_ UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
ZARAGOZA

ATENCION ESTOMATOLOGICA DE PACIENTES
CON SINDROME DE WEST

TESIS

PARA OBTENER EL TITULO DE CIRUJANO
DENTISTA

SEBASTIAN ZACARIAS MENDEZ

DIRECTOR: C.D. EDGAR AGUSTIN NAVARRO
BECERRA

ASESOR: DR. ANGEL FRANCISCO ALVAREZ
HERRERA

CIUDAD DE MEXICO



usuario
Texto escrito a máquina
CIUDAD DE MÉXICO                               2017


e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



- iAMDY
g™



AGRADECIMIENTOS

Antes que nada estoy agradecido con mi madre Maria por haberme apoyado
en todo, por soportarme en todo momento y que siempre estuvo conmigo en
las buenasy en las malas, por que de ella aprendi a luchar hastael final y a
no bajar los brazos por mas dificil que sean las cosas, todo este esfuerzo fue
para ti GRACIAS

A mi padre Pedro donde quiera que este le agradesco todas las cosas que
me ensefio durante el tiempo que convivi con el, a sobresalir siempre en lo
gue me gusta con lafrente en alto.

Gracias a mi hermano Emiliano por siempre estar conmigo en todo
momento, por su apoyo pese atodo y porqué se que contigo nunca me voy a
estar solo.

A mi madrina Ana por ayudarme durante la prepa y el apoyo que me ha
brindado en todo momento.

A mi mamamoma por su ayuda, confianza y el apoyo que me dio en todo
momento.

A mi sobrinallse por ayudarme durante mi tesis.

Al Dr. Edgar Agustin Navarro Becerra por la confianza, apoyo y ensefianzas
durante toda mi formacién académica y mi formacion profesional.

Gracias al Dr. Angel Francisco Alvarez Herrera por su ayuda en todo
momento y las ensefanzas.

Gracias a la Dra. Ma. De Lourdes Araceli Pérez Padilla por el apoyo brindado
cuando mas lo necesite.

Gracias a la Dra. Maria Guadalupe Diaz Garcia, a la Dra. Zyndy Anaid Montiel
Rodriguez y al Dr. Jaime Cesar Islas Ramirez por su apoyo y guia para la
elaboracion de esta tesis




Nadie te golpeara tan fuerte como lo hara la vida,
pero debes resistir y seguir luchando.

Solo los que corren el riesgo a avanzar, pueden
saber hasta donde pueden llegar

Rocky Balboa

No existen los limites, solo nuestros miedos que
nos detienen.

Yoda




INDICE

INTRODUCCION

OBJETIVOS
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
MARCO TEORICO

Ve

GUIA

FLUJ

ANTECEDENTES HISTORICOS
EPIDEMIOLOGIA

ETIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
MANIFESTACIONES CLINICAS
PRONOSTICO

TRATAMIENTO SISTEMICO
TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS
CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS
MANIFESTACIONES BUCODENTALES
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DE PRACTICACLINICA
CLASIFICACION
TRATAMIENTO/RECOMENDACION
RECOMENDACIONESEN EL MANEJO
ODONTOLOGICO

MANEJO DE URGENCIA
INMOVILIZACION FiSICA

SEDACION

TRATAMIENTOS PREVENTIVOS
OPERATORIA DENTAL

TERAPIA PULPAR

TRATAMIENTOS QUIRURGICOS
TRATAMIENTOS ORTODONTICOS
OGRAMA

GLOSARIO ,
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS




INTRODUCCION

La Organizacién Mundial de la Salud define la discapacidad como un término
genérico, que incluye deficiencias de las funciones y/o estructuras corporales,
limitaciones en la actividad y restricciones en la participacién e interaccion entre un
individuo y su entorno. Una deficiencia puede deberse a alguna enfermedad
congénita, una alteracion del desarrollo, procesos degenerativos como el
Alzheimer o el Parkinson, enfermedades graves o accidentes; esto genera una
disminucion o ausencia de capacidad dentro de los limites normales, que colocan
al individuo en una situacién de desventaja social. Cuando se habla de pacientes
especiales, se incluye dentro de esta clasificacion a los pacientes médicamente
comprometidos, con enfermedades sistémicas previas, de riesgo meédico,
pacientes complejos de edad avanzada, discapacitados psiquicos, minusvalidos

fisicos y sensoriales.

En los ultimos treinta afios se han triplicado los casos de discapacidad, a pesar

del aumento de la tecnologia y de los indices de vida.

En la actualidad, mas del 10% de la poblacién mundial presenta algun tipo de
discapacidad fisica, psiquica o psicolégica. La Organizacion Panamericana de la
Salud (OPS) plantea que en América Latina entre 40 y 60 millones de personas
presentan discapacidades, siendo estas mas prevalente en el sexo masculino y en

estratos sociales bajos. En cuanto al tipo de discapacidad, segun los Udltimos

censos, la de tipo fisica es la frecuente.




En el presente trabajo se hablara acerca del Sindrome de West, sus sintomas,

diagnéstico y la conducta estomatolégica a seguir.

En la actualidad se considera que el Sindrome de West (SW) es una encefalopatia
epiléptica severa que se presenta entre los 3 y 10 meses de edad, caracterizada
por una triada clinica de crisis epilépticas tipo espasmos, patron
electroencefalografico de hipsarritmia o de salva supresién y deterioro en el

desarrollo psicomotor.

La incidencia y prevalencia del SW varia de acuerdo con la region geogréfica; en

el 2009 se encontré una prevalencia de 1 por cada 2380 nacidos vivos.

El SW se clasifica en sintomatico o secundario, criptogénico e idiopatico, siendo

mas frecuentes las causas secundarias.

Desde el punto de vista clinico, los espasmos son crisis generalizadas de tipo

mioclénico, se presentan en salvas de decenas a centenas, la mayoria en flexion,

simulando “abrazos” seguidos de irritabilidad, motivo por el cual son confundidos

como colicos del lactante.

No existe tratamiento especifico para el SW; sin embargo, la hormona

adrenocorticotropa (ACTH) y la Vigabatrina son las drogas que han dado los

mejores resultados.




OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

Tener el conocimiento del manejo correcto de los pacientes con Sindrome de

West, durante la consulta estomatoldgica.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Identificar una crisis convulsiva.
b) Conocer la conducta adecuada ante una crisis convulsiva.

c) Realizar un tratamiento estomatologico adecuado




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es el protocolo adecuado a seguir en la atencién estomatolégica a

pacientes con Sindrome de West?




MARCO TEORICO

En este apartado presentaremos los antecedentes histéricos de la enfermedad, su
epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, hallazgos histopatolégicos,
manifestaciones clinicas, pronostico, tratamiento sistémico, tratamientos
alternativos, consideraciones farmacoldgicas, manifestaciones bucales y su

diagnostico diferencial.

