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IN'rRODUCCION 

A N T ~ C 8 U ~ N T G 9 

La epilepsia es un padecimiento tan antiguo como la 

humanidad misma y sobre ella hay constancia, del vivo i~ 

terés r¡ue ha sucitado en la mente de los médicos y de 

las gentes de todos los tiempos, en los escritos médicos 
de 1 as culturas más arcaicas. 

Dentro de la medicina occidental son fundamentales 

las observaciones y descripciones realizadas por los mé­
dicos hipocráticos que marcan el inicio del estudio sis­

temático que sob!'e esta enfermedad se ha hecho basta el 

presente. '-e le ha estudiado desde distintos puntos de 

vista: etiológico, neuroanatómico, fisiopatogénico, neu­

ror¡uímico, electrofisiol6gico, citopatogl.nico, terapéut,i 

co, etc. Podríñmos 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 

emb2rgo cuando por alguna razón nos introducimos a este 

apasionante tema de cuando en cuando surgen interrogan-­

tes cuyas respuestas reclaman un estudio y una observa-­
ci6n sistemática cuyos resultados afinan y precisan nue;:_ 

tros conocimientos y orientan mejor nuestro criterio an.­

te el enfermo. 

Los datos obtenidos en el presente estudio constit~ 

yen una aportación original al conocimiento de las alter~ 

ciones orales más frecuentemente observables en los enfe! 

mos epilépticos y se precisan algunos hechos importantes 

de conocer por el Cirujano Dentista y por el médico ~ 
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general cuando asisten a este tipo de pacientes. 

r~ste estudio tiene como base e inmediato anteceden­
te los datos ~ue sobre el tema se recopilaron en una bi­
bliografía muy selecta sometida a revisi6n y el relativo 

desconocimiento que sobre estos aspectos tienen tanto el 

Cirujano Dentista como el medico general. 

Concepto y definición: 

Desde el punto de vista etimológico la palabra epi­

lepsia significa "tomodo de improviso" o "sacudir" (1). 

En cuanto a su definición, la epilepsia es un síndrome 

neurológico, cerebral, paroxístico, polimorfo, crónico y 
recurrente. 

Etiología: 

Dentro de los factores que favorecen o predisponen 
la presencia de este síndrome, encontramos: 

1) Causa genética, incluyendose a~ui tres grupos: a) los 

casos en que se presentan alteraciones macrosc6picas 
y fácilmente visibles (por medio de los estudios ra-­

diológicos o en la necropsia), b) los casos en que se 
presentan alteraciones microscópicas no detectables a 

simple vista (a nivel enzimático u otro nivel bior¡uí­

mico) y c) los casos en los que no se ha encontrado 

defecto alguno hasta este momento. 
2) 'l'raumatismos .- los ocurridos en el momento o des púes 

del nacimiento. 
3) Proceso!: infecciosos y parasitarios como la cisticer­

cosis cerebral, la tuberculosis encefálica, los pade­
cimientos por viroides, los padecimientos por virus, 

la fiebre tifoidea, el paludismo y los abscesos cere­

brales piogénicos. 

4) Carencias.- ele piridoxinñ, la hipocalcemia de cual-­

r:uier causa y la hipocrlucemia. 



5) Neoplasias.- por efecto local o a distancia (nesio-­

blastoma). Por efecto local los tumores primarios y 

los metastásicos. 
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6) Accidentes vasculares del cerebro.- la hemorragia C.!:_ 

rebral en su fase aguda, la trombosis, la embolia y 

el reblandecimiento cerebral; estos tres Últimos en 

su fase crónica, además los hematomas intracraneanos.. 

7) Procesos de autoirununi7.aci6n.- la fiebre reumática , 

el lupus eritematoso sistemico, la panarteritis nod~ 

sa y la enfermedad post-vacunal de la rabia. 

8) Procesos inflamatorios.- la sarcoidosis. 

9) Procesos degenerativos.- la enfermedad de Pick, la -

enfermedad de Al7.heimer, la enfermedad de Crentzfeld 

Jacob y la corea de Huntington. 

~n nuestro pais los cinco primeros factores constJ:. 

tuyen la cau~a d¡, rnás del 90% de las epilepsias. 

Fisiopatogenia: 

Los sitios neuro16gicos donde se puede producir la 

descarga patol6gica son: 1) el centroencéfalo, 2) la 

corte?.a cerebral y 3) el núcleo amigdalina. ~stos sitios 

forman parte del encl!falo. 

1) Centroencéfalo 

~stá integrado por: a) la parte interna d¡,l tálamo 

6ptico, b) el hip..itálamo y c) la parte alta del mesenc~ 
.falo (,fig. 9). 

~l centroencéfalo recibe otras denominaciones tales co­

mo: mesodiencéfalo, sistema reticular ascende~te , sis-
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tema del despertamiento y substancia reticular activadQ 

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 sueño y 

de la coordinaci6n de la excitabilidad cortical. 

4.- Proporciona el matiz afectivo a las sensaciones, 

percepciones, movimientos voluntarios y a las fun-­

cioncs cerebrales superiores. 

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 la 

corte1a cerebral. 

Penfield demostr6 ~ue el origen real de los movi-­

mientos voluntarios se encuentra en el sistema centroen 

cefálico y no en la corteza cerebral. tos estímulos sen 

soriales de cual~uier naturaleza, despúes de llegar a 

la corte1a cerebral a las áreas correspondientes,descien 

den posteriormente al CPntroéncéfalo de donde nace el 

impulso voluntario que asciende a la zona cerebral co-­

rrespondiente. 

~l sistema reticular ascendente a través de múlti­

ples sinapsis se conecta entre si, despúes oriaina Pi-­

bras ~ue a través del cuerpo estriado envían impulsos a 

toda la cortez.a cerebral. Algunas porciones de la cort~ 

za cerebral , como el lbbulo frontal y la quin---



ta circunvoluci6n temporal, reciben gran número de fi-­

bras del centroencéfalo, La cara interna del cerebro , 

en la porci6n denominada circunvolución del cuerpo ca-­

llosa también recibe gran número de fibras de este sis­

tema. Bl sistema centroencefálico 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 centroencefálico es activado por estímulos 

nociceptivos, visuales, acústicos, viscerales o senso-­

riales de cualquier naturaleza o por fibras que provie­

nen de la corteza cerebral. Recibe impulsos supresores 

originados en la corteza cerebral, el bulbo raquídeo -

(núcleo del haz solitario) y la protuberancia anular 

(substancia reticular del casquete y del locus coeru~­

leus) (1). 

2) Corteza cerebral: 

Se encuentra recubriendo toda la superficie de 

los hemisferios cerebrales, a excepción de una pequena 

porción 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. Bl primer grupo proviene del sistema r~ 

ticular ascendente, Bl segundo grupo proviene de los 

núcleos del tálamo óptico. Cada hemisferio consta de 

los siguientes lóbulos: temporal, parietal, occipital 

y frontal ll) (fig. 10). 

