad éonv\llsiva es la potenciácié>n po~tet;!lnica {PPTL ... ~ 
·.· ., 

aumento· progresivo de la transm.isión sinftptic;:a. c.entra.l du-~ 



cular interés porque puede ser abolida por la Difenilhidan 

taina (Esplín, 1957). Contribuyen a la autolímitaci6n y -

slibita ces.aci6n del ataque el elevado umbral y la prolongj! 

da refractariedad que resultan de la hiperactividad y tam-

bién la inhibici6n precedente de vías externas al anillo -

del ataque, como la inhibición adrenérgica que emana de -~ 

los centros mesenoefálicos (Toman, 1959) • . .. ~·, ,,, 

\ ... 



~ 
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CAPITULO II 

LA DIFENIL..qIDANTOINA 

l) HI STORIJ;,. 

Merritt y Putman en 1938 introdujeron la difenilhi-

dantoina en la práctica m~dica para el tratamiento sint~m&-

tico de la epilepsia. En contraste con los descubrimientos-

casuales de las cualidades anticonvulsivas de los bromuros-

y el fenobarbital. La difenilhidantoina fue el res11ltado .de 
,: -<'- • " '~ .; 

una investigació{l planeada en busca''ae; nuevas substanq,ias-
•;,~ .; ' 

orgánicas capaces de suprimir las convulsiones causadas por 

electro~hoque en los animales de laboratorio. El descubri--
í.: ~'r, 

~ . ' ¡ --· 

mi.ento .de· la difenilhidaritóina füe un adelanto en el trata-

miento antiepileptico por varia~ razones 1 l.a substancia no 

es sedante, lo cual prueba. que los J;flrmacós antiepilepti..:.~ 
' ·. -· . ·- , -. ' - - .. , 

cos' no necesitan transtornar la conc;:iencia¡ es eficflz en -

. la epilepsia psicomatora, s esto alienta la investigaci6n-

;, ' 

de las diferencias b&sicas entre los diversos tranatornos-

convulsivos y· la.-,busca de n~evos f~rmacos con acción sele~ 
:. - ¡· . . 

·. tlva:~Jse demostr6 la posibiÚdad de prÓbar en'. an~ales de: 
'.'" • :.~: - : .' ., ' • • • ' -· ~' • ''" ~· • • • < • • ' 

'·: ·{··:::;. · .. ·.· .. "·._ :::·~>:,,., . .::·;:'':.~ ·,..r' :;:'. , .. ,· '• _,···-,_, :·. • ,·,\ . ·,_\•;_;~_·:.'> '·,:' • r -.; .:· ·, ·., 

... bbal:.atór.io los .f&rmacos a,nticonvu:lsivt>s .y ·se abrio una --
-.-- .. ;_~·>;>_;~_-.:~~;::)'_ . .,._ .... ::-.·· ... :>\ - . - . _-, ,'."t'' ':, ' ' . -~--

·n~¡~~(era 'en el :estudio 'de las rei~cío.ri~~' entré, la es.true-_,·- . - . 

sllbst:anciaas 
T: • -~, -:. 



neurofisiol6gica de las convulsiones. 

2) QUIMICA Y PREPARADOS. 

El difenilhidantoinato sódico U.S.P. (Dilantina s.Q 

dica, fenitoina sódica), México, D.E.F. (Epamín}, se expe.G 

de en cápsulas de 100 mg., para administraci6n oral1 hay -

también suspensión y otras formas de la sal o de la base· -

insoluble para su uso pediátrico por administración bucal1 

<i~ .. l1ªº·· parentera1 ·es· el dffenflhi.d11'ritoinato sf>dico esteril, 

para el tratamiento del estado epileptico (accesos suqin-:-·-
" ' 

trantes). 
. .· 

3) ACCIONES FARMACOLOGICAS • 

Sistema nervioso central;, La difenilhidantóina --­

ejerce: su actividad antiepi~eptica s.in ·c:ausai: depresi6n 9-
11 

neral del· sistema nervioso· central ert ·dosis tóxicas· produ.:... 
. . . 

. ~e signos de exitaéión, y en dosis mortal, rigidez de des-
. . 

éerebración. Es ficll demostrar su capacidad para limitar.., 

la actividad convulaiva mixima .en·· todas las especieu: pro-
. - ·.1· . . ' .· . . "' ·.' 

:: •. ·.'.· •• •• -· •• • • :.·.···:~/·/.' ''.',_. ··,"·.' •• :·~. ' <' • ·: ·::·: • ' • ...... :·\.~. ' .. ~,·~· • 

babl•ente relaci,onada. con esto, . estfa/e1icapacidad'cte·:,red,.ll 
: ':•~\,,:.',??,,;~, , . : . ·. · .. ' . i. , JH,:· ·.. . : · .. · . ; . ·. ., . , . e . ;. · .... · .. 
,. ct·~·).1a"extensi6n ·del<p~ceab. convülaivo proveniente. de· un-.. ' - ,. ' - ' '· . ·, . iJ~, .• 

foco ;.b.t.i.vo. Ambas· cualidades tienen i~udeble reiaéi6n'";,._ 
. :"~ . : < ··. ~ ·, ' '•' _! ''• 

·c:On iaj;··~ttlidad 'cl1nica 'en ·~l:'' · trauai.nto:· del ~•n al ,:y.:., 
;' -~; - ; ' -~ .\· 

:.'~. - ·~ 

tran8tornoa 



Quiz& la acción m&s importante de la dífenilhidantoina 

es su capacidad de modificar el patr6n de convulsiones málti, 

mas (tónicas-cl6nicas), producidas en animales por electro-

choque con corrientes supram&xima; el f&rmaco puede abolir-

la fase tónica característica (que representa la facilita--

ción interneural m&xima del cerebro) , la convulsión clónica 

resultante puede ser exagerada o prolongada, pero en el - -

electroencefalograma tomado durante tales convul!Jio?e.s modj. 

·ficadas se revela una red_ucci6n en voltaje y frecuenc.J.a de-

las descal;-gas convulsivas. 

No es raro encontrar en la pr&ctica cl1nica que la di­

-fenilhidantoina produce completa remisi6n del gran mal, de;. 

h epilepsia psicomotora u otros tipos dea~~ques parciales; 

pero no •uprime por completo el aura sensorial ni loa dem&s 

signos prodr&aicos. Al ala~() tiempo, en estos pacientes, -­

puede ha):)er aejor1a del patr6n electroence~alogrifico, di~ 

samente a~c>rmal, pero con un foco· remanente de. actividad 

.é:onvulaiva. 

La difenilhidantoina estet>u:.~za l~~ Úbtas. ~·rviosas -
:., }' ... ;'.:::·:·,,'·, 

contra l~ hiperexitabili.da" -cauÍI~~ por. la dismlnuci6n de - . ' 
: ··<' .;-

-<'' 

alciO. (Ko~~y; 1951) ~ 
. . . 

.. Debe hacerse reaal~ar:':que este t•raaco · no.;.antorpece 



alta frecuencia ni elevar el umbral. o alterar la exitaci6n 

-0orrnal y las cualidades de respuesta de las neuronas. (Br.J:! 

nlik y Moretti, 1966; Frorrun y Killian, 1967). 

Con base en las anteriores observaciones, Iannone y -

colb. (1958) emplearon con éxito la difenilhidantoina en -

las neuralgias del trigémino y del gloso faringeo, trans--

tornos dolorosos cr6nicos de supuesto orígen periférico. 