En los Ultimos treinta afios se han triplicado los casos de discapacidad, a pesar del
aumento de la tecnologia y de los indices de vida. Esta paradodjica afirmacién se
explica debido a que en los cuidados neonatolégicos han permitido mayor
supervivencia con menores secuelas de pacientes recién nacidos, que décadas
atrds hubiesen fallecido. Por otro lado, los avances en la farmacologia han
permitido que los individuos sobrevivan a mdiltiples enfermedades pero con
efectos secundarios; de hecho, la poblacion mayor de 65 afios se ha incrementado

en mas de 20% en los Ultimos afos *.

La discapacidad es un problema de salud publica que afecta no solo al individuo
que la padece sino también a su entorno familiar y en efecto, se calcula que por

cada persona con discapacidad, al menos 4 individuos mas se veran directamente

implicados en el problema 2.

Esto se relaciona principalmente con las alteraciones médicas, con las limitaciones
sociales que se originan y que traen como consecuencia otro problema, ain mas
grave: la discriminacion. Esta se entiende como toda distincion, exclusion,

limitacion o preferencia basada en la raza, sexo, idioma, religion, opiniones




politicas, origen social, posicion econémica o caracteristicas fisicas que tengan

como fin disminuir la igualdad en el trato 3.

El sindrome de West es una encefalopatia epiléptica dependiente de la edad
caracterizada por la triada electroclinica de espasmos epilépticos, retraso del
desarrollo psicomotor e hipsarritmia en el electroencefalograma,! aunque

alguno de estos elementos puede estar ausente.?

El ttrmino de encefalopatia epiléptica se refiere a una condicion en la cual se
piensa que las anomalias epileptiformes contribuyen ellas mismas al disturbio

progresivo en la funcién cerebral.34

Los conceptos que se conocen acerca de la epilepsia se remontan hasta la
época antes de Cristo, en donde los reyes que gobernaban eran considerados
dioses césmicos, surgiendo asi de la asociacion directa entre los aspectos de
salud y enfermedad. Un ejemplo se halla descrito en el papiro de Edwin Smith,

donde ya se conocia la importancia del cerebro e incluso el efecto que este

ejerce sobre las funciones motoras, siendo el caso de una descripcion clasica

de una crisis epiléptica motora. A partir de este momento se distingue
claramente la identificacion en Ila dualidad natural-sobrenatural de la

enfermedad.> 6 7

En el caso de los romanos se describe dicha manifestacion durante las
asambleas generales denominadas comicios, en este tipo de reuniones se

consideraba algo de mal presagio si algun asistente presentaba un ataque




epiléptico, procediendo desde entonces el origen del concepto de mal

comicial. 68

Otro ejemplo muy evidente que se describe en el nuevo testamento, segun la
narracion de San Marcos, en el cual describe como Jesus libera a un joven de
espiritus demoniacos y por la descripcion de la escena, se trata de una crisis
epiléptica generalizada: “conwulsionaba, echaba espuma por la boca y
rechinaba los dientes”. Y la cura propuesta por Jesus fue mediante ayuno y

oracion. °

Posteriormente, en la época prehispanica en México existian médicos con los
conocimientos necesarios para tratar las enfermedades provocadas o
‘enviadas” por los dioses, en combinacion Titici, que tenian una gran
experiencia y la tarea minuciosa de observar al paciente para determinar el
tratamiento herbolario especifico como le empleo de hojas de cornezuelo que

actualmente es preparada con formulas magistrales por expertos, quienes

tienen autorizacion para el ejercicio de su profesibn en muchos paises. Por

tanto, dicha planta no se puede utilizar sin la prescripcion de un conocedor,
dados los efectos secundarios que se presentan ante un error en la

preparacion.10

En otras épocas del siglo XVI, la combinacién de las influencias del Santo
Oficio y la Universidad Real y Pontificia, contribuyeron a considerar a la brujeria
COmo un pretexto para suprimir el conocimiento, como fue el caso de la

epilepsia, la cual se prestaba a creer que era una enfermedad de curacion




dificil, e inmovilizaron el desarrollo de la investigacion y la concepcion de la

enfermedad.®:10

Pero también lo contradictorio fue en ciertos casos cuando algunos personajes
fueron elevados a santos, como sucedié con Juana de Arco (que padecia de
crisis parciales simples con sintomas psiquicos) lo cual fue debido a la
proteccion a través de las cofradias o gremios, cuyos objetivos eran proteger
sus acciones, avalados por un santo que veneraban y respetaban, pero que
era el simbolo de sus acciones poseedoras de poderio econdmico y una

membresia numerosa de cada una de ellas.810

Ante la creencia de la curacion, pobladores realizaban rituales como la
peregrinacion a la iglesia de San Juan Molenbeek, ya que pensaban que si

cruzaban el puente de union en Viena, se verian libres de su mal durante afios.

A través de los afnos las crisis caracteristicas del SW han sido denominadas
espasmos infantiles. Sin embargo, recientemente el grupo de trabajo para la

Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional contra la Epilepsia,

propuso sustituir este término por espasmos epilépticos. 311

Los denominados espasmos infantiles fueron originalmente descritos por West
en el afio 1841, quien los observd en su hijo de 4 meses de edad.*>612 El
patron electroencefalografico de hipsarritmia fue descrito por primera vez por
Gibbs y Gibbs en el afio 1952 y se caracteriza por: “puntas y ondas lentas de
gran amplitud, desordenadas, que varian de un momento a otro tanto en

duracion como en localizacion”.




En la década de los 60’s se le denominé Sindrome de West a la triada
compuesta por espasmos infantiles, retardo psicomotor y patron

electroencefalografico de hipsarritmia. 81213

EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo a las consideraciones de Galy, la frecuencia calculada del
espasmo masivo infantil (EMI) se reporta de 24 a 42 por 100 000 nacimientos.
A diferencia de Aicardi, quien considero 4% de los nacimientos, pero asociado
a enfermedades genéticas; Pavone reportd la presencia en gemelos
monocigoéticos lo que hace pensar en una posible asociacion directa con el
andlisis de Antigeno de Histocompatibilidad (HLA), dentro de las etiologias
conocidas, las prenatales como son: malformaciones congénitas, infeccion,
trastornos del desarrollo, deben ser consideradas debido a la falta de
informacién en México. En otro grupo que es el de perinatales, la principal

causa descrita es la encefalopatia hipoxicoisquémica (EHI), el trauma

obstétrico, y finalmente en los postnatales persiste la EHI, traumatismos,

infecciones y neoplasias. 1341011141516




ETIOLOGIA

Es un padecimiento de lesion cerebral difusa y severa. Puede ser que no se
identifigue alguna causa, pero con base en la etiologia, se conocen dos

grupos:

Criptogéno: este representa del 40 a 57% de los casos, en donde la causa se
desconoce, y la exploracién neurolégica puede determinar retraso en el
desarrollo psicomotor de grado variable, asociado a los dos elementos que
integran la triada como el tipo de crisis y electro encéfalo grama EEG

hipsarritmico durante la evolucion de la enfermedad.

