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INTRODUCCION

Se ha considerado a la epilépsia como ﬁna enfermédad
diferente por éus manifestaciones, que ha través.de la ~-
historia ha podido ser controlada, siendo de etiologia di
versa ya gue estd asociada eventualmente con manifestacig

nes clinicas o paraclinicas. ‘ !

La difenilhidantoina de acuerdo con su estudio ge -=.. ..o~

.'prescribe como el medicamento'de”élédcian,“no énteS»hau-yi
1;HCLendo notar las dxversas alteracxones que produce a nf--
vel secundarlo en: el organlsmo. sxendc parte de este la -

cavidad;bucal.

;:tratados con- dlfenllhldantOLna presenﬁaﬁ:alter501ones en- g‘
@ ;;fparqchto;;perc?con'la-intérconsp;ta de.eétaéfgos‘esggi“ B
iéiaiidades’se bersigde'lsvéonsefﬁaciéa;deﬁlé,integrid;q';:“
fde la cavxdad bucal. = T

e El estudzo cllnxco nos demuestra y confxrma las dxﬁg




L Neufolégo y el Odontologo deben mantener presente la -
1terc0nsulta para obtener el buen funcionamiento delfsxg

:ma estomatognatico.




CAPITULO I

ANTECEDENTES

i) EPILEPSIA HISTO&IA.
El hombre ha ccnocido lé presencia de la épilépsia
por un lapso mo menor de 2,400 afios, la historia de la epi
lépsia en este periddo se pdede dividir en dos etapasi La-

anterior a Hughling Jackson Yy la etapa que empezé con el -

trabajo de Jackson y que se termina en la epoca actual Eli'\'

L]

prlmero de estos perlbdos fue estudxado en forma exaustlva -

por Temkxn. El segundo perlodo todavxa no alcanza un punto ﬁ?

_‘flnal,

' La prxmera mcnografia de epllep51a es el trabajo de -  3g“

précrates que se tltulo MLa enfermedad sagrada trahajo -ﬁ"”'

que establece'que el asiento de la enfezmedad es el cere~~fff*i

hro. Esta 1mportante verdad fue gradualmente obscurecxda -
uprlmero por conceptos erroneos sobre bases de superstlcxon

,f més tarde por atrxbuxr la causa de las crxsxs convulsi-- o

vas a CLQItOB factores naturales y nobre—naturales

5*5La epxlepsxa fue consxderada como ‘ana nfermedad con- R

éa@ como'elyresultado de,excesos oraberracxones sexqg-fj%w




var;b'con el tiempo y con el lugar. Por ejemplo, en la Rg
ma Antigué la aparicidn de una crisis durante‘uga sesibn~
del senado era un indicio de terminar la sesibn en res---
puesta a un signo originado por los dioses y por eso se - -
le llamd "Enfermedad Comicial”.

En México, Martin de la Cruz, médico azteca del siglo
XVI, hace algunas referencias en el Cddigo Badiano (1552)~

en relacidn al tratamiento de la epilépsia..

En 1802,'Heberdeh desCribe;algunaS‘caiﬁéﬁéfisﬁicasﬁ;;?'
““cllnlcas que se presentan de manera dxferente en los nlﬁosj“

y en los adultos.b

En 1815 Jean Etlenne Domlnxque Esquxrol, acuﬂa los -

térmxnos Gran Mal y Petlt Mal que hasta ahoru‘txenden a noj

: utllxzarlos.

~ En 1862 en la Salpetrxere. Jean Hartxn Charcot, Juntoui‘

»con ‘sus dxscxpuloa Pierre Marle y Bahlnskl, entre otros._-_““ :
;hacen observaclones clin;cas, espec1almente ‘en el dlagnos-”i

txco dxferencxal de 1a hlsterla y la epllepsxa.

Thomas Wzllls enfat126 de nuevo que la epilepsxa te-

‘sa asientﬁTenfil en efalo v Boerh fve xnici& el per

;do_ e la descrlpcibn clxnxca de 1as diferentes ctlsls con—?;{i 

!

fvulsivas. Estoa dos m&dicos constxtuyeron la transxcx&n qn ,»‘




Vintroducida_pof‘Hughlings Jacksén este autor definid la ;—
epilépsia de la siquiente forma: "Epilépsia es el nombre--
para las déscargas locales ocasionales, s(bitas, excesivas,
répidas y locales de la sustancia gris". En esta forma : -
Jackson introdujo, en 1870 el concepto de un foco epileptd
geno como causante de las crigis. También considéré que ==
‘las crisis de grén mal y de péqueﬁo mal, eran manifestagig
‘nes de descaféas patoxiéticasigue se iniciaban Y se_proééf

~_gaban en un foco especifico-en el-encéfalo. " .
William beers‘tratb de:complémentar este conceptb de
la ep;lepsxa focal, clasxflcando 1as epllepSLas entre aque

'llas que se origlnaban en un érea patologlca demostrable -

“del cerebro y aquellas que ocurrian- como . una expreslon de~'t

PN

‘Luna condLC1on cerebxal que no era ev1denc1ada por una altgvv

»;raC16n estructural demostrable.

La electroencefalografla. lntroduCLda por Hans Berger
: en 1929, permltlo el prlmer reglstro electrlcc de- una des~

‘ 1carga eplleptlca, 1n1clando en 5esta forma el uso deieéﬁe-y,

5p" cedlmlento dlagnostlco, permltlendo conocer aSl los me

‘xsmos fisiopatolngcos de las crxsis convulsxvas.‘

'William~behnoX“y sus‘asociadOSi(quienes*fundaxon’1a*é‘¢f

1ga Internac10nal contragla EpllepSla); tamblen contrxbu—; 

eron en forma muy meortante para dxfundir=mund;almente




los cqnocimienﬁos sobre esta enfermedad.

Es importante diferenciar la epilépsia de las crisis-
epilépticas o de las crisis convulsivas. Esta Gltima es un
egtado producido por una excesiva descarga neuronal anor--
mal dentro del Sistema Nervioso Central una crisis epilép-
tica por lo tanto es un sintoma de enfermedad. Si las dife
rentes condiciones que producen descargas epilépticas se -

'agrupan Juntas, se pueden referir’ como "Las eleepSLas B o

‘ttermlno que fue empleado por pflmera vez por Jéckson y mésﬁ
 tarde por,Wilgon. |

| ios désédbriﬁienﬁos devCaton’éh'lé75 ai registtér enn'

')llforma exltosa pér prlmera vez, potencxales de acc1on‘del -

.7.cerebro de los anlmales y posterlormente los trabajos del-i'

;mlsmo Berger, de Glbbs, de Jasper y de otros, permltleron-'

'leor los electrodos de superflcle.

Penfleld Y otros fueron los ploneros ‘en el regxstro -'

i dlrecto de losApotenCLales electr1c05 cerebrales de la cq;?aﬂf

,Qﬁjnerced a” la electrocorticografla.‘

‘ El uso de aparatos esterotéxxcos permitibgavances fqn?‘f

fdamentales en 1a flslopatologla de la epilépsia, y asl se-fgf

fque se pudlera estudlar la act1v1dad electrlca cerebral — T




lado, provocado por uné'descarga eléctrica en la corteza -~
¢erebral, sino una interaccibn entre las estructurés super-
ficiales y profundas del cerebro estableciendose el cbnéep—
to de la llamada epilépsia "Cortico-Reticular". Las crisis-
convulsivas son eventos paroxisticos o episddicos, tienen -
an principio y un final en la corriente del estado de con~--
éiencia del paciente.

Las crisis convulsivas son cortas y la mayofia duran -
menos de 30 segundos. Un observadoryque estd excxtado enconf7
" traré con “frecuen01a que. aparentemente duran'més tlempo.
La crlsls convu151va por si mlsma puede ser segulda de

 ,una alterac;bn meortante de la conducta que puede durar mgf

P

‘cho més tlempo,,las crisis convu131vas son tormentas cere-u}f

%

;brales estereotlpadas. en el sentxdo de que el mzsmo patronff 

”;itxende a reproducxrse cada vez. 81n embargo. puede haber gg'ﬁ

“  queﬁa,,varxac1ones sx exzste una progresxon de la lesxon_qg
':rebral.

Por 1o tanto. la calidad paroxzstlca (en el sentxdo de”f”'

V[dlsrrupc1on brusoa de la conducta)?la,brevedad

‘vocarlas nL determxnarlas, Qn cier'o;sgntg




bies a incontrolables durante el lapso que duran.

El atague convualsivo en~si mismo no tiene un significa
do especifico para el paciente. La crisis convulsiva es se- )
guida por una inhibicibn gue persiste por més tiempo que el
ataque convulsivo propiamente dicho. La inhibicidn es a me
nudo incompleta y su forma parece dependgryﬁanto del éarea -

del cerebro en la cual la crisis epileptica se origina.como

en la severxdad de la lesibn cerebral responsable de crlSLS.w“;A

Si la descarga eplleptlca se, orlglna ‘en. el érea motoTa el -

e

”’Tpaclente puede tener una hemlparesxa post—lctal temporal

iff*La paréllsls cerebral postxctal se manlflesta m&s comunmen-

f.te por un’ perxodo de coma ©° por una alteracxcn de lag fam- ‘

‘vcultades cortlcales més elaboradas del 1nd1vxduo tales como

fla presen01a de afasxa postlctal.: o

=S

Desde el punto de v1sta clxnico Ia eplle931a se carac-¢

 terLza por EPLSOdlos breves recurrentes de convu131ones 0=




mente o a la distancia a través de propagacidn del estimu-
lo anormal a través de vias neuronales normales.