La base definitiva., para la" acc ib_·n es tabiÚzan te del -

umbral de la membrana no es un simple cambio en la pei;niea-

bilidad para los iones. De las_ investigaciones hechas por-

Woodbury (1955) , resulta que la difenilhi.dantoina tiende a 

disminuir la concentración intracelular de sodio en las c~ 

lulas del cerebro y en las_de los mí.lsculos cardiaco-y e9--

quelético1 ademán, impide en gran.parte el aumento intrac,1 

lular de sodio en el cerebro de los animales hiponatrémi-

cos al mismo tiempo que eleva el umbral para las convulsi.Q 

nes haci_a lo normal1 impide· e~ aWllento intraéelular de so­

dio causad() por· ataque m~)Cinlos del. el~étrochoque:~a>.:l,a :l/ez~ 

que convierte estos en ti~ clbt)iC?.•.; 

-·.· 4> -ABsoac1oif DESTINo'·y EXCREcioN. -'' . 
"' 

La difenilhidantoina
0 

se. abSC)rVe bien en el·cORduc',;.· 

to digestivo.· El comienzo .de. su adcit>n cualeequieta'.i,~~~/~~ " 
'-.,. ' • ; t ,1Hf_~;·... ¡' -...·,·::·. 

' . 

sea. la Via :de adaniniiatraci6d, ,:~s:\m pOCO': ials reti~~~(:>~;q~•r 

· · > > ~::. ~f~~~1::~r~~tf 1J,~i~ú~~~r~1~m~~i:1;; 



el de los barbitúricos más solubles. Su acci6n dura bastafl 

te en todas las especies con dosis únicas o después de su~ 

pender una dosificaci6n cr6nica, lo cual sugiere que el --

fármaco se une bastante bien con el tejido nervioso, como-

lo demostraron Firemark y colb. (1963) con difenilhidantoj. 

na marcada con un elemento radioactivo. 

Noach y colb. (1958), usando el anillo de hidantoina:.. 

marcado con carbono 14 en la posición 4, estudiaron en ra~ . '· . . ' ' ,.,,, ,.~ .. 
.,. ,•". 

tas el destino _me:tab6lico de la di.fenilhidantoina •. Colpo a.u 

tes demostraron Swinyard y colb. (1952), el hígado es el -

sitio principál de destoxicación, solo 2 por 100 del f&rnm 

co libre aparece en la bilis. Los metaboli tos se secretan-

por la bilis hacia el conducto digestivo1 ·donde son absor-
• ; .. '.,¡ .. ,;: .. ', . . •. '· • 

"~~·.·.·:r;.: 

vidos. y por último se esc:r:~tan en la orina despu&s d~ su-
. " . . . 

. frir. otros camb~ios metabólicos. En los perros y .el\ el hom~ . ':· ~~: '• ' . . . . 

'"'"'·'• 

bre, >•i; ~~tabolito urinario principal se produce por para-

hidroxila'ción de un grupo felino. 
' ' 

Dosis. Con la dosis cltríica usuál, 

pasen',,,arios dtas' para lograr: u,n nivel anticonvuisivci: sa-.:.:: ·' 
, . :,: .. ·.. ' .•· • . :. · ..• ·.. .i. "'·~. ··_'' ' '. :.>:" .· . >, .·\:.·; .. ·. '- ,···»¡ ': : 

. :::·· 

tisfacto#o <le difenilhidantoina. En loa.· adultos, s'é. ini.sia 
' ,.C/ •: :'¡ 't :¡ ' ~ • 

la' 'iamthistraclt:>n cqn O.l g~ ~or via bucal, 3 veces al d1a, , 
.: ,. -·. ·~-.:;:_ ·;•.··,-.··~'. . . 3¡.·r~_:_· , . - . 

. y se ~umenta gradualmente si ea. necesario hasta que desap,A 
. -... ' , ., -- ' r . , 

convulsi,pnes o haya .sigQos,.de toxicidad. 



La mayor1a de los adultos toleran 0.3 a 0.4 gr. diariamente 

sin presentar signos de toxicidad pero pocos toleran m&s de 

0.5 gr.; sin embargo, en o~asiones se administran durante -

corto tiempo, ha hospitalizados dosis más grandes para su--

primir ataques refractarios y frecuentes a pesar áe la to.>d. 

cidad central. Según Lund y colb. 1964, el nivel terapéuti-

co deseable en el plasma es de 10 mg. por litro y se ~btie-

ne administrando una dosis diaria de 5 a 6 mg. por kg. de,,... · 

peso:~· Sin enibargo Jensen y Gryderup (1966) hayaron una am--.. 
plia variaci6n de niveles de meseta en el plasma entre 33mg. 

por litro despu6s de administracibn bucal constante de 5 mg. 

por kq •. en la parte superior de este intervalo algunos pa--

cientes tuvieron nistagmo y lentificación de E.E.G., suspe~ 

dida la -.medicación, el tiempo de elimina,ci611.·, medi~da fue en 

general ªEl uno a dos días ·con un intervalo· cu&druple de v.1 

riaci6n. Al parecer, en la sangre no hay diferencia.en los-

, niveles del f•rmaco después de la adminiatraci6n cr6nica ... -
. - . . . 

por via b11ca1 .~o por v1a intramuscular (can tú y ~olb~ 1968) • · 
t•-·_ • , , " ; . . • .'"•. 'o 

\ •:, 

Edtt• · lc;s factoreet que moÜvan dÜ:erer\ciaa en, el-m~ta~ .. 
. ", '' . ·'.'•' . .. , ·., ·. . . ' . 

boliamo ~.,i, mecUcamento istln la' edad, la constituci6n.gtÍJ\i ... -

tica y e.Í ,uso ·conc~itante de. ~tro~.firmacos ·h•llaro~ .,;1ig-.;; 

. noa de toxicidad. Los niftoa requi~ren mayor. ingria~ d~l· f~ 

·.-co .·~~ .kÚ~~"···~··· ~~~ .. ~~f~·~~~~:.~; lf.;º~~j~~~~;;,\, . 
. . :.· "" !~:i~~_ .. :~.·.·._-_:'.···::;·'·~ ... · .•..• _~,?.• .. ;;,·.;".·.:•.·.·•-~.:·.·~-·-·.•.•.·.~,.·_.:.:.~.:··3_·.·.·;:' ( tt,Ü,)~ :,' J·;~:¡¿~:.·_}.':_:.·,, ·.'._/·~ ... i'-.'.~.: ... ·.:.··.;:.•_~ .•. 1.··';,-,.:_ .. •.1.'_,,~.~::.·~: ~ ... ;/.'i~:r~;·¡ ·/,; :::: (¡. e-· ; : • .", ... ' . . . . ; -'.'· ;~:'.', ;:,' ~. ' 

:. ·. , - . •'•:/,i/;;.:é'\·,~~;:;,,.~;,,::>'.)$r,?!~!: 1 -;,~,f_'_:.'.._··.: 
,.;.,·_, ..... , 

.:·~j~~~::~·.-



anticonvulsiva porque tienen m&s intensa eliminaci6n meta-

bólica y posiblemente más r.áf?ida ,:;xcresión (Svensmark y D.u 

chthal, 1964) . En los ni~os de m~s de seis anos puede co--

menzarse la dosificación como en los adultos y ajustarla -

seguidamente; en los menores de cuatro años se da la terc~ 

ra parte de la dosis. 