Sintomatico:. En el cual se confirman las causas y enfermedades
condicionantes como neuroinfeccion, errores innatos del metabolismo,

genopatias, malformaciones congénitas, asfixia perinatal o cualquier otra.
Este grupo representa el 43% de los casos. 15715

Es un sindrome de edad dependiente en la infancia temprana con

fisiopatologia desconocida, frecuentemente progresiva y retardo mental,

aungue existen factores neurotropicos importantes para la regulacién de la

sobrevida neuronal y su diferenciacion, dependiendo del factor de crecimiento
y modulado por los neuroesteroides en los vertebrados mas

desarrollados.57:9.16

Algunas caracteristicas del aprendizaje pueden atribuirse a efectos del SNC,

COmo respuesta de las hormonas que se secretan tempranamente. En el caso




de los esteroides, por sus propiedades lipofilicas pasan libremente a la barrera
hematoencefélica, de tal manera que algunas células nerviosas son influidas
por las hormonas esteroideas originadas de la periferia (glandulas sexuales,

gluco o mineralocorticoides). 134517

No obstante, la relacion entre esteroides y la funcion cerebral debe
considerarse y seguramente daran luz a descubrimientos en las vias
biosintéticas de los neuroesteroides a partir del colesterol. Las concentraciones
se realizan en las células cerebrales y en la cubiertas meningeas en el hombre,
y uno de los tipos de neuroesteroides en especial es el que tiene estructura de
pregnano llamado epalén, que puede ser capaz de modificar la actividad de un

canal receptor en la neurona, ademas de tener gran actividad gabaergica e

inhibir la hiperpolarizacién desencadenante de la epilepsia. 1718




FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del sindrome de West se desconoce. Sin embargo, diversas

hipétesis se han postulado al intentar ofrecer una explicacion a este proceso.

Por lo general se piensa que los espasmos constituyen una respuesta

inespecifica de un cerebro inmaduro a cualquier dafio.*1°

La edad en que usualmente se inicia el sindrome de West coincide con el
periodo critico de formacion de las dendritas y la mielinizacion, lo que puede

contribuir a la fisiopatologia. 81920

Hrachow y colaboradores plantearon que un desequilibrio de los
neurotransmisores del tallo cerebral podrian ser responsables de los espasmos
y de la hipsarritmia, ya sea como resultado del incremento de la actividad de
los sistemas adrenérgicos y/o serotonérgicos o por la disminucion de la
actividad del sistema colinérgico. Elemento que apoya esta hipdtesis lo
constituye la disminucion de la duracion del suefio de movimientos rapidos de

los ojos (REM) en estos pacientes. 9111521

Ademas durante esta etapa del suefio se ha observado la desaparicion de los

espasmos Y la reduccion del patron de hipsarritmia. %12.13.22

En pacientes con espasmos epilépticos y sindrome de Down se ha planteado
que existen anomalias en la funcion del receptor glutomato que pueden
intervenir en el origen de los espasmos, pues se han constatado niveles

elevados de este neurotransmisor en estos pacientes.37.821.23




Se han planteado otras hipétesis que involucran tanto a la corteza como a las
estructuras subcorticales en el origen del sindrome de West. Se ha sugerido
gue los espasmos podrian ser desencadenados por la corteza cerebral con

participacion del tallo cerebral y del nicleo lenticular.23:4.6.22.23.24

Otros autores plantean que una descarga cortical primaria podria estimular el
tallo cerebral y provocar la generalizacion secundaria con la aparicion de

espasmos e hipsarritmia.3#5:6.91319,21,24,25

Otra hipotesis postulada es la existencia de anomalias del sistema inmunitario.
En pacientes con sindrome de West se ha observado un incremento en la
frecuencia del antigeno HLADRW52 y un aumento en el niumero de células B

activadas.312.26

Ha sido planteado que un desequilibrio en los niveles séricos de las citocinas
puede estar involucrado en la inmunopatologia del sindrome de West, pues en
pacientes con esta entidad se han constatado niveles séricos elevados de la

interleucina-2, factor de necrosis tumoral alfa e interferon alfa.4:22.23.35.27

Se ha referido la participacion de la hormona liberadora de corticotropina en la
fisiopatologia del sindrome de West. Esta hormona actia sobre la hipofisis y
favorece la liberacion de la hormona adrenocorticotropa (ACTH). La ACTH y
los glucocorticoides suprimen el metabolismo y la secrecion de la hormona
liberadora de la corticotropina por un mecanismo de retroalimentacion. Se ha

sugerido que agresiones especificas al nifilo durante un periodo critico del

neurodesarrollo, provoca una sobreproduccion de hormona liberadora de

18




corticotropina, y ocasiona hiperexcitabilidad neuronal y crisis. La ACTH
exogena y los glucocorticoides suprimen la sintesis de la hormona liberadora
de la corticotropina, lo que puede explicar su efectividad en el tratamiento de

los espasmos epilépticos. 452728

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Se observan nédulos microgliales, gliosis focal, neuronas heterotopicas en

sustancia blanca, displasia cortical diseminada de predominio en el l6bulo

parietal, displasia cortical severa, quistes gliéticos multifocales y gliales. 18 22.29




MANIFESTACIONES CLINICAS

El sindrome de West se inicia en la mayoria de los pacientes durante el primer
afo de vida, y es mas frecuente entre los 3 y 7 meses de edad.?® Un comienzo
antes del afio de edad se observdo en 86.8 % de los casos estudiados por

Kurokawa y colaboradores.® 1!

Los espasmos se caracterizan por la contraccion brusca, generalmente

bilateral y simética de los musculos del cuello, tronco y miembro.1°
Se acompafian de una breve pérdida de la conciencia.?#62°
Existen 3 tipos principales de espasmos: en flexion, extension y mixtos.

En la serie de Jeavons y Bower predominaron los espasmos en flexion (68 %
de los casos). Sin embargo, otros autores han sefialado que los espasmos
mixtos son los mas frecuentes. Los espasmos en extension son los menos

frecuentes.8:14.18.30

Los espasmos en flexion se caracterizan por la flexion brusca, simultanea del

cuello y tronco con flexion simétrica bilateral, abducciéon o aducciéon de los

miembros superiores Yy flexién-aduccion de los miembros inferiores. 10

Cuando soOlo participan los musculos flexores del cuello el espasmo puede

manifestarse como un movimiento de cabeceo.3411.30.31

Cuando participan los musculos de la cintura escapular el espasmo puede

manifestarse como un movimiento parecido a un encogimiento de hombros.