Log signos clinicos de una crisis epiléptica dependen~
de la regidn del cerebro cuyas funciones se ven alteradas-
por la actividad epiléptica, de acuerdo a esto, la concien-
cia se pierde cuando la descarga epiléptica invade las es—-
tructuras dél talle cerebral alto y del télamo. Las contrag

ciones de la musculatura esquelédtica aparecen cuando la deg

carga afecta ias éreas‘mctﬁras frqﬁtales de 1a,ébeé2;H;eﬁ§3'
';vbral Las descargas aut&ﬁéhxuas perlferxcas‘ocurren cuandc-
. - la actlvxdad exc1tator1a se extxende al hxpotélamo. Tamblen ;*f
ke puéden aparecer experxencxas sensériales varladas cuando la

"7;activ1dad eplleptlca alcanza las” estructuraq cortzcales pa—l.'A

frietale9<y Occipitales}antes;de envblver“lqs centfés de’la— “

conciencia.

‘ E§ilebsia;se§ﬁdAé1 ‘Di¢¢ionafio Médi¢o-Bip16gidb Uniﬁf:i"
‘fy:versxty.

'"Enfermedad nervxosa, esencialmente crbnica,'que’se_—éf‘”’

fpresenta por accesos més o menos frecuentes,vcaracterlzados o

n”s veces por‘perdxda subxta del conocxmmento.vconvulsxo—-

Lo nes tﬁnico y clonlcas y otras veces por sensaciones verth;

‘y otros equxvalentes. Se acompaﬁa de trazos electroqnfff

};cefalogr&flcos que;aseguran el dlagnbstico.



te hereditaria y se le llama tambi&n Mal Comicial o Morbus-
Sacer" |

Epilepsia segln él diccionario de Epilepsia, I.L.A.E.~
0.M.5.: "Afeccibdn crbnica,lde etiologia diversa, caracteri-
zada por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva
de las neuronas cerebrales (crisis epileptica), asociada ==~
eventualmente con diversas manifestaciones clinicas o para-
clinicas"

54* o Epixépsia Sééﬁﬁ'Ajmbné;MA;SSﬁ;Aéano#Ooknovaeurlegy:
"Condiciadﬂneurol§giéa1caracteri2ada ppr la recurrenqiérde¥
episodiosvparqxisticbs'de disfuncibﬁ éérebral; Episodiosv-—'
éutoliﬁi#édos Y revefsibles que coqsisten én ‘exceso o ae-_

'jfecto‘O'aisééysiSn‘fuﬁ¢ional compleja de las neuronas ceré-...
?.biales" | | | |
R Epiiepsia, segn Hughlxngs Jackson, 1870"'
"EplleSla es el nombre para las descargas ocasxonales,:
“sﬂbltas,iexce31vas, répldas Yy locales de la sustanc1a grls

La ep11e931a hasta que no se demuestre lo contrarxof,dgj .

“ﬁbe consxderarse como un sxndrome, que puede presentarse en'm

”,un n&mero importante de padeclmlentos del Slstema NerVLOSD 'uf

“;Central- al'presentarse este 51ndrome. el medlco debe 1nten~;

”ﬁtar buscarfla etlologia.zDe ahl que consxderar la epilepsxa~l

[ﬁCde{uqéfénférmedad;fpuede ser cPusahdéfe;rotes;diagnbsticog,



Los Gnicos argumentos gue existen paraﬂconsiderér:la e
epilepsia como una enfermedad son de tipo genético y‘algﬁ-
nos feﬁémenos fisiopatoldgicos, todavia en discusibn, gue -
podrian sefalar a la descarga epileptica como un evénto Sui

Géneris, propio de la llamada "Neurona Epileptica”

2) CLASIFICACION.

Epilepsia es un término colectivo para un grupc de '—;J,

a.,.'

transtornos convulsxvos crbdnicos que tlenen de ccmﬁn el ocu‘
frrlr en epxsodxos breves (ataques) acompaﬁados de perdlda @‘

' transtorno de la conciencia; por lo general, aunque no smeg*

Rl

pre, con movxmxentos ccrporales caracterlstxcos (convu151o~f‘

-'nes) y a veces hlperactLV1dad autonomlca, y sxempre con ——

*,descargas electroencefalogréfxcas anormales y exc351vas.

Clasxflcadas seg&n el tlpo convulsivo caracteristxco«b,‘“

f Yielielectroencefalograma de cada pacxente, hay varxas for~g~

,7mas de epllepSLa. pero en la farmacoterapla bastan mencmo-- i

n'nar estos grupos prxncxpales.

A) Gran Mal.AQue se maniflesta por ccnvu151onesrmayo- :



B) Pequefio Mal. Se caracteriza por atagues breves de -
pérdida de la conciencia acompaiiados de4electroencefalbéra-
ma con algo de actividad motora clénica.simétrica que va~--
ria desde parpadeo hasta sacudidas de todo el cde?po, a ve-
ces sin acﬁividad motora alguna {ausencia en el peQueﬁo mal
puro) , en ocasiones con relajacidn completa de toda la mus-

culatura (pequefio mal acinético), o rubicundez y otros sig-

nos autonémiéos.
C) Ep11e951a Psxcomctora. Se manlflesta pot a*aques de
comportamxento confuso. con una amplla var1edad de manlfes-

‘tacxones Cllnlcas acompaﬁadas de actxvzdad electroencefalo—

fjgr&fxca atlpxca generalzzada durante el ataque, pero con -- e

uASLQROS de anarmalxdad focal temporal anter;or. a&n en el gg; 1

'lrlodo que ocurre entre un ataque y otro en muchos casos. .

D) EpllePSLa Dxencef&GCa. Produce explosxones autoné];

W';micas y'del compo:tamxento y se manlfxestan en el electroanp;ﬁvi

cefalograma por esplgas posxtlvas.



F) Hipsarritm;a. Transtorno infantil progresivo ¢§n es
pasmos motores y otros signos convulsivos,'alteraciones ati
picas difusas en el electroencefalograma tomado entre ata-
gques y deterioro mental progresivo.

G) Variante de Pequefio Mal. En sintomatologia semejan- .

te a la hipsarritmia.

~H) Epilepsia Mioclbni@a:“ngaqgg;;ggdﬁﬁéﬁr.contrac&iog,WM;NL7‘

nes clﬁﬁicas aisladaS';

Hay otros subtlpos y varlantes de la epllepsla, pero —ﬁﬁ

la clasxflcaclbn nencxonada, basada en la del Hanual de - -T 
.G1bbs Yy Stamps (1958), es muy utll para explicar las dlfe--i

. Jre\tes accxones de los f&rmaCOS.‘Para la farmacoterapla 1m-:3

'porta poco si el transtorno convulslvo es deop&tlco (causagﬁ"v”

‘idesconoe;da) o sxntom&tlco (presunta patologia org&nlca ce—f
:rebral) En an mlsmo paciente puede haber dos o més tLpos -

de convulslones que a veces requxeren ttatamiento farmacoL§

AN

];fgxco mixto, or ejanplo' elvgran mal es corriente ent'ndlq;'




3) MATURALEZA ¥ MECANISMO DE LOS ATAGUES.
Hace casi un siglo; Huéhlings Jackson. el padre dé
.los conceptos modernos sobre la epilepéia, expresd la-opi~
nidn de que los ataques eran causados por "Descargas oca--
sionales, shbitas, excesivas, r&pidas y locales de la mate
ria éris", y gue se producia una convulsidn generalizada -
cuando era invadido el tejidp cerebral normal por activi--

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

Héﬁggjgjguiehtes»podo;séﬁhéféﬁadidéféwiggf;gnggéﬁbé defJaqi H

S et P chs 2 e
‘ soh;!excepto la,compfébééiéh?éléctrica,de éu teotia}"El —
B elecﬁroencefaloérama demuestra que los ataques son en: réaf §:
lldad, exélos;ones electrlcaﬁ del cerebro y sirve como’ me~- 
,todo hés;co para el dlagnOSthO d1ferenc1al moderno de las‘;

."epxlepslas (Glbbs y bebs, 1954).,

w

‘i;La fxsxopatologla de'ia celula eplle ti ca” :eStddiAQ'

'”‘da con mlcroelectrodos en pac1entes Y en- anlmales. ha 31d°n { 

 f,trecop11ada por(ﬂard 1969)




perficie del atague atipico. En el foco de un atague del --
epileptico crdnico, las neuronas muestran una especie de -—’
sensibilidad de desnervacibn a los‘estimulos excitatorios =~
y puedgn también estar carentes de entrada inhibitoria, los
estudios histolbdgicos sugieren desnervacién dendritica par-
cial. Las propiedades farmacoldgicas de estas células dafia-
das hiperactivas pued;n diﬁerir de las propiedades'de las -

neuronas vecinas mas normales. e s e

?W*N6“5é7éonoce una explicacidn clara de la'cauSa de las- -

 descargas de alta frecuencia en el foco del ataque de un gg '
cxente eplléptlco tlplco. Los camblos bxoqulmicos locales,