La administración simultánea de fenobarbital o de 

otros f~rrnacos que inducen la actividad enzimática en los 

microsomas del hígado puede aumentar la e~~minaci6n m~táb.Q 
. . 

lica de la difenilhidáritoina (cucinell y Colb. 1963), si~-. 

embargo, el fenobarbital es también un inhibidor competit1 

VO en el metabolismo de la difenilhidantoina: el efecto n~ 

to de estos dos proqesos opuestos no es predecible en el -

paciente individual y es, afortunadamente. de pequeñá mág-

nitud (Kutt y colb 1969.}. Otros medicamentos reducen clarl! 

mente el metabolismo de la difenilhidantoina; entre ellos­

.. est&n el anticonvulsivo sultiama (Hansen y col. 1968), los 

antituberculosos isoniazida, ácido amoniosaliéilico y ci--

closerina (Kutt y col... 1968), y el antimetabólico disulfi- ·· 

ram, (kiórboe, 1966), con ello ·,a:WUenta· el nivl3t plasm~tíco~ 

de· la difenilhidantoina y. se· intensifica el, efecto de .la -

dosis dada~ 

La, ~e9u~aridad de lá. administraci.6n es· 



nica para todos los pacientes epilepticos crónicos. Hay --

algunas excepciones como en las mujeres que.sufren ataques 

predecibles en una fase definida del ciclo menstrual. Es -

peligroso dejar el tratamiento al arbitrío del paciente; -

si éste espera hasta que aparezca el aura para ingerir el-

f~rmaco, ya yue se ha retrasado varios días. En ocasiones-

es satisfactorio administrar una sola dosis diaria, ya que 

la acción de la difenilhidantoina dura bastante tiernpo1 p_g 

ro a causa de los transtornos gastrointest1naies resuJ..tan-
•' 

,. ·tes, con frecuencia es preferible administrar el f&rm.3co -

endosis fraccionadas. 

Toxicidad. Los efectos de la difenilhidantoina di--

fieren según la dósis y el tiempo que dure la administra--

ci6n. Cuando se inyecta en una vena a razón de más de 50mg. 

por minuto en el tratamiento urgente de arritmias cardia-­

cas o del estado epileptico {a~cesbs subintrantes) , los --

signos mis notables son colapso cardiovascular y depresión 

nerviosa central. La sobredosis aguda por vía bucal provo-
" -

ca signos referibles al cere}:)elo y al aparato vestibular .... 

,·La sobredosis cr6nica :-y la hipersensibilidad producen los­

efectos que se describen m&s adelante. La sobredosis por,.-·· 
,, ' 

varias décadas ha producido neurop~t1a peri~érica. Las '"". - · 

reacciones t6xicas a la difenilhidantoina en el uso'· crórii:.:. 
·- . - e -· . 

co 



cen el tratamiento y a menudo se alivian ajustando la dosis. 
' 

Entre los efectos tolerables se comp~enden los que ocurren-

en el Sistema'Nervioso Central, conducto digestivo, la piel 

las encias; cuando ocurren efectos indeseables m&s graves -

en la piel, el h1gado y la médula ósea, conviene suspender-

la administración del medicamento. 

Sistema nervioso central. Reacciones tóxicas transito 
' -

rias de car&cter central que resultan de una sola d6sis - -

accidental Q('! ~:Hfenilhidantoina o de la acumulación de suc~ 

sivas sobredosis, o son causadas por excepcional sensibili-

dad al medicamento. Entre ellas est&n los transtornos pó.:¡ 

turales (ataxia. ca1.das, reflejos tendinosos hiperactivos,-

rigidez de los extensores), signos vestibulo6culares (nis--

tagmo, vértigo, diplopía, oculogiria, visión borrosa, 11\i---

ddasis), manifestaciones convulsivas (frecuencia aumentad~, 

ataques, t6nicos q cl6nicos de novo), alteraciones de la co~ 

ucta {hiperactividad~ alucinaciones, mentecatez, confusi6n, 

abla farbullada, desinimo,· somnolencia)~ ~i9nos de ori9en­

ut6nomo y, otros signo~ (niuceae,vómitos, anorexia,· incon-
•. ' ·' ··1 

'n•ncia U.i-i:naria('¿efalalqia, disnea). As1 los signos de - . 

bredoaificac:ió1i de ·la diferiilhid¡intoina no son loil. t1pi-­

s de 1o• depresores ~~ntrales: sós usados. . . . 
·En alguno~ pac,iente21 se han visto 



gieren degeneración cerebral por altas dosis de difenilhi-

dantoina en largo tratamiento. Snider y Pérez del Cerro --

(1967) reprod~jeron este fenómeno en gatos con difenilhi--

dantina administrada largo tiempo hasta el punto de grave-

atáxia; las microfotografías electrónicas mostraron brotes 

dendrl'ticos anormales en las c~lulas de Purkinje del cere-

bro, con extraf'ios cuerpos de inclusión laminados por Ei.ºlJF~ 

·. Lovelace y Horwitz (1968} han descrito neuropat1a y -
. . 

arreflexia en manos y pi'es de pacientes qu~ estuvieron to.: 

mando difenilhidantoina 'por mis de quince anos en dosis de 
r· ~ \ 

m&s de 400 mg. diarios en una parte de este tiempo. De ahí 
" 

que .dichos autores recomienc:Jan poner a la dosis un limite;.. 
. ' . -

de. 300 méj. · c,¡ue, s __ i es necesario, puede complementarse con-
';r'· 

. otros ~nticonvulsivos para c~ntrolar los ataques. Aunque -

muchos. de estos enferll\Os tenl'an deficiencia. de folato en -

el plasma, el tratamiento con' leido f6lico no sirvi5 para-
; .) ' 

invertir la citada ne?mpatta {sOrwitz y col.',1968) • 

. cot.c.11cto Digestivo• ¡:.os tra.U.tornos gbtricós causa-­

. do•. por la -~lC:alinidad de las aales de sodio pueden• evi t~ 
,. ' . . . ' .. ,, ' .. 

•• ingiriaftdé> la dosis.de1puil.de .Jas comidas ~ con icido-

.dilllidó;< o. en forma d~ ~uspenlli6~'e> de difen¡lbidanto~na - . ';~ 
• ... ·. , . . . .,, •. > •.. ··.· .·. \;L i·•: /·1 'I:L .. . . . , •. : :~ -j ~-·\;. · ... •· . /i :.:.~~ 
neilt'ra;; c,····••l••n~· -~nilatriaclole)1 •n~~~~i~;,;.ftacdiona .. ';, . 



Los transtornos gástricos agudos son dolor epigástri-

co intenso, náuceas, vómito y anorexia; se han descrito e~ 

sos de hematemesis mortal (Lennox, 1960) • 

Piel. En 2 a 5 por 100 de los pacientes acurre erup--

ción morbiliforme~ otras dermatitis son menos frecuentes. 

Se ven más erupciones entre los niftos y los adultos jóve--

nes; se han publicado casos de reacciones más graves, in--
";"· 

cluso algunos de erite~a h~mor:i&g.iéo' multiforme mortaL Co.n 

viene suspender la administracipn de difenilhidantoina o -

' f&rmacos anticonvulsivos tan pronto como aparezca erupci6n, 

y reanudar el tratamiento ciudadosamente en cuanto haya ~ 

saparecido la reacci6n cut&nea. Con. tratamiento duradero,­

ª veces ap~'rece queratósis tolerable, a veces de feo as-:-

pecto.· Otra reacci6n: tolerable, . aunque molesta, es ei hir-

sutiamo mis notable en las mujeres jóvenes. La querat(>.sis"."'. 

y el hirsutismo quiz& obedeceñ a activación de la corteza­

supr arrenal. 
·,. 

Encias• Con. el uso ér6nico de la difenilhidanioina·, · - . 
. < 

aparece biperplásia.de las .,;nci~s en 20 por>100 de los pa-
·' ; . . ' ' , ' 

cientes·. En biopsias del tej~do hiperpllsico se encuen~ra.:.. 

proliferaci6n acentuada de• ep_{telio· y t~jido-con~ct~vo no,¡: 
. .l' 

mal~fa. Despu&s,~da: esta reacci6n puede aparecer ed••·. h~ 
· .. ~ .,.·.-' t 

't:l'agla \al hacer p:raai6n y : 9'.tn9i.:vi tia., . 
~ ::- '.:í' .". ·-- :\ .. ~¡ ' . - . - . ,,.,: .. -·~' '·" :: ' , ' . . . . ' '" 

~"': __ ;;,_ -.,_ •. ·.,,!i'._ .. _-,_-_:_:.·_ ••. _ •. ~.·,·_ .. _~._,:_ .. ·.·.·.•.:.-._.~.:_,.:;.·.~_,.·_·_·.:_•_·.·.·.-.· .. : ... ·_._._•.:.• .. ·1.······.•._~-i ... ~.:_'_ .. •.· .. •-.·.·.·._:_,_._.·_l·.·_)._._·. ·:_ •. ·.• .. ··.;_·_,_,_,··.·.·:·_._:• ·, ,~~{_}.:_f_,_~_~t; , , ' :·;/'(:.T.;· ·, .. ;.;~ . - -'.~~ . ·_ . . ·3~-~·_j()'~;t\~~'.-:· 

-1~~ ~~tt'_:{~_{:-«:_~·:'.;;:\/]3;:~~ ·-;~:> 



n buena higiene bucal. Las porciones anodóntica~ de las--
cías no son afectadas. El ácido ascórbico no es útil en-

stos casos, no es necesario suspender el tratamiento. 