5 
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A. - Lóbulo 'l'emporal: 

Está situado por debajo de la cisura de Sylvio, 

posee cinco circunvoluciones. La cara interna de este 

lóbulo mira hacia el hipotálamo y la parte alta del m~ 

sencéfalo. Los sistemas ascendentes más importantes 

que terminan en el lóbulo temporal son: la vía olfato­

ria, la vía vestibular y la vía acústica. En este lób]! 

lo se encuentra una área bien delimitada conocida con 

el nombre de hipocampo o asta de A1M1on, la cual recibe 

las fibras de los sistemas de sensibilidad somática, 

visceral, gustativa, óptica, acústica y fibras termin~ 

les del sistema reticular ascendente (3). 

Funciones: 

l.- J>s responsable del conocimiento de las sensaciones 

olfatorias, vestibulares y acústicas. 

2.- Forma parte del circuito de la furia. 

3.- Interviene en las reacciones del despertamiento y 

el sueño. 

4.- Da origen a movimientos complicados involuntarios 

tales como los movimientos de la masticación, el 

chupeteo de labios y movimientos de nistagmus ocu­

lar. 

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

6.- Junto con el tdlamo óptico constituye parte de los 

circuitos cerrados indispensables para el manteni­

miento de la atención. 

1.- J:;n la parte posterior vecina al lóbulo occipital 

posee áreas fundamentales para la comprensión y 



creación del lenguaje verbal. 

El asta de Amonn representa un centro de int.,gración 
Sensorial, capaz de dar origen a movimientos comp le­

jos, es fundamental para la integración de l<>s proce­

sos neurofuncionales que establecen la memoria y la 

percepción de la realidad. 

B.- L6bulo Parietal: 

~st~ situado por detras de la cisura de Rolando 

por arriba de la cisura de Sylvio. l'resenta las si 

guientes circunvoluciones: circunvolución parietal 

ascendente, primera y segunda circunvolución, circun­

volución del pliegue y el pliegue curvo. 

Bste lóbulo reciu" la mayoria de sus fibras del tála­

mo óptico y del hemisferio del lado opuesto a través 

del cuerpo calloso. 

a) Circumvolución del pliegue curvo y el pliegue curw 

(áreas 37, 39 y 40). 

Funciones: 

l.- Autoconocimiento del cuerpo. 

2.- Orientación extracorporal. 

3.- Comprensión e ideación del lenguaje verbal y esc!!­

to. 

4.- Ad~uisición del sentido del cálculo. 

5.- Planeación del acto voluntario, 

b) Circunv0lución parietal ascendente (áreas 3,l y 2 

de llrodmann). 

Bn esta área cortical hay una representación somat2 

tópica sensorial muy semejante a la exist.,nte en el 12 

7 



bulo f»ontal. De tal manera que en la parte baja, que­

•a la representación sensorial de la hemicara y hemi-­

lengua del laao opuesto, arriba •e ella queda la repr~ 

sentaci&n sensorial •e los •edos ae la mano. ~n la p~ 

te m•s alta oue•a la representación sensorial de la v~ 

gina y del glande en el sexo respectivo. ~sta represe~ 

tación somatot6pica sensorial recibe el noabre ae hom~ 
culo sensorial •e Penfiela. 

Punciones: 

1.- Da origen a movimientos semejantes a los aependien­

tes •e la via pirami•al. 

2.- Recibe las fibras •e sensibili•a• •olorosa locali­

za•a. 

3 .- Recibe las fibras •e sensibiliad ti.ctil gruesa, 

térmica, táctil fina, ael sentiao ae posición, ae 

la sensación de peso y ae la sensación ae vibración 

4.- Recibe las fibras ae la sensioiliaad gustativa. 

5.- Es importante en las reacciones ae colocación y 

ae salto en los animales inferiores. 

c) Primera y segunca circunvolución parietal (área 5 y 

7 ce BrocmaAll) • 

Funciones: 

son básicas en la integración y recuerco de la se! 

sibili•ad somestésica. 

C.- Lóbulo Occipital: 

Está situaao en la parte más posterior ael hemisfe­

rio cerebral. 

8 



Funciones: 

1.- l<ecibe, almacena e interpreta las imágenes visua­

les. 
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2.- Interviene en la localización, el contraste y la 

fijación de las imágenes visuales. 

3.- Interviene primordialmente en la comprensión del 

significñdo de los simbolos del lenguaje escrito. 

4.- Interviene en la formación del sentido de la orie~ 

tación. 

5.- Interviene en la motilidad voluntaria y refleja de 

los globos oculares. 

D.- Lóbulo Frontal: 
Ocupa la extremidad anterior del hemisferio cere­

bral. ~l lóbulo frontal es la región del encéfalo cuyo 

desarrollo relativo es característico del hombre y de 

los primates. Adtmás de su papel en el control de la 

motilidad al nivel más elevado, ejerce una acción más 

general sobre el comportamiento (3). 

Las circunvoluciones frontales son: la circunvolución 

frontnl ascendente, la primera, segunda y tercera ci!:_ 

cunvolución frontal. ~l lóbulo frontal recibe fibras 

nerviosas del tálamo óptico, del hipotálamo, del sis­

tema reticular ascendente y el cuerpo calloso. ~nvía 

fibras a las astas anteriores de la médula espinal, a 

los núcleos motores de los nervios craneales, a la sub1! 

tancia reticular, al tálamo óptico y al cuerpo estriado. 

a) Circunvolución frontal ascendente (área 4 de Hrod--



mann). 

Bsta área posee una representaci6n somatotópica 

motora de la musculatura del hemicuerpo opuesto, al 

igual que la sensitiva del lóbulo parietal. En la par­

te más elevada de esta circunvoluci6n queda el control 

voluntario de los músculos del pie y la pierna, y en 

la parte inferior los de 1 a zona peribuc al, de la len­

gua y de la laringe. A esta distrioución somatot6pica 

motora se le conoce c.:imo homúnculo de Penfield. 

Algunos músculos tienen una mayor representaci6n cort~ 

cal, como los músculos de la lengua, los peribucales, 

los de la laringe y los que mueven los dedos pulgar, -

índice y menique (1). 

!"unciones: 

El área 4 de Brodmann, origina la mayoria de las 

fibras de la vía piramidal, encargadas de la ejecuci6n 

de los movimientos finos (4). · 

b) Are a 6 de Brodmann. 

!"arma parte del sistema extrapiramidal. 

!"unciones: 

La activaci6n de la zona 6, no s6lo produce movi­

mientos voluntarios amplios, sino que facilita la acti 

vación de la · 11ona 4, 

c) Area 8 de Brodmann. 