' la quuemxa y la perdida de sxstemas 1nh1b1torxos vulnera--

bles de Pequeﬁas celulas son algunos de los posxbles facto- ,_‘73»“

lrésAque contrlbuyen a la hiperexcxtabmlxdad y a 1a produc~—'

de respuestas excesxvas e hlpersxncronxzadas. Entre -
lds var1os orlgenes patolbglcos posxbles de tales focos de-

béﬁ incluxrse los defectos congénxtos. traumatxsmo craneal—rga

;;culares 1nf1amatorias consecutlvas al lnfeccxones en la Ln--H'i

_1a conmocxbn ce ebral © la fractura del craneo con-

ydepresién de ftagmento 6seo. abceso. neaplasma y la oclu---~f

e

»s;&n vascular de cualquxer etxologia. A nque estas‘diferen-

'tps:lcsiqne-




de foco estable crbnico es semejanterén todos los casos y -
el tipo de atague demos trado pdr el péciente tiene mas rela
cidn con las conexiénés anatbmicas del foco que con la etig
logia originél. |

El foco convulsivo puede permanecer quiescente durante
mucho‘tiempo v producir solo descargas intermiténtes que se

revelan en el anélisis electroencefalogr&fico sin causar --.

slntomas y s;gnos. Es probable que la exten51on de la actiQ:jé‘V;

Hvxd;d,convulsiva a- las celulas normales vecxnas esté conte~

nida'por mecanismoswinhibitorios normales:~sid‘embargo,-al-"

terac1ones fzsiologlcas que’ por s1 no causan convulslones -

pueden dxsparar el toco Y fac;lltar extené on de la actxvx-

dad-conva a8t a al te;xdo normal.‘Entre las causas contrxbu-g

yentes estan al nzvelf;e az&car sanguxneo. presiones de’ gas:

’,'en laﬂsangxe, el Ph del plasma. la presxon osmbt;ca total y

| “la conposxcxbn electrolitlca del lxquldo extracelular, ;1§ﬂf35

_"racxones endbcrxnas. la fatlga. la tenslbn enoczonal y deﬁi

qgciencxas de 1a nutrx” 6n. Asi muchos factores pueden conjn 



Habiendo un fdco convulsivo y.las circunstancias preci
pitantes adecuadas, la actividad anormal puede extenderée -
al tejido cerebral normal. Cuando la extensidn es de magni~-
tud suficiente, se activa todo el cerebro y ocurre la con--
vulsidn tdnico-clbnica y la pérdida del conocimiento; si la
extensidn es localizada, el ataque produce signos y sinto--
mas caracteristicos del foco anatémico. En ocasiones; se ex
cltan areas o centros mas distantes que no partxcxpan en” la
produccxén de desuargas cohvu131vas de alta frecuencma, pe-
re cuyo func1onam1ento normal se altera. Por ejemplo, la ==
disritmia electrbencefalcgréfica cortical,caracterlstlca -
(complejos de onda y espxga ‘a tres por segundo) y la incon~-
ciencia que acompaﬁa al pequeﬁo mal desaparecen tan repen-’

tmnamente como comenzaron, sxn smgnos de Eatxga cortxcal -

.posconvulsiva, lo cual suglere que hay un foco 1mpulsor sub

cortlcal.

Inxclado el ataque, se mantxene por 51 mxsmo mediante-

'la reCchula016n de impulsos en cxclo cerrado de retroac~~~ :

T;ciﬁn que no necesxta contener el foco convu ivo orxginal.~

actcr 1mportante en la extenslon y mantenlmlento de la acsi'

: _fivxdad*convulswa es 1a potenc:.aci&n postetamca (PPT)

i‘aumento progresivo de la transmxsxon sxnaptxca central"




cular interés porgue puede ser abolida por la Difgnilgidan
toina  (Esplin, 1957). Contribuyen a la autolimitacitbn y ~
shbita ceséﬁién del atague el elevado umbral y la prolonga
da refractariedad gue resultan de la hiperactividad y tam-
biénfia inhibicién precedente de vias externas al anillo -

del atague, como la inhibicidn adrenérgica que emana de -

los centros mesencef8licos {(Toman, 1959)f,U 




" CAPITULO II

LA DIFENILHIDANTOINA

1) HISTORIA.
Merritt y Putman en 1938 introdujeron la difenilhi-
rdantoina en la practica médicé para el tratamiento sintom&-
tico de la epilepsia. En contraste con los descubrimientos-
casuales de las cualidades anti&bnvulsivas de los bromuros—.'

y el fenobarbital. La dlfenllhldantOLAa fue el resultado aew_w;

una lnvestxgaCLOn planeada en busca ‘de’ nuevas substancxas -

o crgénxcas capaces de suprlmlr las convulsxones causadas por
felectrochoque en los anxmales de laboratorlo. El descubrx--‘

» miento‘deéla difenilhidaﬁtbina?fde~un?adelanto en_el tratae

mxento antzepxleptlca pox varlas razones: la substancxa nor.

es sedante, Lo C“al prueba que 105 fﬁrmacos antxeplleptx~~fn ;fL

f”icos no necesLtan transtornar la concxencxa, ‘es efxcaz en -
‘”la epilepsxa psxcomotora.>y esto allenta la 1nvest19ac16n~
de las dlferenczas bésxcas entre los dlversos transtornos-:r~

",convulsxvos y la buaca de nuevos fénmacos con accxon selqg‘




neu;ofisiolégica'de_las convulsiones;
2) QUIMICA ¥ PREPARADOS.

El difenilhidantoinato sbdico U.S.P. (Dilantina sd -
dica, fenitoina sbdica), México, D.E.F. (Epamin), se expen
de en capsulas de 100 mg., para administracibn oral; hay -~
“tambien suspensién y otras formas de la sal o de la base -

insoluble para su uso pedxétrlco por adm1n15trac1on bucal:

"de uso parente:al €8’ el difenllhxdantoxnato sbdxco ester11,177

'para el tratamlento del estado eplleptico (acceaos suh;n—-t)

-trantes)
3) ACCIONES FARMACOLOGICAS
sttema nerv;oso central. La dlfenxlhldantoxna ~--Lkrl

Afe;erce su actmvldad antleplleptlca sxn causar depres16n gg‘  :

'f? neral del s1stema nerV1oao central en dosis toxicas produ- -

fce szgnos de exxtaczén. y en dosxs mortal, rxgzdez de des- f

“’,cerebracxon. Es f&cxl demostrar su capacidad pata limxtar-;‘, o




Quiz& la accibn més importante de la difenilhidantoina -
es su capacidad de modificar el patrdn de convulsiones maxi
mas {tbnicas-clbdnicas), préducidasfén animales por electro~-
chogue con corrientes supramaxima; el farmaco puede abolir-
la que ténica caracteristica (que fepresenta la facilita--
cidn interneural méxima del cérebrc). la convulsidn clénica
resultante puede ser exagerada o prolongada, pero en el —--’
electroencefalograma tomado- durante tales convulsxones mod;fﬁ
~f1cadas se revela una. reducciﬁn en- voltajewy frecuencxa de-'
Jmlas descatgas coﬁ;ulslvas.

No es raro encontrar en la prﬁctxca cnmca que la; d:.-
fenilhidantoxna produce complata rem;siﬁn del gran mal, de;:
:kla ep;lepsxa psxcomotoxa u otros tlpos de ataques parezéles:
i pero no- nuptxme por completo el aura sensorial ni loa dem&a

-lignos prodrémicos'7A1 mxsmo tiempo. en eatos pacientes. é-

:‘puede haber mejoria'del patrbn electxoencafalogr&flco, di:n
““tlﬂ@nte~anornal pero can un foco renanente de actzvxdad -

*1convul-iva.,l

La di!anilhxdantoxna est “ lau fibras-narviosas ~}1T%

a,ln'hxpercxitlbilidad cau-ada por la disminucibn da -,1




alta frecuencia ni elevar el umbral o alterar la exitacibén
qnormal y las cualidades dé respuesta de las neuronas. (Bru
nlik y Moretti, 1966:; Fromm y Kiilian, 1967).

Con base en las anteriores observaciones, lannone y -
colb. (1958) emplearon con éxito la difenilhidantoina en ~

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

tornos dolorosos crbnicos de supuesto orlgen perlferlco.

La base deflnltlva .para-la- accxbn establlzzante del -
>vumbral ao la membrana no es un 51mple cambio en la penmea-”
bilidad para los iones. De lasﬂinvgsgigacionea hechas por-
wadbur§ (1?55). resultafdhe laidiféﬁi;hidéntoin5 £iéndeJa
_diéﬁingii 1§ cohcentracién‘intracéiui§§ dé‘sédib‘gn—iés gé
;iﬁlas dei'cétebro y en lés}dé.los mﬁécuios;ééfdiacofy e;:£V
1quelet1co; ademés. lmplde en gran parte el aumento 1ntraqg_
lular de SOle en el cerebro de 105 animales hlponatreml-
cds al mxsmo tlempo que eleva el umbral para las convuls;g

‘nes hacza lo normal, melde el aumento Lntracelular de so- -

']:que convzerte estos en- tipo clbnxcob“

4) ABSORCION DESTINO Y EXCRECION.

