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EFECTO DE LOS ANTICONVULSIVOS A NIVEL DE
ENCIAS EN PACIENTES PEDIATRICOS

INTRODUCCION

El principal objetivo de ésta tesina es proporcionar
informacion acerca de los anticonvulsivos, y cuales son sus pricipales
repercusiones a nivel bucal, dar a conocer que tipo de medicamentos
son administrados cuando la persona padece de crisis convulsivas, en
que enférmedades se encuentran este tipo de alteraciones, saber de
que forma podemos prevenir las secuelas que deja la administracién de
éstos medicamentos, y en caso de ya estar presentes las alteraciones
bucales determinar el tratamiento optimo, para impedir que siga
evolucionando de manera rapida el problema.

En el presente trabajo se sefiala la clasificacion de las
crisis convulsivas, su etiologia, los efectos adversos y terapetticos de
los anticonvulsivos, las manifestaciones bucales y el tramiento oral, el
cual debe ser conocido por el odontblogo general, para tener un buen
estado de salud de las estructuras que dan soporte a los dientes
(parodonto) de los pacientes pediatricos que padecen estas crisis, y
darles una mejor calidad de vida.



CAPITULO 1. CRISIS CONVULSIVAS

1.1 DEFINICION

Las crisis convuisivas son el resultado de una descarga
excesiva de las neuronas cerebrales, que son producidas por causas
intra o extracraneales. *°

1.2 ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Tres factores participan en la produccidn de las crisis epiléptica

1)Gen o genes de susceptibilidad a la epilepsia, que predisponen a
personas a las crisis recurrentes; 2) Lesiones encefalicas generadoras
de crisis y 3) Estimulos internos y externos que afectan a los genes de
susceptibilidad, a la epilepsia ¢ las lesicnes epileptdgenas y que

desencadenan las crisis.



Las epilepsias sintoméaticas pueden ser provocadas por la
interaccién de algunos genes con lesién encefdlica local o
generalizada. La susceptibilidad genética parece constituir un factor
importante, ya que los familiares de primer grado, de pacientes con
crisis parciales, tienen incidencia elevada de crisis.

La edad de inicio, los antecedentes perinatales y del
desarrolio, los antecedentes familiares, los habitos medicamentosos
personales y sociales, la naturaleza de las crisis, los signos
neurolégicos y los resultados del electroencefalograma son
consideraciones importantes en la determinacién de la etiologia de las
crisis.

En los lactantes, nifios y adultos jovenes, se observan
lesiones perinatales, anoxia ( ausencia de oxigeno en la sangre) y
traumatismo posnatal produce el 20% de las crisis parciales en adulios
jévenes. El trdumatismo, las neoplasia y las lesiones de nacimiento son
las causas mas frecuentes cuando las crisis comienzan entre los 20 y
los 35 anos de edad. Las neoplasias ( tumores) , los traumatismos y los
infartos o {as hemorragias son las causas mas comunes cuando las
crisis se inician entre los 55 y los 70 afios de edad. *®
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PATOGENIA. Las crisis epilépticas gque recidivan en un

periodo de 5 a 20 afios pueden constituir el Unico sintoma de una



neoplasia de lento crecimieno. Las crisis constituyen el sintoma de
presentacion en el 40% de los tumores encefalicos y proceden a los
signos neurolégicos focales y a la hipertensién endocraneana en dos
tercios de los casos. Las crisis ocurren en el 37% de Ios pacientes con
glioblastomas, en el 70% de los pacientes con astrocitomas, en el 67%
de los pacientes con meningiomas y en el 92% de los pacientes con
oligodendrogliomas.

El 5 al 10% de los pacientes que sufren lobectomia
temporal anterior o cortedomia por crisis resistentes a los

medicamentos tienen neoplasia cerebral.

El 12% de fos pacientes presenta después de 6 a 12
meses de haber presentado un infaric o hemorragia cerebral.
Solamente el 2% de los pacientes con accidente cerebrovascular
experimenta crisis en forma aguda, habitualmente se presentan como

epilepsia parcial continua o estado epiléptico parcial. **



1.3 CLASIFICACION DE LAS CRISIS
CONVULSIVAS

Existen varios tipos de epilepsia y varian en cuanto a su

respuesta a los medicamentos:

1.3 a. EPILEPSIA MIOCLONICA ADOLESCENTE
O JUVENIL ( FOCAL)

La epilepsia mioclonica juvenil ocurre como minimo en el
10% al 20% de los pacientes con epilepsia. Los pacientes tienen
inteligencia normal y excelente prondstico. Este tipo de epilepsia es
sencible al acido valproico. El sindrome generalmente comienza de los
13 a los 15 afios de edad, con crisis tonicoclonicas y sacudidas

miocldnicas leves. Las sacudidas miocldnicas pueden confundirse con
nerviosismo.

En este tipo de epilepsia los ataques se originan de una
descarga eléctrica focal en el cerebro. Esto puede producir una breve
aura epiléplica que es un estremecimiento o movimiento. Si la

descarga es generalizada el paciente cae inconsciente y pasa através
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de las fases tonica ( la cual dura de 10 2 20 segundos) y cldnica tipicas,
recobrando la conciencia después de intervalos variables.
Esto se conoce también como una convulsidn de gran

mat. Estas pueden ser desencadenadas por el suefio, la fatiga y el
alcohol.

EL 68% de los casos se presentan en la pubertad; ¢!
85% desaparecen con el tratamiento de acido valproico. En un 60 a
80% de los pacientes sufren recaidas al suspender el tratamiento. Las

crisis suelen aparecer por las noches. **

1.3 b. CONVULSIONES GENERALIZADAS.

El ataque principia con una contraccion violenta de la
musculatura corporal. Los ojos se desvian hacia atriba, las piemas se
extienden y los brazos se flexionan. Debido a la fuerza de Ilas
contracciones musculares hay una espiracion forzada. La lengua
frecuentemente es cogida entre los dientes, y pueden vaciarse la vejiga
y el recto. El paciente cae con fuerza al suelo.

Esta fase clonica persiste durante algunos segundos o
hasta medio minuto vy, duranie ella, el paciente puede ponerse
cianbtico. Entonces sobreviene la fase clonica y el cuerpo y las
extremidades se sacuden y retuercen.Después de algunos minutos los
musculos se relgjan, el paciente recupera parciaimente la conciencia y

su coloracién mejora. En ese momento puede estar algo confuso,



quejarse de dolor de cabeza y de dolores musculares y, habitualmente,
cae en un suefo profundo. Después de un tiempo variable el paciente

despierta y frecuentemente no recuerda su ataque.

El tratamiento utilizado en este tipo de convulsién es el
fenobarbital. *°

1.3 c. EPILEPSIAS PARCIALES ADQUIRIDAS

Las epilepsias parciales sintomaticas constituyen el 60%
de las epilepsias del adulto y el 40% de las epilepsias infantiles. Este
tipo de epilepsias tienen un origen localizado, aqui ia diseminacién de

la descarga es limitada a una parte, es decir uno o ambos hemisferios
cerebrales.

Las crisis parciales se dividen en:

1.Crisis simples.

Sintomas motores. Si estos atagues se originan en las
regiones motora o sensitiva inmediatamente adyacentes a la fisura
rolandica, se les conoce por el términoc eponimo de ‘“crisis
jacksonianas’. Si la descarga inicial es en la regién motora para el

pulgar, el paciente nota una contraccidon ténica de los masculos del
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mismo. Asi, una crisis puede “caminar” del puigar a la mano, al brazo v
a la cara. La crisis puede terminar en una descarga de contracciones
clonicas de la extremidad seguida por una paresia postictal transitoria
de ios musculos afectados. Puede sin embargo, progresar hacia una
convuision generalizada. Los ataques motores comunmente principian
en la cara, mano o pie debido a las areas de representacion cortical,
relativamente grandes de esas partes del cuerpo. Tales ataques
pueden, sin embargo, originarse en cualquier region. En la porcién
mas baja de la faja motora hay areas relacionadas con la salivacion y
fa masticacion. Las crisis que se originan ahi a menudo se manifiestan
por inconciencia inicial y fijacion de la mirada; esto es seguido por
movimientos de masticacion de chupeteo de los labios y de deglucién.

La salivacion asociada con esto puede ser tan profusa
que la saliva literalmente brota por fa boca. *'

Sintormas sensoriales especiales 0 somatosensoriales.
Los  pacientes comunmente usan términos tales como
‘adormecimiento” “cosquiileo” , “piquetes” o “roce”’, para describir las
sensaciones que inicia los ataques. Las sensaciones pueden
extenderse en forma progresiva de las regiones sensitivas a las
motoras. Los sinfomas visuales como los destellos luminosos y otros
similares pueden constituir fambién “equivalentes” de las crisis

convulsivas. *'

Sintomas aufénomos. La mayoria de las crisis incluyen
fendmenos auténomos. En pacientes que padecen transtornos

convulsivos  pueden presentarse sintomas gastrointestinales,
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cardiorrespiratorios v genitourinarios. La insistencia frecuente dei
paciente epiléptico de que sus sintomas estan relacionados con
enfermedad visceral es-indudablemente una consecuencia de que
estos sintomas aparezcan frecuentemente como parte importante de
sus ataques. El sintoma gastrointestinal mas frecuentemente descrito
por los pacientes es nausea paroxistica. Comunmente se acompafa de
vomito, eructos, borborigmos y rara vez con defecacion involuntaria. Es
comun la presencia de malestar abdominal, aunque menos frecuente
que ia nausea. Se le describe como una sensacion extrafia o irreal y a
menudo se asocia con alteracion det humor. Los pacientes suelen
describir esto como “sensacion de agotamiento”, “angustia o ira en el
vientre”, “ una sensacion como si el estdbmago se volteara” o “sensacion
de hundimiento”. E! dolor, cuando existe, habitualmente se describe,
como localizado arriba del epigastrio y de caracter agudo o de colico.
Frecuentemente se presenta una salivacion excesiva o movimientos de
masticacion como fenémenos convulsivos que pueden ir seguidos por

sintomas psiquicos paroxisticos tales como automatismos. *'

2.Crisis complejas.

Sintomas de naturaleza psiquica. Los sintomas psiquicos
paroxisticos observados como ataques convulsivos 0 como aura de
una convulsion incluyen el pensamiento forzado, las alucinaciones, las

ilusiones, las alteraciones del humor y los automatismos.

E! pensamiento forzado es un sintoma raro que se asocia
a lesiones del Iobulo frontal. Ei paciente describe un pensamiento



compulsivo recurrente, el cuat entra a asu mente excluyendo a otros;
esto ccurre como aura de un atague o como el atague mismo.
Habitualmente el paciente es incapaz de recordar la naturaleza exacta
de este pensamiento, auque puede identificarlo como desagradable.**

Las alucionaciones son sintoma frecuente en Ios
transtornos convulsivos. Estos fendmenos consisten ya sea en simpies
alucinaciones de {uz, olfato, de sabor o de sonido o de alucinaciones

maéas complejas que afectan la vision y la audicion.