Reacciones varias. Son raras las discrasias sangui---

eas, la hepatitis y la ictericia, reacciones aminosas que 

requieren suspender irunediatamente la administración del -

f&rmaco. Puede produ~i~se anemia megalobUastica, ;Ciiscrasia 
• '~-' --f¡ ' '·' ...... 

que tambi•n puede ser causada por la primidona y, ocasio~-

nalmente, por el fenobarbital. La anemia responde a la ad-

ministraci6n del icido fólico y vitamina B-121 pero en al-

gunos enfermos eetas vitaminas producen p~rdida del .con---

trol de los ~taques por el f&rmaco antiepilept.i.co. · 

5) · USOS, TERAPEU'l'ICOS. 

'l'rat~iento de ia epilepsia. Muchos investigadores 

cl1nicos experimentados consideran a la difenilhidaritoina-· 

como el firmaco de elecci6n en todas las formas de epilep-
·;.. 

sia, excepto. en las. del·. ~rupo a~i pequefto mal (G.tbba· y - -
·,,._,. ••• • • •• w • ·.-;·:¡. '';, '·· 

Stamps, l95S). (Lenox y tíennox 1~60) , sin e.1bar9~, .. ~l'·'.:~·Í'iqt 
co . qua primero eli~an la. mayori~ de los 'neurolo~~.·'·'.~s ~t-

.· -,fenobarbital., prin~i~alJl~n~• 'en .¡~ •. nitlo•r. los padí:•• •· 11\1 

,.nudo fiuponeri::q~•. la"•ed•ct6n;··~· 'necesariá para: la :-a~c~6n ~, :· 
~.;\ .· .·..•. ·:·. ~ .. ~ . '. -)~;~~·-~ ·~~:· :'~> , l.~ -~ •• ··.< ¡, "'. ·:· ' l~ : > ' -... )·' ,:; .. ~ 

_ ;· a~ticonvulaiva y-·~• 1••.:11• de c_onvencer de •u ·error. In el 
-)~-,f~~:ii.~,:·_:_::'.'~:;~;/=·-,·>::· :.:~.:r~_,:·;_;·rJ+~~~J}:f:t·,,;~·~:úJ.:::_·-·_:;;: .. :'/):<1.~:·<->·-·:·_,-;-,0: -~-- ;i~:>~-~·:--~~~~~---, , : :~--- <-·: ~,..: ! , >-/;.-{~----~.:- ·;. __ '..~:·.; <~:.:1-.>.'.,,,·_.,·· , __ : ~:: 
-:-',·9r•n; liai',)'lil-.:«fif•á~'l.Jli4~ntoi' · · · ::p~id•: .~U.r pot\~OlllPl•to·- ._,..:; 

.,(f ·t%;".·" . ,;';;,_:~//'. ~~,j~-,~~~:{:~.:"~';:~¡~:;:~tf 11:\rif 



los ataques de 60 a 65 por 100 de los pacientes ~ dismi--

nuir su fecuencia e intensidad en 20 por 100, la difenil-

hidantoina es algo superior al fenobarbital y mucho más -

eficáz que los bromuros, pero los resultados varían según 

el paciente. A menudo, el tratamiento con dos medicamen-

tos da mejores resultados que la administración de un so-

lo farmaco1 es bueno el uso ~im~l . .t_ap.eo _de difenilhidanfoJ.. .. 

·.na y 'fenoi»~rbÍ.tai. p~rque siendo diferentes lo.s efectos -

secundarios de estas substancias, .se puede administrar --

una dósis plena de.cada una y obtener un efecto anticon--

vulsivo mayor. Al i,gual que con otros anticorivulsivos, es 

necesario. ajustar ,lá dosis '.de difenilhidantoina confor~e­

.al registro de los a·taques que lleva el paciente y sus vj. 
:·5: 

' ' , ' 

sit~s regula.fes al Mt!dico. 

Aunque hay casos en que es necesario continuar.el 

tratamiento de por vida, en,alg~nos pacientes la· supre.;. __ 

sión completa y d11radera de: lo~ ~~aquea y de los signos .:.. 
, ' " ,,. ~ ' . -i-

e~ec t~~e nce fa logr l f i?º ª .~uede ··permitir di.minuii la dosis 

i.:a veces su!'penderl~· por completó. 

Los ataques ~sicomotores u otros complejo• 11 psiq11i•­

·. coa" producidos. P9r focos· en .el l6bulo ,teapÓra:t·anterior-
!. " ·. . -.· <~ -·_, < >f; :"'', ' ·. • \. _ ... · ··~ . . . . 

. •on a aenlldo .. e ~.~ractari(,)iJ.·a1,. tr.~tamien~ que• 1•~',~~-~' 

.. · mis fo~as "cQrttc~ies .;focales. ,_,~n ea~-~\~~;:~.::"~, ~~~i -~!I ·~·;, 

.. i1,iJ1~Y~{~~f s.if .1lt~~~)~~~t~t'i,;;~2i;~) ... ·.·· .. ~~J~:rz~·: ·V!·t:·· . . 
. ' 0~:{\ i ;;: 



útil la difenilhidantoina, pero así el fenobarbital y los-
' 

bromuros, que con poca frecuencia dan buenos resultados. -

Para este tipo de ataques se administra un tratamiento en-

serie que se comienza con difenilhidantoina. Se aBade de~ 

pués, si es necesario, mefenitoina o primidona; y cuando -

este tratamiento no da resultado, se suspende y en su lu--

gar se administra fenacemida. En casos especia¡es puede h.l 

cerse .. l.a extirpaci6h quirúrgica de uno o ambos lóbulos te.m 

perales. 

La difenilhidantoina sola o los bromuros pocas veces, 

son eficaces en las diversas formas de verdadero pequeno -

mal. Sin embargo sin medic~ción especifica para el pequefto 

mal, puede aumentar la frecuencia de los ataques en algu--

noa. niffoa, a menudo la difenilhidantoina es .un complemento 

valioso en los casos del pequeflo mal cuando hay ocasional­

mente ataques de gran mal.o cuando hay espasmos miocl6ni-­

coa, o. compenent• de espiga míiltiple el). el eiectroencefalo-

9l'ama. Tambi•n a veces para h~cer abortar los ·. ataques cte;-

gran 1Ul que a veces· ocurren. al comenzar el tratamiento- ·• 
,_ ~-



CAPITULO III 

ALTERACIONES DEL PARODONTO 

1) AGRANDAMIENTOS GINGIVALES. 

El agrandamiento gingival, aumento de tamano, es -

una caracteristica común de la enfermedad gingival. Hay nu! 

chas clases de agrandamientos gingivales, que varían según 

los factores etiológicos y los procesos patológicos que --

los producen. 
-···''-

'La denominación gingivitis hipertrófica no es la aprJ2 

piada· para el aumento patológico del tamanó de la encia. 

Hipertrofia significa ,¡aumento de' tamaf'!.o .de un 6rgano 

como consecuencia del aumento de tamai'io de. sus componentes 

celulares con la finalidad de afronta~ demandas tuhciona--

le.s .· pai;a un trabajo útil". 