Los espasmos en extension provocan una brusca extension del cuello y del
tronco con extension y abduccion de los 4 miembros. En los espasmos mixtos
la postura primaria puede ser la flexion o extension del cuello y tronco, pero las
contracciones asociadas de los miembros superiores o inferiores se oponen a
la postura primaria. Por ejemplo, la flexion del cuello, tronco y miembros
superiores con extension de los miembros inferiores constituye un espasmo
mixto.1® Segun algunos autores no parece existir una relacion entre el tipo de
espasmos y el pronostico o la etiologia. Sin embargo, Aicardi ha planteado que
cuando los espasmos en extension predominan o son exclusivos pudieran

indicar una etiologia sintomatica.

Un mismo paciente puede mostrar mas de un tipo de espasmo o incluso el tipo

de espasmo puede variar en un mismo periodo.?23:8:811,23,24,25.30,31,32

Los espasmos asimétricos consisten en la desviacion lateral de la cabeza o los

0jos con la participacion de los miembros superiores. Dulac y colaboradores

1312 plantean que son predictores de un pronostico desfavorable, pues su

presencia sugiere la contribucién predominante de un hemisferio a los eventos

ictales y la existencia de una lesion cerebral subyacente.

Las salvas de espasmos ocurren al despertar o antes de dormirse el infante.
Son menos frecuentes durante el suefio y solo se presentan durante el suefio
lento, nunca durante el suefio paraddjico.41115313233  Aunque espasmos

aislados pueden ocurrir, lo mas frecuente es que se presenten en salvas, las




cuales pueden manifestarse desde una vez en un dia hasta 60 veces en un

dia.

Los espasmos pueden limitarse a una desviacion ocular vertical, breve 0 a un
nistagmo. Pueden asociarse con irregularidades en la respiracion, y se

evidencia en el 54 % de un grupo de pacientes reportados por Lombroso. Se

ha referido manifestaciones autonémicas como la rubicundez, sudoracion y

dilatacion pupilar.

Otros fendmenos asociados que se han observado son una sonrisa, una

mueca y una expresion facial confusa o asustada.

La risa ha sido también reportada por algunos autores. Matsumoto Yy
colaboradores refirieron que la incidencia de la risa fue mayor en los casos que
mostraban sindrome de West de etiologia postnatal y plantearon su posible

relaciéon con lesiones cerebrales organicas.°

Pozo y Hernandez encontraron que en los casos estudiados que los espasmos
infantiles constituyeron el ataque mas frecuente relacionado con la risa 40 %.
El llanto se presenta frecuentemente al final de una salva de espasmos y se

observan en el 68 % de la serie de Lombroso.8

La somnolencia puede ocurrir después de una salva de espasmos prolongada
y sewvera.l® Entre los factores que pueden precipitar los espasmos se

encuentran los ruidos latos repentinos y la estimulacion tactil. También se han




sefialado aunque con menos frecuencia, el hambre, la excitacion y el excesivo

calor ambiental.10.11.34

Se ha referido que un gran ndmero de pacientes con sindrome de West
presentan retardo psicomotor antes el comienzo de los espasmos.&1° Aunque
estos nifios pueden experimentar regresion en el desarrollo psicomotor cuando
los espasmos aparecen, esta situacion no representa un cambio significativo
en su condicion. Es mas evidente la regresion en el desarrollo psicomotor en
aquellos pacientes en los que previamente tienen un desarrollo psicomotor
normal. Entre los signos importantes de deterioro psicomotor se encuentran: la
pérdida del seguimiento visual, de la prehensiéon voluntaria de los objetos y la
aparicion de hipotonia. La pérdida del seguimiento visual indica un mal

pronéstico.'® El desarrollo psicomotor permanece normal en el 55 % de los

pacientes.?89

Otros tipos de crisis pueden preceder o acompafar a los espasmos y se
evidencian en los casos sintomaticos. Se han observado crisis focales,

atonicas o tonicas.+10.19




PRONOSTICO

El pronostico del EMI es malo. Del 65 a 80% de los pacientes cursan con
retraso mental al momento del diagnéstico, por eso la frecuencia de lesion del

sistema nervioso y solo 10% logran un desarrollo adecuado.

El pronostico mejora para el grupo criptogénico, a diferencia del sintomatico
gue es mas severo; 60% evolucionan a otros patrones de crisis y a Sindrome
de Lennox-Gastaut. En el seguimiento de estos casos se encontrd retraso

mental leve en 10%, y una mortalidad de 15%.

Un factor importante que contribuye a emitir un prondstico, es si el paciente
inicialmente se clasifica como criptogénico/ idiopatico o sintomatico. El

pronostico es mejor en los casos idiopaticos y criptogénicos.

El prondstico del sindrome de West idiopético es favorable con desaparicion de
las crisis y un desarrollo psicomotor normal.132 En los casos criptogénicos la
demora en el inicio del tratamiento puede asociarse con un peor prondéstico

desde el punto de vista cognitivo.

El prondstico es peor en los nifios con sindrome de West sintoméatico que en el

criptogénico. Se ha reportado que en pacientes en los cuales se evidenci6

disminucién del metabolismo de la glucosa en ambas regiones temporales
mediante la tomografia por emision de positrones (PET), presentaron un
pronostico desfavorable a largo plazo y la mayoria manifestaron signos

autisticos, 235.19.26.35




Se ha sefialado también que zonas de hipoperfusion multifocal evidenciados
mediante la tomografia por emision de fotdn Unico (SPECT) en pacientes con
sindrome de West sintomatico, pueden indicar un pronéstico desfavorable.® Sin
embargo, Motte y colaboradores sefialaron que el pronéstico a causa de una
neurofibromatosis tipol es usualmente favorable y se asemeja mas a un
sindrome de West idiopatico que a uno sintoméatico. Estos autores encontraron
que en 13 de 15 pacientes con neurofibromatosis tipo 1 los espasmos eran
simétricos sin crisis parciales y sin déficit intelectual con buena respuesta a los
corticoides y un buen pronostico a largo plazo. Se ha planteado que en
comparacion, el prondéstico neuroldgico de los pacientes con sindrome de West
es menos favorable que aquellos diagnosticados con Sindrome de Down, en la

poblacion en general.?

Hattori ha reportado la remision espontanea de los espasmos en el sindrome

de West. Este autor sefialdo que de los pacientes que mostraron remision
espontanea, en el 86 % de los casos, ésta fue precedida por infecciones virales

entre las cuales predominéd el exantema subito. 6.7.19.35.36




TRATAMIENTO SISTEMICO

El tratamiento resulta complicado debido a que el EMI forma parte de las
epilepsias catastréficas, con resultados variables en el control de las crisis

epilépticas.

