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INTRODUCCION

ANTECEDBENTGOSS

La epilepsia es un padecimiento tan antiguo como 1a
humanidad misma y sobre elia hay constancia, del vivo in
terés que ha sucitado en la mente de 1los médicos y de =~
las gentes de todos los tiempos, en los escritos médicos
de 1as culturas mis arcaicas.

Dentro de la medicina occidental son fundamentales
las observaciones y descripciones realizadas por los mé-
dicos hipocrdticos que marcan el inicio del estudio sis—
tematico que sobre esta enfermedad se ha hecho hasta el
prescnte., Se le ha estudiado desde distintos puntos de
vista: etiolégico, neuroanatdmico, fisiopatogénico, neu-—
roquimico, electrofisiolégico, citopatogénico, terapéuti
co, etc. Podriamos decir que es mucho lo que se sabe so-

bre este padecimiento si juzgamos por el volumen de li--
bros y revistas que se han escrito sobre el tema. Sin =

embargo cuando por alguna razdn nos introducimos a este
apasionante tema de cuando en cuando surgen interrogan--

tes cuyas respuestas reclaman un estudio y una observa--
cibén sistematica cuyos resultados afinan y precisan nues

tros conocimientos y orientan mejor nuestro criterio an~
te el enfermo.

Los datos obtenidos en el presente estudio constitu
yen una aportacidn original al conocimiento de lasg altera
ciones orales mas frecuentemente observables en los enfer
mos epilépticos y se precisan algunos hechos importantes

de comocer por el Cirujano bentista y por el médico a.



general cuando asisten a este tipo de pacientes,

BEste estudio tieme como base e inmediato anteceden-
te los datos que sobre el tema se recopilaron en una bi-
bliografia muy selecta sometida a revisidn y el relativo
desconocimiento que sobre estos aspectos tienen tanto el

Cirujano bDentista como el fiedico general,

Concepto y definicién:

Desde el punto de vista etimoldgico la palabra epi-
lepsia significa “tomado de improviso" o "sacudir" (1).
En cuanto a su definicidn, la epilepsia es un sindrome
neurolégico, cerebral, paroxistico, polimorfo, crénico y
recurrente.

Etiologfa:

Dentro de los Factores que Ffavorecen o predisponen
la presencia de este sindrome, encontramos:

1) Causa genética, incluyendose aaui tres grupos: a) los
casos en que se presentan alteraciones macroscbpicas
y facilmente visibles (por medio de los estudios ra~=-
diolégicos o en la necropsia), b) los casos en que se
presentan alteraciones microscédpicas no detectables a
simple vista (a nivel enzimatico u otrov nivel bioqui-
mico) y ¢) los casos en los que no se ha encontrado
defecto alguno hasta este momento.

2) Traumatismos.=- los ocurridos en el momento o desples
del nacimiento.

3) Procesoc infecciosos y parasitarios como la cisticer-
cosis cerebral, la tuberculosis encefilica, los pade-
cimientos por viroides, los padecimientos por virus,
la fiebre tifoidea, el paludismo y los abscesos cere-—
brales piogénicos.

4) Carencias.- de piridoxina, la hipocalcemia de cual~-~

cuier causa y la hipoglucemia.



5)

6)

7)

8)
9)

3
Neoplasias.- por efecto local o a distancia (nesio--

blastoma). Por efecto local los tumores primarios y
los metastdsicos.

Accidentes vasculares del cerebro.- la hemorragia ce
rebral en su fase aguda, la trombosis, la embolia y
el reblandecimiento cerebral; estos tres Ultimos en
su fase cronica, ademas los hematomas intracraneanos
Procesos de autoinmunizacién.- la fiebre reumitica ,
el lupus eritematoso sistemico, la panarteritis nodo
sa y la enfermedad post-vacunal de la rabia.
Procesos inflamatorios.- la sarcoidosis,

Procesos degenerativos.- la enfermedad de Pick, la -
enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Crentzfeld

Jacob y la corea de Huntington.

En nuestro pafs los cinco primeros factores consti

tuyen la causa de mias del 90% de las epilepsias.

Fisiopatogenia:

Los sitios neurolégicos donde se puede producir la

descarga patolbgica son: 1) el centroencéfalo, 2) la =

cortera cerebral y 3) el nicleo amigdalino. kstos sitios

forman parte del encéfalo.

1)

Centroencéfalo

mstd intedrado por: a) la parte interna del tilamo

4ptico, b) el hipotalamo y c) la parte alta del mesencé
falo (fig. 9).

Bl

centroencéfalo recibe otras denominaciones tales co-

mo: mesodiencéfalo, sistema reticular ascendente , sis-
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‘tema del despertamiento y substancia reticular activado

ra ascendente.
Algunas de sus- funciones son:?

1.~ Control de los reflejos posturales.

2,- Control de las reacciones de enderezamiento.

3.~ Integra el sistema del despertamiento, del sueflo y
de la coordinacibn de la excitabilidad cortical.

4,.,- Proporciona el matiz afectivo a las sensaciones, -
percepciones, movimientos voluntarios y a las fun--
ciones cerebrales superieres,.

5.= Interviene en las reacciones de furia y placidez.

6.~ Inicia el impulso de los movimientos voluntarios y
controla otro tipo de movimientos originados en 1a

corteza cerebral.

Penfield demostrd cue el origen real de 10s movi--
mientos voluntarios se encuentra en el sistema centroen
cefalico y no en la corteza cerebral. Los estimulos sen
soriales de cualcuier naturaleza, desplues de llegar a
la cortera cerebral a las areas correspondientes,descien
den posterinrmente al centroéncéfalo de donde nace el
impulso voluntario que asciende a la zona cerebral co--
rrespondiente.

El sistema reticular ascendente a través de mGlti-
ples sinapsis se conecta entre si, despies origina fi--
bras que a través del cuerpo estriado envian impulsos a
toda la corteza cerebral. Algunas porciones de la cortg

za cerebral , como el lbbulo frontal y la quin---
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ta circunvolucidn temporal, reciben gran nimero de fi--
bras del centroencéfalo. La cara interna del cerebro ,
en la poreibén denominada circunvolucidn del cuerpo ca--
l1loso también recibe gran ntmero de fibras de este sis-
tema. E1l sistema centroencefilico recibe un contingente
muy importante de fibras provenientes de la corteza ce-
rebral. A través de las fibras corticorreticulares se
conducen impulsos de naturaleza excitadora O supresora.
Bl sistema centroencefilico es activado por estimulos
nociceptivos, visuales, acisticos, visceraleS O senso--
riales de cualquier naturaleza o por fibras que provie-
nen de la corteza cerebral. Recibe impulsosS supresores
originados en la corteza cerebral, el bulb0o raquideo -
(nficleo del haz solitario) y la protuberancia anular
(substancia reticular del casquete y del locus coerus-
leus) (1).

2) Corteza cerebral:

Se encuentra recubriendo toda la superficie de -
los hemisferios cerebrales, a excepcidn de una pequeila
porcibn de la cara interna, donde se encuentran las -
estructuras nerviosas comisurales que unen a un hemis-
ferio con el del lado opuesto.

Las fibras aferentes a la corteza cerebral se dividen
en dos grupos. kBl primer dgrupo proviene del sistema re
ticular ascendente. El segundo grupo proviene de los
nicleos del tilamo dptico. Cada hemisferio consta de
los siguientes 16bulos: temporal, parietal, occipital

y frontal \1) (fig. 10).



A.=~ L6bulo Temporal:

Bstad situado por debajo de la cisura de Sylvio, -
posee cinco circunvoluciones. La cara interna de este
lébulo mira hacia el hipotilamo y la parte alta del me
sencéfalo. Los sistemas ascendentes més importantes -
aue terminan en el 16bulo temporal son: la via olfato-
ria, la via vestibular y la via aclistica. En este 16bu
lo se encuentra una area bien delimitada conocida con
el nombre de hipocampo o asta de ammon, la cual recibe
las fibras de los sistemas de sensibilidad somitica,
visceral, gustativa, 6ptica, aclistica y fibras termina
les del sistema reticular ascendente (3).

Funciones:

l.- bs responsable del conocimiento de las sensaciones
olfatorias, vestibulares y aclisticas.

2.~ Forma parte del circuito de la furia.

3.- Interviene en las reacciones del despertamiento y
el suefio.

4.~ Da origen a movimientos complicados involuntarios
tales como los movimientos de la masticacién, el
chupeteo de labios y movimientos de nistagmus ocu-
lar.

5.- Es fundamental en la funcién de la memoria.

6.~ Junto con el tilamo 6ptico constituye parte de los
¢circuitos cerrados indispensables para el manteni-
miento de la atencidn.

7.- Bn la parte posterior vecina al 1ébulo occipital

posee Areas fundamentales para la camprensién y



creacibn del lenguaje verbal.