Funciones: 

10 

La activaci6n de esta área cortical causa la des­

viaci6n del eje visual hacia el lado opuesto. Esta 

acción se ejerce a través de un sistema de fibras desee~ 
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dentes que va a terminar en el núcleo coordinador de la 

mirada lateral, situado en la protuberancia. 

d) Zona 12, 13 y 14 de l:!rodmann. 

Funciones: 

8stan relacionadas con funciones vegetativas tales 

como la frecuencia respiratoria, presi6n arterial, tem­

peratura corporal y musculatura gástrica. 

e) Zonas 9, 10 y ll de Brodmann. 

Funciones: 

í>s la encargada de las fUnciones intelectuales y 

psíquicas superiores, tales como: la conducta abstrac­

ta, la autocritica, la conciencia de si mismo, la capA 

cidad de análisis y sintésis mental, el establecimien­

to de la escala de valores, la formaci6n de conceptos, 

la elaboraci6n de juicios y el recuerdo del dolor. 

f) Area 44 y 45 de Urodmann. 

Las áreas 44 y 45 del lóbulo frontal izquierdo , 
constituyen la zona de Broca y son indispensables en 
la expresión del lenguaje verbal (l). 

3) Núcleo amigdalina: 

Bl núcleo amigdalina constituye la parte arcaica 

del cuerpo E:striado. r;stá 'lituado en la extremidad ant~ 

rior del lóbulo temporal, en el techo de la prolonga-­

ci6n temporal del ventriculo lateral. 

Recibe y envía fibras a: l.- el lóbulo temporal, 2.-el 

lóbulo de la insula, 3.- el lóbulo orbitario, 4.- la 

circunvolución del cuerpo calloso (circunvolución del 

cíngulo) y 5.- el hipotálamo, el mesencéfalo alto y el 

tálamo <le la line.1 media. i::xiste mJ~1.1ás una corlexián 



directa, por fibras cortas, al hipotálamo. su conexi6n 

con el 16bulo 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 núcleo amigdalina con.:::. 

tituye un centro integrador de descargas vegetativas y 

somáticas complejas, las primeras pertenecen en suma­

yoría al sistema parasimpático. Las descargas somáti-­

cas con algunos componentes vegetativos, forman parte 

del sistema de defensa o de agresión del animal. 

Funciones: 
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Da lugar a respuestas vegetativas tales como: la 

piloerección, la micción y la defecaci6n, también a 

movimientos complejos en los que hay chupeteo de los 

labios, movimientos de masticaci6n y respiración rápida. 

Asi como a movimientos samáticos tales como: la sacu­

dida de la cabeza de un lado a otro, el encorvamiento 

del dorso, movimientos que forman parte de un mecanis­

mo de defensa o agresión (1). 

Cuadro clínico: 

Para que la función motora del SNC sea normal se 

requiere la existencia de un delicado balance entre das 

sistemas bioquímicos antagónicos uno representado por 

el mecanismo facilitador ( neurotrasmisores excitadores: 

acetilcolina, histamina, etc) y el otro por el de su­

presión (neurotrasmisores inhibidores: serotonina, cat~ 

calamina, ácido gama aminobutírico-GABA, etc), si cua!. 

quier parte es destruida,lesionada,bloqueada o estimulada 



el movimiento resultante será el producto de las par-­

tes todavía capaces de funcionar, de ambos sistemas(5). 

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 lo hace muy 

debilmente. 

La susceptibilidad a presentar convulsiones es 

inherente a todo individuo y la diferencia entre el i!!, 

dividuo sano y el individuo epiléptico es su wnbral 

convulsivo. Las personas con tendencia a convulsionar 

periódicamente tienen un umbral convulsivo lJajo y el -

sujeto que nunca ha convulsionado lo tiene alto. Conco 

mitante con el estado de inmadurez cerebral el umbral 

convulsivo es más bajo en la lactancia que en las épo­

cas posteriores. Esto se explica a través del progreso 

de maduraci6n cerebral donde se cree que existe un de­

sequilibrio de influencias facilitadoras e inhibidoras 

que finalmente es cJmpensado resultando entonces el "!!!. 

bral convulsivo del adulto (6). 

Clasificaci6n de la epilepsia: 

I.- Epilepsia generali?.ada: A·- crisis de Gran Mal que: 

1) se inician con pérdida del estado de vigilia, 2) in­

mediatamente despúes, el paciente pierde la postura , 

siendo frecuentes los traumatismos, en estas caídas, e~ 

pecialmente en la cara, 3) apnrece rigidez múscular que 

lo situa en hiper.,xtención dt:l tr0nco y de las extremi­

dades , la bue a se cierra fuertemente aprisiunando en-­

tre los dientes la lengua, 4) el paciente presenta 
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crisis convulsivas, respiración y salivación intensa 

que determina la presencia de espuma en la boca. ~sta 

fase dura de l a lO minutos. Bn el caso de que dure más 

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 izquierda agu­

da, 5) el paciente pasa al estado de coma que dura de s 
a 10 minutos, 6) fase de confusión mental y sueno de 10 

a 30 minutos y 7) se recupera el estado de vigilia(l,7). 

~Stas crisis se inician en la suustancia reticular 

del mesencéfalo alto. La pérdida de la vigiliñ es expli 

cable a través de la alteración transitoria del sistema 

reticular ascendente que controla el despertamiento y 

la dormición, la convulsión tónica se debe a una rigi-­

dez de decerebraci6n funcional, resultado del descenso 

de impulsos tonigenos desde la substancia reticular del 

mesencéfalo bajo. La descarga excitadora constante del 

núcleo mesencefálico del trigémino provoca la contrac-­

ci6n sostenida de los músculos masticadores conocida 

como trismus. La convulsión clónica que sigue a la fase 

tónica, resulta de la inhibición intermitente del sist.!!_ 

ma postural. 

B.- La Ausencia o Pequeno Mal, es otro tipo de crisis 

generalizada, donde el paciente: 1) pierde el estado de 

vigilia, durante algunos segundos, 2) no pie.!'de la pos­
tura, 3) presenta desviaci5n conjugada de los ojos ha-­

cía arriba y parpadeo rápido y 4) recupera el estado de 

vigilia. Otras variaciones de la ausencia son las crisis 



acinéticas y las astáticas (1). 

II.- ~pilepsia focal: 

Bn las crisis epilépticas no es necesario que el 

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 sólo un área de la co~ 

teza cerebral o irradiarse a otras zonas corticales 

(crisis focales) y/o al centroencéfalo. 

Algunas p~rciones de la corteza presentan un um-­

bral de excitación bajo, por lo tanto aparece la epi-­

lepsia a pesar de que el estimulo no actué directamen­

te sobre ella. La porción más excitable de la corteza 

cerebral a la estímulación motora es el área 4 de Bro!, 

mann. ~l lóbulo temporal presenta también un umbral de 

excitación muy bajo. 