La dxfenxlhldantoxna se. abso:ve blen en e14 onduc‘

1to digestlvo. El comienzo de su acc;bn cualesquxera

via‘de‘adminxstracxbn es un poco: mbs




~ el de los barbitQricos mas solubles. Su accibn dura bastan
te en todés ;as espeéies con dosis fGinicas o después de sug
—pender uné’&osificacién crbdnica, lo cual sugiere qu el --
farmaco se une bastante bien con el tejido nervioso, como-
lo demostraron Firemark y‘colb. (i963i con difenilhidantoi
’na marcada con un elemento radioaétivol

Noach y colb. (1958),'usando el anillo de hidantoina-
ﬁarcado cbn carbonoal4»en'la ?osicién 4, éstﬁdiaronzeh’rée_.> 
tas el destlno metabollco ‘de la dlfenllhldan£01na..00mo quf
’teQKAéAOStraron-Swinyard'Y’colb. (1952) .el higado'es él_—
smtio prxncxpal de destox;caclon, solo 2 por 100 del f&rmu

co llbre aparece en la bxlxs. LOs metabolltos se secretan- 

‘. ;por.la,bilis hacxa el conducto dxgestlvo, donde son absor~ _,

PR

vxdos. Y pbr ﬁltxmo se escretan en la orlna después de su=~

: ?Tfrir otroa cambxos metabolxccs.,En lcs perros y en el hom~.

’ibre el metahollto urlnarlo prxncxpal se produce por para-

- ;hxdrox;lacxbn de un grupo fellno.,'

Dosis. Con la dosxs clinxca usual, es necesario que -

| 5pasen varxos dias“paravlograr un nxvel anticonvuls;vo sa——g‘~

% tisfactorzo'de‘dxfenxlhldantOLna.“En loa adultos se inlcxa,f!'

dninistracibn cqnyo 1 giApor vxa'bucal 3 veces al dia..

ﬂy ae nmenta gradualmente si es necesario hasta que desagg

;fde tOXlCldad

Cresc nlas convulsxones © haya'S1'“




La mayoria de los adultos toleran 0.3 a 0.4 gr. diariamente
sin presentar signos ae toxicidad pero pocos toleran més de
0.5 gr.; sin embargo, én ocasiones se administran durante -
corto tiempo, ha hospitalizados dosis mas grandes para su--
primir ataques refractarioé~y frecuentes a pesar de la toxji
cidad central. Segin Lund y colb; 1964, el nivel te;apéutif
co deseable en él plasma es de 10 mg. por litré y ée'ébtiee~
ne admlnistrandc ana dosis dxarla de 5 a 6 mg por ké dg;;w 13U
"pesof-Sln embargo Jensen y Gryderup (1966) hayaron unaram—;
plia. var1a01bn de nxveles de meseta en el plasma entre 33mg.
por lxtro después de admlnistracxbn bucal constante de 5 ﬁgﬂ..'
por kg. en la parte superxor de este intervalo algunos pa;-
cientes tuvxeron nlstagmo Y lentxfxcac én de E.E. G.; suqun
,dlda la med1cacxon, el txempo de elimlnacién medxada fue en
' genefal de uno ‘a dos dias con un Lntervalo cu&druple de va
:r1ac16n. Al parecer. en la sangre no hay diferencxa en los-

TAnLVeles del farmaco despues de la administracxbn crbnlca -

por vzv-bucal o por via lntramuscular (Cant& Y colb 1968)

los factores que motivanadiforenciaa en elfmeta-‘Jg

ffbolismo dol medlcamento estan la. edad. la constituci&nigoni

f,tica y ol uso concomitante de otro =fsrmacos hallazonE’ig-- f*

*;no;*de toxlcxdad.'boa ninos roquxeron mnyor xngros  del EQ; G



anﬁiconvulsiva porgue tienen mas intensa eliminacidn meta-
bblica y posiblemente mis rapida excresidn (Svensmark y Bu
chthal, 1964} . En los nifios de mls de seis afos puede co--
menzarse la dosificacidn como en los adultos y ajustarla -
seguidamente; en los menores de cuatro afios se da la terce
ra parte de la dosis.

La administracidn simulté@inea de fenobarbital o de - -

otros farmacos gue inducen la actividad enzimatica en los

microsomas del hlgado puede aumentar la ellmlnacxon metahg”'

.

lica de la dlfenllhldant01na (cucxnell v Colb ‘1983),. sxn~f
Hembargo, el fenobarbltal es tamblen un inhibidor competiti
- vo en el metabolismo de la,difeni;hidantoina; el:efecto qgf
to dé.es¢o§-doé'p:oqesos opueétQé no es predecible en el -
;Jipaciente indiQidual ¥ es,'afogﬁhdadaménﬁgf de:pequéﬁérmég_
oaitud . (Kutt Y colb 1969) Otros,medicamentosureduced cia:@
“mente el metabolxsmo de la dlfeallhldant01na, éntre elloé; e
 ,fﬂQSt&nkel;antlconvulsxvo_sgltiama (Hansen;y'colf‘1968). ioé

'_;antiﬁuberculbsos isoniazida,'écido amoniosalicilico y cieé

,closerlna (Kutt ¥ col. 1968) y el antimetaﬁélicb diSulfi"‘

ﬂ,ramx(kxorboe, 1966) con ello aumenta el anel plasmétlco o

fjde la dlfenilhldantOLna y se Lntensxflca elfefecto de la - o




nica para todos los pacientes epilepticos crbnicos. Hay —-
algunas excepciones como en las mujeres que.sufren atagues
predecibles en una fase definida del ciclo menstrual. Es -
peligroso dejar el tratamiento al arbitrio del pacieﬁte; -
si Bste espera hasta que aparezca el aura para ingerir el-
f&rmaco, ya que'se ha retrasado varios dias. En ocasiones-

es satisfactorio administrar una sola dosis diaria, ya que

la accibn de la difenilhidantoina dura bastante tiempo: pe -

rb a causa de los’trapgﬁornos gastrointésfi?ﬁiésJféédltan_
o tes, cbnffrééuégeia,eé'preferible édminisprar'éi férmacq -
én,dbsis,ffa@cidnadas;

Toxicidéd.‘Lo;n efectos de,lé{diféhilhidanﬁoihé dié-,l
inerehfsegﬁhflé désis y el ﬁiempé q@e dure la administra——
cién. Cuando se~inyecta en auna &éﬁa a.razbn de més de sdﬁgV,

._por mznuto en el tratamlento urgente de arrltmlas cardlaw-f

e cas o del estado eplleptlco (accesos sublntrantes) los -

’f;‘sxgnos m&s notables son. colapso cardlovascular y depresxon‘

nerV1osa central. La sobredosis aguda por v1a bucal provo~

ca sxgnos referlbles al cerebelo Y al aparato vestlhular.- e

;,La sobredosis cr6n1ca y la hlpersen51b111dad producen los-if

:fefectos que se descrxben m&s adelante. La scbredosls por -'f

vvarlas decadas ha producxdo neuropatxa perxferxca.»nas -V-;?‘-M

~»reacc10nes tﬁxxcas a la dlfenllhxdantOLna en: el us"crénz-

;co ord;narlo son en general moderadas:




cen el tratamiento y a menudo se alivian ajustandq la dosis.
Entre los efectos tolerables se comprenden loé qué ocurren~
en él Sistema Nervioso Central, conducto digestivo, la piel
las encias; cuando ocurren efectos indeseables mas graves -
en la piel, el higado y la médula bdsea, conviene suspender-
la administracidon del medicamento.‘

Sistema nervioso central. Reacciones tdxicas t;ansitg

rias de car8cter central que‘resultan de una sola désis - i

accxdental de. dzfenxlhxdantoina o de la acumulacibn de sucg
’S;vas sobredosis, o son causadas por. excepcxonal sensxbxli-

dad*al medicamen:o. Entre ellas estén los tr;nstognos‘an 
tdralés (ata*ia,.caidas;ireflejbs tendinosos hipéracﬁiﬁos,-

rigidez de los extensores), signos vestxbulooculares (nls--v
tagmo, vértxgo. dxplopla. oculogirla, V1810n borrosa. mi—-— 
drxasxs), manxfestacxones COﬂVulSLvaS (frecuencxa aumentada,
ataques. t6nicoa o clbnlcos de novo), al%eracxones de la: cqn

Vucta (h‘peractxvzdad. alucinaciones. mentecatez, confuszbn.