Las descargas paroxisticas que tienen lugar en el 16bulo
occipital estdn asociadas con sensaciones visuales. Estas son
percepciones imperfectas de luz, oscuridad, color o formas vagas. Los
pacientes usan terminos tales como “luces’, “sombras”, “estrellas’,

“prismas” 0 “rayas”. Las imagenes pueden girar, rotar o como si
salieran disparadas hacia el paciente. *%°

Los olores son habitualmente  desagradables,
irreconosibles y, por lo tanto, indescriptibles. Al tratar de describirios los
pacientes usan términos tales como “petrdleo”’, “olor a cafieria”, “hule
quemado” o “vapores de acido”. Las alucinaciones del gusto pueden
preseniarse en estrecha asociacidbn con los franstornos olfatorios o,
menos comunmente como fendmenos independientes. Los pacientes
suelen describir el sabor “como podrido®, “como sangre”, “agrio y
gaseoso” o “dulce”. *'

El medicamenio de eleccion para estos tipos de
convulsiones parciales es el fenobarbital y la primidona. **
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1.3 d. EPILEPSIAS PRIMARIAS INFANTILES

tas epilepsias genéticas son raras en la primera
infancia.En la epilepsia astatica mioclonica generalizada primaria se
observan crisis mioclénicas, atdnicas de ausencia y tonicoclénicas, con
inteligencia normal, responden al tratamiento con acido valproico. *?

1.3 e. AUSENCIAS INFANTILES ( PEQUENO MAL)

Las ausencias infantiles aparecen en e} 3 al 4% de todos
los pacientes con epilepsia. El inicio ocurre entre los 4 y 8 afios de
edad, rara vez comienza antes de los 3 anos o después de los 20
anos. El nifo es neurolégicamente normal, las crisis se presentan hasta
varios cientos de veces al dia. Existe una interrupcion brusca de las
actividades como la deambulacién o la conversacion. Se pierde parcial
© totaimente la capacidad de respuesta durante un pericdo inferior a 10
segundos. Puede presentarse una mirada fija vacia y una ligera
rotacién hacia arriba de los globos oculares. Aparecen movimientos
ritmicos de parpados, cejas y mentdn; automatismos esterectipados
{chasquidos de labios,movimientos masticatorios, parpadeo) y leves

movimientos clonicos, atbnicos, tonicos o autondmicos. Se presenta
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dilatacion puptiar y cambios en et color facial, la frecuencia cardiaca y la
respiracion; el tratamiento éptimo es con etosuximida, metsuximidao
fensuximida. Todas las pruebas actuales sugieren que el pequefio mal

y la miocionia se originan en el “sistema reficular’ del talamo y del
tronco cerebrai. *'

1.3{. EPILEPSIAS GENETICAS CON CRISIS PARCIALES

La forma mas comun de epilepsia genética con crisis
parciales es la epilepsia Rolandica benigna autosdmica dominante, que
presenta el 156% de todas las crisis infantiles. Las crisis se desarrollan
entre los 4 y los 8 afios de edad; y declinan en frecuencia con la edad;
desaparecen hacia los 16 afios. Los pacientes con este tipo de
epilepsias al realizarse un examen neurologico resulta normal.

El medicamento de eleccién puede ser la primidona o la

carbamazepina. *°
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1.3 g. CONVULSIONES FEBRILES

Aproximadamente el 3% de los lactantes y nifios
peguefios convulsionan cuando tienen fiebre, y es muy probable que

estos desarrollen en dltima instancia una epilepsia real.

El tratamiento inmediato consiste en colocar al pequefio
en posicion semipronal con lo cual ia mayor parte de las convulsiones
cesara en unos cuantos minutos. Si la convuision persiste, el diacepam
por via rectal para el estado epiléptico es el tratamiento mas seguro y
sencillo:

Prevencion.- los padres deben tratar de bajar la fiebre. Si las

convulsiones recurren con la fiebre las aiternativas son:
1. administrar diacepam por via rectal cuando el nific presente
fiebre.

2. administrar medicacidn continua. Fenobarbitona en dosis de
5mg/kg/dia es eficaz en la mayoria de los nifios, pero los

efectos colaterales pueden limitar su uso.

Las convuisiones de esie tipo casi siempre son de corta duracion

y no producen problemas a largo plazo. *"'

1.3 h. ESTADOS EPILEPTICOS

En los estados epilépticos el paciente tiene una serie de
convulsiones, seguidas rapidamente una de otra. Estos pacientes

-
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requieren cuidados de enfermeria ya que pueden lastimarse
asimismos.

Los medicamentos més eficaces son diacepam este debe
manifestar su efecto antes de 10 minutos, si persisten las convulsiones,
la dosis puede repetirse. *"’
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1.4 ENFERMEDADES MAS FRECUENTES QUE
CURSAN CON CRISIS CONVULSIVAS

Dentro de las enfermedades que cursan con crisis convulsivas
tenemos:

1. Cérea
Crisis por enfermedad cerebrovascular
Sindrome de Lennox- Gastaut

Miocionus

o A~ L N

Epilepsia

1. COREA.

Corea de Huntington. La edad promedio del inicio es de
aproximadamente 40 afios. La duracion de la enfermedad varia entre
14 a 18 anos. Se ohserva tipicamente con demencia coexistente y una
historia familiar sugestiva de herencia dominante, aunque las victimas
jovenes pueden presentarse con rigidez e inmobilidad semejantes al

o
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compulsivo recurrente, el cual entra a as

mente excluyendoc a olros;
esto ocurre como aura de un ataque o como el ataque mismo.
Habitualmente el paciente es incapaz de recordar la naturaleza exacta

de este pensamiento, augue puede identificarlo como desagradable.**

Las alucionaciones son sintoma frecuente en los
transtornos convulsivos. Estos fendmenos consisten ya sea en simples
alucinaciones de luz, olfato, de sabor o de sonido o de alucinaciones

mas complejas que afectan la vision y la audicion.

Las descargas paroxisticas que tienen lugar en el i6bulo
occipital estan asociadas con sensaciones visuales. Estas son
percepciones imperfectas de luz, oscuridad, color 0 formas vagas. Los
pacientes usan términcs tales como “luces”, “sombras”, “estreilas”,

“‘prismas” ¢ ‘rayas’. Las imagenes pueden girar, rotar o0 como si

salieran disparadas hacia el paciente. ***

Los olores son habitualmente desagradables,
irreconosibles y, por lo tanto, indescriptibles. Al tratar de describirios ios
pacientes usan términos tales como “petrdleo”, “olor a cafieria”, "hule
guemado” o “vapores de &cido”. Las alucinaciones del gusto pueden
presentarse en estrecha asociacién con los transtornos offatorios o,
menos comunmente como fendmenos independientes. Los pacientes
suelen describir el sabor “como podrido”, “como sangre’, “agrio y
gaseos” o “dulce”. *'

El medicamento de eleccion para estos tipos de
convulsiones parciales es el fenobarbital y la primidona. **
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1.3 d. EPILEPSIAS PRIMARIAS INFANTILES

Las epilepsias genéticas son raras en la primera
infancia.En la epilepsia astatica mioclonica generalizada primaria se
observan crisis miocionicas, atdnicas de ausencia y tonicociénicas, con
inteligencia normal, responden al tratamiento con acido valproico. *®

1.3 e. AUSENCIAS INFANTILES { PEQUENO MAL)

Las ausencias infantiles aparecen en el 3 al 4% de todos
los pacientes con epilepsia. El inicio ocurre entre los 4 y 8 anos de
edad, rara vez comienza antes de los 3 afios o después de los 20
afos. El nifio es neurolégicamente normal, las crisis se presentan hasta
varios cientos de veces al dia. Existe una interrupcion brusca de las
actividades como la deambulacion o la conversacion. Se pierde parcial
0 totalmente la capacidad de respuesta durante un periodo inferior a 10
segundos. Puede presentarse una mirada fija vacia y una ligera
rotacion hacia arriba de los globos oculares. Aparecen movimientos
ritmicos de parpados, cejas y mentdn; automatismos esterectipados
(chasquidos de labios,movimientos masticatorios, parpadeo) y leves

movimientos clénicos, atdnicos, ténicos o autondmicos. Se presenta
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dilatacion pupilar y cambios en el color facial, la frecuencia cardiaca y la
respiracion; el tratamiento optimo es con etosuximida, metsuximidao
fensuximida. Todas las pruebas actuaies sugieren que el pequefio mal
Yy fa mioclonia se originan en &l “sistema reticular’ del tdlamo y del
tronco cerebral. *'

1.3 f. EPILEPSIAS GENETICAS CON CRISIS PARCIALES

La forma mas comun de epilepsia genética con crisis
parciales es la epilepsia Rolandica benigna autosomica dominante, que
presenta el 15% de todas las crisis infantiles. Las crisis se desarrollan
entre los 4 y los 8 afios de edad; y declinan en frecuencia con la edad;
desaparecen hacia los 16 afos. Los pacientes con este tipo de
epilepsias al realizarse un examen neurolégico resulta normal.

El medicamento de eleccidn puede ser la primidona o la

carbamazepina, *®



Aproximadamente el 3% de los lactantes y nifios
pequefos convuisionan cuando tienen fiebre, y es muy probable que

estos desarrollen en tltima instancia una epilepsia real.

El tratamiento inmediato consiste en colocar al pequefio
en posicidén semipronal con o cual la mayor parte de las convulsiones
cesara en unos cuantos minutos. Si la convuision persiste, el diacepam
por via rectal para el estado epiléptico es el tratamiento més seguro y
sencilio:

Prevencidn.- los padres deben tratar de bajar la fiebre. Si las

convulsiones recurren con la fiebre ias alternativas son:

1. administrar diacepam por via rectal cuando el nifo presente
fiebre.

2. administrar medicacion continua. Fenobarbitona en dosis de
5mg/kg/dia es eficaz en la mayoria de los nifics, pero los
efectos colaterales pueden limitar su uso.

Las convulsiones de este tipo casi siempre son de corta duracién

y no producen problemas a largo plazo. *"

1.3 h. ESTADOS EPILEPTICOS

En los estados epilépticos el paciente tiene una serie de
convulsiones, seguidas rapidamente una de otra. Estos pacientes



requieren cuidados de enfermeria va que pueden lastimarse
asimismos.

Los medicamentos mas eficaces son diacepam este debe
manifestar su efecto antes de 10 minutos, si persisten las convulsiones,
fa dosis puede repetirse. *"*
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1.4 ENFERMEDADES MAS FRECUENTES QUE
CURSAN CON CRISIS CONVULSIVAS

Dentro de las enfermedades que cursan con crisis convulsivas
tenemos:

1. Corea
. Crisis por enfermedad cerebrovascular

2
3. Sindrome de Lennox- Gastaut
4. Mioclonus

5

. Epilepsia

1. COREA.

Corea de Huntington. La edad promedio del inicio es de
aproximadamente 40 afios. La duracién de la enfermedad varia entre
14 a 18 aflos. Se observa tipicamente con demencia coexistente y una
historia familiar sugestiva de herencia dominante, aunque las victimas

jévenes pueden presentarse con rigidez e inmobilidad semejantes al



parkinsonismo. Presenta movimientos involuntarios asociados con
alteracion cognoscitiva.

Signos y sintomas: se presenta con cambios mentales
sutiles que incluyen irritabilidad, irrascibilidad, impulsividad y depresion.
En las primeras etapas, son comunes las alteraciones de los
movimientos involuntarios; se producen convulsiones en alrededor de

un tercio de las personas jovenes con enfermedad de Huntington,pero
sin mayor frecuencia en los adultos.

Tratamiento: En las primeras fases muchos pacientes
deprimidos responden a la medicacion antidepresiva. A medida que Ia
corea progresa, son Utiles los antidepresivos con cierto efecto
dopaminérgico, como la amoxapina. Es mejor llevar a cabo el
tratamiento del transtorno  del movimiento una vez que la corea limita
significativamente la actividad funcional. Los farmacos como el
haloperidol, la tetrabenazina o las benzamidas sustituidas como la
sulpirida, que actlan para disminuir funcionalmente el efecto
dopaminergico, reducen significativamente la corea. Las fenotiazinas

estan indicadas solamente en presencia de transtorno mentai.