El agrandamiento de la encia en la enfermedad gingi--
• . • 1 • 

val .no es fundamentalmente resultado del aumento de tamai'io 

de sus componentes celulares: ni tampoco se produce, por -

lo general como respuesta al incremento de. dema.ndas ~une~,, 
·, ·. ' 

p.ale1s para ~n tr~~jq~{ü.til. 
·11,.; ·.-,·· •' 

j .··_;'.·, 

·Los agrandamientos gingiva~es s~ clasif~c;.an según la- . 

etiolog.1a y la patolpgta como sigue: 

1} Agrandamiento :':[nflamatori.~. 
• . .. ·.' l ·•, 



1.1.1.) Localizado o generalizado. 

1.1.2.) Circunscrito (aspecto tumoral). 

l. 2). Agudo. 

1.2.1.) Absceso gingival. 

l.2.2.) Absceso periodontal. 

2) Agrandamiento hiperplástico no inflamatorio (hiper-

plasia gingival. 

2.1) Hiperplasia gingival a.saciada a .el tratamiento .. 
. ¡·. ¡, • ' ··•. .- .. ,-. .:.·. 

con dilantina (medicamentoso) • 

2. 2f; Agrandamiento gingival hiperplástico idiop€iti-

co. 

2•3) Agrandamiento gingival hiperplástico heredita-

r io o . familiar. 
' ':' .. 

3) Agrandami,ehto combinado. 

4) Agrandamiento condicionado. 

4 .1) Hormonal. . 

4.1.l) Agrandamiento en el embarazo • 
.' . ' 

4. l. 2) Agranaa,iniento en la pubertad. 

:4.3) AsociadO a la deficiencta de vitamina c. 
•','l', 

4.,4) Agrandamiento· inespec1fico~' 

5) · Agrandamiento neopl&s ico. 



Aplicando el criterio de localizaci6n y dist~ibución-

el agrandamiento gingival se designa como: 

Localizado. Limitado a la encía adyacente a un solo -

diente o a un grupo de dientes. 

Generalizado. Abarca la encía de toda la boca. 

Marginal. Confinado a la encía marginal. 

Papilar. Se limita a la papila interdentaria. 

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

lar. 
. . 

,,··'· 
Circunscrito. Agrandamiento aislado, sésil y pediculJ! 

, do 11 aspecto tumoral". 

El agrandamiento gingival se clasifica, sobre la base 

de cambios histopatol6gicos y etiología subyacente. 

2) HIPERPLASIA. 

Auinent:O de tamafio de :los tejidos () de un 6rgano~ -

producido por el.aumento de la cantidad de sus compone11tes 
',\' ', 

::e<iulares. 

3) HIPERPLASIA GINGIVAL. 

La' hiperplasia gingival: no inflamatoria es ge.~er.1. 

i por otros factores que la ~rritac16n. loba.l· Nti. es cómtín, 
. , 

se '.haya, con Úecuencia ,sobre agregad.a al ,tra·t•mient~ 
.,,···, •'. 

n: Dilantina. 

J •¡'' 

1.,: ... <_' •.• -

'·' :, '·.'··e·:.:. 



Hiperplasia gingival asociada al tz·atamiento con Dif~ 

nilhidantoina. El agrandamiento gingival provocado por la-

dilantina s6d'ica (difenilhidantoinato de sodio), anticon--

vulsivo usado para el tratamiento de la epilepsia, aparece 

en algunos pacientes que ingieren la droga. La frecuencia-

registrada varia de 3 a 62. por 100 com mayor frecuencia en 
" 

pacientes jóvenes. Su aparición y severidad no se relacio-

nan necesariamente con la dosis o la du,;-aci6n del trata---

m.ientC> con la droga~ 

' Características clinicas. La lesión primaria 6 básica 

comienza como todo un agrandamiento i~~oloro, periférico,~ 

en el. margen qingival vestibular y lingual y en las papi--

las interdentarias. A medida que la lesión progresa, los -

agrandamientos marginales y papilares se unen y pueden - -

transf~rmarse .. en .·un repliegue inaciso de tej.ido qúe c·~:re- .. ·.,, 

una parte considerable de las coronas y puede interponerse 

en la oclusi6n. Cuando no hay inflamación sobreagregada, la 
. ' 

lesi6n tiene forma de mora, es firme, de color rosado. pfüj. 
' ' 

'do y resilente, con una superficie.' fin~~nte lobulada,. que •; 
' . ' ' ·• _,, 1 . ' • 

. ·~ .. ~;. \".;. -. .' . ".' ; .. : ' . ·. : , .·.. : . 

· no t:l~nde a sa,n~rar. Loa, agi:andamientos· se• proyectan de 11\A · 

'nera caracte~bti.ca desde. abajo del margen gingival¡- del -

que estfan sepa~ados por 'un surco. 

. Lá origen dlianttnico· puede: presentar--



se en bocas desprovistas de irritantes locales, y puede --

estar ausente en bocas con grandes cantidades de irritan--

tes locales. ' 

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero-

más intensa en las regiones anteriores, superior e infe---

rior. Se produce en zonas dentadas, no en espacios desden-

tados, y el agrandamiento desaparece all1 donde se hace 

una extracción. Se registró hiperplasia de la mucosa en Z.Q 

nas desdentadas, pero es rara. 

El agrandamiento es crónico, y aumenta de tamaf'io con-

lentitud, hasta que interfiere con la oclusión o se torna-

de aspecto qesagradab,le. Al eliminarlo quirúrgiéamente, -­

vuelve a ~parecer. Despare~e espondneame~te ·al mes, una -

vez interrumpida la ing~stión de la.droga~ 

Irritantes. locales como la placa, materia ~lba, c&lc,.g 

los, m&rgenes desbordante:s de restauraciones y retención" - .. 

de alimentos complican 1ahiperplasia gingivai 'causada por 

la droga. Es. importante diferenciar entre e~, aumento de t_s 

mafia producido por la hiperplasia dilantinica y la infl8Jt\A 

ción sob.rea9regada cuyo origen 'es'. la. irr!~ací6n; local. Lar 
alteraciones inflamatorias secundarias' 'se aftaden a la le-:-

/ '.'·,· ,' ;•: 

sión prod'uc:Í.da pot la DÜ~ntina, da_n ·una coibráci6n roja o 
' . '.-- ., :··', •· l • ' 

<º·,·;:,;-: 

rojo azulado, borran los lill'i tés lobulados 'y. a'timentan .ia ~ · 
' ', ¡ . . :. . '·' . ', .. : . ' ·, ~ • " . .; 

'•'. 



tendencia a la hemorragia. 

Histopatología. En el agrandamiento se observa una 

hiperplasia pronunciada de tejido conectivo y epitelio. 

Hay acantosis del epitelio y brotes epiteliales alargados-

que se extienden en profundidad dentro del tejido conecti-

vo. Este presenta haces colágenos densos, con aumento de -

fibroblastos y vasos sanguineos. Las fibras oxitalánicas-

son numerosas por debajo del epitelio y en zonas inflama• 

das. La inflamación es común en la supel;'ficie de los sur--· 
. . ' 

cos gingivales. Los cambios ultraestructurales del epite--. ~ 

lío iflcluyen el ensanchamiento de los espacios intercelul.s!. 

res de la capa basal,· edema citoplflsmico y .rarefacción de;.;, 

desmosomas. 

El indice mit6tico se halla descendido. 

Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido -
·. . ' : 

de granulación cómpuesto,porcapila:r;esy fibroblastos jóv~ 

ne~ y fibrill!as colágenas irregulares con algun~s linfoci-

tos. ···,.: 

Naturaleza de la lesi6n •. El agrandamiento es, en ese.n. 
' . ,· ~ ,' 

cia, úna reacc:ion h,iperpU1st~ca desencádenada por ,ia .. ~roga,. 

co~un factor iriflamatprio sobreagregado. Algunos opinan.-
. . 

q11~ la. inflamación es un requisito previó:'. para el d~sarro-

llo .de .ia hiperpla~ia y que se le·puede prevenir medJante: 

la eliminaci6n de irtltant~~ · locaie~· y una h¡giene 'buc~l.· -
. ··'·<:,e,,. ... 



minuciosa. Otras consideran que el cepillado redu9e la inflA 

mación, pero no la hiperplasia, ni la previene. 