El asta de Amonn representa un centro de integracibn
Sensorial, capaz de dar origen a movimientos comple-

jos, es fundamental para la integracién de 1os proce-
sos neurofuncionales que establecen la memoria y la
Percepcidn de la realidad.
B.- L&bulo Parietal:
¥sth situado por detras de la cisura de Rolando
por arriba de la cisura de Sylvio. Presenta las $i --
dguientes circunvoluciones: circunvolucidén parietal -
ascendente, primera y segunda circunvolucidn, circun-
volucidén del pliegue y el pliegue curvo.
Este 1l6bulo recibe la mayoria de sus fibras del tala-
mo 6ptico y del hemisferio del lado opuesto a través
del cuerpo calloso.
a} Circumvolucidn del pliegue curvo y el pliegue curw
(4reas 37, 39 y 40).
Funciones:
l.- Autoconocimiento del cuerpo.
2,- Orientacidn extracorporal.
3.- Comprensién e ideacidn del lenguaje verbal y escn
to.
4,- Adcuisicién del sentido del cilculo.

5.= Planeacidn del acto voluntario.

b} Circunvolucién parietal ascendente (&reas 3,l y 2
de Brodmann).
En esta area cortical hay una representacién somato

tdépica sensorial muy semejante a la existente en el 16



bulo frontal. De tal manera que en la parte baja, que-
da 1a reﬁresentacibn gensorial de la hemicara y hemi--
lengua del lado opuesto, arriba de ella queda la repre
sentaciln sensorial de los dedos de la mano. tn la par
te mas alta cueda la representacidn sensorial de la va
gina y del glande en el sexo respectivo. Esta represen
tacidn somatotbpica sensorial recibe el nombre de homina
culo sensorial de Penfield.
Funciones:
l.- Da origen a movimientos semejantes a los dependien-
tes de la via piramidal.
2,- Recibe las fibras de sensibilidad dolorosa locali-
zada.
3.~ Recibe las fibras de sensibilidad tactil gruesa,
térmica, tactil fina, del semtido de posicibm, de
la sensacidn de peso y de la sensacibdn de vibracidn
4.- Recibe las fibras de 1la sensibilidad gustativa,
5.~ Bs importante en las reacciones de colocacién vy

de salto en los animales inferiores.

c) Primera y segunda circunvolucibn parietal (&rea 5 y
7 de Brodmann).
Funciones:
Son basicas en la integracidn y recuerdo de la sen

sibilidad somestésica,

C.~ Lbbulo Occipital:
Estd situado en la parte mas posterior del hemisfe-

rio cerebral,



Funciones:
1.~ Recibe, almacena e interpreta las imagenes visua-
les,
2,- Interviene en la localizacidn, el contraste y la

Fijacidn de las imégenes visuales.

3.- Interviene primordialmente en la comprensidn del
significado de los simbolos del lenguaje escrito.

4.- Interviene en la formacibn del sentido de la orien
tacidn.

5.= Interviene en la motilidad voluntaria y refleja de
los globos oculares.

D.- Lébuls Frontal: '

Ocupa la extremidad anterior del hemisferio cere-
bral. E1l 16bulo frontal es la regibén del encéfalo cuyo
desarrollo relativo es caracteri{stico del hombre y de
105 primates. Ademas de su papel en el contrel de la
motilidad al nivel mis elevado, ejerce una accibn mis
general sobre el comportamiento (3).

Las circunvoluciones frontales son: la circunvolucibn
frontal ascendente, la primera, segunda y tercera cir
cunvolucidn frontal. k1 16bulo fruntal recibe fibras
nerviosas del talamo &ptico, del hipotédlamo, del sis-
tema reticular ascendente y el cuerpo calloso. Envia
fibras a las astas anteriores de la médula espinal, a
los nucleos motores de los nervios craneales, a la subg

tancia reticular, al tdlamo bptico y al cuerpo estriado,

a) Circunvolucidn frontal ascendente (area 4 de Brod--
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mann).

Esta Area posee una representacidn somatotédpica
motora de la musculatura del hemicuerpo opuesto, al
igual que l1a sensitiva del 1ébulo parietal. kn la par-
te mis elevada de esta circunvolucibén queda el control
voluntario de los misculos del pie y la pierna, y en
la parte inferior 10s de la zona peribucal, de la len-
gua y de la laringe. A esta distripucidn somatotbpica
motora se le conoce comd hom@nculo de Penfield.
Algunos misculos tienen una mayor representacidn corti
cal, como los misculos de la lengua, los peribucales,
los de la laringe y los que mueven los dedos pulgar, -
indice y meriique (1).

Funciones:

El area 4 de Brodmann, origina la mayoria de 1las
£ibras de la via piramidal, encargadas de la ejecucién
de los movimientos finos (4).°
b) Area 6 de Brodmann.

Forma parte del sistema extrapiramidal.

Funciones:

La activacidn de 1la zona 6, no sbio produce movi-
mientos voluntarios amplios, sino que facilita la acti
vacién de la ‘ gona 4.

c) Area 8 de Brodmann.
Funciones:
La activacién de esta area cortical causa la des-

viacibén del eje visual hacia el lado opuesto. ksta -

accidn se ejerce a través de un sistema de fibras descen
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dentes que va a terminar en el niicleo coordinador de la

mirada lateral, situado en la protuberancia.
d) Zona 12, 13 ¥ 14 de Brodmann.

Funciones:

Bstan relacionadas con funciones vegetativas tales
como la frecuencla respiratoria, presibn arterial, tem-
peratura corporal y musculatura gastrica.

e) Zonas 9, 10 y 11 de Brodmann.

Funciones:

s la encargada de las funciones intelectuales y
psiquicas superiores, tales como: la conducta abstrac-
ta, la autocritica, la conéiencia de si mismo, la capa
cidad de andlisis y sintésis mental, el establecimien-
to de la escala de valores, la formacidn de conceptos,
la elaboracién de juicios y el recuerdo del dolor.
£) Area 44 y 45 de Brodmann.

Las areas 44 y 45 del lbbulo frontal izquierdo ,
constituyen la zona de Broca y son indispensables en
la expresién del lenguaje verbal (1).

3} Nicleo amigdalino:

El nicleo amigdalino constituye la parte arcaica
del cuerpo estriado. kHsth situado en la extremidad ante
rior del lébulo temporal, en el techo de la prolonga—-
cibén temporal del ventriculo lateral.

Recibe y envia fibras a: 1.- el lébulo temporal, 2.-el
16bulo de la insula, 3.- el 16bulvu orbitario, 4.- la
circunvolucidn del cuerpo calloso (circunvolucidn del
cingulo] y 5.- el hipotilame, el mesencéfalo alto y el

talamo de la linea media. wxiste ademas una conexidn o
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directa, por fibras cortas, al hipotalamo. Su conexibn

con el lébulo temporal es en doble sentido y por este
motivo se obtiene el mismo tipo de respuesta al esti-
mular cualquiera de las dos estructuras.

A través de estas conexiones el niicleo amigdalino cons
tituye un centro integrador de descargas vegetativas y
somAticas complejas, las primeras pertenecen en su ma-
yoria al sistema parasimpdtico. Las descargas somiti—-—
cas con algunos componentes vegetativos, forman parte
del sistema de defensa o de agresién del animal.

Funciones:

Da lugar a respuestas vegetativas tales como: la
piloereccibn, la miccibn y la defecacibn, también a -
movimientos complejos en los que hay chupeteo de los
labios, movimientos de masticacidén y respiracién ripida
Asi como a movimientos samAticos tales como: la sacu-
dida de la cabeza de un lado a otro, el encorvamiento
del dorso, movimientos que forman parte de un mecCanis-

mo de defensa o agresibn (1).

Cuadro clinico:

Para que la funcibn motora del SNC sea normal se
requiere la existencia de un delicado balance entre dos
sistemas bioquimicos antagénicos uno representado por
el mecanismo Ffacilitador (neurotrasmisores excitadores:
acetilcolina, histamina, etc) y el otro por el de su-
presidén (neurotrasmisores inhibidores: serotonina, cate
colamina, dcido gama aminobutirico-GABA, etc). 5i cual

quier parte es destruida,lesionada,bloqueada o estimulada



el movimiento resultante seri el producto de las par-—-
tes todavia capaces de funcionar, de ambos sistemas(S).
En la epilepsia la descarga excitadora constante e in~
tensa de las neuronas activa al sistema facilitador ,
mientras que el inhibidor deja de actuar o 10 hace muy
debilmente.

La susceptibilidad a presentar convulsiones es «=-
inherente a todo individuo y la diferencia entre el in
dividuo sano y el individuo epiléptico es su wnbral -
cenvulsivo., Las personas con tendencia a convulsionar
peribdicamente tienen un umbral convulsivo bajo y el -
sujeto que nunca ha convulsionado lo tiene alto. Conco
mitante con el estado de inmadurez cerebral el umbral
convulsivo es mas bajo en la lactancia que en las épo-
cas posteriores. Esto se explica a través del progreso
de maduracién cerebral donde se cree que existe un de-
sequilibrio de influencias Facilitadoras e inhibidoras
que Ffinalmente es compensado resultando entonces el um

bral convulsivo del adulto (6).