En las uliimas fases de la enfermedad cuando el
movimiento disminuye como parte de la progresion natural, muchas
veces es posible reducir 0 suspender la medicacion. Las
benzodiacepinas son auxiliares Gtiles en pacientes ansiosos. **
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2.CRISIS POR ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Despues de los 50 anos, es frecuente que las
enfermedades cerebrovasculares encefalicas produzcan crisis. La
arterioscierosis encefélica sin infarto ni hemorragia cerebral rara vez
produce crisis. El 12% de los pacientes presentan crisis después de 6
a 12 meses si se presenta infarto o hemorragia cerebral. Solamente el
2% de los pacientes con un accidente cerebrovascular experimentan
crisis en forma aguda; habitualmente se presenta como epilepsia
parcial continua o estado epiléptico parcial con descargas
eplleptiformes lateralizadas periodicas.

La mortalidad global por enfermedad cerebrovascular es
de aproximadamente el 25% en el primer mes, y la mortalidad a largo
plazo se aproxima al 50% a los 5 afos. Las complicaciones
neurolégicas explican la mayoria de las muertes en la primera semana.
Las muertes mas tardias se deben a cardiopatias y a infecciones
intercurrentes. Después de ocurrido un accidente cerebrovascular, la
persistencia de hipertension afecta adversamente el prondstico.

El buen conirol de la hipertension redujo la posibilidad de
accidente cerebrovascular recidivante en pacientes con infartos
cerebrales establecidos.

Se observd una reduccion importante en la morbilidad y
mortalidad entre los sobrevivientes hipertensos de accidentes

cerebrovasculares que eran tratados si tenian 65 afios 0 menos, pero



no si eran mayores. Por lo tanto, se sabe que la presidn arterial
elevada, por si sola dafia las arterias cerebrales. *°

3. SINDROME DE LENNOX-GASTAUT

En el sindrome de Lennox-Gastaut, los nifios se afectan a
la edad de 1 a 7 afios y, con pocas excepciones, presentan retardo
mental grave. La encefalopatia isquémica- hipdxica perinatal, la
hemorragia intracraneal, la atrofia  cerebral, toxoplasma, el
citomegalovirus, la esclerosis tuberosa, la fenilcetonuria y las
enfermedades hereditarias neurometabdlicas raras son sus causas
posibles. Las crisis t6nicas son comunes y aparecen con crisis
parciales complejas, mioclénicas y de caida.

sindrome sintomatico de Lennox-Gastaut es precedido a
menudo por espasmgos infantiles, detencién dei desarrollo psicomotor e
hipsarritmia en el electroencefalograma. **
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4 MIOCLONUS

Se denomina “mioclonus” a una contracciéon muscular
breve y brusca que puede abarcar todos los musculos o quedar limitada
a un pequeho numero de fibras musculares. Puede localizarse a un
solo masculo o puede producirse a varios de ellos, simulténea o
sucesivamente.

Con frecuencia ocurren contracciones simétricas de
muscuios de ambos lados de! cuerpo. La contraccién puede ser tan
leve que no provoca desplazamiento de! segmento del miembro o
puede ocasionar movimientos tan violentos como para amojar al
paciente al suelo. La contraccién nunca abarca grupos de misculos
que se hallan normalmente sinérgicamente asociados, ni afecta por lo
general a masculos mutuamente antagonistas.

Cuando el mioclonus se acompafia de epilepsia, el
transtorno parece originarse en una zona localizada profundamente,

que es capaz de activar ambos hemisferios cerebrales.

El mioclonus puede ocurrir en la encefalitis letargica, en

la encefalitis por inclusién y en las lipoidosis cerebrales.

El mioclonus es, por lo tanto un sintoma que puede ser
producido por una serie de lesiones diferentes y, en algunos casos, la

naturaleza del transtorno funcional subyacente es aiin oscura.
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El tratamiento del mioclonus es meramente paliativo. El
tratamiento habitual de las epilepsias puede llegar a controlar a los

ataques epilépticos generalizados pero tiene menos influencia sobre el

miocionus, *?

5. EPILEPSIA

La epilepsia es una afeccion cronica de etiologia diversa,
caracterizada por crisis recurrentes, debidas a una descarga paroxistica
de las neuronas cerebrales ( crisis epilépticas), asociadas
eventualmente con diversas manifestaciones clinicas y paraciinicas.

La epilepsia, debe considerarse como un sindrome que

puede presentarse en un importante nimero de padecimientos del
sisterna nervioso central.

La caracteristica clinica mas importante de la epilepsia es
la variabilidad de las manifestaciones segtin el sitio de descarga y, por
otro lado, lo impredecible de su presentacién y reaparicién, con
periodos asintomaticos que pueden durar minutos, dias, meses o afios.

Cualquier tipo de crisis requiere una evaluacion exhaustiva.

La epilepsia se manifiesta en todas las edades: en el
76.8% de los casos se presenta antes de la adolescencia, et 16.3%

0



aparece en el adulio jéven, el 5.2% corresponde a los adultos vy el 1.7%
a los ancianos.

Al interrogar a un paciente ¢ a su familiar respecto a sus
crisis, debe tenerse en cuenta que el primer punto que debe aclararse
es si las crisis son parciales o generalizadas. La mayor parte de las
crisis epilépticas son secundarias a una descarga neuronal focalizada,
que ulteriormente puede generalizarse. Séio un interrogatorio detallado
de los fendbmenos iniciales ( aura visual, olfatoria, desviacién de los
ojos, dolor abdominal, sensacidn “de lo ya visto” , etc.) permitird hacer
el diagnéstico clinico necesario para establecer el tratamiento

adecuado ya que éste puede diferir entre un caso y otro. **°

Las nuevas aportaciones acerca de la herencia de los
factores de prondstico y de los mélodos de tratamiento de las
epilepsias han dependido de nuestra capacidad para identificar de
manera precisa, tanto clinica como encefalograficamente, las crisis, es
decir, del analisis objetivo y de su prondstico. *'

l.a necesidad de clasificar las crisis epilépticas tiene
varias razones, a saber: a) la epidemiologica o administrativa, con el
fin de poder cuantificar el problema, y b) el interés en poder evaluar los
resultados del tratamiento, ya que hasta la fecha la seleccion del
farmaco depende de la variedad clinica de la crisis,
independientemente de su etiologia ( primaria o secundaria).

Ei diagnéstico temprano, dependera del diagnéstico

clinico y electroencefalografico de la primera crisis epiléptica, asi como



de otros factores que ayudaran a decidir si se inicia 0 no el tratamiento,
que tendra que ser mas o menos prolongado.

Se considera epilépticos a aquellos pacientes que han
padecido por lo menos una crisis cinco afios antes del estudio o

estaban tomando medicacion anticonvulsiva antes del estudio. **

1.5 MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS CONVULSIONES.

El tfratamiento antiepiléplico es obligatorio para las epilepsias
generalizadas o parciales. El diagndstico de epilepsia, implica crisis
cronicas o recidivantes.

Las convulsiones no controladas pueden producir dafio celular
selectivo en la corteza cerebral, hipocampo, amigdala y cerebelo.

Sin embargo, rara vez se encuentra indicado el tratamiento

antiepiléptico después de un episodio de convulsidn tdnico-cldnica.
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objetivo del tratamiento es controlar las crisis epilépticas sin
toxicidad medicamentosa. En general, e} tratamiento comienza con un
antiepiléptico. Utilizar una sola droga ( medicamento) hace mas facil ef
manejo de la toxicidad, mejora el cumplimiento del paciente, evita las
interacciones medicamentosas, y facilita el monitoreo y el control de los
efectos colaterales idiosincraticos.

las crisis epilépticas persisten debe elevarse la dosis hasta que
las convulsiones desaparezcan o se desarrollen efectos colaterales
toxicos. Si las crisis epilépticas persisten a pesar de la existencia de
niveles medicamentosos terapéuticos o toxicos, se agrega una
segunda droga de eleccidon. Cuando los niveles minimos de una
segunda droga alcanzan intervalos terapéuticos elevados, se suspende
gradualmente la primera droga ( entrecruzamiento). Si persisten las
crisis epilépticas, se agrega una tercera droga de eleccion y se
suspende la segunda gradualmente. El entrecruzamientc debe
establecerse de acuerdo a un plan cuidadoso para evitar el avance de
las crisis o los efectos colaterales no anticipados. Si la monoterapia ( un
sélo medicamento) fracasa, los farmacos o medicamentos, deben
administrarse combinadamente. *°
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Los anticonvulsivos mas empleados en las crisis son:

acido valproico ( Depakene)
carbamacepina { Tegretol)
clonazepam { Clonopin)
etosuximida ( Zarontin)
metosuximida ( Celotin)

trimetadiona ( Tridione)

fenitoina ( Dilantin)
fenobarbital

melobarbital

primidona ( Mysoline)

gabapentin
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1.6 TRATAMIENTO QUIRURGICO

De los 400.000 con crisis epilépticas refractarias, 30. 000
a 60.000 podrian beneficiarse con una lobectomia temporal anterior,
amigdalohipocampectomia o cortectomia si  se identifican
adecuadamente las zonas epileptégenas.

Las convulisiones parciales complejas refractarias pueden
deberse a falta de cumplimiento, ‘dosificacion inadecuada de las
drogas, eleccidn incorrecta de ellas o a la presencia de factores
precipitantes o agravantes como un hogar o lugar de trabajo
tensionante, alcohol, privacién de suefio y menstruaciones. Deben
identificarse  lesiones  estructurales como una malformacién

arteriovenosa o una neoplasia oculta.

Si ninguno de estos factores es operativo y si las crisis
parciales complejas o convulsiones tonico-cldnicas secundarias han
estado presentes como minimo durante tres 0 cuatro afics, no
muestran signos de remisién y son de tal gravedad y frecuencia como
para interferir seriamente con la vida, debe considerarse el tratamiento
quirirgico. Las <crisis epilépticas deben originarse en una zona
localizada y el examen no debe mostrar dano encefalico difuso. La
evaluacién para la cirugia debe llevarse a cabo sin riesgo excesivo para
la vida, y sin producir un déficit neurolégico grave. Las discapacidades
neurolégicas y psiquiatricas contraindican la cirugia.



Después de localizar las zonas epileptdgenas con
técnicas especiales se determina si pueden extirparse sin deterioro del
habla ni la memoria. Si el foco se encuentra dentro del idbulo temporal
anterior, la convulsion puede originarse primariamente en las
estructuras internas ( hipocampo, amigdala o ambos) o externas. Si las
crisis son extratemporales, pueden originarse en los [6bulos frontal,
parietal u occipital. Una prueba esencial e indispensable el habla y la
memoria reciente es la prueba de Wada modificada, que se realiza
habitualmente en todos los pacientes que se van a evaluar para
cirugia. En ésta prueba se inyecta amilobarbitona sédica en la cardtida
interna, y se llevan a cabo pruebas para el habla y ia memoria.

La decision de realizar una amigdalohipocampectomia
selectiva ( para la epilepsia temporal medial) o una lobectomia
temporal anterior ( para la epilepsia temporal medial y lateral
combinada). Se basa en dos condiciones: 1) que las crisis focales o
regionales se originen en el hipocampo o en el Idbulo temporal anterior
Y 2) que no exista evidencia de afectacion de la memoria originada en
el 16bulo temporal contralateral.