abla farbullada. des&n;mo. somnolencla), slgnos de orlgen-

utbnomo Y otros sxgnos (n&uceas. vbmxtos. anprexxa,'xncon-_
: cefalalgia. disnea) A51 los sxgnos de -
bradoszfxcacién de la dxfenzlhldantozna no son loa tipi—-

s de lol depreaor.s centrales mis uaados. h

En alqunos pncxantcs se han vxsto lltorlcion.nxqua u—“ )



gieren degeneracidn cerebral por altas doéis;de difenilhi-
dantoina en largo tratamiento. Snider y Perez del Cerro --
(1967) reprodijeron este fendmeno en gatos con difenilhi--
dantina administrada largo tiempo hasta el punto de grave-

ataxia; las microfotografias electrbnicas mostraron brotes

dendribicos anormales en las células de Purkinje del cere-

bro, con extrafos caerpos de inclusidn lamlnados por sobre ... .

o o

~fcrec1miento de la membrana..
quovelace y Horwitz (1968}1han deséritvyneurOpatia_y,-
arreflexxa en manos y pxes de pac1entes que estuvxeron to-

mando dzfenllhxdantolna por m&s de qulnce aﬁos en dosis de

r» '\

m&s de 400 ‘mg. dxarlos en una parte de este tlempo. De ahl
. que, dlchos autores recomiendan goner a la dosxs un llmzte-:
‘de‘300rmg}-que,?si»eS*necesario,%puede complementarse con~

e

 otros antzconvulalvos para controlar los. ataques. Aunque -

muchos de estos enfermos tenian defxcxencxa de folato en -‘

. el plasma, el tratamiento con &cido fbllco no sxrv16 para- _’

nv,xnvortzr‘la cxtada neuxopatia (Horwitz y col ¥96§i;
Conducto ngeatxvo.‘nou tran:tornos gtstricos causa—-

| fdoa por ln Lcalznzdad de laa?aalcs de sodzo puoden evitqu L




Los transtornos gastricos agudos son dolor epigfstri-
co intenso, nauceas, vbmito y anorexia; se han descrito ca
sos de hematehesis mortal (Lennox, 1960). |

Piel. En 2 a 5 por 100 de los pacientes acurre erup--
cidn morbiliforme; otras dermatitis son menos frecuentes.
Se ven mis erupciones entre los nifios y los adultos jdve--
ﬁes: se hap publicado casos de‘reacciongs més graves, in--
cluso algunos de eritema hemorrégico maltiforms mortali Cop
viene suspender lavadministraciénAde diféﬁilhidanéoiﬁa 0.~
'férmaCOSAanticonVQiinos'tahréronpo cqmo ap3;eidé erupci6ﬁ,

vy.réﬁﬁddar el'traﬁéhiénto ciudadosamenﬁe en cﬁantb héyé dg‘
saparecxdo la reaccxén cuténea. Con tratamlento duradero,

a veces aparece querat&sls tolerable.,‘ ‘veces de feo’ase—
 ‘pectc. Otra reaccibn tolerable,:aunque molesta, es el hx;;
_sutiamo m&s notable en las mujeres jbvenes. La queratbsis—

y‘elphirsutismo quizé obedecen'g'activacibn dg la co;teza_

suprarrenal. v

Encxas. Con el uso crénxco de la dzfenilhxdantoxna,

,‘ aparece hiperplasla de las‘encias en- 20 por 100 de los pa—ff 

' c1entes.‘En blopsxas del tejldo h1perplﬁsmco se encuentra-ﬂi}ﬁ\

‘prollferacibn acentuada ‘de- epitelxo y tejido<conect1vo nq;vfﬁyl-i

males.,Después de osta reaccibn puede apurscer odcna  hangi>°




n buena higiene bucal. Las porciones anodbnticasg de las~
L >
cias no éon afectadas. El acido ascbrbico no es fitil en-
stos casos, ho es necesario suspender el tratamienta.
Reacciones varias. Son raras las discrasias sangui---

eas, la hepatitis y la ictericia, reacciones aminosas gue

requxexen suspender inmediatamente la administracibn del -

f&rmaco. Puede producxrse anemia megalobl&stxca. dxscrasxa

que ‘también puede ser causada por la pr1midona Y, ocaszo--
nalmente, por el fenobgrbital. La'anamza rgspopdera la ad~
ministracién del"baévido' féiibd v vitamina 3;12':* pero en al- o
gunoé enfermos eutas vitamznas producen pérdida del con---?

itrol de los ataques por el f&rmaco antxenlleptzco. |

5) Usos TERAPEUTICOS .

Tfataﬂiento de’ la epilepsza. Muchos 1nvestxgadoresﬁr5%

clznicos experimentados consxderan a la dxfen;lhidantoina—ﬁ '"

”icomo el farmaco da eleccxbn en todas las formas de epxlap-’f




los ataques de 60 a 65 por 100 de los pacientes y dismi-~
nuir su fecuencia e intensidad en 20 por 100, la difenil~
hidantoina es algo superio;.al fenobarbital y mucho mas -~
efichdz que los bromuros, perc los resultados varian segln
el paqiente. A menudo, el tratamiento con’dos med icamen=~

tos da mejores resultados que la administracibn de un so-

lo férmaco, es bueno el uso simultaneo de dltenllhldautqgwl I

~wna y fenobarbltal. porque sxendo dlferentes los efectos -
secundarios?de'estas substancias, se puede administrar —-
3luna dogis plena de. cada una y obtenet un efecto antlconu-

'vu151vo mayor. Al 1gual que ‘con otros antlconvul31vos. es.

 fnecesar1o ajustar la dosis de dlfenllhldantoxna conforme—'

 al reglstro de los ataques que lleva el pac1ente Yy éus Q;

, 51§§$_r§§u1a;gs al'Médic¢}‘  , |
v‘?AunQQé“haylcﬁsds‘éﬁ é;é e§ necesario cﬁﬂtinuaf7ei‘-;

tratamiento de por vxda, en‘algunos pacxentes la‘supre---

sion conplet‘ y du:adera de los ataques y de los slgnos -i

electroencefalogr&fxcos puede;permxtxr disminu;r la dosis

xfiy'a veces suapenderla por coupleto.

Los ataques psicomotores u otros comple;os psiqui—-

:~cos"'producxdos por fecoa en 01 lbbulo tenpotarfantetior-"

;ffuon a ncnudo aﬁe X 'ractarios'ai tratamiento.quu las di .




Gtil la difenilhidantoina, pero asi el fenobarbital y log~-
: '
bromuros, gue con poca frecuencia dan buoenos resultados. -
Para este tipd de ataques se administra un tratamiento en?
serie que se comienza con difenilhidantoina. Se afade deg
pués, si es necesario, mefenitqina o primidona; y cuando -

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

gar se administra fenacemida. En casos especiales puede ha =~

cg;qewla_extifpaciﬁh*qhiiﬁféica de uno o ambos lbbulos tem
porales.

La difenilhidantoina sola o 1os bromuros pocas veces,

son eficaces en las diversas formas de verdadero pequeﬁo -

- mal. Sin embargo 51n,med1cacxon especifzca«para el'pequeﬂo

mal, puede aumentar la frecuencxa de los ataques en algu--
'noa nxﬂos. a manudo la difenxlhxdantozna es. un complemento
Vﬂvalxouo ‘en los casos del pequeﬁo mal cuando hay ocasional—

5 mente ataques de gran-mul'o,cuando hay espasmos:mioclbni—-"

- cos Q congenente de espiga m&ltxple en el electroencefaloi B

| grama.‘Tambxén a veces para hacer abortar los ataques da— wiﬁ’

f'gran malkque a veccs ocurren al comenzar el tratamxento-;j“'

;fdel pequeﬂo nal.lv




CAPITULO III

ALTERACIONES DEL PARODONTO

v

1) AGRANDAMIENTOS GINGIVALES.

El agréndamiento gingival, aumento de tamafio, es -
una caracteristica comln de la enfermedad gingival. Hay mu
chas clases de agrandamientos gingivales, que varian segin
los factores etioldgicos y los.procésss patoldgicos .que ~-

los producen. , B

"La denominacidn gingivitis hipertrdfica no es la apre

_piada para el aumento.patolbgice del Eamaﬂd de la enéia.

Hipértrofia siqnifica‘ aumento de tamaﬁo de an 6rgano' 

comc Lonsecuenc1a del aumento de - tamaﬁo de sus componentes'
‘celulgres con la flnalldad de afro&tar demandas funcxona—;f
les: para an trabajo &txl“

El agrandamiento de la encla en La eAfermedad gingl-—
val no es fundamentalmente resultado del aumento de tamaﬂo'

‘de sus componentes celulares. ni tampoco se produce, por -

nlo general como respuesta al lncremento de demandas funcgg;;;'

Los agrandamientOs glnglvales se clasxfxcan segunfla—;}f

,fetlologia y la patclogla como slgue.‘

1) Agrandamxento,inflamato io.if¥,  *i‘1

1),Cr6nicok




2)

»;  ' 3)

‘54,4):Agrandam1ento 1nespec1fxco; «

$2.1) Hiperplasia giggiyql asociada awelﬁtratamient

~Agrandam1ento comblnador
ngrandamlento condxc;onado.l];f

‘:4.1)1Hormonal,f.

4.2) Le

' 34}3ffAtoc1édo:a ié‘deficiencii?ﬂe Vitamiﬂ€f¢;"

1.1.1.) Localizado o generalizado.
1.1.2.) Circunscrito (aspecto tumoralj.
1.2) Agudo.
1.2.1.) Absceso gingival.
1.2.2.) Absceso periodontal.