' Con excepción de un estudio, las experiencias de culti-

vos de tejido indican que la dilantina estimula la prolifere 

ción de células de tipo fibroblástico y epitelio. Dos análo-

gos de la dilantina 1-alil,. 5-fenilhidantoinato y 5-metil, -

5-fenilhidantoinato) tienen efecto similar sobre c~lulas de-

tipo fibroblástico. La estimulación de la dilantina se halla 

inhibida en las células irradiadas. 

En la saliva .. hay cantidades de dilantina_ proporcionales. 

a la intensid.ad de la hiperplasia gingival y la edaddel pa-

ciente. 

La administración de d,ilantina por· via general acelera-

· la. cicatrizaci6n de heridas gingivales en personas no epile.e. 
. . 

ticas, y aumenta. la fuerza ténsil de heridas abdominales. en-

cicatrización en r~tas. . 

T·~atamiento. de la hip~rp_lasia gingival asociada al tra-
·~ ' ' . . .'' .. 

1:_,.1 

tamiento con dilantina. El agrandamiento 9111.<Jival no se pre­

senta en todos los pacientes que reciben dilantiria; cuando':< 

se presenta, puede-~er de tres:c,las~s: 
. ' , ... 

'l'ipo',l ~ · H'.iperpl.a:sia no infl·~.iatoria causada por -la di".':..· 

· · lahtina. La \supresión de la droga es, el 'un,ico ~~todo para --. 
eliminari"a~ Por to 9enera1,. estÓ. no. es factible, pero si se:" 

, .. ,- ':·-, 

hace, el a~~anda.,i~nto: desapa:rece en· uno a. dos meseiii -:~ }q~g;:,~, 
·, '1 -i>~:}~;/'.1?:· -.• ;·., ,. 

.. ,_,·, 

. .,, 



Tipo II. Agrandamiento inflamatorio crónico totalmenr , 

te desvinculado a la dilantina. El agrandamiento tiene to-

das sus causas en irritantes locales, igual que el agrandA 

miento inflamatorio en pacientes que no reciben dilantina; 

se trata con éxito mediante la gingivectomia y el control-

minucioso de la placa, sin que haya recidiva. 

Tipo III. El agrandamiento combinado es una combina--

ción de hiperplasia causada por la dilantina más inflama"-

ción causada por la irritación local~ Este"~s,el· tipo más:;. 

' común.de agrandamiento en pacientes dilantinicos. Se trata, 
... , ' < • ,• 

por gingivectomía y eliminación. de todas las fuentes de -

irritación local,' a .inás del control minucioso de la placa-

por parte del paciente. La encía agrandada se elimina con 

bisturíes periodontales, escalpelos o electrocirug1a1 má!!J-

recientemente, se ha usado.la criocirugía con esta finaH-

dad. 

El tratamiento inicial del agrandamiento combinado .;. 

no ofrece di~icultade~r el. problema es la. recidiva. Se re-

duciri al m1nimo la recidiva mediante el raspaJe perHxUco 
:··. .•' '·- ,> 

y el ~ontrol <!~li9ente de la placa. En ocasion~s ~. un pro-.: 

. tec~r óclusal:"de·cauc~~ .. natural duro, usado po~. la noche, 

' ayuda a controlar la· recidiva. 
.. · .. _-, 

El tratamiento loe.al es. muy efiCaz ~ mantien.~. el 'pa­
. '¡-.: 



' .. ~ ....... ~ 

ciente comodo y sin desfiguraciones por años, pero no lo -
. . 

deja completamente libre del agrandamiento. Impide la rep~ 

' tición de la parte del agrandamiento producida por la in--

flamación; por lo general no previene la recidiva del coro-

ponente hiperplásico del agrandamiento, causado por la di-

lantina, aunque en algunos casos se informó que lo hacia. 

En pacientes dilantinicos con agrandamiento gingival ori-

gínado únicamente por irritaci6ri local, sin hiperplasia i.n 

ducida por la droga, la recidiva es to1;almente prévenible-

mediante medidas locales. 

Ágrandamierito gingival hiperplástico idiopático. 

Agrélndamiento gingival hiperpl&.e¡tico hereditario o fa 

miliar •. 

Es una les i6n rara . de ·etiologiá Ífl:determínada que -

ha sido designada por nÓmbres como elefantiasis gingivoe.§. 
. '• . 

tom&.tica, Úbroma ·:dífusó, elefantiasi::~ familiar, fibromat.Q 

sis idiop&tica, hiperplasia hereditaria o idiop~tic~, fi­

bromatosis gingival hereditaria y fibromatosis fami1iar --

cong{mita. 

ca'racteristicas ~l1nicas1;.' E,l a,g;ran4amiento afecta a -

la encia insertada, encía mat'ginal y papilas. interdenta-~­

ria~~ en' contraste con la hiperpla~iadilantínica que se -
- ~:'. 

limita al' margen gingival y papilas .interdetatarial!:". Es - -
Ji~·~~-:, ·. . 
:•· 



común que abarque las superficies vestibulares y ~inguales 

de los dos maxilares, pero la lesión puede circunscribirse 

a un solo maxilar. La encía agrandada es rosada, firme, -

de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una-

superficie caracter1stica, finamente "guijarrosa". En ca--

sos avanzados, los dientes están casi totalmente cubiertos 

y el agrandamiento se proyecta hacia la cavidad bucal. Los 

maxilares se deforman por '1~s agrandamientos abuÍtados,de-

la encia. Las alteraciones inflamatorias secundarias son -

comunes en el margen gingival. 

Histopatologia. Hay un aumento abultado del tejido CQ 

nectivo relativamente avascular y que se compone de haces-

colágenos densos y numerosos :fibroblástos •.. El epitelio su-

perficial está ensanchado y hay acantos is, con brotes ala.r. 

gados. 

Etio~ogía. Algunos casos se explicaron sobre bases-

miento comienza con la erupci6n de la dentición temporal o 

· .. la permanente, y puede involucionaJ; despu&s de. la ex.trae--

.. ción: ello· in~icarí.a que los dientes son factores desenca-

denarttes~ Se ha investigado la et;.iología nutdcio~al y ho,¡: 
' ' . 

.. '· mo.n.al, ·.pe,r~:. ~9 ·.se la .. ha. cómprobado. La irritacif>n ,local 
., .. , ' . ' ,'. ~ .• ~. ~ .. ;· -

r.:"~~~:;~m!~i~~::~·~t·!~~~tf ;j~f ~L ; .... , .. , .8j;;;~~~~;.0·~ 



CAPI'l'ULO I 

INVESTIGACION. 

1) IMPORTANCIA DE LA INTERCONSULTA NEUROLOGO-CIRUJANO 
DENTISTA. 

Siendo la Neurología y la Odontolog1a ramas de la -

Medicina, no en todos los centros de atención a cuadros --

neurológicos se ha concretado la interconsulta reciproca -

que pretende clª.r. a.l contexto general de la economia bucal-

los mejores resultados en cuanto al tratamiento de las - -,, 

afecciones secundarias que como en la epilepsia se presen-

tan; este trabajo concreta la experiencia obtenida en cíe,!; 

ta medida de la comuni6n de éstas dos grandes ramas, y en-

focandose la importancia de que el paciente epileptico tr.s. 

tado con difeni.lhidantoina fuese derivado a. la interconsu.l 

ta odontológica, ya que en 100 pacientes se observa alterA, 

ci6n parodontal en mayor o menor grado y que depend1a de -

factores como son: 

a) Edad del paciente. 
'.,:- ·: 

b) Edad en que inicio el paciente el tratamiento. 