A.- Lóbulo frontal: a) zona 4 de Brodmann. ue los tipos 

de epilepsia c,ue pueden presentarse en esta área sobre­

sale la epilepsia Jacksoniana, que consiste en la apar! 

ción de crisis convulsivas en una parte del hemicuerpo 

contralateral. Los movimientos convulsivos comienzan en 

los pequeflos músculos de la mano, pie o cara y se ex-­

tiende con lentitud, mientras el paciente los contem-­

pla impotente.su evoluci~n puede terminar espontáneame~ 

te o extenderse al resto del cu~rpo, sobreviniendo una 

crisis generalizada (8). 

Debido a la proximidad de la zona parietal ascendente, 
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estas crisis frecuentemente son sensitivomotoras, ini­

ciandose con parestesias. 
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B.- Lóbulo parietal: la epilepsia que se inicia en una 

parte de la circunvolución parietal ascendente, causa 

Parestesias referidas como: sensación de hormigueo de 

r¡uemadura y de frío en alguna parte del hemicuerpo con 

tralateral y la ubicación de esta sensación anormal d~ 

pende de la 1ona estimulada en el homúnculo sensitivo 

de Penfield. 

El enfermo refiere el inicio de su crisis con una sen­

sación de hormigueo o adormecimiento, despúes hay sac~ 

didas en el sitio donde se presenta el hormigueo para 

luego generalizarse. 

C.- Lóbulo temporal: 
Aunnue todas las crisis focales pueden alcanzar -

una complejidad considerable, las crisis focales del -

lóbulo temporal son las que ofrEcen la sintomatólog1a 

m~s compleja y rica en manifestaciones. 

La epilepsia del lóbulo temporal forma 8 grupos, con 

manifestaciones clinicas muy diferentes entre si. Es­

tos grupos son: 

1) Crisis de ilusión.- en ellas el enfermo percibe al 

teradas sus sensopercepciones por ejemplo: ve los 

objetos más grandes de lo que en realidad son, per­

cibe olores raros; no conocidos, oye más rápida la 

voz de las personas, etc. Se presentan ilusiones s~ 

bre todo de naturale7a olfatoria, también l~s hay -

visuales y acústicas. 



2) Crisis ~lucinatorias.- aparece una imagen sin que 

haya estimulaci6n del receptor sensorial periférico. 

Pueden ser olfatorias, acústicas, vestibulares, gus­

tativas, visuales y viscerales. 

Alucinaciones olfatorias.- de repente el paciente 

percibe un olor sin que tenga una substancia olorosa 

en la proximidad, ejemplo: a hule quemado o excreme~ 

to. 

Alucinaciones vestibulares.- de repente el paciente 

siente que le em[>ie1.an a dar vueltas, que lo elevan 

y/o lo situan sobre un poste desde donde nota que t~ 

do a su alrededor gira • 

Alucinaciones acústicas.- el enfermo indica oír un 

chorro de vapor en el oído opuesto al lóbulo estim!! 

lado o en forma repentina oye palabras como "muere­

te", esto Último resulta de la estirnulaci6n del ló­

bulo temporal izquierdo a nivel de la circunvolución 

segunda y tercera, donde se almacena el recuerdo de 

las palabras oídas. 

Alucinaciones gustativas.- el enfermo señala perci-­

bir sabores ~ue no se dan en los alimentos comúnes y 
corrientes, es decir, están impregnados de un conte­

nido afectivo, en cambio en la alucinación gustativa 

con punto de partida en la parte más baja de la cir­

cunvolución parietal ascendente el enfermo señala 

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 lóbulo temporal en su uniiJn c 1J1". ... 1 

lóbulo occipital, aparecen caras de personas o per­

sonñs completas, casas bien conocidas 1 rumbos de 

ciudades y se acompaílan muy frecuentemente de un e~ 

tado afectivo de tristeza o miedo. 
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Alucinaciones viscerales.- el enfermo refiere la se.!!_ 

sación de que su estómago lo tiene otra persona, se.!!_ 

sación de una bola que asciende del abdomen a la ga! 

ganta y ahi se atora, sensación de un objeto situado 

en el interior de la vejiga y que tiene que evacuar­

se rápidamente, etc. 

3) Aparición de movimientos involuntarios. 

Jasper (1940) y Llastaut (1950), seiialan que las 

estructuras profundas del lóbulo temporal, especial­

mente, el núcleo amigdalina, constituyen el foco de 

origen de los atarues denominados psicomotores (1). 

Por lo común en todos los casos, el enfermo antes de 

realizar los movimientos pierde el estado de vigilia 

En el caso de la aparición de los movimientos visce­

rales, el enfermo está despierto. 

Se presentan movimientos tales como: ele masticación, 

de protrusión de la lengua, de lamer, de chupeteo de 

los labios, de gesticulación efectuada con la muscu­

latura peribucal, de rotación de la cabe?.a, de parp~ 

deo, de regurgitación, de vómito, de.diarrea, de cri_ 

sis de hipo y crisis de suspiros. 

La epilepsia del lóbulo temporal, da origen a moví--
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mientas complejos realizados con la musculatura SQ 

mática de las extremidades y todo el cuerpo, por -

ejemplo: de repente el paciente se empieza a des-­

vestir, para luego caminar aprisa, se acuesta en 

el suelo, y reali?.a movimientos de natación. 

4.- Manifestaciones de la conducta sexual.- la condu~ 

ta sexual de un humano depende fundamentalmente de 

la actividad del núcleo amigdalina. Cuando un foco 

epiléptico lo activa suelen presentarse extereoti­

pias parciales o totales del comportamiento sexual. 

5.- Atarue de agresividad.- de repente el paciente 

aprieta los <lientes y los rechina, empuja a l¿,S 

personas que estan cerca, realiza movimientos de 

cabe2 a y chupeteo de los 1 abios, agrede a mordidas 

y araña al objeto o personas que esten próximas a 

él. 
6.- Alteraciones de la memoria y/o en la percepción del 

tiempo; son cuatro: 
1.- Sensaci~n de lo ya visto.- el enfermo refiere 

que la casa o las calles del rumbo de la ciudad -

donde se encuentra en ese momento, ya las conocía 
aunoue nunca haya estado alli, ni haya visto foto­
grafias. 

2.- Sensación de lo ya vivido.- el enfermo dice 

1¡ue en forma repentina sabe que las personas con 
las oue está platicando van a decir algo que él ya 

esperaba y que incluso todo lo que le rodea está 

en la misma posición de otro tiempo que ya pasó y 

oue todo esto ya lo vivió. 