Uno de los farmacos utilizados como de primera linea por la reduccion de
espasmos, entre 30 a 60% es el acido valproico, solo o asociado con
benzodiacepinas, en particular clonacepam y clobazam. Pero con resultados
variables: uno de los inconvenientes de sus uso es la dependencia y respuesta
refractaria cundo se utiliza en forma prolongada, requiriendo paulatinamente
mayores dosis. Lo anterior debido a la saturacion de receptores y por tanto la

falta de respuesta y por tanto la falta de respuesta para el control de la crisis.

Los farmacos en que debe tenerse cuidado su indicacion, son los barbitaricos,
fenitoinas y succimidas por el riesgo potencial de incremento de la crisis, y su
indicacion dependera de las modifcaciones en las variantes clinicas de crisis.
Solo existen aisladas experiencias de profesionales con respuestas

satisfactorias con el control de la crisis.

Otro farmaco utilizado como primera eleccion son los esteroides como: ACTH o
la prednisona, con una remision de la crisis hasta 50 a 60%. Dependiendo de

dosis y respuesta individual. La dosis de ACTH utilizada es de 5 a 10 Ul/kg/dia

o hasta 150 Ul/m? de superficie corporal, por un periodo que va desde 12

semanas hasta 6 meses. 91219.20




En México se utiliza por la factibilidad y costo mas bajo a la prednisona en

dosis de 2 a 3 mg/kg/dia. Y a pesar de desconocer con precision el mecanismo

por el cual disminuyen las crisis, se han propuesto diversas hipotesis

relacionadas con su mecanismo de accidn como son;

a) Acelerar la maduracion del sistema nervioso.

b) Incluye en la accion con los neuroesteroides.

c) Incrementa la formacion de cuerpos cetonicos, que disminuye el umbral
conwulsivo, y favorece la glucogénesis y en consecuencia incrementa el
metabolismo de los lipidos.

d) Sitio de accion de inhibicién de receptores GABA. 21:22.36.37.38




TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS

Cada vez mas epilépticos recurren a una medicina alternativa para paliar las
crisis conwulsivas. La hierba en cuestién no es otra que Cannabis sativa. Entre
los usuarios, se hallan algunos de los casi 100.000 nifios estadounidenses que
sufren «epilepsia refractaria», resistente a los antiepilépticos habituales.
Algunos padres aseguran que la marihuana ayuda a controlar las conwulsiones

de sus hijos cuando los farmacos al uso fracasan.

No existe ningun preparado farmacéutico de cannabis que se comercialice
como medicamento. Para ayudar a sus hijos, los padres deben comprar la
hierba en uno de los llamados dispensarios de marihuana medicinal, o

conseguirla de forma ilegal.

El aislamiento de una sustancia de la marihuana presumiblemente capaz de
paliar las crisis epilépticas podria cambiar pronto esta situacion. El cannabidiol
es un compuesto purificado del cannabis que ha suscitado expectativas para el
tratamiento de la epilepsia, tanto en adultos como en nifios. Fuente de otras
virtudes de la marihuana medicinal, constituye el principio activo principal de un
nuevo farmaco en fase de desarrollo, Epidiolex, fabricado por GW
Pharmaceuticals. Epidiolex contiene otros cannabinoides pero no el

tetrahidrocannabinol, responsable de la euforia.

Como en el caso de otros medicamentos autorizados contra la epilepsia, los

investigadores no saben con certeza qué convierte al cannabidiol en

anticonwulsivo, pero sea cual sea su base fisioldgica, parece que funciona. Los

28




ensayos con animales y los estudios preliminares con adultos indican que

reduce las conwulsiones y resulta bien tolerado y seguro. 29.30.31,32.33,39




CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

No se han documentado interacciones farmacoldgicas con agentes de uso
comin en odontologia como AINE, analgésicos y antibidticos, por lo que
pueden utilizarse sin riesgo para el paciente con epilepsia en dosis
terapéuticas de rutina, con excepcion de los sedantes e hipnéticos tipo
barbitaricos como el fenobarbital, secobarbital y barbital, por que aumentan la
velocidad de metabolizacion de los anticonwlsivos y acortan la duracion de
sus efectos; para propositos de premedicacion ansiolitica es preferible el uso

de benzodiacepinas como alprazolan, diacepam, loracepam y midazolam.

Es importante considerar los efectos secundarios de la administracion de
anticonwulsivos como la fenitoina, que entre sus efectos secundarios produce
osteopenia, hirsutismo, adenopatias, somnolencia, irritabilidad, marcha

inestable y confusion.

La carbamacepina tiene efectos secundarios de diplopia, mareos y transtornos

gastrointestinales, asi como la capacidad de producir leucopenias y eritropenia.

El acido acetilsalicilico y los antiinflamatorios no esteroides se deben evitar en

los pacientes que consumen acido valproico, ya que se incrementa el riesgo de

sangrado. 2319




MANIFESTACIONES BUCODENTALES

Las manifestaciones bucales que se presentan en este tipo de pacientes son

resultado de efectos secundarios del consumo de farmaco.

El crecimiento del tejido gingival generalizado (hiperplasia gingival), secundario a
la toma de fenitoina es una manifestacion comin en cerca del 40 a 50% de los
pacientes que lo toman por mas de tres meses, por lo que es necesario
implementar un estricto control de placa dentobacteriana mediante una adecuada
técnica de cepillado y uso de hilo dental, asi como establecer un programa de
mantenimiento dentoperiodontal para disminuir el efecto sobre la encia; la
eliminacion quirargica de la hiperplasia gingival debera realizarse por cuestiones
de apariencia y para poder aplicar mejores medidas de higiene y preventivas

dentales.

Ademas, los pacientes pueden presentar atricion dental marcada y fracturas
coronales de los érganos dentarios, producto del bruxismo y traumatismos durante

las crisis convulsivas.

Los pacientes con pobre control de conwvulsiones suelen presentar cicatrices

visibles en la piel, labios, carrillos y cara, producto de mordeduras y golpes.

Debido a la falta de higiene, el tipo de dieta que suelen tener y a la falta de visitas

de control al odontologico, la caries dental suele ser también una patologia

preva|e nte.4:5:7,12,13,18,22,35,36,37,38,39,40,51,52,53,55,56,57,58,59




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debemos realizar el diagndstico diferencial con trastornos no epilépticos como:
1. Cdlicos del lactante.

2. Mioclonia benigna de la infancia temprana.

3. Postura de opistotonos por la espasticidas.

4. Reflujo gastroesoféagico.

También debemos realizar el diagnéstico diferencial con sindromes epilépticos

como:

1. Epilepsia mioclonica del lactante.

2. La encefalopatia mioclonica precoz y el sindrome de Ohtahara, los cuales se

inician en la etapa neonatal.