· d) Tiempo de duración del tratamiento. 

e). Escolaridad del paciente. 
t·. . . 

' ' . ,' ' ' .. ' ' ·. ' .·· ... ··. •, ' ·:' :'{~ ,.:~:·j:~¿,¿ 
por tanto de,; 9ran/~a lc>~< b. in~er~omt~lt~t:.:ya;: a•··· ·.., . ·.~·. . •' •' ' ·. >i \/'f'r ... ' . ' <,.;:<;.,,, /( ;····:·: •. · .. •,;.<< ,:;jj~(;t;}'.1 

;¡~~~~'"""~ .· 



se podrán modificar y disminuir las alteraciones parodon-
' 

tales que presentan estos pacientes y que contribuirán al 

objetivo de lograr el bienestar del sistema estomatognáti 

co. 

2) TABLA COMPARATIVA DE PACIEN'fES,QUE RECIBEN ATEN-­
CION NEURO-ODONTOLOGICA. 

Posterior a la recopilación bibliográfica y es---

tructurada para obtener los conocimientos referentes al -

tema de esta tesis. se procedí~. él la 1nvestigaci6n 9e 100 
i . . "~ . ~·: ... ,. -( ., ' . ,' 

·pacientes 'en la Clinica de. Epileps_ia del Instituto Naci.Q, 

rial de Ne~rologia·y Neurocirug1a durante los meses de - :­

marzo y .abril de 1983, dichos pacientes estaban siendo -­

tratédos con· difenilhidantoina, ademfss de otros ~edicame.n ... · 

tos tales como primidona, carbamazepina; valproato de ma,g .•.. 

•./í· 

nesio, ~enobarbital, alternandolos .en algunos casos. 

Se efectuo una historia clínica en cada paciente pa-

ra poder obtener as1 una estadística. de. las diversas altJl 
,•' ' . ' 'J 

raciones que se presentanen el parodonto por la,difenil­

hidantOin~ .·· ' basicamente. 
•,.''· 

De lls.s · -~teracioritta 'que endo~tr~~~ ésri · fa cavidad 
< ;.".,' •• ,' ' •V,,,• > ,< •, '• ',•;: •• : 

o~.a'i.' •• enumeran las :siguientes ó ,, 

1), Hiperplasiá;. 

, 2) Placa 

·.··_.,. 



4) Ca.r.ies. 

S) Apiftamiento. 

6) Anodoncia. 

7) Traumatismos • 

8) Obturaciones: 

• -., I ' ~· .- • 

. , '·~ 

. '·.·~· .. 



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 
CLINICA DE EPILEPSIA 

HISTORIA CLIN;tCA, Fecha-----------

Fecha de nacimiento Escolarida ~------

Fecha de primera consulta al I.N.N.N. ~-------------

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

. .. ~ministración de otros me.dicamentos ---------------

Dosis de D.F.H. 

Observáci6n del parodonto --------------------

Hiperplasia ---------------------------

Placa bacteriana-------------------------

Anodoncia ·. •, 
-----------------------------~" .... ;~' 

Obturaciones -----------------..,..---------- · ;-,,~\ 
.·¡l .'<:,,:'. 

'/?? 

~ . ': 

Traumatismos ----------------------------
A p l n anf Í. en to ----------------------....---------··. >:;: 
Caries __________________________ ...._ __ _ 

}~¡~) ;··:;·;_; ¡",t: 
Otros ~--~---------~~---...-~--~-~-------..,.... 



Tabla de porcentajes de las alteraciones investigqdas en-

la cavidad bucal de 100 pacientes tratados con difenilhi-

dantoina. 

Alteración Nií'ios Adolecentes .Adultos 
100% 100% 100% 

Agrandamiento 
gingival. 19 19 62 p' 

hiperplasia. 

Anodoncia . -··O - 36 64 

Apií'iamiento 48 14 38 

Caries 30 40 30 

Obturaciones ' ' 
36 30 34 

Sarro 12 52 36 

Placa bacteriana 20 46 ·46 

Traumatismos 16 33 51 

Escolaridad 
primaria 16 34 12 

Secundaria - o - 9 6 

Sin escolaridad 8 9 '· 6: 

., 

,, ' 



3) RESUMEN DE ALTERACIONES. 

l) Hip•rplasia. Dentro de los 100 casos observa­
<;~\~ 

dos en la Cll'nicá·':d:a Epilepsia del Instituto Nacional de-

Neurología y Neurocirugía, la hiperplasia presenta cier--

tos grados que estan relacionados intimamente con el tipo 

de medicamento utilizado en el tratamiento (difenilhidan-

toina); los pacientes que se encontraron dentro de los PA 

r~etros anteriores y que adem&s asistían a la· intercan..;-

sulta con el Odontologo presentaron la disminución o con-

trol de esta alteración. 

Es importante mencionar el tipo de hiperplasia pre:...-. 

sentada en . ·estos pacientes y que va de la inflamació!'\ de 

la encía (marginal, inserada e interdentaria) , continuan­

do con el cubrimiento de los tercios de la es'tructura de.Jl 

taria hasta cubrir la corona totalde la misma, se compra 

bb que de acuerdo al tiempo de duraci6n del tratamiento y 

a la dosificación del mismo dependía el ·grado de la hi--

perplasia. 
'" ::·: 

Cabe bacér notar las. caractetiSticas observadas· en - . 
. •, ~ • ,l . . • 

, .}a<enc1a y q~~ va del col~~: rosa ~oral, rojiza con alc¡u--. ··· 

:nos pigmentos negruzcos o blanquecin~a en ciertc;>s··pacien-

. tes~ pra.entand¡o sangrado 9in9ival a h presibn digital-
·. ._. :··· ... '..''. . . :·: 

o' mae~icaci6n ._dependiendo 



2) Placa Bacteriana. El retraso psicomotriz es fac--
' 

tor importante en la presencia de la placa bacteriana, ya-

que el aseo bucal no se efectúa con la misma frecuencia --

que en un paciente gue no presente este tipo de retraso. 

Otro factor importante es el nivel de educación tanto 

del paciente como de sus familiares, porque se comprobó --

que cuando el paciente presenta algún retraso, el familiar 

lo puede ayudar a que haya una buena higiene bucal si' é.ste 
., 

ha adquirido una educación a nivel medio. 

Las caracteristicas,cl1nicas observadas de la placa -

bacteriana era en su mayoría color ambar o verduzca, adhe-

rida a el tercio cervical y corona (entre los surcos, fis_g 

ras y fosetas) de la estructura dentaria. 

3) Sarro. De la observación clínica de 100 pacientes 

revis.ados se concluye: 

La edad en que com aayor frecuencia se presentó esta-

alteración fue: 

Niftos de 6 a 13 .. af'los con un porcentaje de 12%. 

Adoleeentes de 13~ a·· 1e ~nos con un porcentaje de 52% 
.. ,, ·.' ... · . ' . 

. ·~ultos, de 19 a 42 aí'los de edad con un po~cehtaje '36% 

. Se considera a esta alteraci6n 'como el producto de la 

causa el pacientees social•" 



de la econom1a bucal, por lo tanto descuida su co~tinua --

vigilancia y visita a el odontologo, somos concientes de -

que varios fa~tores son los causales de esta alteración y-

recalcamos la importancia de la interconsulta con el odon-

tólogo, que rendirá como fruto el conocimiento para el pa-

ciente o sus familiares de la importancia del aseo bucal. 

En las caracterist1cas clínicas de la cavidad bucal--

se observaron cristales de sarr<;> adheridos al·tejidóparo.: 

dental de color ambar, verdoso y negrusco principalmente·-

en el maxilar inferior de canino a canino o de premolar a-

premolar y en tercio cervical (ie los molares: en· el maxi-- · 

lar superior se .. lpcalizó a nivel del tercio cervical en t.Q 

das las estructuras dentarias. 