Cuando las crisis epilépticas se originan en la corteza
temporal lateral o extratemporal, es especialmente importante sefialar
el sitio y ia extensién precisos del foco comicial por medio de

estereoelectroencefalografia, registro con electrodos subdurales o

*9
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2.CRISIS POR ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Después de los 50 afios, es frecuente que las
enfermedades cerebrovasculares encefdlicas produzcan crisis. La
arteriosclerosis encefélica sin infarto ni hemorragia cerebral rara vez
produce crisis. El 12% de los pacientes presentan crisis después de 6
a 12 meses si se presenta infarto © hemorragia cerebral. Solamente el
2% de los pacientes con un accidente cerebrovascular experimentan
crisis en forma aguda;, habitualmente se presenta como epilepsia
parcial continua o estado epiléptico parcial con descargas
epiieptiformes lateralizadas periodicas.

La mortalidad global por enfermedad cerebrovascular es
de aproximadamente el 25% en el primer mes, y la mortalidad a largo
plazo se aproxima al 50% a los 5 afios. Las complicaciones
neuroldgicas explican la mayoria de las muertes en la primera semana.
Las muertes mas tardias se deben a cardiopatias y a infecciones
intercurrentes. Después de ocurrido un accidente cerebrovascular, la
persistencia de hipertension afecta adversamente el prondstico.

El buen control de la hipertension redujo la posibilidad de
accidente cerebrovascular recidivante en pacientes con infartos
cerebrales establecidos.

Se observé una reduccién importante en ia morbilidad y
mortatidad enire los sobrevivientes hipertensos de accidentes
cerebrovasculares que eran fratados si tenfan 65 afios o menos, pero

17



no st eran mayores. Por lo tanto, se sabe que la presién arterial
elevada, por si sola daiia las arterias cerebrales. *

3. SINDROME DE LENNOX-GASTAUT

En el sindrome de Lennox-Gastaut. los nifios se afectan a
la edad de 1 a 7 afios y, con pocas excepciones, presentan retardo
mental grave. la encefalopatia  isquémica- hipéxica perinatal, la
hemorragia intracraneal, la atrofia cerebral, toxoplasma, el
citomegalovirus, la esclerosis tuberosa, la fenilcetonuria y las
enfermedades hereditarias neurometabélicas raras son sus causas
posibles. Las crisis tonicas son comunes Y aparecen con crisis
parciales complejas, miocldnicas y de caida.

sindrome sintoméatico de Lennox-Gastaut es precedido a
menudo por espasmos infantiles, detencion del desarrollo psicomotor &
‘hipsarritmia en el electroencefalograma. **
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4. MIOCLONUS

Se denomina "mioclonus” a una contfraccidén muscular
breve y brusca que puede abarcar todos los m{sculos o quedar limitada
a un pequeno numero de fibras musculares. Puede localizarse a un
solo muasculo o puede producirse a varios de ellos, simultanea o
sucesivamente.

Con frecuencia ocurren confracciones simétricas de
musculos de ambos lados del cuerpo. La contraccion puede ser tan
ieve que no provoca desplazamiento del segmento del miembro o
puede ocasionar movimientos tan violentos como para arrojar al
paciente al suelo. La contraccién nunca abarca grupos de muisculos
que se hallan normalmente sinérgicamente asociados, ni afecta por lo
general a musculos mutuamente antagonistas.

Cuando el mioclonus se acompafia de epilepsia, el
transtomo parece ofiginarse en una zona localizada profundamente,

que es capaz de activar ambos hemisferios cerebrales.

El mioclonus puede ocurrir en la encefalitis letargica, en

la encefalitis por inclusion y en las lipoidosis cerebrales.

El miocionus es, por lo tanto un sintoma que puede ser
producido par una serie de lesiones diferentes vy, en algunos casos, la

naturaleza del transtorno funcional subyacente es atin oscura.
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El tratamiento del miocionus es meramente paliativo. El
tratamiento habitual de las epilepsias puede llegar a controlar a los

atagues epilépticos generalizados pero tiene menos influencia sobre el
mioclonus. **

5. EPILEPSIA

La epilepsia es una afeccion crénica de eticlogia diversa,
caracterizada por crisis recurrentes, debidas a una descarga paroxistica
de las neuronas cerebrales ( crisis epilépticas), asociadas
eventualmente con diversas manifestaciones clinicas y paraciinicas.

La epilepsia, debe considerarse como un sindrome que

puede presentarse en un importante nimero de padecimientos del
sistema nervioso central.

La caracteristica clinica méas imporiante de ia epilepsia es
ta variabilidad de las manifestaciones segun e! sitio de descarga y, por
otro lado, lo impredecible de su presentacion y reaparicion, con
periodos asintomaticos que pueden durar minutos, dias, meses o afnos.
Cualquier tipo de crisis requiere una evaluacién exhaustiva.

La epilepsia se manifiesta en todas las edades; en el
76.8% de los casos se presenta antes de la adolescencia, el 16.3%
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aparece en el adulto jéven, el 5.2% corresponde a los adultos y el 1.7%
a los ancianos.

Al interrogar a un paciente o0 a su familiar respecto a sus
crisis, debe tenerse en cuenta que el primer punto que debe aclararse
es si las crisis son parciales o generalizadas. La mayor parte de las
crisis epilépticas son secundarias a una descarga neuronat focalizada,
que ulteriormente puede generalizarse. S6lo un interrogatorio detallado
de los fendmenos iniciales ( aura visual, olfatoria, desviacion de los
ojos, dolor abdominal, sensacién “de lo ya visto” |, etc.) permitird hacer
el diagndstico clinico necesaric para establecer el iratamiento
adecuado ya que éste puede diferir entre un caso y otro. *=*

Las nuevas aportaciones acerca de la herencia de los
factores de prondstico y de los metodos de tratamienio de las
epilepsias han dependido de nuestra capacidad para identificar de
manera precisa, tanto clinica como encefalograficamente, las crisis, es

decir, del analisis objetivo y de su prondstico. *7

La necesidad de clasificar las crisis epilépticas tiene
varias razones, a saber: a) la epidemioldgica ¢ administrativa, con el
fin de poder cuantificar el problema, y b) el interés en poder evaluar los
resultados del tratamiento, ya que hasta la fecha la seleccion del
farmaco depende de la variedad clinica de la crisis,
independientemente de su etiologia ( primaria o secundaria).

Ei diagnostico temprano, dependerd del diagndstico
clinico y electroencefalografico de la primera crisis epiléptica, asi como

54
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de ofros factores que ayudaran a decidir si se inicia o no el tratamiento,

que tendra que ser mas o menos prolongado.

Se considera epilépticos a aquellos pacientes que han
padecido por lo menos una crisis cinco afios antes del estudio o

estaban tomando medicacion anticonvulsiva antes del estudio. *’

1.5 MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS CONVULSIONES.

El tratamiento antiepiléptico es obligatorio para las epilepsias
generalizadas o parciales. El diagndstico de epilepsia, implica crisis
cronicas o recidivantes.

Las convulsiones no controladas pueden producir dafo celular
selectivo en la corteza cerebral, hipocampo, amigdala y cerebelo.

Sin embargo, rara vez se encuentra indicado el tratamiento
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cbjetivo del tratamiento es controlar las crisis epilépticas sin
toxicidad medicameniosa. En general, el tratamiento comienza con un
antiepiléptico. Utilizar una sola droga { medicamento) hace méas facil el
manejo de la toxicidad, mejora el cumplimiento del paciente, evita las
interacciones medicamentosas, y facilita el monitoreo y el control de los
efectos colaterales idiosincraticos.

las crisis epilépticas persisten debe elevarse la dosis hasta que
las convulsiones desaparezcan o se desarrollen efectos colaterales
toxicos. Si las crisis epilépticas persisten a pesar de la existencia de
niveles medicamentosos terapéuticos © 10xicos, se agrega una
segunda droga de eleccidn. Cuando los niveles minimos de una
segunda droga alcanzan intervalos terapéuticos elevados, se suspende
gradualmente la primera droga ( entrecruzamiento). Si persisten las
crisis epilepticas, se agrega una tercera droga de eleccién y se
suspende la segunda gradualmente. E! entrecruzamiento debe
establecerse de acuerdo a un plan cuidadoso para evitar el avance de
fas crisis o los efectos colaterales no anticipados. Si la monoterapia ( un

sélo medicamento) fracasa, los farmacos o medicamentos, deben

administrarse combinadamente. *°
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Los anticonvulsivos mas empleados en las crisis son:

acido valproico ( Depakene)
carbamacepina ( Tegretol)
clonazepam { Clonopin)
etosuximida { Zarontin)
metosuximida { Celotin)

trimetadiona ( Tridione)

fenitoina ( Dilantin)
fenobarbital

melobarbital

primidona ( Mysoline)

gabapentin
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1.6 TRATAMIENTO QUIRURGICO

De los 400.000 con crisis epilépticas refractarias, 30. 000
a 60.000 podrfan beneficiarse con una lobectomia temporal anterior,
amigdalohipocampectomia o cortectomia si  se identifican
adecuadamente las zonas epileptdégenas.

Las convulsiones parciales complejas refractarias pueden
deberse a falta de cumplimiento, “dosificacion inadecuada de las
drogas, eleccion incorrecta de ellas o0 a la presencia de factores
precipitantes o agravantes como un hogar o lugar de trabajo
tensionante, alcohol, privacion de suefic y menstruaciones. Deben
identificarse  lesiones estructurales como una malformacion

arteriovenosa ¢ una neoplasia oculta.

Si ninguno de éstos factores es operativo y si las crisis
parciales complejas o convuisiones tonico-clonicas secundarias han
estado presenies como minimo durante tres o cuatro afios, no
muestran signos de remisién y son de tal gravedad y frecuencia como
para interferir seriamente con la vida, debe considerarse el tratamiento
quirargico. Las crisis epilépticas deben originarse en una zona
localizada y el examen no debe mostrar dafio encefalico difuso. La
evaluacién para la cirugia debe llevarse a cabo sin riesgo excesivo para
la vida, y sin producir un déficit neuroldgico grave. Las discapacidades
neurolégicas y psiquiatricas contraindican la cirugia.



Después de locaiizar ias zonas epileptogenas con
técnicas especiales se determina si pueden extirparse sin deterioro del
habla ni la memoria. Si el foco se encuentra dentro del 16bulo temporal
anterior, la convulsion puede originarse primariamente en las
estructuras internas ( hipocampo, amigdala o ambos) o externas. Si las
crisis son extratemporales, pueden originarse en los 16bulos frontal,
parietal u occipital. Una prueba esencial e indispensable el habla y la
memoria reciente es la prueba de Wada modificada, que se realiza
habitualmente en todos los pacientes que se van a evaluar para
cirugia. En ésta prueba se inyecta amilobarbitona sédica en la cardtida

interna, y se llevan a cabo pruebas para el habla y ia memoria.

La decision de realizar una amigdalohipocampectomia
selectiva ( para la epilepsia temporal medial) o una lobectomia
temporat anterior ( para la epilepsia temporal medial y lateral
combinada). Se basa en dos condiciones: 1) que las crisis focales o
regionales se originen en el hipocampo o en el I6bulo temporal anterior
y 2) que no exista evidencia de afectacion de la memoria originada en
el {6bulo temporal contralateral.