Clasificacidn de 1la epilepsia:

I.- kpilepsia generalizada: A.- crisis de Gran Mal que:
1) se inician con pérdida del estado de vigilia, 2) in-
mediatamente despdes, el paciente pierde la postura ,
siendo Frecuentes 19s traumatismos, en estas caidas, es
pecialmente en la cara, 3) aparece rigidez miscular que
lo situa en hiperextencién del tronco y de las extremi-
dades , la boca se c¢ierra fuertemente aprisionando en--

tre los dientes la lengua, 4) el paciente presenta —--

13
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crisis convulsivas, respiracién y salivacién intensa
que determina la presencia de espuma en la boca. ksta
fase dura de 1 a 10 minutos. En el caso de que dure mas
de una hora se dice que el enfermo presenta “"estado de
mal® o “estado epiléptico”, en estos casos el paciente
puede morir de insuficiencia ventricular irquierda agu~
da, 5) el paciente pasa al e¢stade de coma que dura de 5
a 10 minutos, 6) fase de confusidn mental y sueilo de 10
a 30 minutos y 7) se recupera el estadv de vigilia(l,7)}.

¥stas crisis se inician en la substencia reticular
del mesencéfalo alto. La pérdida de la vigilia es expli
cable a través de la alteracidénm rransitoria del sistema
reticular ascendente que controla el despertamiento y
la dormicibn, la convulsibn ténica se debe a una rigi-~~
dez de decerebracidn funcional, resultado del descenso
de impulsos tonigenos desde la substancia reticular del
- mesencéfalo bajo. La descarga excitadora constante del
niicleo mesencefilico del trigémino provoca la contrac--
cifn sostenida de los misculos masticadores conocida -
como trismus, La convulsidn cldnica que sigue a la fase
ténica, resulta de la inhibicién intermitente del siste
ma postural.
B.- La Ausencia o Pequelio Mal, es otro tipo de crisis
generalizada, donde el paciente: 1} pierde el estado de
vigilia, durante algunos segundos, 2) no pierde 1a pos-
tura, 3) presenta desviacidn conjugada de 1los ojos ha--
cia arriba y parpadeo ripido y 4) recupera el estado de
vigilia. Otras variaciones de 1la ausencia son las crisis



acinéticas y las astaticas (1).

II.- Epilepsia focal:

En las crisis epilépticas no es necesario que €l
enfermo pierda el estado de vigilia, caiga al suelo ,
arroje espuma por la boca, Se muerda la lengua y pre—-—
sente convulciones para que se le cataloge como enfer-
mo epiléptico. ‘

La epilepsia puede afectar sélo un irea de la cor
teza cerebral o irradiarse a otras zonas corticales -
(crisis focales) y/o al centroencéfalo.

Algunas porciones de la corteza presentan un ume—-
bral de excitacidn bajo, por lo tanto aparece la epi--
lepsia a pesar de que el estimulo no actué directamen-
te sobre ella. La porcibn mas excitable de la corteza
cerebral a la estimulacién motora es el area 4 de Brod
mann. El 16bulo temporal presenta también un umbral de
excitacidn muy bajo.

A,- Lbbulo frontal: a) Zona 4 de Brodmann. De los tipos
de epilepsia gue pueden presentarse en esta area sobre-
sale la epilepsia Jacksoniana, que consiste en la apari
cidn de crisis convulsivas en una parte del hemicuerpo

contralateral. Los movimientos convulsivos comienzan en
los pequefios mlsculos de la mano, pie O cara y se ex-—-

tiende con lentitud, mientras el paciente los contem=—-

Pla impotente.S5u evolucidn puede terminar esponténeameﬂ
te o extenderse al resto del cuerpo, sobreviniendo una

crisis generalizada (8).

Debido a la proximidad de la zona parietal ascendente,

15
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estas crisis Ffrecuentemente son sensitivomotoras, ini-
¢iandose con parestesias.

B,- L&bulo parietal: la epilepsia cue se inicia en una
Parte de 1la circunvolucidn parietal ascendente, causa
Parestesias referidas como: sensacidén de hormiguec de
quemadura y de frio en alguna parte del hemicuerpo con
tralateral y la ubicacién de esta sensacibén anormal de
pende de l1a zona estimulada en el hominculo sensitivo
de Penfield.

Bl enfermo refiere el inicio de su crisis con una sen-
Sacién de hormigueo o adormecimiento, desplies hay sacu
didas en el sitio donde se presenta el hormigueo para
luego generalizarse.

C.- Lbébulo temporal:
Auncue todas las crisis focales pueden alcanzar -
una comple jidad considerable, las crisis focales del -

16bulo temporal son las que ofrecen la sintomatdlogia

mas compleja y rica en manifestaciones.

La epilepsia del 16bulo temporal forma 8 grupos, con

manifestaciones clinicas muy diferentes entre si{. Bs-

tos grupos son:

1) Crisis de ilusibn.— en ellas el enfermo percibe al
teradas sus sensopercepciones por ejemplo: ve los
objetos mas grandes de lo que en realidad son, per-
cibe olores raros; no conocidos, oye mas rapida la
voz de las personas, etc, Se presentan ilusiones so
bre todo de naturaleza olfatoria, también las hay -

visuales y aclsticas.
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2) Crisis alucinatorias.- aparece una imagem sin que -
haya estimulacidn del receptor sensorial periférico.
Pueden ser olfatorias, aclsticas, vestibulares, gus-
tativas, visuales y viscerales,
Alucinaciones olfatorias.- de repente el paciente -
percibe un olor sin que tendga una substancia olorosa
en la proximidad, ejemplo: a hule quemado o excremen
to.
Alucinaciones vestibulares.- de repente el paciente
siente que le empiezan a dar vueltas, que 1o elevan
y/0 lo situan sobre un poste desde donde nota que to
do a su alrededor gira .
Alucinaciones acdsticas.- el enfermo indica oir un
chorro de vapor en el ofdo opuesto al 1ébulo estimu
lado o en forma repentina oye palabras como "muere-
te", esto Ultimo resulta de la estimulacibn del 16~
bulo temporal izquierdo a nivel de la circunvolucibn
sequnda y tercera, donde se almacena el recuerdo de
las palabras ofdas.
Alucinaciones gustativas.- el enfermo serlala perci--
bir sabores que no se dan en 1los alimentos comines y
corrientes, es decir, estin impregnados de un conte-
nido afectivo, en cambio en la alucinacidén gustativa
con punto de partida en la parte mis baja de la cir-
cunvolucidn parietal ascendente el enfermo seflala -
percibir un sabor en la hemilengua contralateral y -
el sabor corresponde a una substancia ya conocida.

Alucinaciones visuales.- con punto de partida en la
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cara externa del 16bulo tremporal en su uniion con »1

16bulo occipital, aparecen caras de personas o per—

sonas completas, casas bien conocidas, rumbos de -

ciudades y se acompafian muy frecuentemente de un eg

tado afectivo de tristeza o miedo.

Alucinaciones viscerales.--el enfermo refiere la sen
sacidn de que su estébmago lo tiene otra persona, sen
sacién de una bola que asciende del abdomen a la gar
ganta y ahi{ se atora, sensacibdn de un objeto situado
en el interior de la vejiga y que tiene que evacuar-
se ripidamente, etc.

Aparicién de movimientos involuntarios.

Jasper (1940) y Gastaut (1950}, seralan que las

estructuras profundas del 16bulo temporal, especial-
mente, el nicleo amigdalimo, constituyen el foco de
origen de los atarues denominados psicomotores (1),
Por 1o comin en todos los casos, el enfermo antes de
realizar los movimientos pierde el estado de vigilia
En el caso de la aparicién de los movimientos visce-
rales, el enfermo esta despierto.
Se presentan movimientos tales como: de masticacidm,
de protrusién de la lengua, de lamer, de chupeteo de
los labios, de gesticulacibn efectuada con la muscu-
latura peribucal, de rotacidn de la cabeza, de parpa
deo, de regurgitacibén, de vbmito, de diarrea, de cri
sis de hipo y crisis de suspiros.

La epilepsia del 16bulo temporal, da origen a movi-=
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mientos complejos realizados con la musculatura so

matica de las extremidades y todo el cuerpo, por -
ejemplo: de repente el paciente se empieza a des—-
vestir, para luego caminar aprisa, se acuesta €n
el guelo, y realiza movimientos de natacién.
Manifestaciones de la conducta sexual.~ la condugc
ta sexual de un humano depende fundamentalmente de
la actividad del nicleo amigdalino. Cuando un foco
epiléptico 1o activa suelen presentarse extereoti-
pias parciales o totales del comportamiento sexual.
Atarue de agresividad.- de repente el paciente —-
aprieta los dientes y los rechina, empuja a las -
personas que estan cerca, realiza movimientos de
cabeza y chupeteo de los labios, agrede a mordidas
y arafla al objeto o personas que esten préximas a
él.

Alteraciones de la memoria y/o en la percepcibn del
tiempo; son cuatro:

1.~ Sensacidn de 1o ya visto.- el enfermo refiere
que la casa O las calles del rumbo de la ciudad -
donde se encuentra en ese momento, ya las conocia

auneue nunca haya estado alli, ni haya visto foto-
graffas.