Las crisis epilépticas ténicas pueden confundirse con espasmos en extension.
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En esta guia de practica clinica se pretende ayudar al cirujano dentista a poder
atender a un paciente con Sindrome de West y darle una adecuada atencion
estomatolégica mediante técnicas de inmovilizacibn o en tratamientos que

requieran mayor delicadeza el uso de la sedacion.




| CLASIFICACION

PROFESIONALES DE

LA SALUD

Estomatdlogo, Ciruyano Dentista, Odontopediatra,

Ortodoncista, Cirujano Maxilofacial

CLASIFICCACION DE

LA ENFERMEDAD

Epilepsia

NIVEL DE ATENCION

Primer Nivel

CATEGORIA DE LA

GPC

Tratamiento

USUARIOS

Estomatbélogo, Ciruyano Dentista, Odontopediatra,

Ortodoncista, Cirujano Maxilofacial, Protesista, etc

POBLACION BLANCO

Niflos de seis meses de edad hasta 5 afos

INTERVENCIONES Y

ACTIVIDADES

CONSIDERADAS

Prevenciéon
Diagnostico

Tratamiento

IMPACTO

ESPERADO

SALUD

Disminucién del riesgo de estado epiléptico durante la
consulta odontoldgica

Tener conocimiento de que hacer en caso de una crisis
convulsiva

Disminucion del tratamiento anticonvulsivo previo a la
consulta

Disminucion de la recurrencia de crisis convulsivas

Tratamientos estomatolégicos.

METODOLOGIA

revision

Elaboraciéon de guia de nueva creacion:




sistematica de la literatura, recuperacion de guias

internacionales previamente elaboradas, evaluacién de
la calidad y utlidad de las guias/revisiones/otras
fuentes, seleccién de las guias/revisiones/otras fuentes
con mayor puntaje, seleccion de las evidencias con
nivel mayor, de acuerdo con la escala utilizada,
seleccion o elaboracion de recomendaciones con el

grado mayor de acuerdo con la escala utilizada.

METODO
VALIDACION

ADECUACION

Enfoque de la GPC: <Enfoque a responder preguntas
clinicas mediante la adopcién de guias y/o enfoque a
responder preguntas clinicas mediante la revision
sistematica de evidencias en una guia de nueva
creacion>
Elaboracion de preguntas clinicas
Métodos empleados para colectar y seleccionar
evidencia
Protocolo sistematizado de busqueda (especificar
cuales se utilizaron de los siguientes):

¢ Revision sistematica de la literatura

e Busquedas mediante bases de datos

electrénicas
e Busqueda de guias en centros elaboradores o

compiladores




e Busqueda en sitios Web especializados
e Busqueda manual de la literatura
Numero de fuentes documentales revisadas: <nimero
total de fuentes revisadas>
Guias seleccionadas: 3
Revisiones sistematicas: 3
Ensayos controlados aleatorizados: 0
Reporte de casos: 2
Otras fuentes seleccionadas:

Validacion del protocolo de busqueda: <Instituciéon que

validé el protocolo de busqueda>

Método de validacién: Validacion por pares
clinicos
Validacioninterna: <Institucion que validé por
pares clinicos>
Revision institucional: <Institucién que realizé la
revision>
Validacion externa: <lInstitucion que realizo la
validacion externa>

Verificacién final: <Institucion que realizd la verificacion

final>

CONFLICTO

INTERESES

Todos los miembros del grupo de trabajo han

declarado la ausencia de conflictos de interés




TRATAMIENTO / RECOMENDACION

RECOMENDACIONES EN EL MANEJO ODONTOLOGICO

Siempre se debe realizar una historia clinica detallada y completa en la que se

haga énfasis en aspectos como inicio, frecuencia, duracion, etiologia, manejo y
control médico del Sindrome, para poder determinar cual es la condicién sistémica

del paciente.
Las principales recomendaciones en el manejo odontoldégico son las siguientes:

a) Los tratamientos solo deben aplicarse en pacientes controlados medicamente.
Siempre debe hacerse acompafar al paciente por un familiar involucrado en su
problema médico.

Asegurarse gque el paciente tome su medicamento y no acuda a consulta sin
haber dormido o después de un ayuno prolongado.

Las citas deben de ser cortas y por la mafana.

Si el procedimiento a realizar indica dolor se debe de asegurar un buen
blogueo anestésico o bajo sedacion.

Minimizar el estrés emocional del paciente.

Prever que no exista mobiliario que ponga en riesgo al paciente en caso de
presentarse una crisis.

Contar con medicamentos propios para el manejo de situaciones de urgencia,
asi como los teléfonos de emergencia.

Descartarse el uso de Bupivacaina y Lidocaina como anestésico local en este

tipo de pacientes ya que se ha documentado que en ocasiones inducen crisis




conwulsivas debido a que reducen el efecto de los medicamentos

anticonvulsivos.

Si se requiere pre medicacion ansiolitica, puede utilizarse de 10 a 20 mg de

fenobarbital adicionales a la dosis de control de 1 a 2 horas antes de la

consulta.

Algunos pacientes pueden presentar somnolencia y aletargamiento producto

de los farmacos depresores del SNC que ingiere para su control, sobre todo

fenobarbital y primidona, lo cual debe valorarse si se pretende una pre
medicacion ansiolitica por efectos farmacolégicos acumulados.

Los pacientes que son tratados con farmacos anticonvulsivos pueden

presentar diversas alteraciones como efecto secundario. Las principales

alteraciones son:

» Discrasias sanguineas sobre todo anemia y leucopenia, por que conlleva a
un retraso en la cicatrizacién, hemorragias e infecciones, asi como signos
locales de glositis, queilitis angular, parestesias, disgeusias, cambios
mucosos como palidez, ictericia, petequias y hematomas.

Disfuncion hepatica, riesgo potencial a de sangrado en un evento quirdrgico

0 extraccion por falta de produccion de factores de coagulacion.

Uso de acido valproico, el cual incrementa la susceptibilidad de sangrado.
La presencia de agrandamientos gingivales provocando acumulacion de
placa dentobacteriana, es necesario enfatizar el procedimiento de higiene

para evitar que agrave con la presencia de irritantes locales.




MANEJO DE URGENCIA

Cuando un paciente con Sindrome de West sufre una conwvulsion en el consultorio

dental, el odontélogo debera suspender toda actividad de tratamiento odontoldégico

y garantizar la 6ptima ventilacion del paciente mediante una posicién de costado

en el sillbn y despejar por completo las vias aéreas de instrumental, dique de hule,

aditamentos, secreciones, entre otros.

El respaldo del sillon deber& colocarse en posicién supina y con un banquillo en el
cabezal. Es recomendable tomar y vigilar los signos vitales y proteger en lo posible
al paciente de dafio fisico hasta que recupere la consciencia, (asi como
administrarle 0.1/kg a ritmo de 2 mg/min de loracepam via intravenosa o
intramuscular o diacepam 0.2 mg/kg, a ritmo de 5mg/min) en caso de que se

establezca un estatus epiléptico, habra que trasladarlo a un hospital.