Cuando las crisis epilépticas se originan en la corteza
temporal lateral o extratemporal, es especiaimente importante sefalar
el siic y la extension precisos del foco comicial por medio de
estereoelectroencefalografia, registro con electrodos subdurales o
epidurales y electrocorticografia intraoperatoria. *°
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CAPITULO i ANTICONVULSIVOS

2.1 DEFINICION

Los anticonvulsivos son los farmacos que tienen la capacidad de
prevenir o suprimir las convulsiones, localizadas o generales, de
efiologia desconocida (idiopatica) o patologia cerebral
(sintomatica).*®

2.2 EFECTOS ADVERSOS Y TERAPEUTICOS

2.2 I. FENITOINA. La fenitoina sédica es bien absorbida por via
oral y no produce somnolencia o suefio. Es probabie que su
accidn prevenga la descarga anormal de diseminacidon en el
cerebro.

Efectos terapéuticos: Su actividad como anticonvuisivo y la
recurrencia de los efectos colaterales depende de Ia
concentracion sanguinea del medicamento, que debe ser de 10 a
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20 mg/iitro. El estabiecimiento de ia dosis correcta puede ser
dificil por varias razones:

a. Los pacientes varian considerablemente en cuanto a la
velocidad a la que degradan la fenitoina, de modo que existe

una gran variacion de las dosis requeridas entre los pacientes.

b. La relacion entre la dosis y la concentracion sanguinea no es
lineal, ésto significa que un pequefio aumento en la dosis
puede causar una considerable elevacion en la concentracion
sanguinea.

c.Debido a que Ia fenitoina se degrada lentamente, una sola dosis
es adecuada. Toma cerca de una semana, para que la concentracion
sanguinea sea la adecuada, [0 que implica que no debe alterarse la

dosis a menos que sea a intervalos de una semana.

La dosis Inicial suele ser de 150 mg una vez al dia y se
incrementa 50 mg cada semana, hasta que se juzque correcta en
cuanto al control de los ataques, la ausencia de toxicidad y la

concenfracidon sanguinea.

Efectos adversos: 1) si la dosis es demasiado alta e} paciente
esta sedado, ataxico y puede manifestar nistagmo { movimientos
rapidos del globo ocular), 2) en las mujeres puede causar problemas de
piel grasosa e hirsutismo ( caracter agrio o brusco), 3) anemia
macrocitica debido a deficiencia de acido félico, 4) es importante el
cuidado de la hiperirofia dental de las encias, 5} inflamacion de los

gangiios linfaticos y 6) una diversidad de exantemas ( erupciones).
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Interaccicnes:  Son comunes e indican la necesidad de realizar
determinaciones regulares de las concentraciones plasmaticas de
fenitoina.

Las concentraciones de fenitoina son alteradas por Ila
clorpromacina, carbamacepina, diacepam, etfanol, isoniacida vy
valproato sddico. La fenitoina altera las concentraciones de
hidrocortisona, anticonceptivos orales, teofilina, antidepresivos

triciclicos y tiroxina entre otros. **

2.2 Il. CARBAMACEPINA. Es dtil en el control de ia epilepsia
tonico-clonica y su accién es similar a la de la fenitoina. Se administra
por via oral y se absorbe mas lentamente en el intestino. Es interesante
notar que su velocidad de degradacién en el organismo aumenta con el
uso prolongado. La dosis usual de inicio es de 100 mg dos veces al dia

y se incrementa hasta que las convulsiones son controladas.

Los niflos pueden degradar el medicamento mas rapidamente,

asi que pueden requerir tres o cuatro dosis al dia. **

Efectos adversos: Presenta desfallecimientos y somonolencia,
depresion leucocitaria en la sangre y, en ocasiones, ictericia y

exantemas asi como secresion salival excesiva. **

Interacciones: Dado que la carbamacepina puede causar Ia
autoinduccidon de su metabolismo durante la administracién crénica, se
produce la disminucidon de su vida media de eliminacion y fa

aceleracion del metabolismo de otros farmacos, como la warfarina y las
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tetraciclinas. La combinacién de carbamacepina con fenitoina reduce Ia
depuracion de la fenitoina y aumenta la concentracion plasmaética de la
fenitoina. Sin embargo, la carbamacepina no altera la concentracion
plasmatica del fenobarbital, atn cuando puede elevar e nivel del

fenobarbital derivado de la primidona. **°

22 i FENOBARBITAL. Es un miembro del grupo de los
barbittricos. Se absorbe lentamente, la porcion mayor es degradada en
el organismo y el resto se excreta en forma lenta por los rifiones. Por
tanto, su accion se prolonga hasta cerca de 12 horas.

Aumenta el umbral de excitabilidad del cerebro y previene las
convulsiones. En dosis altas es un hipnético.

Efectos ferapéuticos. Es particularmente eficaz en el tratamiento
de fas convulsiones tonico-cldicas pero también puede utilizarse en
otros tipos de epilepsia. La dosis usual es de 60 mg dos veces al dia,
pero requiere de variaciones.

Efectos adversos:  somnolencia y ataxia pueden ser una
complicacion y en ocasiones se observa un exantema que se asemeja
al sarampion. Es un inductor potente de enzimas hepaticas, en
particular de aquellas que degradan otro medicamento. El fenobarbital
aumenta la velocidad de degradacidn de ios anticoagulantes y las

hormonas esteroideas cuyos efectos, por tanto, se ven reducidos.



tetraciclinas. La combinacién de carbamacepina con fenitoina reduce 'a
depuracion de la fenitoina y aumenta la concentracién plasmatica de la
fenitoina. Sin embargo, la carbamacepina no altera la concentracion
plasmatica del fenobarbital, ain cuando puede elevar el nivel del

fenobarbital derivado de la primidona. *'°

22 L FENOBARBITAL. Es un miembro del grupo de los
barbitiricos. Se absorbe lentamente, la porcion mayor es degradada en
el organismo y el resto se excreta en forma lenta por los rifiones. Por

tanto, su accidon se prolonga hasta cerca de 12 horas.

Aumenta el umbral de excitabilidad del cerebro y previene las
convulisiones. En dosis altas es un hipnético.

Efectos terapéuticos: Es particularmente eficaz en el fratamiento
de las convulsiones tonico-cldicas pero también puede utilizarse en

otros tipos de epilepsia. La dosis usual es de 80 mg dos veces al dia,
pero requiere de variaciones.

Efectos adversos:  somnolencia y ataxia pueden ser una
complicacion y en ocasiones se observa un exantema que se asemeja
al sarampion. Es un inductor potente de enzimas hepaticas, en
particular de aquellas que degradan otro medicamento. E! fenobarbital
aumenta la velocidad de degradacion de los anticoagulantes y las

hormonas esteroideas cuyos efectos, por tanto, se ven reducidos.
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Interacciones: El fenobarbital puede actuar con otros farmacos
antiepilépticos a través de sus efecios de induccién de enzimas
hepaticas que metabolizan los farmacos o por medio de la competencia
por las mismas enzimas para la hidroxilacion. Se sabe que los
farmacos como la fenitoina, el valproato,la metosuximida aumentan el
nivel sérico del fenobarbital. **

2.2 IV. PRIMIDONA. Es eficaz tanto en los ataques de gran mal
como en los de pequefioc mal. Es importante iniciar el tratamiento con
una dosis baja e incrementarla gradualmente. En un adulto Ia
dosificacion usual inicial es de 25mg al dia , por algunos dias y luego
incrementaria en forma gradual entre 750 mg y 1 g al dia. *"*

Efectos adversos: Se presenta somnolencia, vértigo y vémito. *'7

Interacciones: Tanto la fenitoina como la carbamacepina inducen
la biotransformacion de la primidona, llevando a niveles mas bajos de
primidona, pero a niveles aumentados de fenobarbital. La isoniazida
puede aumentar el nivel sérico de la primidona. Otras interacciones
farmacolégicas esperables son las que involucran su metabolito activo

H x4
el fenobarbital.

A

31



22 V. VALPROATO SODICO. Este medicamento aumenta la
cantidad de GABA en el cerebro. La GABA es una sustancia inhibidora
natural y el valproato sodico es eficaz tanto en las convulsiones tonico-

clonicas como de ausencia. La dosis inicial es de 400 mg al dia y
puede aumentarse.

Los nifios suelen requerir 20 a 30 mg/kg/dia

Efectos adversos: Con bastante frecuencia el valproato sédico
ocasiona una disminucion perceptible en la cuenta plaquetaria. En
ocasiones esto es grave por lo que debe advertirse al paciente que
informe de cualquier moretén o sangrado. En muy raras ocasiones
produce daio hepatico grave, sobre todo en aquellos pacientes con
enfermedad hepatica preexistente o en los nifigs con retraso mental.

Son frecuentes la somnolencia, adelgazamiento del cabello y aumento
de peso.

Interacciones: El éacido valproico puede interactuar con la

carbamacepina, el fenobarbital, la fenifoina y ofros
anticonvuisivantes. **

22 VI CLONACEPAM. Esta relacionado con las

benzodiacepinas y puede acluar potenciando el efecto inhibidor del
GABA. Resulta eficaz para todas las formas de epilepsia vy la dosis

[
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inicial es de 1 mg al dia la cual puede incrementarse. También es (til
en el tratamiento de los estados epilépticos.

Efectos terapéuticos: El clonacepam es rapidamenrte absorbido por
el fracto gastrointestinal y con el pH fisiolégico la mayor parte esta en la
forma no ionizada. Se produce tolerancia al efecto antiepiléplico del
clonacepam en aproximadamente el 30% de los pacientes,

usualmente después de 1 a 6 meses de fratamiento.

De éstos pacientes , aproximadamente un tercio puede ya no
responder mas al farmaco con cualquier dosis, mientras que el resto
de los pacientes todavia puede beneficiarse ccn el farmaco con una
dosis mas alta.

Efectos adversos: Se presenta somnolencia, ataxia y cambios de la
conducta. Estos efectos pueden ser acentuados por la coadministracion
de barbitdricos. Algunos pacientes si pueden presentar tolerancia a la
somnolencia y a la ataxia durante el tratamiento crénico con el farmaco,
pero en algunos pacientes estos efectos colaterales no pueden ser
reducidos a niveles tolerables incluso por medio de la disminucion de la
dosis. Los nifios afectados por los cambios de la conducta pueden ser
hiperactivos, irritables, agresivos, desobedientes, y viclentos. Los
efectos colaterales menos comunes incluyen mareos, hipotonia,
sialorrea, anorexia, aumento de apetito, nauseas, eritema vy
trombocitopenia. La hipersecresion bronquial y la sialorrea pueden

causar problemas respiratorios en los nifos. =
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2.2 VI. ETOSUXIMIDA. Es el medicamento de elecciéon en el
tratamiento de la epilepsia de pequefio mal.

Puede agravar el gran mal y, si es necesario, puede combinarse con
un medicamento gue controle este tipo de convulsiones. Dosis de 0.5 a
2.0 g al dfa y en nifios es de 30 a 50 mg/ una vez al dia.