2,~ Sensacibn de 1o ya vivido.~- el enfermo dice -

que en forma repentina sabe que las personas con =
las que esti platicande van a decir algo que &l ya

esperaba y que incluso todo lo que le rodea esti
en la misma posicién de otro tiempo que ya pasd y

que todo esto ya lo vivid.
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3.~ En las alucinaciones en las que una parte de
su vida es pasada enfrente de sus ojos, el pacien-
te de repente empieza a ver escenas de cuangdo era
nifio, desplies cuando era adolescente, y al final,
una parte de su vida de anos atras,
4.~ Sensacibdn de extrarieza.- el paciente indica
que 1o que esta viviendo en ese momento no tiene
relacidn con lo pasado y que se siente extraio en
ese sitio, unos segundos desplies liga lo que esta
viviendo, con lo almacenado en la memoria y desapa
rece esta sensopercepcidn.

Aparicibn de estados afectivos sin motivo.- de feli
cidad extrema, terror, tristeza y crisis de miedo.
En el estado de felicidad, el paciente dice que no
se puede comparar con los estados de alegria resul
tantes de un estimulo normal,

Otros pacientes sufren crisis de miedo, en que -
tienen que correr para huir de algo que no saben
que es.

Defectos del lenguaje.~ las crisis epilépticas que
afectan la comprension del lenguaje, aparecen en
la sobre estimulacién del lSbulo temporal izquier-
do, en su unién con la cara externa del ldébulo -
occipital donde quedan las areas 37, 339 y 40 de -~
Brodmann, encargadas,al relacionarse con el tila-
mo Sptico,de la comprensidn del significado de las
palabras, En estas crisis el paciente en forma re-

pentina deja de entender 10 que haplan las perso--
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nas, tampocd comprende 10 que dicen 105 letre-

ros de los periddicos, segundos despiles recupe
ra la Puncidn normal y vuelve a comprender el
lenguaje (1),

I1l.~ Focal-Generalizada:

Todos los tipos de epilepsia gue aparecen en
Cualquier zona cortical pueden generalizarse.

Lo mAs comin es que las crisis que se inician siendo
focales terminen por generalizarse, siendo menos fre-

cuente la presencia de erisis s6lo foceles (1).

Tratamiento médico:
Los criterios que deben tomarse en cuenta son:
1) Accesibilidad al medicamento.
2) Preferir el medicamento monofarmaco.
3) bLosis adecuadas.
4) Por el tiempo necesario.
5) Costo del medicamento.

_Fenitoina:

Usos.~ como anticonvulsivo, es el medicamento de pri
mera eleccidn en la mayorfa de los casos de epilepsia
se usa tampién en la neuralgia esencial del trigémi-
no, en el dolor facial atipico, las arritmias cardia-
cas y on las neuropatias diabéticas (12, 12, 18).

t'sta emparentado con 1os barbitflricos. ks uno de
los medicamentos mas conocidos. Se acerca al firmaco
ideal pues a dosis anticonvulsivas no causa depresidn
generalizada del SNC., Je supone que su efecto anticon
vulsivo se ejerce porque ticne una accidn estabiligan

te sobre las mempranas neuronales, no suprime la descaz



ga neuronal sino impide su propagacién (12,18). Actua
a muchos niveles del SNC (corteza, centroencéfalo, ta
1llo cerebral y cerebelo). La fenitoina es de gran uti
lidad en el tratamiento de la mayorfa de las crisis =
epilépticas, a excepcién de las ausencias. Puede ser
de utilidad en el "estado epiléptico® o "crisis subin
trantesy pero en estos casos se prefiere usar el dia-
zepam (12).

Reacciones adversas.- 1) a.—-en el SNC; son los efectos
que mas comunmente limitan la dosis, siendo los mis =
frecuentes los de origen vest{bulocerebeloso (ataxia,
nistagmus y lenguaje farfullado), b.- hiperplasia gin-
gival, c.- deficiencia de acido fb6lico, puede ocasio-—
nar macrocitosis o anemia megaloblistica. Tampién se -
ha mencionado que la deficiencia prolongada de folato
y la disminucidn demostrada en el LCR de 10s niveles
de tetrahidrofolato pueden llevar al deterioro del es—
tado mental de los epilépticos juveniles, d.- deficien
cia de vitamina D; despfies de muchos arfos de tratamien
to algunos pacientes muestran osteomalacia con fractu-
ras patolbégicas y depilidad muscular. Desphes de pocos
afios de tratamiento médico se puede presentar engrosa-
miento de la bbveda craneana y tosquedad de las faccig
nes debido al agrandamiento de los lapios y de la nariz
e.- teratogénicos; estudios retrospectivos parecen es-
tablecer que el riesgo de tener un niro con un defecto
congénito aumenta tres veces si la madre recibe trata-

miento antiepiléptico durante el primer trimestre de
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su embarazo. L1 aumento del riesgo se debe preponderan
temente a un incremento de la presencia del labio y pa
ladar hendido, f.- otros efectus pueden ser: niuseas ,
dolor epigastrico y el hirsutismo o hipertricosis. Los
efectos raros incluyen la psicosis téxica, la hepati--
tis, lupus eritematoso generalizado y linfadenopatias
similares al linfoma. Se han descrito raros casos de
enfermedad hemorrdgica en el recien nacido de madres
que toman este farmaco.

2} Intoxicacién por dosis excesivas.- intensifica los
signos cerebelosos mencionados anteriormente siends de
la excitacibdn y confusidn seguida por depresidn. Puede
presentarse aumento de las crisis. La toxicidad aguda
es muy baja.

3) Reacciones alérgicas.- si{ndrome de Stevens Johnson
oue puede confundirse con el sarampidn y afectar la
mucosa bucal.

La supresibn brusca de su administracibén puede ge
nerar un "estado epiléptico", por lo que debe retirar-
se dgradualmente.

Se absorve bien a través de la pared intestinal,
se distribuye en todo el organismo, concentrandose en

el cerebro, y se elimina por la orina (10, 13, 14,18).

_Fenobarbital:
Usos.~ sedante,hipndtico y antiepiléptico (12).
Es el medicamento m&s econdmico que existe en el
mercado (11). £s un derivado del acido barbitlrico, deg

prime el 5NC en Fforma no selectiva, sus efectos se ha-
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cen primero aparentes en las funciones corticales y -
puede producirse sedacién ligera, suefio, hipnosis pro-
" funda o anestesia. La importancia del fenobarbital re-
side en que muestra alguna selectividad por la corteza
motora., Su accibén antiepiléptica es debida a su inhibi
cidn de los impulsos excitadores de las neuronas. Pene
tra lentamente en el SNC, por lo que es ineficaz en el
control del "estado epiléptico".
Reacciones adversas.- 1) en el SNC: somnolencia, seda-~
cidn, irritabilidad, hiperactividad (principalmente en
nifios), confusibébn mental, alteracidn de la personali--
dad y disminucidn de las funciones intelectuales asi
como temblor de accibn, 2) otros: hipocalcemia, osteo-
malacia, alteraciones de la coagulacidn, reacciones de

hipersensibilidad (12).

_Primidona:
Usos,— antiepiléptico y anticonvulsivo.

Deriva del Acido barbitfirico. ks un agente anti-
epiléptico anjlogo del fenobarbital. Produce depresibn
del SNC y es itil en el tratamiento del gran mal y la
epilepsia psicomotora. No Liene efecto en 1as ausen--
cias (12).

Reacciones adversas.-~ la somnolencia es el efecto se-~
cundario mas comin y aparece en la mayorila de los pa--
cientes al inicio del tratamiento. Ademhs Se presenta
sedacidn, vértigo, nistagmus, ataxia, irritacibén gls--
trica, diplépia, osteomalacia, sindrome de Stevens -

Johnson y trastornos de la personalidad (11).
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_Carbamazepina:

Usos.= anticonvulsivo y antiepiléptico.
Aunque se utiliza desde hace 20 alios en el tratamiento
de 1a neuralgia del trigémino, es actualmente un medica
mento anticonvulsivo importante. Bl mecanismo de accibn
pPropuesto es una disminucién o abolicidn de la descarga
patoldgica.
Reacciones adversas.- 1) efectos gistricos: malestar es
tomacal, anorexia, nauseas y voémito, 2) en el SBNC: di--
plopia, nistagmus, fatiga, ataxia y sensacién de pérdi-
da del equilibrio y 3) otras: sindrome de Stevens John-
son, ictericia, anemia apléstica, sindrome de lupus eri
tematoso y anemia apléstica (12).
_Etosuccimida:
Usos.- antiepiléptico y anticonvulsivo.

¥s derivado de las succimidas. ks dtil en el trata
miento de las ausencias.
lteacciones adversas.- 1) efectos gastricos: irritacién
gastrica, anorexia, vémito y nhuseas, 2) en el SNC: ce-
falalgia, vértigo, agresividad, ansiedad, inquietud, sfn
drome de Parkinson y fotofobia, 3) otros: sindrome de

Stevens Johnson y pancitopenia (12).

_Trimetadiona:

Usos.— antiepiléptico.

Es una de las oxazolidinas mis efectivas para el trata-
miento de las ausencias. Se desconoce su mecanismo - de
accidn, se ha propuesto que actua por disminucidn de

las concentraciones intracelulares de sodio conge=---
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cuencia de una activacidn de la bomba de sodio-potasio.
Reacciones adversas.- visidn borrosa y fotofobia, seda
cibn, reacciones alérgicas, miastenia, hepatitis, sin-

drome de tipo lupus eritematoso y vértigo (12).