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 cuando era 

niüo, despúes cuando era adolescente, y al final, 

una parte de su vida 4ie anos atrás, 

4.- Sensación de extrarteza.- el paciente indica 

que lo que esta viviendo en ese momento no tiene 

relación con lo pasado y que se siente extrarto en 

ese sitio, unos segundos despúes liga lo que está 

viviendo, con lo almacenado en la memoria y desap.! 

rece esta sensopercepci6n. 
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7.- Aparición de estados afectivos sin motivo.- de feli 

cidad extrema, terror, tristeza y crisis de miedo. 

~n el estado de felicidad, el paciente dice que no 

se puede comparar con los estados de alegria resu~ 

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. 

8.- Defectos del lenguaje.- las crisis epilépticas que 

afectan la comprensión del lenguaje, aparecen en 

la sobre estimulaci6n del lóbulo temporal izquier­

do, en su unión con la cara externa del lóbulo 

occipital donde quedan las áreas 37, 3~ y 40 de -

Bro4imann, encargadas,al relacionarse con el tála­

mo 6ptico,de la comprcnsi~n del significado de las 

palabras. ~n estas crisis el paciente en forma re­

pentina deja de entenaer lo que hablan las perso--



nas, tampoco comprende lo que dicen los letre­

ros de los peri6dicos, segundos despúes recup~ 

ra la función normal y vuelve a comprender el 

lenguaje (1). 

III.- Focal-Generalizada: 

Todos los tipos de epilepsia que aparecen en 
cualquier ~ona cortical pueden generalizarse, 

Lo más común es que las crisis que se inician siendo 

focales terminen por generalizarse, siendo menos fre­

cuente la presencia de crisis s6lo focoles (l). 

Tratamiento médico: 

Los criterios que deben tomarse en cuenta son: 

1) Accesibilidad al medicamento. 

2) Preferir el medicamento monofármaco. 

3) Dosis adecuadas. 
4) Por el tiempo necesario. 

5) Costo del medicamento, 

_Fenítoina: 
Usos.- como anticonvulsivo, es el medicamento de pri 

mera elecci6n en la mayoria de los casos de epilepsia 

se usa tamoién en la neuralgia es.,ncíal d1:l trigémi­
no, "n el dol0r facial atípico, las arritmias cardia­
cas y <'n la~ neuropatias diabéticas (ll, 12, 18). 

!·.sta emparentado con los barbitúricos. J::s uno de 
los medicamP.ntos más conocidos. ~e acerca al fármaco 
ideal pues a dosis anticonvulsivas no causa depresión 
generali?.adn del SNC. cie supone que su efecto antico!!_ 

vulsivo se ejerce porque tiene una acci6n estabiliea!!_ 

te sobre las memnranas neuronales, no suprime la desea!_ 



ga neuronal sino impide su· propagación (12,18). Actua 

a muchos niveles del SNC (corteza, centroencéfalo, t.e, 

llo cerebral y cerebelo). La fenitoina es de gran uti 

lidad en el tratamiento de la mayoría de las crisis -

epilépticas, a excepción de las ausencias. Puede ser 

de utilidad en el "estado epiléptico" o "crisis subí!! 

trantes~ pero en estos casos se prefiere usar el dia­

zepam (12). 

Reacciones adversas.- l) a.-en el SNC; son los efectos 

que más comunmente limitan la dosis, siendo los más 

frecuentes los de origen vestioulocerebeloso (ataxia, 

nistagmus y lenguaje farfullado), b.- hiperplasia gin­

gival, c.- deficiencia de ácido f6lico, puede ocasio-­

nar macrocitosis ;:i anemia megaloblástica. '!'amoién se -

ha mencionado que la deficiencia prolongada de folato 

y la disminución demostrada en el LCR de los niveles 

de tetrahidrofolato pueden llevar al deterioró del es­

tado mental de los epilépticos juveniles, d.- deficie~ 

cia de vitamina D; despúes de muchos artes de tratamie!! 

to algunos pacientes muestran osteomalacia con fractu­

rñq patol69icas y deoilidad muscular. Vespúes de pocos 

affos de tratamiento médico se puede presentar engrosa­

miento de la bóveda craneana y tosquedad de las facci2 

nes debido al agrandamiento de los lacios y de la nariz 

e.- teratogénicos; estudios retr;:ispectivos parecen es­

tablecer que el riesgo de tener un nirto 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. ~l aumento del riesgo se debe preponder~ 

temente a un incremento de la presencia del labio y p~ 

ladar hendido, f.- otros efectos pueden ser: náuseas , 

dolor epigástrico y el hirsutismo o hipertricosis. Los 

efectos raros incluyen la psicosis t6xica, la hepati-­

tis, lupus eritematoso generalizado y linfadenopatias 

similares al linfoma. Se han descrito raros casos de 

enfermedad hemorrágica en el recien nacido de madres 

que toman este fármaco. 

2) Intoxicaci6n por dosis excesivas.- intensifica los 

signos cerebelosos mencionados anteriormente lllenás de 

la excitaci6n y confusi6n seguida por depresi6n. Puede 

presentarse aumento de las crisis. La toxicidad aguda 

es muy baja. 

3) l{eacciones alérgicas.- sindrome de Stevens Johnson 

aue puede confundirse con el sarrunpi6n y afectar la 

mucosa bucal. 

La supresi6n brusca de su administraci6n puede g~ 

nerar un "estado epiléptico''. por lo que debe retirar­

se gradualmente. 

Se absorve oien a través de la pared intestinal, 

se distriouye en todo el organismo, cuncentrandose en 

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

_Fenobarbital: 

Usos.- sedante,hipn6ticu y antiepiléptico (12). 

Es el medicrunento más econ6mico que existe en el 

mercado (11). ~s un derivado del ácido barbitúrico, d~ 

prime el SNG en forma no seleci:iva, sus efectos se ha-
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cen primero aparentes en las funciones corticales y 

puede producirse sedación ligera, sueno, hipnosis pro­

funda o anestesia. La importancia del fenobarbital re­

side en que muestra alguna selectividad por la corteza 

motora. Su acción antiepiléptica es debida a su inhibi 

ción de los impulsos excitadores de las neuronas. Pen~ 

tra lentamente en el SNC, por lo que es ineficaz en el 

control del "estado epiléptico". 

Reacciones adversas.- 1) en el SNC: somnolencia, seda­

ción, irritabilidad, hiperactividad (principalmente en 

ni nos), confusión mental, al t:eraciém de la personali-­

dad y disminución de las funciones intelectuales asi 

como temblor de acción, 2) otros: hipocalcemia, osteo­

malacia, alteraciones de la coagulación, reacciones de 

hipersensibilidad (12). 

_Primidona: 

Usos,- antiepiléptico y anticonvulsivo. 

Deriva del ácido barbitúrico. ~s un agente anti­

epiléptico análogo del fenoDarbital. Produce depresión 

del SNC y es útil en el tratamiento del gran mal y la 

epilepsia psicomotora. No tiene efecto en las ausen-­

cias (12). 