Efectos adversos: Presenta somnolencia, malestar gastrico y
cefalea, nduseas, letargo, fatigay fotofobia. **’

Interacciones:  La etosuximida rara vez interactia con otros
farmacos antiepilépticos. El acido valproico puede aumentar o no la
concentracion sérica de la etosuximida. La etosuximida puede

incrementar el letargo y la somnolencia producidos por los barbitaricos.
x4

22 Vili. DIACEPAM. Se adminisira en los casos de estados
epiiépticos, en dosis de 10 mg por via intravenos o clonacepam 1 mg
por intravenosa lenta. En los nifios pequefios es rapidamente eficaz el
diacepam por via rectal utilizando tubos rectales ( stesolid) en dosis de
5 mg para aquellos entre edades comprendidas de 1 a 3 afios y 10 mg
para niflos mayores; si esto fracasa debe administrarse fenitoina o
clormetiazol por via intravenosa y ajustar la dosis para producir un

o terapéutico satisfaciorio.
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Efectos adversos: somnolencia, ataxia y fatiga, otros sintormas
incluyen excitacién paraddjica, agitacion, visién borrosa, confusion y
diplopia. Los efectos toxicos y renales son raros. Puede producirse la
dependencia fisica con la administracion crénica de diacepam, mas
comunmente con dosis altas, pero ocurre también con dosis

terapéuticas. **
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23 METABOLISMO Y MECANISMOS DE
ACCION DE LOS ANTICONVULSIVOS

2.3.1 METABOLISMO

Para producir el momento de las acciones de las drogas, sus
efectos toxicos y las interacciones medicamentosas, se debe estar
familiarizado con la absorcion, distribucidon, unién a las proteinas,
caracteristicas de eliminacion y vida media de cada una de las drogas
anticonvulsivantes. La absorcidn varia de una droga a otra y entre los
distintos pacientes. Las concentraciones plasmaticas pico aparecen
generalmente entre 4 a 24 horas. Las dosis de carbamacepina,
primidona y fenobarbital deben aumentarse lentamente pues los niveles
plasmaticos pico pueden elevarse en forma rapida.

La fenitoina y el fenobarbital, aumenian el metabolismo de la
carbamacepina, reduciendo su vida media desde 20 a 10 horas. Ello
puede conducir a la aparicion de convulsiones matinales a pesar de
producirse intoxicacion medicamentosa por la noche.

La distribucion corporal y los efectos antiepilépticos completos
dependen a la unién de las proteinas plasmaticas. Solamente la

fraccién fibre © unida a las proteinas a traviesa la barrera



hematoencefalica. La carbamacepina forma un metabolito activo, {a
carbamacepina 10-11 epodxido, que puede ser responsable de alguna

de sus acciones clinicas y de sus efectos colaterales indeseables.

La primidona forma dos metabolitos activos:  fenil-malon-
diamida ( PEMA) y fencbarbital. No se ha demostrado ninguna accion
antiepiléptica de los metabolitos de la fenitoina.

La vida media de una droga determina el estado de equilibrio,

asi como el niimero de dosis requerida por dia.

Todas las drogas anticonvulsivantes se eliminan por cinélica de
primer Orden; es decir existe una relacion entre la dosificacion y los
niveles plasmaticos. La excepcion es la fenitoina, que satura la
capacidad enzimatica hepatica a niveles elevados. El metabolismo es
independiente de los niveles plasmaticos, de modo que en el extremo
superior del rango terapeutico, la dosificacion debe aumentar se en
pequefias cantidades { 25 mg).

Varios transtornos modifican el metabolismo o la unidén a las
proteinas. Los adultos mayores de 65 afos metabolizan la droga con
mayor rapidez. Sin embargo, la dosis debe mantenerse inalterada
porque la fraccidbn no unida a las proteinas es mas grande. La
insuficiencia renal severa aumenta la fraccion libre de fenitoina, no
abstante o cual no se altera la concentracion plasmatica absoluta. La
disfuncidén hepética también puede cambiar la unién a las proteinas y
aiterar ei metabolismo. Durante las enfermedades graves y' el

embarazo, es prudente monitorizar a menudo los niveles plasmaticos.



Los niveles sanguineos en los lactantes recien nacidos de madres
tratadas son similares a los niveles presentes en la madre. Las drogas
anticonvulsivantes pasan a la leche materna, pero la concentracion es

significativamente menor que en el plasma de la madre. **

2.3.2 MECANISMOS DE ACCION.

Dentro de los medicamentos anticonvuisivantes tenemos al
fenobarbital, el cual presenta una vida media larga, su mecanismo de
accion no se ha establecido ain, ésta droga puede actuar por medio de
la supresion de la actividad eléctrica cerebral y las descargas de los
focos epilépticos, aumentando el umbral para las crisis e inhibiendo el
proceso del encendido. Otras evidencias sugieren que el fenobarbital
puede actuar por medio del aumento de las respuestas al GABA ( &cido
gamaaminobutirico, €s un neurotransmiscr), la supresion de la
activacion del acido glutamico y la disminucién de algunos potenciales
postsinapticos. Las altas concentraciones de fenobarbital pueden
producir la liberacion de los neurotransmisores y la  excitacion

postsinaptica por bloqueo del ingreso de calcio en las terminaciones
nerviosas.

Los barbitiricos como e fenobarbital se unen ai receptor

GABAérgico para facilitar 1a unién del GABA. Su metabolismo es



principalmente hepatico y los efectos adversos comunicados con mayor
frecuencia incluyen sedacion, confusion, hipotension, nauseas vy
vomitos. Pueden aparecer mielosupresion y erupciones alérgicas.
Deben controlarse los niveles séricos y puede existir una interaccién

con ofros agentes anticonvuisionantes.

El &cido valproico es un anticonvulsivante relativamente nuevo,
el cual eleva los niveles del GABA por inhibicion de la GABA
transaminasa y de la succinato semialdehido deshidrogenasa. Se unen
en gran proporcion a las proteinas, lo que produce una interaccién con
fenitoina, fenobarbital y carbamacepina. Es metabolizado en el higado y

su vida media es de aproximadamente 9 horas.

La etosuximida, cuyo mecanismo exacto de accion se
desconoce, aunque se piensa que inhibe la GABA transaminasa y
SSD. La etosuximida presenta un vida media larga de
aproximadamente 36 horas., y su nivel sanguieno puede controlarse.
L.os efectos colaterales incluyen ataxia, fatiga, hiperactividad, terrores
nocturnos, nauseas, vomitos, diarrea, erupcion, hirsutismo e hiperirofia
gingival.

Las benzodiacepinas, tienen el mismo mecanismo de accién al
del grupo de los barbitlricos ya que se unen al receptor para el GABA,
para facilitar la unién y activacion del GABA.

La fenitoina presenta una unién importante con las proteinas y
es metaboiizada por el higado; tiene una vida media larga que se ve

complicada por la cinética de primer Orden y, cuando este sistema se
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encuentra saturado, por la cinética de 6rden cero. Es importante e

monitoreo de la droga para lograr eficacia terapéutica.

La carbamacepina es uno de los farmacos donde se desconoce
su mecanismo de accién. La absorcién de la carbamacepina es lenta
por via oral, probablemente debido a su baja hidrosubilidad. La
ingestion del farmaco con las comidas puede aumentar su absorcién
supuestamente debido a la mejor solubilizacion por el aumento de la
secresion del jugo gastrico y la bilis. El nivel plasmatico pico ocurre de
8 a 24 horas después de una dosis oral. *

2.4 DROGAS ANTIEPILEPTICAS DURANTE EL
EMBARAZO

Los transtornos epilépticos que ocurren durante el embarazo,
suelen ser generalizados, convulsivos ( tonico-clonicos, o de gran mal)
0 no convuisivos ( pequefio mal ). Las convulsiones focales de los
sistemas motor, sensorial o vegetativo son raras durante el embarazo.
Mas de 95% de quienes padecen convulsiones durante la gestacién

tiene antecedentes de un franstorno convulsivo 6 ha recibido
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terapéutica anticonvuisiva. Es poco probable que las enfermas cuyas
convulsiones se encuentran controladas en forma adecuada
experimenten un deterioro del proceso durante el embarazo. Por otro
lado, es muy probabie que las pacientes con convuisiones frecuentes e
incontroladas antes de la gestacién padezcan el mismo patrén durante
la misma.

Todos los anticonvuisivos terapéuticos cruzan la placenta, se
equilibran con rapidez en la sangre del cordén, y pueden tener efectos
teratogénicos ( es decir pueden provocar maiformaciones en el feto),
las cinco drogas anticonvulsivantes que poseen con mayor frecuencia
este potencial teratogénico son la carbamacepina, fenitoina, valproato,

primidona y fenobarbital, esto si se ingieren durante el embarazo.

E! riesgo de anomailias en lactantes expuestos a anticonvuisivos
es aproximadamente e! friple que ¢ de la pobiacion general. Ei
sindrome fetal por hidantoina esta bien descrito y afecta al 5% de los
lactantes expuestos. Se caracteriza por retraso mental, pequefio
tamano para la edad gestacional, anomalias craneofaciales y defectos
de las extremidades.

Las anomalias relacionadas con la trimetadiona son similares a
la del sindrome fetal por hidantoina, pero son dos veces mas
frecuentes ( hasta 30% ), los lactantes afectados tienen retraso en el
crecimiento, defectos cardiacos y oculares, microcefalia, hipospadias,

orejas con insercién baja y anomalias palatinas.



El fenobarbital se ha utilizado durante muchos afios y parece

[=-H

ser seguro para el feto, excepto por mayor riesgo de enfermedad
hemorragica en el neonato.

Rara vez aparecen anomalias mayores como espina bifida

después de ia exposicion del feto in (tero con valproato ( 1% - 1.5% ) 0
carbamacepina ( 0.5% - 1.5% ).

La fisura palatina y el labio hendido aumentan de 3 a 10 veces
después de la exposicion in ttero a fenitoina o carbamacepina.

Pueden aparecer anomalias menores craneofaciales o de os
miembros, especiaimente pliegues epicanticos ( pliegues de ia piel que

cubren &l angulo interno del ojo) e hipoplasia de ias falanges distales.

Las mujeres que contemplan la posibilidad de embarazo y que
padecen transtornos convulsivos deben someterse a pruebas para
determinar si requeriran tratamiento anticonvuisivo, en particular si se
inicio en la nifiez la terapia con anticonvuisivos; la futura madre debe
ser informada de la posibilidad de anomalias fetales relacionadas con

cada farmaco y debera obtenerse sus consentimiento por escrito.

Afortunadamente, la mayoria de los embarazos ( 90 a 92% )
expuestos a drogas anticonvulsivantes conducen a una descendencia
normal; sin embargo, los defectos de nacimiento en general sonde 2 a
3 veces mas comines en embarazos expuestos a drogas
anticonvuisivanies que en aguellos no expuestos a ellas. El
antecedente familiar de defectos de nacimiento debe servir como

advertencia; si resulta necesaria una droga anticonvulsiva, debe



utilizarse monoterapia ( un séfo medicamento ) con la menor dosis
efectiva, sin disminucion de la realizacion de monitoreos mensuales de
los niveles plasmaticos de éstas drogas. Las vitaminas, incluyendo
acido folico { 5 mg/dia ) y vitamina K, son suplementos importantes.

La alfa feto proteina y la acetilcolinesterasa en suero y en
liquido amnidtico detectan el 78% de las espinas bhifidas abiertas pero
no las lesiones cerradas;, mientras que las imagenes ecograficas
detectan el 86% de las espinas bifidas abiertas y cerradas.

Ei recien nacido debe recibir 1 mg de vitamina K ( fitonadiona )
inmediatamente después dei nacimiento y deben monitorizarse

estrechamente Ios factores de coagulacion.
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CAPITULO Il MANIFESTACIONES BUCALES

EN NINOS TRATADOS CON
ANTICONVULSIVOS

3.1 ALTERACIONES MAS FRECUENTES

El sobrecrecimiento gingival es un efecto colateral de los
medicamentos  anticonvulsivantes como la fenitoina, primidona,
valproato sodico,mefenitoina; la droga inmunosupresante ciclosporina
A, y los bloqueadores de los canales de calcio como Ia nifedipina,
verapamil y diltiazem. **'

3.1.1 HIPERPLASIA GINGIVAL POR FENITOINA

El agrandamiento de las encias ocasionado por Ia
administracion de fenitoina, ocurre en algunos pacientes que reciben
éste medicamento.*"® La incidencia de la hiperplasia gingival varia de

3 a 84.5% vy ocurre con mas frecuencia en pacientes jovenes. Su

presencia y su gravedad no se relacionan necesariamente con la dosis,
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la concentracién de fenitoina en suerc o saliva, o la duracién de la
terapéutica farmacoldgica, aungue algunos informes indican una
relacion definitiva entre la dosis del farmaco y el grado de hiperplasia
gingival.