Clonazepam:
Usos,.~ antiepiléptico.

Es una benzodiazepina. Su..accibén antiepiléptica se
atribuye a que aumenta la potencia inhibidora del 35ci-
do gama aminobutirico.

Reacciones adversas.- su toxicidad es baja. Las princi
pPales reacciones adversas son somnolencia diurna, hipo
tonia muscular y fatiga. Estos fenbémenos son en general
pasajeros y desaparecen espontaneamente al continuar el
tratamiento. En los nifos puede haber aumento de la sa
livacidén y de las secreciones bronquiales y alteracio-

nes conductuales (12).

_Metosuccimida:
Usos.- antiepilépticos
BEs derivado de la succimida. Tiene cierta utili--
dad en las ausencias pero es menos efectiva que la eto
succimida (11).
Reacciones adversas.- produce las mismas que la etosu-
ccimida (12).
_Acido valproico:
Usos.- antiepiléptico y anticonvulsivo.
Aumenta la concentracién del acido gama aminobuti

rico en el cerebro.
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Reacciones adversas.- las mis frecuentes son nduseas y
vémito. Menos frecuentes son la diarrea, dolor abdomi-
nal, aumento o disminucidn del apetito, fatiga, somno=-
lencia y sedacién (12).
_Diazepam:

Usos.- ansiolitico, sedante, hipnético y antiepelépti-
Co. Bs una benzodiazepina. Actua svore el sistema limbj
co, el talamo Sptico y el hiporalamo. Su mecanismo de
accibn parece estar relacionado con un aumento de la po.
tencia:inhibidora del 4cido gama aminobutirico. Es Gtil
en el "estado epiléptico”.

Reacciones adversas.— somnolencia, hipotensidn, temblor,
incontinencia urinaria y constipaciin. En algunos casos
se ha reportado excitabilidad y alucinaciunes (12).
_Acido gama aminobutirico (Acido-GABA):

Forma parte de los sistemas inhibidores cerebrales
Yy se considera tiene un papel en la cesacién de las cri
sis. Algunos investigadores al considerar que no pasa
la barrera hematoencefélicg. no le dan utilidad en 1la
epilepsia (1, 11).
_Piridoxina:

Bs una de las tres formas de la B6. Esta vitaminag
forma el grupo activo de la enzima descarboxilasa del
adcido gama glutamico, que asi pasa a ser &cido aminobu-
tirico. En nuestro pals son muy frecuentes las enferme—
dades carenciales por lo tanto no es raro encontrar la
carencia de esta vitamina, que sumado a una excitabili-~
dad neuronal elevada pueden dar origen a epilepsia (1)
Tratamiento quxrurglco.

Tiene lugar en pacientes cuidadosamente selecciona
dos. kste tratamiento debe ser considerado s3lo cuando:

1} los medicamentos anticonvulsivos han fracasado y -—-
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exXiste una significativa incapacidad por las frecuentes

crisis, 2) existe un consistente, unico y focal origen
de las crisis, demostrado tanto clinica como electroen
cefalograficamente y 3) este foco se encuentra en una
area cerebral sobre la que puede intervenirse sin peli
gro y sin provocar incapacidad posterior en el enfer——
mo. k1 tratamiento médico debe de continuarse despiies

de 1ia intervencién (10).

Bew SITUACION ACTUAL::

La epilepsia e¢s una alteracibdn neuroldgica impor-
tante a nivel odontolégico por sus posibles implicacio
nes a nivel de cavidad bucal, debido ya sea al propio
tratamiento antiepiléptico y/o los traumas ocasionados
por las crisis convulsivas.

La mayorfia de los autores consultados consideran
muy frecuente la aparicién de la hiperplasia gingival,
variando el porcentaje en que refieren su frecuencia
(1,10,11,16,18,19,17).

La hiperplasia por fenitoina es mas frecuente que la
idiopatica (20). Recientemente se ha visto que también
otros medicamentos pueden inducir a la presencia de la
hiperplasia gingival, tal como ocurre con el Diltiazem
(Cardizem) vy lés Cilospirinas (2,-9).

La hiperplasia suele instalarse luego de poco de inicig

do el tratamiento médico. Las primeras manifestaciones
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son pecueflas formaciones nodulares de encla papilar{una

o dos papilas) y pueden aumentar ripido de tamaio.

Hstos crecimientos se unen de modo que la excrecencia

se puede generalizar, como consecuencia de ello se vuel
ve imposible una adecuada higiene bucal, creandose un
circulo vicioso de hiperplasia e irritacidn creciente.
Eventualmente la presencia del tejido Fibroso puede dar
lugar a defectos de erupcidon o movimientos de las piezas
dentales, interfiriendo en la masticacién normal o dan-
do un aspecto antiestético (20,21).

La hiperplasia puede llegar a cubrir parcialmente las
coronas dentales. £n casos graves pueden estar completa
mente cubiertas e incluso pueden migrar (19)}.

Algunos autores consideran cue puede ocasionar dolor y
sangrado, cuando se ha agregado inflamacibn (10).

Con frecuencia se presenta secundariamente a la hiper-~
plasia, la inflamacidn (21, 22).

La excrecencia gingival rara vez se generaliza. Cuando
no se ha agregado inflamacidn mostrari un color similar
al de la encia normal, ademas de una consistencia dura,
aspecto lobulado e indolora. La zona donde se presenta
con mAs Frecuencia son las papilas y el margen gingival
(17, 22).

Su ubicacién mas comlin es la zona anterior superior e in
ferior por labial {19, 22).

No afecta las areas edéntulas {15, 18). S& considera que
es mas coman e intensa en pacientes jbévenes (10, 18).

Junto con 1a hiperplasia gingival se presenta sensibili~
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dad de 1a pared abdominal, anorexia, nauseas y vémito
(10).

Microscopicamente la encia muestra una capa de epi
telio escamoso estratificado, pero la mayor parte de la
encfa se compone de densos haces de colagena. Bl niimnero
de células inflamatorias es minimo (19).

El mecanismo por el cual se produce la hiperplasia

en presencia de 1la Fenitoina, es desconocido, se han
sugerido varias hipbtesis; una de ellas considera que
la Fenitoina produce un efecto estimulante sobre los =
fibroblastos, interviniendo secundariamente otros facto
res como: la presencia de inflamacibn, hipovitaminosis
“C* y la mala higiene bucal (17, 18, 20).

El tejido hiperplésico no regresa cuando es discontinug
do el medicamento. Al continuar con el medicamento se =
presenta la recidiva de este tejido aun desples de la -
gingivectom{a (15, 18, 21).

Spouge indica que un método para impedir la recidi
va es la presidn sostenida del Area afectada mediante
el uso de un dispositivo de acrilico, de esto haren men-
cidén otros autores; como Carranza y Golman (23, 24).
Spouge menciona también, la extraccién dental como ati-
ma medida, pues hace mencibn del inconveniente de colo-
car cuerpos extrafios, tales como: las prétesis, en la
boca de estos pacientes (20).

Bodakgyval, indica que en casos de amenaza de ataque de
ben eliminarse los aparatos protésicos removibles para

prevenir su desalojo o aspiracién, manteniendo asf, 1j-
bres las vias respiratorias. $i el objeto se aspira y ~
pasa por via gastrointestinal a través del esbfago, ge~
neralmente no hay problemas, pero si pasa por via respi
ratoria a través de la laringe puede ocasionar obstruc-
cibén respiratoria a nivel de tracue o bronquios (25).
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Como medida preventiva varios autores sugieren: una
adecuada higiene bucal, tratamiento parodontal periddico
y masaje de las encfas tres veces al dia. Sin embargo al
gunos de ellos, hacen la aclaracidn, que a pesar de es--
tas medidas puede presentarse la hiperplasia (1, 10, 11,
15, 18, 21}.
Como factores predisponentes se consideran: la mala hi--
giene oral, la respiracidn bucal y la mala oclusién (19,
15).
La mayor parte de las veces la hiperplasia no es tan gra
ve como para suspender la medicacién cuando el producto
ha dado buen resultado en el manejo de las crisis y es -
preferible que se corrija por medios quirdirgicos, hacien
do gingivectomia peribdica de la encia sobrante {11}). -

Como uno de los elementos principales en el diagnés
tico de la epilepsia, esta la mordedura de la lengua y
eventualmente del labio o de los earrillos, esto es casi
patognoménico (3).
Grinker considera que con frecuencia hay mordedura de la
lengua o carrililes, y que lo comfin es que siempre sea dd
mismo lado en cada sujeto. Puede también desarticularse
algun diente, e incluso fracturarse la mandibula durante
la Fase clbnica, cuando esta es de una especial violen--

cia (7).
Debido a la alta frecuencia con que se presenta es=—

te sfndrome neuroldgico y a la poca informacidn con que
nos hemos encontrado, en nuestro pafs, refepente a sus -
implicaciones bucodentales, surgio el intéres por reali-
zar un estudio a nivel odontolégico.

Ce= Objetivos:

l.- Bstimar con que frecuencia se presentan alteracig
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nes en el aparato bucodental de los pacientes
con epilepsia.

2.- Identificar cuales son las alteraciones.bucoden
tales mis frecuentes en los pacientes con epi—-
lepsia.