Agrandamiento hiperplastico no inflamatorio (hiper-

plasia gingival.

con dilantina (medicamentoso) .

'2.2)¢ Agrandamiento gingival hiperplastico idiopati- o

co.

72;3) Agrandamlento ginglval hlperpléstlco héredita77 ~

rlo o famlllar.q;-

;4;131);Agrapdamigntb'en é;;gmbarazo;

4.1.2) Agrandamiento en la pubertad.

W

' ) Agraﬂdamlento neoplésxco.




i

|

do ' aspectc tumoral”.

4

Aplicando el criterio de localizacidn y distribucibn-
el agrandamiento gingival se designa como:

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

Generalizado. Abarca la encia de toda la boca.

Marginal. Confinado a la encia marginal.

Papilar. Se limita a la papila interdentaria.

Difuso. Afecta a la encia marginal, insertada y papi- 1:;

Lar.

» Cnrcunscrxto. Agrandamlento axslado, sésil Y pedxcula
El agranﬁamlento glnngal se clasxflca. sobre la base
de camblos histopatolﬁglcos y etlologia subyacente.

2) HIPERPLASIA.

: Aumento de tamaﬁc de los tegxdos o de un 6rgano,4¥‘_

‘produc1do por el aumento de la cantxdad de sus companentes

*elulares.

s 3) HIPERPLASIA GINGIVAL.‘

La hxperplasia gxngival no Lnflamatorxa es gene:ﬂ




Hiperplasia gingival asociada al tratamiento con Dife
nilhidantoina. El agfandamiento gingival provocado por laQ
dilantina sddica (difenilhidantoinato aersodio); 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

rd

pacientes jdvenes. Su aparicidn y severidad no se relacio-

nan necesariamente con la dosis o la duracibn del trata--- .

v“mientéicqn la-droga.-

'Ca:acferisticas cliniéas. ﬁa lesitn primaria 6 bésiq;f
coﬁieqza ﬁomo todq un ggtaﬁdamiénto_i;é§lord; periféric6,¥
en»el‘margen éingival ;esﬁibuiar,y linguél Y éﬁ'las‘papif;
las Lnterdentarlas. A medxda que la lesxon progresa. 1os -
‘agrsndamlentos marglnales y papllares se unen ' pueden -l
.transformarsé en- un repllegue mac1so de te;xdo que cubre-"f
‘unéyparte considerable de las coronas y puede xnterponerse-'

: en la oclusxbn. Cuando no hay xnflamacxon sobreagregada, la

lesxén tiene forma de mora. es flrme, de color rosado pall

fido y rasllente, con una superfic1e flnamente lobulada, que,;-f

fno tlende a sangrar. Los agrandamientos‘se proyectan de ma‘

#nera caracteristzca desde abajo del margen gznngal. del ~"

;3que est&n separados por un surco._'

La hxperplasxa e orzgen dilantlnico puede prosenta”'




se en bocas desproVistaé de irritantes locales, yrpuede --
estar‘ausente en bocas con grandes cantidades de irritan--
tes locales.

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero-
més intensa en las regiones anteriores, superior e infe---
rior. Se produce en zonas dentadas, no en espacios Qesden-
tados, y el agrandamiento desaparece alli donde se hacg _—
una extraccidn. Se registrd hiperpiasia de la mucosa en zo
nas desdentadas, pero‘es rara.

_ELiaﬁrgndémientO“éé”crbhicé; ?végienﬁa'déﬁgéméﬁo con;’ 
lentitud;'ﬁaséa éue'ihﬁerfiere don‘la‘oclusién b se'torna-
de aspecto desagxadahle. Al elxmxnarlo qulr&rglcamente, -
~vuelve a aparecer. Desparece espont&neamente al’mes. una ;_
vez lnterrumplda la lngestlon de la droga. _4 i

Irrltantes locales como la placa,}materxa alba. c&lqu

~”los, margenes desbordantes de restauraciones y retenclon'

‘fde~alimentos ccmplxcan la‘hlperplaSLa glnngal causada por

la droga. Es 1mportante dlferenc1ar entre el aumento de. tafj‘”

maﬁc producido por 1a hlperplaSLa dllantlnica y la 1nflamgf L




tendencia a la hemorragia. )
Histopatologia. En el agrandamientq se observa una --
hiperplasia pronunciada de tejido conectivo y epitelio. ~-
Hay acantosis del epitelio y brotes epitelialesg alarga&os—
gue se extienden en profundidad dentro del tejido conecti~
vo. Este presenta haces colagenos densos, con aumento de ~
fibroblastos y vasos sanguineos. Las fibras oxital&nicas-~
‘son numerosas por debajo del epiteiio y en zonas inflama<-
das. La 1nflamac1on es comln en la superf1c1e de los. su£-~s
r §os glnngales. Los camblos ultraestructurales del. eplte:—
llO lncluyen el‘ensanchamlento de los espaclos lnterceluﬁ_
res de la capa basal, edema cxtoplésmlcé Yy rarefacc1cn dgf!

udesmosomas.

~ZEl‘indice mitético se halla descendido.

'; Los agrandamxentos recurrentes aparecen como te31d0 —ﬁ
de granulacxon compuesto por capllares y flbroblastos Jowg =

knes y flbrlllas colégenas lrregulares con algunos lxnfocz—'*

tos.v

Naturaleza de la leslbn. El agrandamlento es. en esqnffw

cié,:una reacéxon hiperpléstxca deaencadenada por la droga,q}‘

i co un factorllnflamatorio sobreagregado. Algunos oplnang- ‘;

,’que la inflamacion es un requisito prev para el'desarroﬁjé

:llo de la hxparplasia y que se le puede prevenit mediant

‘;la "lxminacxbn de eritantes locales 2 una higiene ucal.




miﬁdciésa. Otras cbns;déran gue el cepillado reduge la infla
macidn, pero no la hiperplasia, ni la previene.

Con excépcién de un estudio, las experiencias de culti-
vos de tejido indican que la dilantina estimula la prolifera
cibn de celulas de tipo fibroblastico y epitelio. Dog anilo-
gos de la dilantina l-alil,. 5-fenilhidantoinato y S5-metil, -
5-fenilhidantoinato) tienen efecto similar sobre células de-
tipo fibroblastico. La‘estimulacién de la dilantina se halla
inhibida en lasbcélulaé irradiadas. L

_ En la sallva hay canﬁldades de éll;;tina proporc#onales,
“‘a la 1ntens1dad de la hlperplaSLa glngival y la edad del pa-f
: clente.

La administfaciéh de dilantina potfvia~genéral aéeléraw.
:lavc1catrlzac16n de herldas glnglvales en personas ﬂo epllqg'
“tlcas.'y aumenta la fuerza tensxl de herldas abdomlnales en~£
‘4c1catr12ac16n en‘ratas;iﬁ |

1

Tratamlento de la hxperplaSLa glnglval asocxada al tra—

tamxento con dllantlna.,El agrandamlento ginngal no se pre—

 el1m1nar1a. Por lo general. esto no es factlble. pero si se 




Tipo II. Agrandamiento inflamatorio crbnico totalmen=
te desvinculado a la dilantina. El agrandamiento tiene to-
das sus causas en irritantes iocales, igual gue el agranda
miento inflamatorio en pacientes gue 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 combinéun

cibn de hiperplasia causada por la dilantina mas inflama--

cibn causada por la irritacibn‘locall Este:eswelvtipd’méélﬂv

comun de- agrandamxento en paclentes dllantxnlcos. Se trata.
Tpor glnglvectomxa y elxm1nac1on de todas las fuentes de -
irr1tac10n local, a mas del control m1nuc1050»de la placa—
por parte del pacxente.,La encia agrandada se. ellmlna con,‘
;bxsturxes perxodontales,>escalpelos [e} electrocxrugla‘ m&s—
 rec1entemente, se ha usado la crxocxruéxa con esta‘flnalz~i 4
dad.i | | | |
El tratamlento 1n1c1al del’agrandamiento comblnado ;‘€ 

Sy

novbfrece'dificultades; el,problema es la‘recidiva.*Se re—b

| ducxré al minxmo 1a rec;dlva medxante el raspaje perlbdlco:{fffﬁ

Y el control dxlxgente de la placa. En ocasxones. un pro--}“ff:“

:itector oclusa; de cauch“’natural duro. usado por la m::che.];_,,l

”ayuda a controlar la recxdlva.

i El tratamxento local es muy efxcaz' mantiene cl pa-




ciente comodo y sin desfiguraciones por afios, perc no lo -
deja completamente libre del agrandamiento. Impide la repg
ticidn de la barte del agrandamiento producida por la in~f
flamacidn; por lo general no previene la recidiva del com-
ponente hiperplasico del agrandamiento, causado por la di-
lantina, aunque en algunos casos se informd que lo hacia.
En pacientes dilantinicos con agrandamiento gingival o?i—
ginado Gnicamente pbr i;ritaciéd local,‘sin hiperplasia in
ducida por la droga, la recidivayg§;§¢§almente~preVéhib1;;;“wy
ﬂ;fNEdiénte"medidééviécéiéglu o v
| brAgrandamlento glnglval hlperplastico ldlopaﬁlco.
Agrandamlento glnglval hxperplastlco heredltarxo o fa,7”
“ﬁillar;~ | a |
nEs una 1esxon rara‘ de etloloéla lndetermlnada que —;

ha s1do desxgnada pur nombres como elefantxasxs gxnglchg,'