La lesién comienza entre 2 semanas, tres 0 Mmas meses
después de Ia iniciacion de la terapia dilantinica.

La hiperpiasia gingival secundaria al uso de fenitoina se
mantiene como un problema mayor en el manejo dental de pacientes
epilépticos. Una hiperplasia severa requiere de ia intervencion
quirdrgica en alrededor del 30% de los pacientes afectados. Esta
condicidon a menudo causa problemas médices, psicoldgicos y sociales
importantes para los individuos. Los cambios cosmeéticos tienen un
impacto negativo en las relaciones interpersonales, a menudo llevan a
una falta de responsabilidad en la medicacion y a complicaciones

adicionales de ataques recurrentes. *'°

a) CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesion principal comienza como un aumentc de
volimen en forma de cuentas, indolora, en los margenes gingivales
tanto bucal como lingual, y en |a papila interdentaria. Conforme avanza
la enfermedad, el aumento del margen y la papila se unen; es decir se
forma una gran masa de tejido que cubre gran parte de las coronas, y

o
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llega a interferir con la oclusion, a demas de que frecuentemente invita

a cambios inflamatorios secundarios.

La placa bacterial, inflamacion de encia, y efectos

directos de la droga se han implicado en la produccién de hiperplasia
gingival. *'®

Cuando no se complica por inflamacion, la lesion tiene
forma de mora, es firme, rosa palida y resilente, con una superficie

lobuladas en pequeftas partes y sin tendencia a la hemorragia.

El aumento caracteristico, aparece proyectandose desde
abajo del margen gingival del cual se separa por una estria lineal. La
hiperplasia es con frecuencia generalizada pero es mas grave en la
region anterior de los maxilares. Se presenta en areas en las cuales
hay dientes, no en los espacios edéntulos, y el agrandamiento

desaparece en las areas donde se extraen los dientes.

El agrandamiento es cronico y tiene un crecimiento
lento que interfiere con la oclusion y se vuelve desagradable. Cuando
se extirpa aparece de nuevo. Después de suspendida la

administracion del farmaco, Ia lesion desaparece espontaneamente en
pocos meses. *°

La presencia del agrandamiento hace dificil el control de
la placa, esto acarrea un proceso inflamatorio secundario que compiica
la hiperplasia gingival por el medicamento.*'® Es importante distinguir
la hiperplasia inducida por fenitoina y la inflamacion causada por
bacterias. Los cambios inflamatorios secundarios aumentan el tamario
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de la lesidn causada por la fenitoina, producen coloracién roia o roja
azulada, obliteran los limites de la superficie lobulada y crean mayor
tendencia a la hemorragia.

Es importanie mencionar los diferentes grados de
hiperplasia gingival, y las caracteristicas de cada una para poder
entender el grado de lesién que se produce en la gingiva ( encia ). *'°

Grado cero: gingiva normal , margen gingival en o cerca
de la unién del cemento esmalte sin evidencia de un espesor gingival
anormal. Si el margen gingival se extiende dentro del tercio cervical de
la corona anatomica aunque sin ensanchamiento se considera grado
cero.

Grado 1 : hiperplasia ligera con un ensanchamiento
anormal de la encia extendiéndose dentro del tercio cervical de la
corona anatémica.

Grado It : hiperplasia moderada con un ensanchamiento

gingival anormal extendiéndose hasta el tercio medic de la corona
anatdmica.

Grado Il : hiperplasia severa con margen gingival
anormalmente ensanchado extendiéndose al tercio incisal u oclusal de
la corona anatdmica.



En pacientes tratados con fenitoina se observa hiperplasia gingival de
grado H en su mayoria y de grado Ill, esta dltima se localiza con mds
frecuencia en los segmentos anteriores. La hiperpiacia de grado | sélo
se observa en los pacientes gue son conirolados con medidas
preventivas de higiene. ™



b) HISTOPATOLOGIA

La lesidn se vincula con hiperplasia pronunciada del tejido
conectivo y del epitelio. Hay acantosis en el epitelio y prolongaciones
epiteliales elongadas que se extienden en la profundidad del tejido
conectivo, el cual muestra haces de colagena en forma densa, con un
aumento en el nimero de fibroblastos y nuevos vasos sanguineos. El
agrandamiento por fenitoina “maduro” tiene una proporcidn entre
fibroblastos y colagena igual al de la encia normal, lo que indica que en
algun punto del desarrollo de ia lesion, se debid presentar una aita
proliferacién fibroblastica anormal.

Las fibras oxitalamicas son numerosas debajo del epitelio
de unidn y en las areas de inflamacion. La inflamacién es usual en toda

la superficie del surco de la encia.

Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de
granuilacion compuesto de numerosos capilares y fibroblastos jovenes

y, de fibrillas de colagena dispuestas en forma irregular con algungs

linfocitos. *°
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c) NATURALEZA DE i A L ESION

El agrandamiento es una reaccion hiperplasica que se
inicia con el farmaco y tiene una inflamacidn subsecuente. Sin

embargo, se cree que la inflamacion es un prerrequisito para el
desarrolio de {a hiperplasia.

Los experimentos en cultivos de tejido indican que la
fenitoina estimula fa proliferacion de células similares a fibroblastos y
de epitelio. Los fibroblastos de la hiperplasia gingival inducida por
fenitoina muestran in vitro, una sintesis mayor de glucosaminoglucanocs
sulfatados. La fenitoina puede inducir una disminucién en la
degradacidn de la coladgena como resultado de la produccién de una
colagenasa fibroblastica activa. Esta comienza como hiperplasia en el
centro del tejido conectivo de fa encia marginal, y continGa con la
proliferacion  del epitelio. El agrandamiento se incrementa por ia

proliferacidn y expansion del nicleo central mas alla de la cresta del
mérgen gingival. *°



3.1.2 HIPERPLASIA GINGIVAL INDUCIDA POR
ACIDO VALPROICO

Son pocos los casos que se han encontrado de acido
valproico como inductor del crecimiento gingival. Este crecimiento
gingival solo ha sido reportado en dos casos aislados. *22

a) CARACTERISTICAS CLINICAS

Se observa un crecimiento evidente de la gingiva ( encia )
principaimente en el area lingual. El tejido se muestra rojo, edematoso
y sangra con facilidad.

N
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b) HISTOPATOLOGIA.

Hay un incremento del tejido conectivo, capilares
dilatados y un considerabie nimero de células muchas de las cuales

fueron indesvanecibles, posiblemente implicadas en la patogénesis de
la lesion. **

c) NATURALEZA DE LA LESION.

La eticlogia del crecimiento de la gingiva por induccion de
la droga, no ha sido determinada exactamente, y se ha encontrado
posibles mecanismos que sugieren el crecimiento de la gingiva. Una
primera teoria propone que hay un efecto directo en la sobrepobiacion
de fibroblastos; ademas de la severa sobrepoblacién de fibroblastos, se
observa una produccién de aitas cantidades de colageno.

Ademas una droga anticonvulsiva puede ser citotdxica
para la actividad de fibroblastos o puede provocar disminucion del
colageno por induccién de la droga.

Una segunda teoria propone que la droga anticonvulsiva
puede causar un agotamiento del &cido folico el cual puede afectar el
transporte de sodio. El decremento en el acido fdlico puede llevar a una
disminucion en ia produccién de la enzima activadora colageno. Un

mecanismo adicional de acido folico puede ser una maduracion impar
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del epitelic haciendo con ello mas susceptible al tejido conectivo a
inflamacion. Varios estudios han mostrado resultados diversos e

inconclusos sobre el efecto del folato en el crecimiento gingival. *#

3.1.3 HIPERPLASIA GINGIVAL INDUCIDA POR
DIFENILHIDANTOINA

Una de las reacciones secundarias que se producen a los
pacientes epilépticos por el uso de medicamentos anticonvuisivos es la
fibromatosis gingival.

A diferencia de los fibromas que son neoplasias
benignas de tejido conjuntivo y que pueden localizarse en casi todas las
regiones de la boca incluyendo la encia, las fibromatosis son tumores
no neoplasicos, miltiples y que afectan solo a los tejidos gingivales. *'®
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En relacion a su etiologia existen diferentes grupos de
fibromatosis como las ocasionadas por factores irritativos, guimicos,
anatébmicos y hereditarios.

Uno de los casos mas interesantes es el de la
fioromatosis gingival producida por difenilhidantoina, que es un
medicamento gue por sus magnificos resuttados en muchos casos es
utiizado como anticonvulsivo y para contrarrestar la neuralgia del
trigémino pero cuyos efectos secundarios son a veces negativos
provocando Ia fibromatosis gingival que puede manifestarse segin

diversos estudios, desde un 4% hasta un 60%, por lo que se estima un
30% como promedio. *'8

La hiperplasia gingival suele ser mayor en aguelios casos
en los que es patente la existencia de factores irritativos locales, es
decir la oclusion traumética, mala higiene, dientes cariados, depositos
de sarro o tartaro, efc; y su intensidad varia desde un agrandamiento
minimo ( grado 1} hasta una hiperplasia gingival masiva ( grado 4 ).
Ahora bien, aunque hubiera mejoria en estos factores irritativos no se
puede afirmar que la presencia de éstos sea un factor presdisponente
necesario de la fibromatosis por difenilhidantoina ya gye se ha visto que

la difeniihidantoina ha afectado bocas libres de factores irritativos
locales. *'®

La dosis de difenilhidantoina no desempefia un papel
determinante en el desarrollo de la enfermedad siempre vy cuands se

utilicen dosis a nivel terapéutico. Los factores locales tienen gran



importancia en la fibromatosis por difenithidantoina, pero su pape! es

mas coadyuvante que casual. *'®

a) CARACTERISTICAS CLINICAS

En vitud de que la fibromatosis gingival por
difeniihidantoina se presenta cominmente distribuida a nivel de todas
las regiones, se ha descubierto que es mayor en el maxilar que en la
mandibula, ya que si observamos pacientes que tienen crisis
convulsivas o epilépticas, encontramos un determinado porcentaje de
respiradores bucales, siendo €ste un factor local irritante que aumenta
fa hiperplasia en el maxilar y en la regioén anterior ya sea de canino a

canino o de premolar a premolar. *'®

Existen también pacientes que ademas de epilepsia
padecen enfermedades que involucran pérdida o disminucién del tono
ruscular del orbicular de los labios, y la autolimpieza que es dada por
la saliva, no se puede llevar a cabo de manera normal favoreciendo asi

a la materia orgénica que al fermentarse aumenta la hiperplasia.

Las caracteristicas clinicas de la hiperplasia gingival
inician con un aumento de tamafio en la zona labiat y lingual de las
papilas interproximales, compromentiendo el margen gingival.
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La hiperplasia gingival aumenta de tamafio, la encia se
vuelve bulbosa y cubre progresivamente la corona dentaria hasta
interferir con la masticacién. **

c) HISTOPATOLOGIA

La hiperplasia gingival se caracteriza histologicamente,
por marcado incremento de fibroblastos y fibras colagenas en el
componente del tejido conectivo gingival, sin embargo, su mecanismo
de produccidn de la lesién aun es desconocido. *'®
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3.2 TRATAMIENTO

El tratamiento mas comun e indicado para la hiperplasia
gingivai es la gingivectomia y la gingivoplastia.