3.- Valorar las posiples implicaciones de la epilep

sia en el aparato bucodental.

D.- Justificacibn:

Debido a la presencia de la hiperplasia gingival,
la caries, las lesiones bucodentales deoidas a las cri
sis y la enfermedad parodontal en estos enfermos, consi
deramos de gran intéres abordar este sindrome desde el
punto de vista odontoldgico.

Adem&s es conveniente poner al alcance del Ciruja
no Dentista los conocimientos basicos que le permitan
atender con eficacia a estos pacientes, sin importunar
al médico general o al especialista de manera inecesa-
ria.

Por otra parte el Cirujano Dentista ante estos en
Fermos tiene la responsabilidad y el compromiso de co-
nocer este padecimiento y asi mismo poder participar
en la labor de orientacibén y educacibén que requieran
estos pacientes.

Se pretende ademis despertar el intéres en la rea
lizacibn de tesis enfocadas a la investigacibn, a nivel
odontolbgico .

Al encontrarnos a nivel nacional con poca informa
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cibn, consideramos itil realizar un estudio en pacientes

mexicanos,

Por dltino, debido a que en estos pacientes estan
contraindicadas las prétesis, es esencial favorecer el
tratamiento conservador de las piezas dentales en estos

pacientes.

IT,-MATERIAL Y METODO

Se estudiardn BO pacientes con epilepsia generali-
zada, tanto del sexo masculino como del femenino. Ll es
tudio se 1levbd a cabo en el pabellbn 403 de Neurologia
y Neurocirugia del Hospital General de México de la Se=
cretaria de Salud., Se excluyerdn pacientes con epilepsia
Pocal.

METODO

A los pacientes con epilepsia generalizada se les

realizardén los siguientes estudios:

1) Historia Clinica Hédico-Odontolbdgica, poniendo espe-
cial énfasis en el estudio de los factores etio-patogé-
nicos en cada caso, en 1o referente a la terapia médica
Y en las posibles alteraciones bucodentales debido a -
las crisis,

2) Bxploracidn estatica y dinamica del estado de los tg
jidos de 1a boca, para establecer el diagndstico de sa-
lud bucal.

1) Exploracibdn dinimica de la articulacidn temporomandi

bular.
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Las pruebas estadfsticas a las que se sometierdnm
los datos, fuerdm: descriptiva-medidas de tendencia =

central (media, mediana y moda) y dispersién.

ITI.-RESULT ADOS

De los 80 pacientes, sometidos a estudio, 43 eran
femeninos y 37 eran del sexo masculino. Por lo que res-
pecta a la edad, se obtuvo que el 76.3%4 de los pacientes
se encontraban entre los 15 a 105 29 atlos, con una edad
promedio de 25.2 x 7.8 {fig. 1).

Por 10 que se refiere a la ocupacibn 24 eran desemplea-
dos, la gran mayorlia a consecuencia de sus crisis, 21
empleados, 15 amas de casa, 14 estudiantes, 3 estudian-
tes y empleados, por dltimo 3 amas de casa y empleadas.
La edad de inicio de la epilepsia, estimada a partir de
la aparicibn de la primera crisis, se presento en un -
64,.9% entre los 6 a 20 aflos, el promedio fué de 15,8 &
9,3 (tabla I).

En el tiempo de evolucidn de l1la epilepsia, valorado desde
su inicio hasta el momento del estudio y el control médi
co de las crisis, se obtuvo que el 92.5% de 10s pacien--
tes tenian de 1 a 20 afics, el promedio fué de 9.3 + 7.3
(tabia 11),

Con respecto al tipo de epilepsia, de la poblacidn
de B0 pacientes 61 presentardn epilepsia focal-generali-
zada y 19 centroencefalica. Los lébulos cerebrales involu
crados con mds frecuencia Fuerdn en el 52.5% el 1bbulo -~
temporal y en el 11,5% 1los 1lb6bulos temporal y frontal -
(fig. 2).

En cuanto al tratamiento antiepiléptico, estimado en rela
cibén al que se tenia en el momento del estudio, el 33.7%
estaban sin tratamiento médico, el resto con diversos -
medicamentos (tabla ITI).
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De los 53 pacientes que estaban bajo tratamiento médico
con algun antiepiléptico, 34 no presentardn efectos --
toxico, mientras que el resto presentd uno o mas de los
siguientes efectos: en 10 pacientes somnolencia, en 4 -
vertigo, en 4 nauseas, en 3 erupcidn cutanea,en 2 irri-
tabilidad v en uno vémito. La toma del medicamento fué
adecuada en 5 pacientes e inadecuada en 48, este Ultimo
aspecto se valordé tomando en cuenta: la suspencibn del
medicamento, la constancia en la toma del medicamento ,
la prescripcidn no médica de otros medicamentos antiepi
lépticos e insuficiente informacibén médica. La epilep--
sia controlada se presento en 6 pacientes esto se estimo
fundamentalmente con la falta de presentacibdn de las cri
sis convulsivas.

La presencia de epilepsia en familiares se presenm=
to en 26 pacientes, En donde estuvierdn presentes una o
mas de las siguientes caracteristicas: 10 pacientes te-
nian familiares epilépticos en relacidn paterna, 19 en

relacidn materna, 6 con presencia de epilepsia en mis
de un familiar, 2 pacientes tenian un hijo con epilepsia

y en § pacientes se presento en hermanos.

Mediante el interrogatorio se obtuvo que 41 pacien~
tes habilan recibido atencibén dental previa al momento de
su estudio, siendo sobre todo exodoncia. Ninguno de estos
pacientes refirio haber sufrido alguna crisis durante su
atencidn dental.

La exploracidn dental se realizo en todos los pacientes
en estudio., La abrasibn dental se presento en el 21.2%
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de los pacientes, variando de leve, moderada o intensa.

En este grupo el 7.5% involucro a piezas anteriores, el
10% a pieras posteriores y el 3.7% tanto a piezas poste-’
riores como a anteriores. La descalcificacidn dental se
Presento en 25% de los pacientes, variande de leve, mode
rada o intensa. Predominando la coloracién blanca sobre
la amarilla {tabla IV).
En cuanto a la presencia de dolor dental, existente en el
momento del estudio, de los 33.7% casos, €l 28.7% fuerdn
debido a caries y el 5% a los traumas a consecuencia de
las crisis. En el 17.5% fué leve, en el 7.5% moderade y
en el B8.7% intenso. En el 12.5¢ se presento dolor en mas
de una pieza dental. Aparte de todos los casos anteriores
se presento dolor por operculitis en 3.7% de los pacien-
tes.
En el 42.5% hubo piezas dentales faltantes, siendo la ~
principal causa la caries de cuarto grado con un prome--
dio de 2.8 & 2 y en muy pocos casos a consecuencia de -
los traumas debide a las crisis. bn el 26.2% se presenta
rbén restos radiculares, en donde el 18.7% de los pacien-
tes presento de uno a dos restos, el promedio fué de 2.5
2 2.8 (tabla V).
ﬁa caries se presentd en el en el 92,7% predominando la
caries ce 1° y 2° grado {fig. 3).

Ee importante hacer notar que en los pacientes en
donde se presentarbén problemas odontoldgicos importan-—-
tes se llevo a Cabo la rehabilitacibn dental, en la Uni

dad odontolbgica del Hospital.
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S615 en 4 pacientes se presentardn formas dentales -=
anormales, incluyendo en 2 pacientes la presencia de
dientes supernumerarios.
tn el 33.7% hupo presencia de tratamientos dentales,
incluyendo obturaciones y prdtesis tanto fija como re-
movible, De este grupo el 15+ de los pacientes sio te-
nian un tratamiento dental, el 11.1% presentarén cua--
tro tratamientos, el resto fué variando, prsesentandose
como maximo nimero de tratamientos odontoldgicos trece
en un sb6lo paciente (fig. 4).
Por lo rcue se refiere a los traumas dentales depido a
las crisis, no se presentarSn en 72 pacientes. Mien-=
tras cue en 4 pacientes se presentardn fracturas, en 3
luxaciones y en un paciente tanto Ffractura como luxa--
cidn. £n todus estos casos, en 4 pacientes hubo mas de
una pleza traumatizada. bn 7 pacientes el trauma afec-
to plezas anteriores soure todo superiores y en un pa-
ciente en piezas posteriores.
La oclusisn Clase III estuvo presente en el 26.2% de
los pacientes, de los cuales fué muy marcada en el =
7.5%, la Clase II se presento en el 13.7%, en donde =~
predomino la sooremordida vertical en el 6,24, por l-
timo la Clase I estuvo presente en el 604 (Ffig. 5).
kn cuanto al estado parodontal, la periodontosis se -
pPresento en el 26.2% y la periodontitis en el 53,7% de
los pacientes (fig. 6).
La hiperplasia gingival se presento en el 13.74%, esti-

mandola deacuerdo a la exploracibdn dental realizada en
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el momento del estudio. Dentro de estos casos un pacien-
te anteriormente al estudio habfa presentado hiperplasia
para presentar recurrencia en el momento actual. Ademas
de lo anterior, se presento un caso no incluido en el -
grupo, donde hubo hiperplasia que fué tratada quirdrgica
mente y de la cual ya no hubo Tecurrencia.