4) Caries.•.· . Siendo la cari~s una alteración latente -

en todos los casos vi.stÓs en la Hive~tigaci6n realizada, -

se presentó una mayor Úecuencia e~>ios adolecentes con un 

porcentaje de 40%~ 
. ' 

Es de gran Í.mportanl::ia hacer mención de la falta de - ··· · 
,- . ~ ... 

··•·.higiene é:>t:al, debiendos¡,.\'en éll9unos pacien.~es obseryacfor 

· al re!tx-aso. psieo~otor y,' por' 10 ta~to la imposibilidad de-

efectl.l•r dicho aseo por~el propio paciente y el desconocí.-
. . . ·: ... : . . ·~~;": 

t::mientá de la~ 'peraonas q~e tienen a ~ilr90•• 1a atenc'~6.~ Qé -
:h. 

,íos 
•>ff. ;•,, -· 



encaminada a obtener una buena higiene bucal. 

La caries en sus características clínicas la mayoría 
, 

se presentaba de 3er a 4o. grado con zonas negruscas en -

todas las estructuras dentarias a nivel de tercio cervi--

cal, y en la cara oclusal de las mismas. 

Algunas estructuras dentarias se encontraron comple-

tamente destruidas en toda su anatomía clínica. 
1 

5) .Apii'iamiento •... Dentro de la valoración que se- Ío--

gró obtener en nii'ios de 6 a 13 afies y adolecentes de 13 a 

. 18 afies se encontró: 

Que al manifestarse las crisis convulsivas desde los 

primeros meses de vida de los nii'ios hasta los 6 ai'ios, ir\i 

ciaron su tratamiento con difeniJhidantoina siendo conti-

nuo o alternado. 

Se comprob6 que dichos pacientes presentaron apifta--

miento de canino a canin.o con mayor frecuencia en la man-

dibula que en el maxilar, ademfts de un engrosamiento del­

tejido parodontal en'·l;os p~cientes que fueron tratados·..:.­

con e.ate flrmaco no logrando comprobar por m~dio de labo- · .. ' 

ratorioy Jabinete si esta mal ·formació~ sepres~nt~ en -
~· .. ' ' . 

. :·.. . 

el parodonto o pudo sera nivel6seo ya que tambi&n se iq¡: 
. . 

·. - ·-. •. 

nifeat6 de 'canino a canino,_ tólllando en cuenta que. la in•• 
;.(,.,.... . 



el tejido a la presión sangraba siendo su consistencia du~ 

ra y de color negrusco. 

6) Anodoncia. La epilepsia como sabemos se manifies-

ta con crisis convulsivas y en un paciente al presentarlas 

sufre golpes basicamente en cabeza y cara recibiendo la CA 

vidad oral fracturas en las estructuras dentarias hasta de 

3er. grado, dando como consecuencia la extracción de las -

mismas. 

El paciente al adminis.trarsele la difenÜhidantoina "". 

··· cori.trC>ia .·ia frecuencia de las crisis pero no desaparecenr-

pueden presentarse en cualquier momento y provocar asi las 
.'!: • 

catdas de dichos pacientes y las continuas perdidas denta-

ri.as. 

, .De la investigación el mayor 'porcentaje de paqientes- · 

anodonticos fue en los adultos, . ya que en la historia .clt-
;.,1,.· 

nica ello~ nos refieren las consecuencias antes menciona-'-

das. 

Dentro de las caracteristic.as cU.nicas. observadas se-
. ' ·>'; 

denota la falta de· estructuras dentarias en anteriores. 

7) 'J!raaatfsmos. Como se 'men~i:ona en, la Anodoncia 
••• < l' ·~ 1·; ' ·, ,·- >_,_ ,:' ' . ' , •. ,' • . . : . . . • ' 

0 •ias. c~idaa1c:ontinuas. duran~. la,cri'~b··convulsiva.,provpcan 
::." .. 

1tut>i.ftn .· trawnatisino,s en la iaI:ticulaci6n. telllporo. IÍl•. ndtbular~ 
' ' 



clón del maxilar y fractura de las estructuras de?tarias. 

Dentro de los casos observados se presenta la inter-

' consulta de estos traumatismos con el odontologo. 

8) Obturaciones. Es minimo el número de pacientes -

que al ser observados clinicamente presentan obturaciones 

en sus estructuras dentarias. 

Esto nos permiti6 considerar que tanto el medio so--

cial en que se desarrollan y la poca atención que les ---
-•"e••,'• 

Pt:~~.tan sus .. familiares da como consecuencia que ncf exista .. 
la interconsulta con el odontólogo. 
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CAPITULO V 

CONCLUSIONES 

l) RECOMENDACIONES. 

Es necesario que dentro de todas las ramas del 

~rea de la.Medicina exista una buena interconsulta, lo que 

nos dará un mejor control del ser humano en el aspecto 

biopsicosocial, ya que cualquier alteración de su organis-

mo afecta al individuo y al medio en ql1~ conviva. 

Es por tal motivo el deseo de manifestar en nuestro -

trabajo las recomendaciones que consideramos en la inter--

consulta Neurologo-Odontologo, ya que cuando se coordinen~ 

estas dos ramas de la Medicina permitir& a el.paciente - -

epileptico su mejor tratamiento y control en las alte'raci.Q 

nes de la cavi9ad bucal que se generan de la administra--­

ción _de fflrmácos anticonvulsivos, basicamente la difenilh.i 

dantoina. 

Es necesario que el Médico Neurologo oriente a estos­

pacientes para que se realic~ un mejor co~trol de su e~Or\Q 
• .! . ~ ' 

m1a bucal al asistir al odontolo90.·y ast dichospa"ientes 

puedan\'mantenerse dentro de un ambiente' social- favorable. 
< -~ ,f 



2) CONCLUSIONES. 

·Durante la etapa de formación como profesional en 

la Odontologla nació el interés por profundizar en las 

alteraciones secundarias en el parodonto que trae corno 

consecuencia el tratamiento a base de difenilhidantoina -

en pacientes epilépticos, la observación hecha en la clí-

nica de epilepsia del Instituto Nacional de Neurología­

y Neurocirugia a lo largó. de vados af'los; , preten~e Úa--

mar la atención a la importancia de la interconsulta .que 

debe haber entre la rama de la Neurología y la Odontolo--

gía, ya que hasta la fecha al· menos en esta gran Instit.Q 

ción no se le ha dado la i~portancia a la intérconsulta. 

Es por eso que se efectuó la investigación de 100 --

casos de éste tipo d.e pacientes y se puede constatar la -

teor1a plasmada en este trabajo, as1 como la mínima in-. 

terconsulta que se da a estos pacientes, ya que solo el -

10% de eÚos acudían. ~ la consulta. con el. Odontologo por-. 

prevención, no ·siendci orientados. debidamel1~~ para· df$Jllf--
; .. ,·.. . '. . . - .·\,' ,.;.:.· ~<; ' . ' . . 

•\ "· 

.. nui.r·1aa alteracione·s:reaultantesdel tratamiento c9~di• 

fenilhidantoina, a pesar de que> ¡¡lg!Jnas de ,él~as son.' aini.1' 

.lares y frecuente~ en. la< patolog1á bucal, y por la 
. . •. =-1,· 

es to~ ' g»ac ien tes se presentan 



.i 

Es por tanto principal preocupaci6n en la el~boración 

de esta tesis llamar la atención tanto del Neurologo como 

del Odontologo en la importancia que tiene la orientación-

adecuada en este tipo de pacientes¡ se espera no solo mot.i 

var a estas dos ramas de la Medicina sino que sirva de im-

pulso para que se continue con la interrelación de las mili 

mas, lo que nos dar& un manejo integral del paciente. 

-·.·:-,_,.,.,, 
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