}tomatxca, flbroma dlquO, elefant1a31s.famxllar, fxbromatg e
:éis xdlopétxca, hxperplasia heredltarla o} 1dxopét1ca, fi-
bromatosis glngival heredxtaria y flbromatosxs famxlxar -

congénlta,“‘_;‘

.(< S

Caracterlstlcas cllnicas. E; agrandam;ento afecta a -

‘la encla‘insertada,;enCLa marglnal ¥ papxlas Lnterdenta---"
rxas, en contraste con la hlperplaqla dllantinxca que se -

‘lezta al7margen gxng;val Y Papilas lnterdentariasu"‘ S




comln que abarque las superficies vestibulares y {inguales
de los dos maxilares, pero la lesidn puede circunscribirse
a un solo maxilar. La encia agrandada es rosada, firme, -
de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una-
superficie caracteristica, finamente "guijarrosa". En ca--
soslavanzados, los dieptes estan casi totalmente cubiertos
y el agrahdamiento se proyecta hacia la cavidad bucal. Los
’/mékilérééfgérééfdrﬁéd ﬁoffigé‘agféhdamiéntés abultados de-
la encia. Las alteraciones inflamatorias secundarias son -
cohune§ en el margen gingival. ‘

i'Histopatélogia. Hay un aumentolébultado del tejido co
nectivo‘relativémente avascular y que se compone de haces-
- colagenos densos y numerosos;fib;ébléstps.,El epitelio su-
rpefficial est$ ensahchado y ‘hay acéptosié, con brdtes alar
g&dos.:v |

Etiologia. Algunos casos se explicaron sobre bases—

rheredxtarlas. pero la etxologla es desconocxda Y la hiper-

‘7;plasxa se’ denomlna apropladamente deopatica. El agranda--

vtmlento comlenza con 1a erupC16n de la dent1c1on temporal o
'Ela permanente. y puede involucxonar después de. la extrac~-

E;Ci bn: ello lndicarla que 1os dxentes son factores desenca—V

:;denantes. Se ha xnvestxgado la etxologia nutr1c1ona1 Y hq;_




CAPITULO I

INVESTIGACION.

\

1) IMPORTANCIA DE LA INTERCONSULTA NEUROLOGO-CIRUJANO
DENTISTA.

Siendo la Neurologia y la Odontologia ramas de la -

Medicina, no en todos los centros de atencidn a cuadros =--

neurolbgicos se ha concretado la interconsulta reciproca -

que pretende dar al coqtektb‘generél défié economia bqgéléﬂ

los mejores resultados‘en cuanto‘al tratamiento de;las:~‘—j

‘afecciones secundarlas que como en la epllepSLa se presen-ﬁ,ﬁfu

‘tan; este trabajo concreta la experlencma obtenida en cxer

)

ta medlda de la comunlbn de éstas dos grandes ramas, y en-

focandose la lmportanCLa de que el pacxente epxleptzco tra o

tado con difenilhidantoina fuese derivado,g;la=interqonsq;f ‘

ta‘ddontolbgica. ya que en’lOO‘pacientes se obsgrya aitengf.‘*“

cibn parodontal en mayor o menor grado y que dependiazde“-ff*'

factores como soné

ra)_Edad del pacxente.

7f5{5Edad en que inlCiO el paciente el tratamlento;,

é)fDosisng»i
"d) Tiempo de duraclon del tratamlento. )

?Escolarxdad del pacxento.‘i




se podran modificar y disminuir las alteraciones p:arodoyn'-
tales que presentah egtos pacientes y gue contribuiran al
objetivo de ldograr el bienestar del sistema iestomatognét__i_'
co.

2) TABLA COMPARATIVA DE PACIENTES QUE RECIBEN ATEN--
CION NEURO-ODONTOLOGICA.

Pogsterior a. la recopilacidn bibliografica y eg--~.
‘tructurada para obtener los conocimiéntos referentes al ~,'4 “
tema de esta tesxs, se. proced16 a la investlgac16n de 100
wipacientes ‘en la Clinlca de EpllepSla del Instxtuto Nach,.f

‘nal de Neurologia*yfNeurocirugia durante los meses‘de'—~-ff* :
,marzo Y abr:.l de 1983 dxchos paclentes estaban siendo --_‘:’
‘ftratados con dlfenllhldantoxna. ademas de otros medlcaﬁen
“‘tos tales como prun:.dona, ’carbanuxazeplna,’ valproato de mag ‘
,'f',y,;f._nesm. fenobarb:.tal, altetnandolos en algunos ’casos. t
| Se efect‘.uo una h:.storxa cluuca en cada pacxente pa= .. :
Vra poder obtener asi. una estadxstxca de lés diﬁeisas algg

v 'rac1ones que se presentan en el parodonto por la dzfenxl- '

fhidantozna"basicamenta.v;~'“7"

De las alteracxoncs que encontramon en.la"‘&

ae'enum.ran las sigu;entes.ak

Biparp.‘l.aaia. o

2) Placa bactenana



4) Carieg,
5) Apiﬁamiento.
6) Anodomcia .

7) Traumatismos. : REERE : o

8) Obturaciones:




]
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA
CLINICA DE EPILEPSIA

HISTORIA CLINICA, Fecha

Nombre ‘ Edad

Sexo Domicilio

Fecha de nacimiento ) Escolarida

Ocupacidn

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

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

..Administracibn de otros medicamentos A

‘Dosis de D.F.H.

ébaerQaciﬁn del parodonto

Hipéxplasia L

. Placa bacteriana

- Sarro

fAndddncia

" Obturaciones _

 Traumatismos .

Caries __

w



Tabla de porcentajes de las alteraciones investigadas en-

la cavidad bucal de 100 pacientes tratados con difenilhi-

A

dantoina.

Alteracidn Nifios Adolecentes Adultos
: 100% 100% 100%

Agrandamiento

gingival. 19 19 62
hiperplasia. : '

Anodonciaf_‘ .;;\'wfwum—«q‘f7 e 36“¥aip B 64
Apifiamiento s o 114 | ECEEN
Caries o 36 ‘ a0 ‘ , :; 39
Obturaciones = ., 36 - 30 - ‘d54:
Sarro  . 12 | 7 52 ‘ véa, ;
 Placa bacteriana jf”'ZQ ‘,;i;'y46";5," ‘:ﬁ;46f;‘

' Prasmatismos 16 _‘ - :3;~‘vf, -“f x51{_ "

Bscolaridad o LR L T
primaria .o~ - 16 - o34 12

Secdddaria =0 - - 9a,w4."-. -6

Sin escolaridad




3) RESUMEN DE ALTERACIONES.

1) Hipjtpiasia. Dentro de los 100 casos observa-

dos en la Clihicafde Epilepsia del Instituco Nacional de-
Neurologia y Neurocirugia, la hiperplasia presenta cier--
tos grados que estan relacionados intimamente con el tipo
de medicamento utilizado en el tratamiento (difenilhidan—

toina); los pacientes gue se encontraron dentro de los pa

rametros anterlores Y que ademas asistian a la intercon_‘m‘_“,

jsulta con el Odontologo presentaron la dlSNlﬂﬂClOn o con- 
trol de esta alteracién. '
Es 1m§ortante mencionar el txpo de hxperplasxa pre--
‘ééntada en estos pac1entes Yy que va de la lnflamac n de
S la encxa (marglnal. Lnserada e 1nterdentar1a), contlnuan—_
Adoucon el cubrxmxento de los térclo; de la e;tfuctura den*-
tharxa hasta cubrlr la- corona. total de la misma, se comp:g‘
bbb que de acuerdo al tzempo de durac16n del tratamiento y"
‘a la dosifiqagibn del mismo,dependla el grado_de l? hi-;,r”

»:Jperplasxa.f'

Cabe hacer notar las caracterzstxcas observadas en -2f 

*la encia y que va. del color rosa coral, roglza con algu—-'ﬁ‘

‘g'nos plgmentos negruzcos o blanquecxnos en cxertoa pacien—>

tes. prelentando sangrado Vgxnngal a la presxbn digital-a;'

hxpe:plnoﬁa

f o'masticaci6n de ndxendo'del_grado de




2) Placa Bacteriana. El retraso psicomotriz es fac--
tbr importante en la presencia de la placa bacteriana, ya-
que el aseo bucal no se efectfa con la misma frecuencia =-
gue en un paciente gue no presente este tipo de retraso.

Otro factor importante es el nivel de educacidn tanto
del paciente como de sus familiares, porque se comprobd --
que cuando el paciente presenta algltn retraso, el faﬁiliar
‘lo puede ayudar a é’ue haya una buena higiene bucal si &ate
”‘héyéaquifiéo'éna edﬁéacién a’nivel‘meaig.