Del 13.7% de hiperplasia gingival, en el B.7% se -
presento en papilas y margen gingival y en el 5% involu-
cro caras oclusales y proximales de las piezas dentales.
La zona dental donde se presentd con mas frecuencia fué
ia anterior, esto en el 8.7%, mientras que en la poste~-
rior fué en el 1.2% y en ambas zonas en el 3.7% . En to-
dos estos casos la hiperplasia fué mas marcada por parte
vestibular de la cavidad bucal (fig. 7).

En cuanto a las zonas bucolinguales lesionadas por las
crisis, en el 30% fué lingual y en el 41.2% lingual y la
bial. De estos casos en el 27.5% dejd la lesidn cicatriz,
de l1os cuales en el 1l.2% se presento en lado derecho, en
el 6.2% en lado izquierdo y en el 6.2% tanto en lado de-
recho come en igquierdo, por Gltimo en el 3.74 en zona
anterior lingual (tabla VI).

En cuanto a la articulacién temporomandibul ar fué
- normal en 44 pacientes, mientras que en 23 pacientes se
presento crepitacibén, en 4 dolor y en 9 crepitacibn y do
lor.

La abertura maxima en 35 pacientes fué de 4.5 a 6

cm., el promedio fué de 4.3 % .8 (Ffig. 8).
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IVe-D I SCUSION:

A pesar de que este padecimiento neurolégico pue-
de presentarse a cualquier edad y afectar por igual a
hombres que a mujeres, tiene tendencia a iniciarse en
etapas tempranas de la vida, siendo rara su presenta-
cién en gente de edad avanzada. Es ligeramente mas -
frecuente sobre el sexo femenino que sobre el masculi-
no.

En cuanto a la epidemioldgia de la epilepsia, en
nuestro pais no existe una estadistica confiable al -
respecto., Se considera que en la Unidad de Neurologia
del Hospital General de Salubridad de 100 personas que
presentan padecimientos neurolégicos mas del 50% son
atendidos de epilepsia, esta relacidén se refiere sbdlo
a padecimientos neurolégicos. {(1).

A pesar de nue la mayorfa de los autores consulta
dos consideran frecuente la aparicidn de la hiperpla-~
sia gingival, situandola hasta en un 60%, nosotros la
encontramos en un 13.7% de la poblacidn de estudio
(1,10,11,16,18,13).

Enncuanto a la aparicidn de la hiperplasia gingival en
relacién al inicio del tratamiento médico, en todos -~ .
los casos fué despliles de un afio en adelante; en contras
te a lo que comentan al respectO algunos autores, consi
derando que se presenta luego de poco de iniciado en -
tratamiento (20,21).

Se observo durante las consultas subsecuentes que el



tejido hiperpasico no tuve la tendencia a crecer répi-
damente, sino mis bien a mantenerse estable. Mientras
que Shafer y Spouge indican que puede aumentar de tama
flo ripidamente {20,21).

En los casos de hiperplacia gingival, en ninguno se -
presento dolor y/o sangrado a pesar de que la higiene
bucal era muy deficiente en todos ellos. Conn, al reg=
pecto indica que si se presentan ambas manifestaciones
mientras nue Meyers indica que se presenté sble sangra
do gingival (10,18).

Se pudo comprobar que la hiperplasia gingival rara vez
se generaliza tal como lo indicd Stephens (17). Mien—-
tras Bhaskar y Spouge opinan que con frecuencia se ge-
neraliza (19,20).

Se confirmo que las zonas de presentacidén mas frecuen-
tes de la hiperplasia en la cavidad bucal fuerdn la pg
pila y el margen gingival, tal como lo indicb Bdorgelli
y Stephens (22,17). Ubicandose por labial y en la zona
anterior tanto superior como inferior (19,22}).

Como lo indican algunos autores, en 1los casos de hiper
plasia los pacientes Fuerbn jovenes, con edad entre -
los 16 a 25 aros, presentandose la hiperplasia mas in-
tensa en los pacientes mas jSvenes de este grupo (8,16
18,15 ).

De los 11 casos de hiperplasia, 7 estaban bajo control

con Fenitoina sola o combinada con otro antiepiléptica
el resto tenia minimo medio ao que havbfa cambiado de

medicamento o estaba sin tratamiento médico, esto se

40
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valord de acuerdo al momento del estudio, y a pesar de

ello 1la hiperplasia estuvo presente, Al respecto Shafer
indica que si se suspende el medicamento se consigue la
regresidn del tejido hiperplisico (21).

Se observd que en las zonas edéntulas (con dos o mis -
piezas faltantes) de los pacientes con hiperplasia, este
tejido no estuvo presente, acorde con lo que indica al
respecto Meyers, Tiecke y Golman (15, 18, 24).

S6lo se indicd un cass de recidiva y un caso de gingivec
tomfa sin recidiva pusterior, ambos pacientes estaban sin
tratamiento médico en el momento del estudio, acorde con
10 que indican Tiecke y Shafer, al referir que la hiper-
plasia no regresa cuando el medicamento es discontinua--
do (15, 18, 21).

Los 11 pacientes en varias ocasiones dejardn de tomar la
Fenitoina por tiempo mis o menos prolongado para luego
volverla a tomar y a pesar de ello, indicarbdn que una
vez aparecida la hiperplasia estuvo presente en forma -
permanente, Shafer al respecto indica que si el medica--
mento se suspende, se consigue la regresidén de la hiper-
plasia (21).

A pesar de que varios autores mencionan como medida pre-
ventiva la adecuada higiene bucal y el buen estado paro-
dontal para evitar la aparicién de la hiperplasia gingi-
val en el 957 de los pacientes se observo muy mala higig
ne y en el 80% enfermedad parodontal y a pesar de ello
no fué tan frecuente la hiperplasia (10, 11, 15, 17, 21,
24, 26).
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A pesar de estar contraindicada la colocacién de

prétesis dental en los enfermos de epilepsia, tal como
lo indica Spuuge y Bodakgyval, debido a nue durante las
crisis pueden desalojarse y ocasionar obstruccibn respi
ratoria, nosotros encontramos su presencia en el 12,5%
de los pacientes (20, 25).

Acorde a 1o indicado por Grinker, se encontrd que
la lesién bucodental mas frecuente debido a las crisis
fué la mordedura de la lengua, en los traumas dentales
se encontrd en 4 pacientes desarticulacidn de piezas -
dentales pero a diferencia de la opinién de este autor
no se registro ningun caso de fractura mandibular sblo
luxacibdn de la misma, en 5 pacientes. Indicandoc que la
habfan presentado en varias ocasiones, algunas veces -
inmediatamente despies de las crisis y en otras sin re
lacibén aparente a las crisis (7).

De los 59 casos de lesibn bucolingual en el 27.5%, la
lesidn fué tan agresiva que ocasiond la pérdida de te-
jido lingual. Afectando por 1o general, el mismo lado

en cada paciente, tal come lo indica Grinker (7).
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V- CONUCLUSTION:
1) Afecta tanto a hombres como a mujeres, pero -

existe ligero predominio en mujeres.

2} Puede presentarse a cualquier edad, pero es
mas frecuente en gente joven, entre 1os 20 a
24 afios.

3) En los pacientes con epilepsia las alteracio-
nes bucodentales se presentan con una frecuen
cia de el 43.7%, incluyendo ia enfermedad pa-—
rodontal ¥ la caries principalmente.

4} De las alteraciones bucodentales presentes en
estos pacientes, la mas frecuente fué la ca—-—
ries, presentandose en el 92.7%, mientras que

la enfermedad parodontal le sigue con el §0%.

5) E1 tratamiento antiepiléptico y/o las crisis
convulsivas pueden ocasionar manifestaciones
en el aparato bucodental de estos pacientes.
¥n los enfermos con epilepsia puede estar in-
volucrado el tejido duro y/o el blando del a-
parato bucodental, es decir dientes y/o teji-
do gingival, lengua, labios y carrillos,

Los dientes pueden sufrir fracturas o luxacig
nes depido a las crisis, pero en un porcenta-
Jje de sélo el 5%. Mientras que el tejido blan
do esta involucrado en un 43.7%, incluyendo

la hiperplasia gingival, lesiones y/o cicatir

ces linguales, labiales y en carrillos,.



RESUMEN

Es importante tomar en cuenta que el enfermo con
epilepsia debe ser visto desde dos perspectivas distin-
tas:

1) Como un organismo con una alteracion neurolbgi-

ca. '

2) Debido a que las manifestaciones clinicas de la
epilepsia que afectan la personalidad del pacien
te resultan incomprensibles, inexplicables e in-
cluso grotescas para el propio paciente pero so-
bre todo para la gente que lo rodea, esta enti--
dad da repercuciones a nivel psicoldgico, las -

cuales deben ser atendidas.