Reacciones adversas.- la somnolencia es el efecto se­

cundario más común y aparece en la mayoria de los pa-­

cientes al inicio del tratamiento. Además se presenta 

sedación, vértigo, nistagmus, ataxia, irritación gás-­

trica, dipl6pia, osteomalacia, síndrome de Stevens 

Johnson y trastornos de la personalidad (11). 



_Carbamazepina: 

Usos.- anticonvulsiv.:i y antiepiléptico. 

Aunque se utiliza desde hace 20 aiios en el tratamiento 

de la neuralgia del trigémino, es actualmente un medie,!!. 

mento anticonvulsivo importante. 1::1 mecanismo de acci6n 

propuesto es una disminución o abolición de la descarga 

pato16gica. 

Reacciones adversas.- 1) e.fectos gástricos: malestar e~ 

tomacal, anorexia, náuseas y v6mito, 2) en el SNC: di-­

plopia, nistagmus, fatiga, ataxia y sensación de pérdi­

da del equilibrio y 3) otras: síndrome de stevens John­

son, ictericia, anemia nplástica, sindrome de lupus er!_ 

tematoso y anemia apllistica (12). 

_Etosuccirnida: 
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Usos.- antiepiléptic:> y anticonvulsivo. 

;;s derivado de las succimidas. i::s útil en el trat,l!. 

miento de las ausencias. 

Reacciones adversas.- 1) efectos gást1•icos: irritaci6n 

gástrica, ¡¡n,~r12xia, v6inito y náuseas, 2) en el SNC: ce­

falalgia, vértigo, nuresividad, ansiedad, inquietud, SÍ!!; 

drome de Parkinson y fotofobia, 3) otros: síndrome de 

Stevens Johnson y pancitopenia (12). 

_.:rrimeta<liona: 

Usos.- antiepiléptico. 

t;s una de las oxazolldinas más efectivas para el trata­

miento de las ausencias. Se desconoce su mecanismo de 

acci6n, se ha propuesto <JUe actua por disminución de 

las concentraciones intracelulares de sodio conse---
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cuencia de una activación de la bomba de sodio-potasio, 

Reacciones adversas.- visión borrosa y fotofobia, sed.! 

ción, reacciones alérgicas, miastenia, hepatitis, sin­

dx·ome de tipo lupus eritematoso y vértigo (12). 

_Clonazepam: 

Usos,- antiepiléptico. 

lls una benzodiazepina. Su .. acci6n antiepiléptica se 

atribuye a que aumenta la potencia inhibidora del áci­

do gama aminobutirico. 

Reacciones adversas.- su toxicidad es baja. Las princ.!:_ 

pales reacciones adversas son somnolencia diurna, hip2 

tonia muscular y fatiga. llstos fenómenos son en general 

pasajeros y desaparecen espontáneamente al continuar el 

tratamiento. 8n los ninos puede haber aumento de la s~ 

livación y de las secreciones bronquiales y alteracio­

nes conductuales (12). 

_Metosuccimida: 

Usos,- antiepiléptico• 

lls derivado de la succimida. Tiene cierta utili-­

dad en las ausencias pero es menos efectiva que la et2 

succimida (11), 

Reacciones adversas.- produce las mismas que la etosu­

ccimida ( 12). 

_Acido valproico: 

Usos.- antiepiléptico y anticonvulsivo. 

Aumenta la concentración del ácido gama aminobut.!, 

rico en el cerebro. 



!{e acciones adversas.- las más frecuentes son náuseas y 

v6mito. ,Menos frecuentes son la diarrea, dolor abdomi­
nal, awnento o disminución del apetito, fatiga, somno­

lencia y sedación (12). 

_Diazepam: 
Uso•.- ansiolitico, sedante, hipn6tico y antiepelépti-

co. C:s una ben?.odiazepina. Actua soore el sistema limbi 

co, el tálamo 6ptico y el hipotálamo. Su mecanismo de 
accl6n parece estar relacionado cc>n un aumento de la pg_ 

tencia: :l:nhibidora del ácido gama aminobut irico. I::s Útil 
en el 11estado epiléptico". 
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Re acciones n.dversas .- somnolencia, hipotens i6n, temblor, 

incontinencia urinaria y constipaci.Jn. E:n algunos casos 

se ha reportado excitaoilldad y alucinaciunes (12). 
_Acido gama aminobutirico (ácido-GAHA): 

Forma parte de los sistemas inhibidores cerebrales 
Y se considera tiene un papel en la cesaci6n de las cr,!:. 

sis. Algunos investigadores al consid~rar que no pasa 
la barrera hematoencefálic~, no le dan utilidad en la 

epilepsia (1, 11). 
_Piridoxina: 

C:s una de las tres formas de la li6. C:stá vitamina 
forma el grupo activo de la enzima descarboxilasa del 
ácido gama glutámico, que así pasa a ser ácido aminobu­
tírico. C:n nuestro pais 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 quirúrgico: 
'l'iene lugar en pacientes cuidadosamente seleccion~ 

dos. C:ste tratamiento debe ser considerado sólo cuando: 

1) los medicamentos anticonvulsivos han fracasado y 
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existe una significativa incapacidad por las frecuentes 

crisis, 2) existe un consistente, único y focal origen 

de las crisis, demostrado tanto clinica como electroe!!. 

cefalográficamente y 3) este foco se encuentra en una 

área cerebral sobre la que puede intervenirse sin peli 

gro y sin provocar incapacidad posterior en el enfer-­

mo. 1-a tratamiento médico debe de continuarse despúes 

de la intervención (lo). 

B.- s I T u A e I o N A e T u A L : 

La epilepsia es una alteración neurológica impor­

tante a nivel odontalógico pur sus posibles implicaci.2_ 

nes a nivel de cavidad bucal, debido ya sea al propio 

tratamiento antiepiléptico y/o los traumas ocasionados 

por las crisis convulsivas. 

La mayoria de los autores consultados consideran 

muy frecuente la aparición de la hiperplasia gingival, 

variando el ¡>orcentajP. en ~ue refieren su frecuencia 

(l,lO,ll,16,lB,19,17)• 

La hiperplasia por fenitoina es más frecuente que la 

idiopática ( 20). l<ecientemen te se ha visto que también 

otros medicarnentos pueden inducir a la presencia de la 

hiperplasia gingival, tal como ocurre con el Diltiazem 

(CardiKem) y las Gilospirinas (2, .9). 

La hiperpla~ tú suele in'Jtal~rse luego de poco de inici~ 

do el tratamiento médico. Las primeras manifestaciones 



son per;ueñas formaciones nodulares de encia papilar(una 

o dos papilas) y pueden aumentdr rápido de tamarto. 