‘«Las,caracteristicasﬁélinicas dbservadas de ia pla@ail g
bacteriana era enAﬁuvmayoriaqulor anbaz olvegduzca,fédhéF
rida~a el tercio éetvical }ycofona (entre ios surcos, fisg
rés‘y,fosetas) de la estructura denﬁaria.

3’ Sarro. De fﬁ"bbsérvaéibn;ciihiéavde 100-paéiénteé
;, rev1sados se concluye-‘
 1“ La edad en que éom nafor ffecuencla se pfesent& esta—xm
' alteracmon fue.

FPV

'1N1ﬁos de 6 a 13 aﬁos con an porcantaje de 12%,»

ﬂAdolecentes de:13;a 18 aﬁos con un porcentajeide 52% ‘

fAdultos de 19 a 42 aﬁos ‘de’ edad con an porcehtaje 36%

‘j,Se consxdera a esta alteracxbn como el. producto de 1a'

‘causa (epllepala). ya que el pacxente es rech'fado social-;. Sy

atoncibn‘

implica=la apatia del;mismo hacia au




derla ecqnomia pucal, por lo tanto déscuida su continua --
vigilancia y visita a el odontologo, somos concientes de -
gue varios factores son los causales de esta alteracidn y-
recalcamos la importancia de la interconsulta con el odon-
tdlogo, que rendird como fruto el conocimiento para el pa-
ciente o sus familiares de la importancia del aseo bucal.

En las caracteristicas clinicas'de la cavidad‘bucal-—

se observaron crlstales de sarro adherldos al- tejido paro-"”p“w

‘%fdcntal de color amhar. verdoso y negrusco prxncxpalmente -
~en el maxilar 1nferxor de canino a canino o de premolar a:‘
kpremolar,y en tercio cervical’de los molares; en‘el‘maxi—e ?
flar superlor se locali26 a.nivel del terclo»cerVLcal en to-
das las estructurasvdentarxas. 

'<4¥QCar;esg Sxendo la carles una alteracion latente -
"éﬁ”todos‘ldéyéasos vistds.en la,ihvestigacién realizéda;.—'

se presento una mayor frecuencxa en‘los adolecentes con un

porconta)e da 40%

Es de gran xmportancla hacer mencxan de 1a falta de -3‘”

Q{hxgxene oral. debxendose en a;gunos pacxentes observador ~y;;{5

?}al retraao psicomotor v b _lo tanto la 1mposxb111dad de-k

;efBCt“‘r d1°h° ase POEZ 1 PIOPIO PGCiente y el desconoc;—f'”'

i“los n;smos, siendo‘en loniadultoa la fnl'

%,mxento de las pezsonas que txenen a cargo?'a atencxﬁn de -fijVf



encaminada a obtener una buena higiene bucal. ,
La caries en sus caracteristicas clinicas la mayoria =
se presentaba‘de 3er a 4o0. grado con zonas negruscas én -
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 destrﬁid§s en toda su anatomia clinica.
.SI.Abiﬁamientg.w.DentroAde lawvaloraqiéq que=se~io-+
grbbobtenér'en nifios de 6 a 13 aflos y adolecentes de 13 a
.18 afios se gncontré; | ‘
Que ‘al ﬁanifeétagée las‘ériéis convulsiQasfdesde 1os
;primerps_méses de vida de los niﬁosvpasﬁa los 6 ahds,iini. '
ciardd sh trQéémientéfccn d;fen;;hidahfoina éiendé conti;f
‘;nuo o alternado. I o _v'- ; i ;%;
Se comprobb gue dlchos paclentes presentaron apxﬂa--
7m1§nto de-canlno a canino con mayof frecuencxa en la man-

"dlbula que en el maxllar, adem&s de un engrosamiento del—-

‘tejldo parodontal en 1os paclentes que fueron tratados --1

:} rconbeste*farmaco no logrando comprobarzpor medio de 1abo-5

‘rator1o Y gabxnete si esta mal formacxbn se presenta en -

~al parodonto o pudo ser a n1vel 6seo ya que tambi&n se mg}A7"“5

 ‘n1£est6 deﬁcanino a canino. tomando en cuenta que 1a 1n--.‘

"estxgac;bn fue puramente clinica -ob e:vando tanbién qua;




el tejido a la présibn sangraba siendo su consistencia du-
ra y de color negrusco.

6) Anodonicia. 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 extraccibn de las ~
mismas.

El paciente al a?minist;arseleaia-aiféhiihiéé;£§ina’e
'coﬁtESiéfia“ffééuencia de las-crisis.perolno desapﬁrecen;:uﬁ'

‘pueden presentarse en- cualquler momento y provocar asi las, 

caxdas de dlChOS pacxentes y las contxnuas perdldas denta~,

rlas.if
De 1a 1nvestxgaclon el mayor porcentaje de paclenteg-n~

anodontlcos‘fue en los adultos. ya que en la hlstorla cll-aff

; nica ellos nos rafleren las consecuencxas antes mencxona--f~
" das.
; Deniro'de las caracteristiqés'cliniéaa_obscrvadasgseéf

danota la faltn de: estructuras dentarias en anterxoreg.tugi”’

7) Traumatxsmos.‘ COmo se menciona en la”Anodoncxa -

‘c ntlnuas durante la crisxs convulsiva provocan;f_j

condilos dcvla articulacxbn temporo mnnd'bular idisloca---3z“‘

tambxtn traumatismos en 1a articulacibn tenporo mandibular.:*~



éién.del maxilar y fractura de las estructuras dentarias.

Dentro de los casos observados se presenta la inter-
consulta de eétos traumatismos con el odoﬁtologo.

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

Esto nos permitié considerar que tanto el medio so--

cial en que se desarrollan y la poca atencidn que les ---

prestan sus familiares da como consecuencia que no exista =

la interconsulta con el odontblogo.




CAPITULO V

CONCLUSIONES

1) RECOMENDACIONES.

Es necesario que dentro de todas las ramas del —--
drea de la Medicina exista una buena interconsulta, lo que
nos daré un mejor control del ser humano en el aspecto - -
biopsicosocial, ya que cualquier altefacién de su organis-
mo afecta al individuo y ai medio en que conviva;"ﬂw'>' “

LY

Es por tal motivo el deseo de manifestar en nuestro -

trabajo las recomendacionés que consideramos en la inter~~

consulta Neurologo—Odontologo, ya que cuando éebéoérdxnen—- 
estas dos ramas de la Medxcxna permltzr& a el pacxente -
epileptico sa mejor tratamiento y,qontrol en. las alterac;g‘
neéxde‘la cd&iéad«bucalvqhé-sérgcﬁérandéLpAéémihigtfa—--k
piéé;de f&éﬁiéo;?aniicdnﬁﬁ;sivoé;fbasicaméﬁte la éifenilhi
daﬁtbiﬁa. : E |

g Es neceégfio que el Medxco Neurologa Atxente a estos-:

,pacientes para que se realxce un me;ox control de su ecoqgf”

@'mla bucal al asistlr al odontologo. y asi dichos pacxentasi-‘

'puedan mantenerse dentro de un ambiente soc1a1 favorable.'




2) CONCLUSIONES. ,
"Durante la étapa de formacibn como profesional eh
laVOdontologia nacid el interés por profundizar en lag -~
alteraciones secundarias en el parodonto que trae com6 -
consecuencia el tratamiento a base de difenilhidantoina -

en pacientes epilépticos, la observacibn hecha en la cli-

nica de epilepsia»del Instituto Nacional‘de“ Neurologia—

¥ Neur001rugla a lo’ largo de varlos aﬁos. pretende lla--””M

’mar la atenC1on a la 1mportanc1a de la 1nterconsulta .que”
‘debe~habér éntxe la rama de,la Neurologia Yj;a Odontolp+;
gia, ya gﬁé'hésté"1§ f§cha alhmenOS en ésﬁa'éfan Iﬁsﬁiﬁg‘
cidn né se;le.havdado Lélimportanéia,a‘la intéfcdnsulta.
Es por eso. que se efectuo la 1nvest1gac10n de. 100 -
’casos de este tlpo de pacxentes y se puede constatar la ~§;
'teorla plasmada en ‘este trabaJo,‘ asi como la minima 1n-:“
terconsulta que se da a estos pacxéntes, ya que solo el -ﬁ

;;10% devellos~acudlan‘a la consulta con el_Odontologo,por-=

:ff]prevenclon, no siendo orlentado‘;d’bxdamente para disml--“ ,

ﬁ;nuir las alteraclones resultantes del tratamxento con“dx- j

JQ_fenllhxdantoina. a pesar de que algunas de ellas son slm;_"f"'

“3g1ares Yy frecuentes en la patologla bucal. y por 1a»£a1ta-;7=

 :de orxentacibn de estos\paclentes se presentan con'mayor-»]'“




. Es por tanto principal preocupacibn en la elqporacibn
de esta tesis llamar la ateqcién tanto del Neurologo como
del Odontolbgé en’la importaﬁcia que tiene la orientacibn—
adecuada en esteiéipo de pacientes; se espera no solo ﬁoti
var a estas dos ramas de la Medicina sino que sirva de ;m-
pulso para gue se continue con‘la interrelacidn de las mig

mas.“id gue nos dard un manejo integral del paciente.
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