La epilepsia es una alteracidn cerebral muy frecuen
te que puede presentarse a cualquier edad pero predomina
~en gente jbéven. a pesar de tratarse de personas jdvenes
nosotros encontramos en terminos generales muy mal esta—
do bucodental, predominando la caries y posteriorfiente
la enfermedad parodontal, en menor grado la presencia de
restos radiculares y piezas dentales faltantes. La falta
de piezas Ffué consecuencia sobre todo de la caries y en
una minima parte debido a los trauwmas por las crisis -
convulsivas. Por lo tanto la caries y la enfermedad paro
dontal van ocasionar que a corto plano se presenten pér-
dida importante de piezas dentales, si ademas se conside
ra el inconveniente de colocar pritesis en estos pacien-

tes, sobresale entonces la importancia de la participa--



cién del tirujano Dentista en la conservacidn de las pie
zas dentales; mediante la profilawis, asi comoc en la la-
bor de concientizacidn en estos pacientes, referente a
la conveniencia de conservar sus dientes, sobre todo -
mediante una buena higiene bucal.

La hiperplasia gingival no es tan frecuente, a pesar
de que algunos autores opinan lo contrario. Y cuando se
presenta, tiene un curso lento. kn cuanto a su tendencia
a generalizarse, nosotrros no encontramos algun caso. La
hiperplasia mis extensa se presento unicamente en zona
anterior y sobre todo superior. Ho presenta dolor y rara
mente hay sangrado.

La aparicidn de la hiperplasia no se relaciono con la ma
la higiene oral.
La mordedura de la lengua es muy frecuente, pero no en

todos los casos deja cicariz .



"TABLAI
EDAD DEL PACIENTE CUANDO COMIENZA
LA EPILEPSIA.

EDAD DE INICIO

( ANOs ) No. %

<1l 4 5
1-5 7.5
6 - 10 13 16.2
11 - 15 18 22.5
16 - 20 21 26.2
21 - 25 7 8.7
26 - 30 5 6.2
31 - 35 3 3.7

2 36 3 3.7
Total 80

TABLAII
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA EPILEPSIA

TIEMPO EVOLUCION

( ANOS ) No. 3
1-5 30 37.5
6 - 10 24 30

1l =15 10 12.5
16 - 20 10 12.5
21 - 25 1 1.2
26 - 30 4 5

31 = 35 1 1.2



T ABLAIII
MEDICAMENTOS EMPLEADOS BN BL
TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA.

FARMACO No. X
Fenidantoina 27 50.9
Carbamazepina 8 15
Fenobarbital 2 3.7
Clonazepam 2 3.7
Ac. valpreico 3 5.6.
Primidona 1 1.8

Con dos farmacos 10 18.8

TABLATIV
ALTERACLONES DENTALES EN LUS PACIENTES CON
EPILEPSIA.

ASRASION DESCALCIFICACION

No. % No, %
Ausencia 63 78.7 60 75
Leve 10 12.5 15 18.7
Moderada 6 745 2 245

Intensa 1 l.2 3 3.7



TABLAYV
EVALUACION DENTAL PRESENTE EN LO3
PACIENTES CON EPILEPSIA.

No. PIEZAS RESTOS
PIEZAS  FALTANTES RADICULARBS
No. % No. %
1 -2 19 23.7 15 18.7
3 -4 12 15 4 5
*5 3 3.7 2 245

TABLAVI
PRESENCIA DE TRAUMAS BUCOLINGUALES DESIDO
-A LAS CRISIS CONVULSIVAS EN LOS PACIENIES
EPILEPTICOS.

ZONA LESIONES CICATRICES
BUCOLINGUALES BUCOLINGUALES
No, % No. %
Lingual 24 30 12 15
“Labial 2 2.5 4 5
Combinada 33 41,2 [ 7.5

Ausencia 21 26,2 58 . 72.5
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PRATAMIENTOS DENTALES APLICADOS
EN LOS PACIENTES CON EPILEPSIA.

Fig. 4

[ Sin tratamiento.

{ Obturaciones.

3 Prbtesis fija.

WA Protesis removi-
ble.

Wl Ubturaciones y
grbtesis removi-

le,

B Proétesis fija y

removible.,



2z
o
.

¢ Mmoo\ 2 mH O >

Fig.
ESTADO DE SALUD DEL PARODOWYO BXISTENIe EN LOS
PACIENTES CON EPILEPSIA.

40
Leve.

Moderado
30t [0 Intenso.
20 L
10 4 / RS .

SaNO PERIQDONTITIS PERIODONTOSIS
Fig. 7

PRESENCIA DE HIPERPLASIA GINGIVAL
EN LOS PACIENTES EPILEPIICOS.

LEVE  MODERADA  INTENSA

6



=
Q
.

LwEmBZRHROg>T

25

20

15
10

ABERTURA MANDIBULAR MAXIMA EN LOS PACIENTES
{CON EPILEPSIA.

4

1.5

4.5

545

cm.

Fig. 8



pig. 9

L CENTRO-ENCEFALO

ECentroen
céfalo.”

LOBULOS ClrEBRALES
Y

NUCLEO AMIGDALINO

Frontal
Parietal
Occipital
Temporal
amigdalino




ZOHAS DE LA Caca natewdA pel CLondey
(ESOUENA De BROUMANN)

ZONAS DE LA CavA INCERNA DEL CEREBRO
(ESQUEMA DE BRODMANN)




56
VIII.-BIBLIOGRAFTIA:
1) NAVA Segura José&, Neurologfa Clinica, 5a. edicién ,
México, Unibn Grafica, S.A., 1985, pags. 163-
165, 168, 184, 200, 231-286, 311-372.

2) MCGAW Wm T, H Porter, Cyclosporine-induced gingival
overgrowth: an ultrastructural stereologic stu-
dy, Oral Surg Oral Med Oral Pathol, 1988, 65:
186~190,

3) LHERMITTE F, H Mamo, Los Sistemas Nerviosos y Muscu-
lares, Expaxs, 1974, pags. 168, 366-36Y.

4) CHUSID G Joseph, Neuroanatomia Correlativa y Neuro-
logia Funcional, 7a. edicibén, El Manual Moderno,
1987, pags. 21-38.

5) HOUSE Lawrence, Pansky Hen, Siegel Allan, Neurocienw
cias Enfoque Sistemitico, 3a. edicién (primera
en espafiol), México, Mc. Graw Hill, pags. 345-346

6) OLIVARES Ladislao Larraguibel, Neurologia Practica ,
Francisco Mendez Oteo, 1376, pags. t. 480.

7) GRINKER Roy K, Neurologfa, Espasa=-Calpe, 1942, pags.
t. 1216,

B8) CECIL L Kussell, Tratado de Medicina Interna, Inter-

americana, 1363, pags. 1390-1391.

9) BOWMAN M John, Levy A Bernard, Grubb V Kichard, Gin-
gival overgrowth induced by ditiazem, Oral Surg
Oral Med Oral Pathol, 1988, 65: 1L83-5.



10)

11)

-~

12

13)

14)

15)

16)

17)

18)

19)

20)

57
CONN J, Terapéutica, México, 1976, pags. 923-928.
PENICHE Hernindez Julio, Epilepsia, 2a. edicibn ,
La Prensa Hédica Mexicana, 1983, pags 101-106,
99-100, 109, 117.

CARKANZA Rodolfo kodriguez, Vandemécum Académico de
Medicamentos, Tomo I y II, la. edicibn, México,
Programa de textos Universitarios, 1984, pags.
120-127, 162-163, 242-243, 333, 344-348, 582,
712-713, 838-839, 864-865, 932.

SPADONI Manlio, Peligros de los medicamentos, Méxi-
co, 1976, pags. 139, 247, 747.

EICHHOLTYZ F, Tratado de Farmacologia, México, Agui-
lar, 1963, pags. t. 860.

TIECKE W Kichard, Stuteville, Calandra, Fisiopato-
gia Bucal, Interamericana, 1960, pays. t. 493.

GUIUNITA John, Patologia Bucal, Interamericana, 1975
Pags.t. 123.

STEPHEN Stone, Paul J Kalis, Periodontologia, Inter
americana, 1978, pags.t. 213.

MEYERS Frederik H, Manual de Farmacologfa Clinica,
E1 Manual Moderno, 1980, pags. 173, 345, 532.

BHASKAR § N, Patologfa Bucal, 3a. edicién, México,
21 Ateneo, 1379, pags. T. 513.

5PQUGE J D, Patologia Bucal, la. edicibébn, Mundi, -
Pags. 208-212.



21)

22)

23)

24)

25)

26)

58
SHAFER G William, Maynard, Barnet, Tratado de Fato-

logia Bucal, Interamericana, 1977, pags,730-734

BORGHELLI Ricardo Francisco, Temas de Patologfa Bu~
cal Clinica, Tomo I, Mundi, 1975, pags. 315-317

CARRANZA A, Periodoncia, El Ateneo, 1980, pags.40l=-
403.

GOLMAN Gilmore, Mc. Donald, Actualizacién en Odontg
logla, Interamericana, 1980, pags. 124-126,

BODAKGYVAL R, Medicina Bucal, Mundi, 1987, pags.98-
104.

RAMFJARD Sigurd P, Major ASH, Periodontologfa y Pe-

riodoncia, 2a. edicibén, Interamericana, 1975,

pags. 365=1367.

Tegs b0 BEGE
GEin G U BUOTE



	Portada
	Tabla de Contenido
	I. Introducción
	II. Material y Método
	III. Resultados
	IV. Discusión
	V. Conclusión
	VI. Resumen
	VII. Anexos
	VIII. Bibliografía