8stos crecimientos se unen de modo que la excrecencia 
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se puede generalizar, como consecuencia de ello se vuel 

ve imposible una adecuada higiene bucal, creandose un 

circulo vicioso de !1iperplasia e irritación creciente. 

~ventualmente la presencia del tejido fibroso puede dar 

lugar a defectos de erupción o movimientos de las piezas 

dentales, interfiriendo en la masticación normal o dan­

do un aspecto antiestético (20,21). 

La hiperplasia puede llegar a cubrir parcialmente las 

coronas dental es. ''n casos graves pueden estar complet.i! 

mente cubiertas e incluso pueden migrar (19)• 

Algunos autores consideran ~ue puede ocasionar dolor y 

sangrado, cuando se ha agregado inflamación (10) • 

Con frecuencia se presenta secundariamente a la hiper-­

plasia, la inflamación (21, 22). 

La excrecencia gingival rara vez se generaliza. cuando 

no se ha agregado inflamación mostrará un color similar 

al de la encia normal, además de una consistencia dura, 

aspecto lobulado e indolora. La 7.0na donde se presenta 

con rnA• frecuencia 5on las papilas y el margen gingival 

(17. 22). 

Su ubicación más común es la zona anterior superior e i~ 

ferior por labial (19, 22). 

No afecta las áreas edéntulas (15, 18). Se considera que 

es más común e intensa en pacientes jóvenes (10, 18). 

Junto con la hiperplasia gingival se presenta sensibili-



dad de la pared abdominal, anorexia, n~useas y vómito 

(10). 
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Microscopicamente la encia muestra una capa de epi 
telio escamoso estratificado, pero la mayor parte de la 
encia se compone de densos haces de colágena. ~l número 
de células inflamatorias es minimo (19). 

El mecanismo por el cual se produce la hiperplasia 

en presencia de la Fenitoina, es desconocido, se han 
su.gerido varias hipótesis; una de ellas considera que 
la Fenitoina produce un efecto estimulante sobre los -
fibroblastos, interviniendo secundariamente otros fact~ 
res como: la presencia de inflamación, hipovitaminosis 
"C" y la mala higiene bucal ( 17, 18, 20). 
El tejido hiperplásico no regresa cuando es discontinu.il 

do el medicamento. Al continuar con el medicamento se -
presenta la recidiva de este tejido aun despúes de la -
gingivectomia (15, 18, 21). 

Spou~e indica que un método para impedir la recid.i:. 
va es la presión sostenida del área afectada mediante 
el uso de un dispos~tivo de acrilico, de esto ~ men­
ción otros autores; como Carranza y Golman (23, 24). 

Spouge menciona también, la extracción dental como úti­
ma medida, pues hace mención del inconveniente de colo­

car cuerpos e~traffos, tales como: lñs prótesis, en la 
boca de estos pacientes (20). 
Bodakgyval, indica que en casos de amenaza de ataque d~ 

ben eliminarse los aparatos protésicos removibles para 

prevenir su desalojo o aspiración, manteniendo asi, li­
bres las vias respiratorias. Si el objeto se aspira y -
pasa por via gastrointestinal a través del esófago, ge­
neralmente no hay problemas, pero si pasa por via respi 
ratoria a tra·vés de la laringe puede ocasionar obstruc­
ción respiratoria a nivel de traoue o bronquios (25). 
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Como medida preventiva varios autores sugieren: una 

adecuada higiene bucal, tratamiento parodontal periódico 

Y masaje de las encias tres veces al d!a. Sin embargo aj. 

gunos de ellos, hacen la aclaración, 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 respiración bucal y la mala oclusión (19, 
1.5). 

La mayor parte de las veces la hiperplasia no es tan gr~ 

ve. como para suspender la medicación cuando el producto 
ha dado buen resultado en el manejo de laa crisis y es -
preferible que se corrija por medios quirúrgicos, hacie~ 

do gingivectomia periódica de la encia sobrante (11). 

Como uno de los elementos principales en el diagnó~ 

tico de la epilepsia, esta la mordedura de la lengua y 

eventualmente del labio o de los carrillos, esto es casi 

p atognom6nico ( 3). 
Grinker considera que con frecuencia hay mordedura de la 
lengua o carrillos, y que lo común es que siempre sea da 
mismo lado en cada sujeto. Puede también desarticularse 
algun diente, e incluso fracturarse la mandibula durante 
la fase clónica, cuando esta es de una especial violen-­
cia (7). 

Debido a la alta frecuencia con que se presenta es-

te síndrome neurológico y a la poca información con que 
nos hemos encontrado, en nuestro pais, refevente a sus -
implicaciones bucodentales, surgio el intéres por reali­
zar un estudio a nivel odontológico. 

c.- Objetivos: 

1.- ~stimar con que frecuencia se presentan alteraci~ 



nes en el aparato tmcodental de los paeientes 
con epilepsia. 

2.- Identificar cuales son las alteraciones.bucode!!. 

tales más frecuentes en los pacientes con epi-­

lepsia. 

3.- Valorar las posioles implicaciones de la epile~ 

sia en el aparato bucodental. 

D.- Justificación: 

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 

deran.os de gran intéres abordar este sindrome desde el 

punto de vista odontológico. 

Además es conveniente poner al alcance del Ciruj~ 

no Dentista los conocimientos básicos 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 e~ 

ftr·1aos tiene la responsabilidad y el compromiso de co­

nocer este padecimiento y asi mismo poder participar 

en la labor de orientación y educación que requieran 

estos pacientes. 

Se pretende además despertar el intéres en la re.! 

lización de tesis enfocadas a la investigación, a nivel 

odontológico • 

Al encontrarnos a nivel nacional con poca inform~ 
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ci6n, C3nsideramos útil realizar un estudio en pacientes 

mexicanos. 

Por último, deoido a que en estos pacientes estan 

contrñindicadas las prótesis, es esencial favorecer el 

tratamiento conservador de las piezas dentales en estos 

pacientes. 

II.- M A T ¡,; :< I A L Y M ¡,; •r O D O 

Se estudiar6n 80 pacientes con epilepsia generali-

7.ada, tanto del sexo masculino como del femenino. 1::1 e~ 

tudio se llev6 a cabo en el pabell6n 403 de Neurología 

y Neurocirugia del Hospital General de México de la Se­

cretaria de Salud. Se excluyer6n pacientes con epilepsia 

focal. 

Ml>TODO 

A los pacientes con epilepsia generalizada se les 

realizar6n los siguientes estudios: 

1) Historia l:linica Médico-Odontol6gica, poniendo espe­

cial énfasis en el estudio de los factores etio-patogé­

nicos en cad~ caso, en lo referente a la terapia médica 

y en las posibles alteraciones bucodentales debido a 

las crisis. 

2) Bxploración estática y dinámica del estado de los t~ 

jidos de la boca, para establecer el diagn6stico de sa­

lud bucal. 