3.2.1 GINGIVECTOMIA

Basicamente es una operacion muy simple. Consiste en
la eliminacién quirdrgica de la encia que se encuenira sin soporte,
hasta el fondo de las bolsas. El resuitado final es la formacion de un
nuevo margen gingival situado méas apicalmente que el anterior.*13

El resultado final en varias ocasiones es un diente con
menos encia y muchas veces con el cuello expuesto.

Como {a gingivectomia deja al paciente con menos tejido
gingival del que originalmente tenia, sus indicaciones son muy
limitadas.

Debe practicarse en casos donde existan hiperpiasias,
como en pacientes bajo terapia anticonvulsiva, en los cuales el tejido
ha crecido, cubriendo los dientes, en donde haya fibrosis gingival densa



la cual no mejora con el curetaje; donde no puede efectuarse una
instrumentacion correcta con las curetas y en casos donde ia
destruccion osea a dejado el tejido gingival sin soporte.

La gingivectomia es un procedimiento muy efectivo en log
casos donde esta indicada, pero como es un procedimiento muy simpie
el operador puede caer en el error de efectuarla en forma rutinaria,
poniendo en peligro el caso al disminuirle la altura gingival, la que no se
regenera, ofreciendo un resultado poco estético.

Los instrumentos basicos para este procedimiento son: 1)
instrumental de anestesia; 2) marcador de bolsa; 3) bisturies de hoja
ancha, 4} bisturies de hoja angosta: 5) tijeras para encia y 6) curetas y
escariodontos. *'®

Debemos tomar en cuenta la extension y iimites de la
remocion de tejidos antes de proceder a la técnica quirdrgica que se va
a realizar. El principio mas comunmente aceptado es el de eliminar ios
tejidos gingivales hasta el fondo del surco gingival ubicado por sondeo
y crear un contorno gingival quirdrgico que se asemeje al contorno

gingival normal o esté en un angulo de aproximadamente 45° con la
superficie dentaria. **

En la seleccién de instrumentos y técnicas para la
gingivectomia deben de considerarse algunos requisitos: a) las técnicas
y los instrumentos deben permitir una precisa remocion de la cantidad
minima de tejido gingival requerida para la eliminacién de la bolsa y ei

establecimiento de un contorno gingival optimo; b) los intrumentos y las



técnicas deben infligir un minimo traumatismo quirdrgico a los tejidos
blandos y duros; ¢) na debe haber peligro para la salud periodontal, oral
o sistémica por el uso comunmente aceptado de instrumentos y

técnicas que no interfieran con una éptima cicatrizacion. *'2

PROCEDIMIENTO: Una vez anestesiada la zona a
operar, utilizando técnicas locales o regionales, se procede a delinear la
profundidad de las bolsas. Con las pinzas marcadoras que tienen una
parte recta y ia otra punzante, se indica la profundidad y contorno de
las bolsas. La parte recta de las pinzas se coloca dentro de ia bolsa,
quedando la parte punzante por fuera del tejido gingival. Al presionar
los bocados de fas pinzas, {a porcion exterior penetra en el tejido,
dejando un punto sangrante que nos indica donde termina la boisa. Se
deben hacer tres marcas por cada diente de los comprometidos.En los
lugares donde no sea posible utilizar las pinzas marcadoras, se puede
medir la profundidad con una sonda , colocandola después fuera de la
bolsa y hacer ias marcas con un explorador.

Teniendo todos los puntos sangrantes, tanto en bucal
como en hnguat, se procéde a efectuar la incisidn. Esta se lieva a cabo
con los bisturies de hoja ancha.Se pueden utillizar los de Kirkland 15K y
16K. Este instrumento se coloca a 45° sobre el tejido para dejar un
bisei en direccién de la corona. La incision se efectta uno o dos
milimetros hacia apical de las marcas sangrantes, segiin el grosor de ia
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encia. Esto tiene por objeto que llevando la angulacién de 45°, e! corte
términa al nivel del fondo de la bolsa. Se debe comenzar 1a incisién en
uno de los extremos de la zona a operar y bién con cortes individuales
para cada diente o con un corte continuo ,se completa hasta el otro
lado. E! corte debe de ser firme y se debe retrasar por {0 menos dos
veces para asegurarnos de haber llegado a coriar todo el grosor del
tejido.Se efectia ofra incision similar del lado iingual o palatino. Con los
bisturies de hoja angosta se hacen incisiones interproximales,
colocandolos en la incision previa con movimientos de empuje vy
laterales se libera todo el tejido interproximal por vestibular y lingual de
tocdos los espacios.

Cuando el tejido ya esta cortado, con una cureta de hoja
fuerte se elimina toda la porcién coronal a la incisién. Si los cortes
fueron bien hechos, los tejidos se retiran sin problema dejando unos
margenes regulares.

Una vez eliminado el tejido, se puede observar el campo
operatorio directamente, notando ahora los trozos de sarro que hayan
quedado después del detartraje y se procede a eliminarlos y a alisar las
paredes de los dientes.

El tejido granulomatoso se observa como acumulos
blandos enrojecidos y sangrantes que sobresalen del area. Con curetas
se elimina este {ejido, eliminando el area interproximal y las salientes o
sobrantes del corte.

E! contorneado del teiido puade completarse con piedras

montadas,con pinzas o con electrocirugia si es necesario. Las aristas
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que quedan del corte se suavizan réspandolas con la porcion ancha de
los bisturies de Kirkland, por traccion.

El area operada debe quedar limpia de restos de tejido y
una vez que el sangrado ha desaparecido se procede a cubrirla con
cemento quirdrgico. Este esta hecho a base de oxido de zine y eugenol.
Se prepara con una consistencia pastosa firme y se fieva al lugar para
que lo proteja y con ello se evite la infeccidn, el sangrado y €l dolor.E!
cemento debe refirarse a los 8 dias,el paciente debe mantener el area
limpia mediante el uso de un cepillo de cerdas suaves. Tres o cuatro
semanas después, el tejido se ha epitelializado y tomado una
coloracion rosa coral. El paciente puede utiizar ahora el cepilo de
cerdas duras.

Como cuidados postoperatorios se debe recomendar al
paciente que debe esperar dolor los primeros dias, el cual puede
controlarse con analgésicos debe proteger el area para evitar gue el
cemento se afloje, se fracture o se caiga; si esto sucede durante los
tres primeros dias, debe acudir al consultorio para reponerio; si hay
sangrado por debajo del apdsito, debemos retirarlo, localizar el area
sangrante vy cohibir [a hemorragia antes de colocer el nuevo
cemento. **°
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3.2.2. GINGIVOPLASTIA

Este procedimiento es efectuado mas frecuentemente
que la gingivectomia, ya que este asegura un recontorneado de la
encia, le da apariencia mas estética y elimina la posibilidad de irritacion
de los tejidos blandos por el choque de alimentos. La gingivectomia

reduce la altura de la encia mientras que ia gingivoplastia reduce su
grosor.

La gingivoplastia se utiliza no para reducir ios tejidos ni
para eliminar las bolsas, sino para darle nueva forma a la encia
marginal.

La gingivectomia ileva incluidos pasos de Ila
gingivoplastia, puesto que en ambos se busca devolver a la encia e
festoneado, el contorno y el grosor normales. Esta técnica, como la
descrita en la gingivectomia, debe ser efectuada una vez que se han
retirado los irritantes locales, con lo que desaparece el edema y la
inflamacion, dejando solo 1a deformacion fibrosa de la encia.

Para poder efectuarse la gingivoplastia, se debe hacer
que el tejido blando se vuelva rigido durante los procedimientos
operatorios. Esto se logra inyectando el anestésico también en la papila
interdental y si es necesario, en la encia marginal.

Con los bisturies utilizados en la gingivectomia se
adeigaza ia encia adherida y marginal, formando un chaftan arnplio y se

contornea en la forma deseada. La papila interdental es rebajada para
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derle una forma céncava, para que aparezca el festoneado normal. Las
salientes del tejido pueden ser eliminadas con las tijeras para encia yla
superficie debe ser tallada, con los bisturies de hoja ancha.

El érea debe ser protegida con el cemento quirdrgico a
base de Oxido de zinc-eugenol, igualmente debe retirarse a los ocho

dias, y el paciente debe mantener el area limpia, cepiilando

cofrectamente. *'*

3.2.3 CONTRAINDICACIONES DE LA GINGIVECTOMIA Y
GINGIVOPLASTIA

Las contraindicaciones de la gingivectomia y gingivoplastia
incluyen:
1) cualquier estado sistémico que contraindique la cirigia

2) cualquier eliminacion de bolsa que traiga como resultado la
eliminacién total de la encia herida

3) bolsas intradseas o compromisos de furcaciones

4) profundidad de bolsas disparejas o grietas gingivales
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5) abscesos

8) grandes heridas postoperatorias

7) mal aspecto estético

8) pacientes con problemas emocionales
9) mala higiene oral

10) aita tasa de caries y

11) raices sensibles.

Los pacientes con mala salud sistémica deben ser tratados con
terapia de mantenimiento conservadora, en lugar de exponerios a una
gingivectomia o a otra forma de cirugia periodontal. *'2
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3.3 MEDIDAS PREVENTIVAS

Las medidas preventivas necesarias y basicas para lograr
mantener unas encias sanas son. 1) El optimo estado de las
estructuras dentales (dientes libres de caries); 2) restauraciones bien
hechas y no sobreextendidas; 3) una buena técnica de cepillado para
evitar depositos; 4) el uso de una buena pasta dental; 5) un buen
cepillo; 6) enjuagues bucales vy, 7) visitas periodicas al consultorio
dental. Estas son algunas medidas de curacion y prevencién para evitar
la fibromatosis gingival. *'

Ei paciente debe cooperar con su higiene bucal sino
padece ningun impedimento fisico o mental, que le impida realizarlo, o
bien si es muy pequefio de edad y su habilidad motora es insuficiente
para tener estos cuidados orales, la madre o algun familiar deben
hacerse cargo de la higiene bucal, cepillando dos o tres veces ai dia los
dientes, y aplicando una solucién antibacteriana, para evitar la rediciva
de agrandamiento gingival si es que ya se realizé una gingivectomia, ya
que eliminar estos factores irritantes, la predisposicion a la formacidn

de hiperplasia es menor, *"°
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CONCLUSIONES

La hiperplasia gingival es un hallazgo frecuente en el
paciente epiléptico tratado con anticonvulsivos, por lo tanto, es esencial
conocer las complicaciones que se presentan.

Por lo general , el tratamiento para efiminar el
agrandamiento gingival es quirlirgico (gingivoplastia-gingivectomia).
Dicho procedimiento es molesto y no definitivo, ya que su tendencia es
recidivante.

Estomatolégicamente (oralmente), lo que se puede
ofrecer a estos pacientes es la disminucién de los factores de riesgo
para la formacién de hiperplasia gingival mediante la eliminacion de
placa dentobacteriana , asi como una técnica de cepillado adecuada ,
firme y ordenada antes y durante el tratamiento con anticonvulsivos,
con objeto de eliminar la irritacion causada por microorganismos. Asi
que es nuestro deber orientar a los pacientes o a sus familiares sobre

los cuidados orales que debe realizar dia con dia para mejorar su saiud
bucal.
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