INMOVILIZACION FiSICA

Se busca restringir firmemente las articulaciones sin ejercer un exceso de presion

gue pueda lastimarlo. Se puede utilizar un dispositivo de restriccion como la tabla
de Papoose o el Pedi-Wrap o ayudarse mediante vendas de diferentes tamafios y

grosores.

El objetivo de esta técnica es proteger la integridad fisica del paciente, con el fin

de realizar el tratamiento de una forma segura.

También se busca mantener la integridad fisica del odontélogo y del personal

auxiliar.

La inmovilizacion fisica mediante vendas se hace de la siguiente manera:

e Se le va a colocar una venda al paciente alrededor de las mufiecas estando

juntas.




e Se le va a colocar otra al rededor del torso para evitar el movimiento brusco

de los brazos y en caso de una conwvulsion pueda lastimarse.

V.

e Una vez hecho eso se va a colocar una venda mas gruesa envolviendo al
paciente junto con la unidad.




Por Ultimo se le va a colocar a la altura de las rodillas y asi evite mover sus

pies o patear.
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e El control de la cabeza siempre va a ser responsabilidad del operador.

Para inmovilizar la boca se va a utilizar un abrebocas hecho con acrilico a la

medida del paciente ya que otros tipos como los bloques de mordida o los

abrebocas de doyen no son lo suficientemente fuertes para soportar la presion de

la mordida de estos pacientes.




SEDACION

Los criterios para indicar el uso de sedacion en los pacientes con Sindrome de
West son:

e Sus patrones impredecibles de comportamiento
e Las crisis epilépticas puedan exacerbarse por estrés
e Suincapacidad de seguir indicaciones

e El auto dafio que pueden generarse

La técnica mas utilizada en este tipo de pacientes es la Sedacién por Oxido

Nitroso.

Es un método seguro para controlar la ansiedad y el dolor por su rapida
eliminacién y no tener efectos depresores en la funcién cardiovascular.

Es un procedimiento no invasivo, controlable y reversible con facilidad. La
aceptacion por el paciente, el costo, el rapido inicio de sus efectos y la rapida
eliminacion lo hacen el método de sedacion primordial sobre la sedacion oral e
intravenosa.




TRATAMIENTOS PREVENTIVOS

PROFILAXIS 1) Se aplica la inmovilizacion mediante vendas

2) Para mantener la boca abierta se utiliza un abre
bocas hecho de acrilico

3) Se va a realizar la limpieza por cuadrantes con

pasta profilactica sin fluor

4) Estar eyectando constantemente la saliva para asi

evitar que el paciente se estrese y entre en una

crisis convulsiva




1)
2)

3)

4)

Aplicar inmovilizacion mediante vendas
Mantener al paciente todo el tiempo sentado con
espalda en 90°

Colocar rollos de algoddon en boca para aislar y

evitar la mayor cantidad de saliva posible

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Se va a colocar fluor en un godete y mediante un
isopo ya que si se realiza con cucharillas puede
generar un ahogamiento y asi una intoxicacion del
mismo, al mismo tiempo el asistente debe estar
eyectando la saliva y los excesos de fluor.

Una vez hecho se va a retirar los sobrantes
mediante un algodoén o gasa.

Dar indicaciones a los padres en caso de que el

paciente presente alguna complicacion




SELLADORES
DE FOSETAS Y
FISURAS

1)
2)

3)

4)
5)
6)
7
8)
9)

Aplicar inmovilizacion mediante vendas

Colocar rollos de algodon en boca para aislar y

evitar la mayor cantidad de saliva posible

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Profilaxis de la superficie oclusal

Lavado profuso con agua y secado

Gravado oclusal con acido fosférico al 37%

Lavado del OD aplicacion del SFF

Polimerizacion

Evaluacion del sellador

10)Evaluar periédicamente los SFF.




OPERATORIA DENTAL

AMALGAMA 1) Aplicar inmovilizacion mediante vendas

2) Colocar rollos de algodén en boca para aislar ya

gue si se utiliza el dique de hule puede estresar al
paciente y provocarle una crisis

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Anestesiar

Realizar cavidades conservadoras Yy eyectar
constantemente

Trituracion y condensacion del material debe ser
uniforme

Realizar un excelente tallado teniendo en cuenta
su oclusion

Mayor ajuste posible en los bordes.




RESINA Aplicar inmovilizacion mediante vendas

Anestesiar

Colocar rollos de algodén en boca para aislar ya
gue si se utiliza el dique de hule puede estresar al
paciente y provocarle una crisis

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Gravado acido en la cavidad

Enjuagar

Colocacién del adhesivo

Fotopolimerizar

Colocacién de la resina y realizar un excelente

modelado de la anatomia relacionado con su
oclusion

10)Fotopolimerizar




TERAPIA PULPAR

RECUBRIMIENTO 1) Aplicar inmovilizacién mediante vendas
PULPAR 2) Anestesiar

INDIRECTO 3) Colocar rollos de algoddn en boca para aislar ya

que si se utiliza el diqgue de hule puede estresar
al paciente y provocarle una crisis y eyectar
constantemente

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Remocion de caries con fresa de bola

Remocion de la dentina infectada, es
indispensable remover toda la dentina cariada de
la cavidad

Aplicacion del medicamento ( oxido de zinc y
eugenol, hidroxido de calcio, fluoruro de estafio o
MTA)

Sellado de la cavidad

Monitoreo mediante Rx




RECUBRIMIENTO
PULPAR
DIRECTO

Aplicar inmovilizacion mediante vendas
Anestesiar

Colocar rollos de algodén en boca para aislar ya
que si se utiliza el digue de hule puede estresar
al paciente y provocarle una crisis y eyectar
constantemente

Se va a colocar un abrebocas hecho de acrilico
para mantener la boca abierta

Remocién de caries

Aplicacion de hidréxido de calcio, previo control

de hemorragia

Poner OZE o lonémero de vidrio sobre el
hidréxido de calcio

Colocar la restauracion final

Monitoreo mediante Rx




PULPOTOMIA

Aplicar la sedacion mediante Oxido Nitroso ya que

es un procedimiento mas laborioso y delicado .
Aislar mediante rollos de algodén

Colocar el abrebocas hecho de acrilico

Remocion de caries

Apertura cameral mediante fresa de bola

Remocién de la pulpa cameral

Se va a aplicar la torunda humedecida con
formocresol

Sellado de la cavidad con ionomero de vidrio
Colocar restauracion final




PULPECTOMIA

Aplicar sedacién con Oxido Nitroso por la

complejidad del tratamiento

Aislado con rollos de algodon

Colocar el abrebocas de acrilico

Remocién de caries

Apertura cameral y remocion de restos pulpares
coronales por medio de limas

Uso de limas para remover tejido necrotico, no para
agrandar el conducto

Irrigacién con suero fisiolégico y secado de los
conductos

Relleno de conductos con el medicamento
seleccionado

Restauracion definitiva




TRATAMIENTOS QUIRURGICOS

EXTRACCIONES 1) Aplicar inmovilizacion mediante vendas

2) Anestesiar

3) Colocar el abrebocas de acrilico del lado
contrario al de la extraccién

4) Tardar el menor tiempo posible durante la

extraccion y asi evitar estresar al paciente

5) Eyectar constantemente los liquidos para evitar

ahogamiento
6) En caso de ser necesario suturar

7) Mandar indicaciones post operatorias




FRACTURAS Historia de la lesion

Aplicar inmovilizacion mediante vendas
Examen clinico

e Integridad de la corona y raiz

e Integridad del arco dentario

e Movilidad dental

e Reaccién a la percusion

e Pruebas de vitalidad pulpar
Examen radiografico

Anestesiar

Tratamiento a seguir ya sea endodoncia,

ferulizacién o extraccion.

Dar un seguimiento radiografico




GINGIVOPLASTIA 1) Aplicar sedacion con Oxido Nitroso

2) Valorar el nivel de la encia y hasta donde se va a
recortar

3) Una vez valorado, con un instrumento se va a

realizar una guia para no cortar de mas

4) Se utlizara un bisturi no.3 con hoja del no.15

realizando asi el remodelado de la encia
5) Colocar un apésito quirlrgico para evitar infecciones

6) Dar indicaciones post operatorias a los padres




CORONA DE 1) Aplicar inmovilizacion mediante vendas
ACERO CROMO 2) Colocar el mantenedor de acrilico

3) Aislamiento relativo

4) Utilizar fresas de diamante de punta de lapiz y

rueda de carro para hacer el desgaste dental
5) Elegirla corona adecuada
6) Checar la oclusién

7) Cementar con el material de eleccién




TRATAMIENTOS ORTODONTICOS

APARATOS 1) Aplicar inmovilizacion mediante vendas

ORTODONTICOS 2) Toma de impresion con el paciente sentado con
espalda a 90°

3) Sea cual sea el aparato a colocar debera ser fijo

debido a las condiciones del paciente

4) Dar indicaciones a los padres para la higiene y

ruptura del aparato




PACIENTE

HISTORIA

CLINICA

DIAGNOSTICO
DIAGNOSTICO INTERCONSULTA

POSITIV
NEGATIVO CON NEUROLOGO OSHIVO

REVISION DEL
PACIENTE

GENERAR UN PLAN DE
TRATAMIENTO
ESTOMATOLOGICO

ACEPTACION DEL

TRATAMIENTO
PROFILAXIS

APLICACION DE
FLUOR

SFF
AMALGAMA

RESINA INMOVILIZACION

FiSICA
RECOBRIMIENTO

PULPAR INDIRECTO VALORACION CON

ANESTESIOLOGO
RECUBRIMIENTO

PULPAR DIRECTO

EXTRACCIONES

PULPOTOMIA
FRACTURAS

PULPECTOMIA
CORONAS DE

ACERO CROMO GINGIVOPLASTIA

APARATOS
ORTODONTICOS

1 SEGUIMIENTO




GLOSARIO

LICE: Liga Internacional contra la Epilepsia.

CRISIS EPILEPTICA: la Liga Internacional contra la Epilepsia las define como una
descarga neuronal, paroxistica, hipersincronica y excesiva, cuyas manifestaciones
dependeran del sitio en el que se inicia la descarga, tales como las zonas motoras,
sensitivas, sensoriales especiales, autondmicas o0 psiquicas, cuya duracion
promedio puede ser menor de dos minutos, y sin encontrar o identificar alguna

lesion permanente.

EPILEPSIA: es una manifestacion de un gran numero de enfermedades, con la
caracteristica comun de presentar crisis epilépticas crénicas, recurrentes y de
etiologia diversa, donde resulta indispensable establecer un tratamiento especifico

de la causa, asi como un tratamiento terapéutico del sintoma en particular.

SINDROME: Conjunto de sintomas que se presentan juntos y son caracteristicos
de una enfermedad o de un cuadro patolégico determinado provocado, en

ocasiones, por la concurrencia de mas de una enfermedad.

SINDROME EPILEPTICO: Conjunto de epilepsia asociado a manifestaciones

clinica y paraclinicas, que generalmente suceden juntas, con etiologias diversas,
que ademas, por el conjunto de elementos que la integran, determinan el
prondstico por la evolucion de los sindromes conocidos y que en muchos casos se

presentan en edades dependientes.

NEUROTRANSMISOR: Sustancia producida por una celula nerviosa capaz de

alterar el funcionamiento de otra célula de manera breve o durable, por medio de
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la ocupacién de receptores especificos y por la activacion de mecanismos ionicos

0 metabdlicos.

SINAPSIS: Es el sitio de comunicacion entre dos neuronas, para su comunicacion
e interaccion. La activacion sinaptica induce corrientes eléctricas que producen en
la célula blanco excitacion o inhibicion, transmitiéndose dicho potencial a través

del axén para llegar a la porcion terminal del potencial presinaptico.

NEURONAS: Son células que conducen sefiales bioeléctricas a través de un axon
hacia afuera, y reciben informacion a través de dendritas, aumentando su

capacidad para conducir el estimulo nervioso dependiendo de la mielina.

GABA: Neurotransmisor inhibitorio predominante en el SNC en su porcion, que es
sintetizado a partir del L-glutamato por accibn de la enzima

glutamatodescarboxilasa.

ANTIEPILEPTICOS: Sustancia cuyas caracteristicas es influir en Ila
hiperexcitabilidad cerebral y dsminuir el umbral conwvulsivo para lograr la remision

o el control de la epilepsias. En todos los casos se administran en dosis

terapéuticas, dependiendo de las caracteristicas de cada individuo y del patrén

clinico de la crisis predominante, pensando siempre en disminuir el riesgo de

toxicidad potencial de cada farmaco indicado.

ACTH: Hormona Adrenocorticotropa es una hormona polipeptidica, producida por
la hipofisis y que estimula a las glandulas suprarrenales. Ejerce su accion sobre la
corteza suprarrenal estimulando la esteroidogénesis, estimula el crecimiento de la

corteza suprarrenal y la secrecion de corticosteroides.




HLA: Antigeno de Histocompatibilidad son antigenos formados por moléculas que

se encuentran en la superficie de casi todas las células de los tejidos de

un individuo, y también en los glébulos blancos (o leucocitos) de la sangre.
EMI: Espasmo Masivo Infantil.

SALVAS: Crisis epilépticas al despertarse o antes de dormir.
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