3) 8xploraci6n dinámica ele la articulación temporomandi 

bular. 



Las pruebas estadísticas a las que se sometierón 

los datos, fuerón: descriptiva-medidas de tendencia 

central (media, mediana y moda) y dispersión. 

III .- R E S U L T A D O S 
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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% de los pacientes 
se encontraban entre los 15 a los 29 ai\os, con una edad 
promedio de 25.2 ~ 7,a (fig. 1). 
Por lo que se refiere a la ocupación 24 eran desemplea­
dos, la gran mayoría a consecuencia de sus crisis, 21 

empleados, 15 runas de casa, 14 estudiantes, 3 estudian­

tes y empleados, por Último 3 amas de casa y empleadas. 
La edad de inicio de la epilepsia, estimada a partir de 
la aparición de la primera crisis, se presento en un 

64.9% entre los 6 a 20 años, el promedio fué de 15.8 ± 
9.3 (tabla I). 

En el tiempo de evolución de la epilepsia, valorado desde 
su inicio hasta el momento del estudio y el control méd!_ 
co de las crisis, se obtuvo que el 92.5% de los pacien-­

tes tenian de 1 a 20 ai\os, el promedio .fué de 9,3 + 7,3 

(tabla II). 

Con respecto al tipo de epilepsia, de la población 
de 80 pacientes 61 presentarón epilepsia focal-generali­

zada y 19 centroencefálica. Los lóbulos cerebrales invol~ 
erados con más .frecuencia fuerón en el 52. 5:t el lóbulo 
temporal y en el ll.5% los lóbulos temporal y frontal 

(.fig. 2). 
~n cuanto al tratillniento antiepiléptico, estimado en rel~ 

ción al que se tenia en el momento del estudio, el 33.7% 
esti.ban sin tratamiento m{:dico, el resto can div.,r•sos -
medicamentos ( tabia III). 
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i>e los 53 pacientes que estaban bajo tratamiento médico 

con algun antiepiléptico, 34 no presentarón efectos 

toxico, mientras que el resto presentó uno o más de los 

siguientes efectos: en 10 pacientes somnolencia, en 4 -

vertigo, en 4 náuseas, en 3 enupci6n cutánea,en 2 irri­

tabilidad y en uno v6mito. La toma del medicamento Pué 

adecuada en 5 pacientes e inadecuada en 48, este Último 

aspecto se valoró tomando en cuenta: la suspención del 

medicamento, la constancia en la toma del medicamento , 

la prescripción no médica de otros medicamentos antiepf_ 

lépticos e insuficiente información médica. La epilep-­

si a controlada se presento en 6 pacientes esto se estimo 

fundamentalmente con la falta de presentación de las cr!_ 

sis convulsivas. 

La presencia de epilepsia en familiares se presen­

to en 26 pacientes. r:n donde estuvierón presentes una o 

m~s de las siguientes características: 10 pacientes te­

nian familiares epilépticos en relación paterna, 19 en 

relación materna, 6 con presencia de epilepsia en más 
de un familiar, 2 pacientes tenían un hijo con epilepsia 

y en 5 pacientes se presento en hermanos. 

Mediante el interrogatorio se obtuvo que 41 pacien­

tes habían recibido atención dental previa al momento de 

su estudio, siendo sobre todo exodoncia. Ninguno de estos 

pacientes refirio haber sufrido alguna crisis durante su 

atención dental. 

La exploración dental se realizo en todos los pacientes 

en estudio. La abrasión dental se presento en el 21.2% 
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de los pacientes, variando de leve, moderada o intensa. 

~n este grupo el 7.5¡(. involucro a piezas anteriores, el 

10% a piezas posteriores y el 3.7¡(. tanto a piezas poste­

riores como a anteriores. La descalcificación dental se 

presento en 25% de los pacientes, variando de leve, mod~ 

rada o intensa. Predominando la coloración 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, e,l 2s.7:1; fuer6n 

debido a caries y el 5% a los traumas a consecuencia de 

las crisis. En el 17.5¡(. fué leve, en el 7.5¡(. moderado y 

en el s.7¡(. intenso. En el 12.5% se presento dolor en más 

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 :t 2 y en muy pocos casos a consecuenci. a de 

los traumas debido a las crisis. ~n el 26. 2% se present! 

r6n restos radiculares, en donde el 18.7% de los pacien­

tes presento de uno a dos restos, el promedio .fu~ de 2. 5 

* 2.s (tabla V). 
La caries se presentó en el en el 92. 7'1> predominando la 
caries ce lº y 2º grado (fig. 3). 

Es importante hacer notar que en los pacientes en 

donde se presentar6n problemas odontol6gicos importan-­

tes se llevo a cabo la rehabilitaci6n dental, en la Uni 

dad odontol6gica del Hospital. 



S61~ en 4 pacientes se presentar6n formas dentales 

anormales, incluyendo en 2 pacientes la presencia de 

dientes supernumerarios. 

37 

1'n el 33. 7% huoo presencia de tratamientos dentales, 

incluyendo obturaciones y prótesis tanto fija como re­

movible. Pe este grupo el 15~ de los pacientes ~o te­

nían un tratamiento dental, el ll.1% presentar6n cua-­

tro tratamientos, el resto fu~ variando, prsesentandose 

como máximo númer.J de tratamient·.)S odontol0gicos trece 

en un s6lo paciente (fig. 4). 

Por lo ~ue se refiere a los traumas dentales deoido a 

las crisis, no se presentarón en 72 pacientes. Mien-­

tras que en 4 pacientes se presentarán fracturas, en 3 

luxaciones y en un paciente tanto fractura como luxa-­

ción. ~n todo5 estos cagas, en 4 pacientes hubo más de 

una pieza triiumatizada. l::n 7 pacientes el trauma afec­

to piezas anteriores soore todo superiores y en un pa­

ciente en piezas 1>asteriores. 

La oclusión Clase III estuvo present~ en el 26.2% de 

los pacienteq, rl(-' loq cu;i.les fué muy marcada en el 

7.5%, la Clase II se presento en el 13.7:4, en donde -

predomino la sooremJrdida vertical en el b.2:4, por Úl­

timo la Clase I estuvo presente en el 60% (fig. 5). 

l::n cuanto al est;;do parodontal, la periodontosis se 

presento en el 26.2/. y la periodontitis en el 53.7% de 

los pacientes (fig. 6). 

La hiperplasia gingival se presento en el 13.7%, esti­

mandola deacuerdo a la exploración dental realizada en 
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el momento del estudio, Dentro de estos casos un pacien­

te anteriormente al estudio habia presentado hiperplasia 

para presentar recurrencia en el momento actual. Además 

de lo anterior, se presento un caso no incluido en el 

grupo, donde hubo hiperplasia que fué tratada c¡uirúrgic.e_ 

mente y de la cual ya no hubo recurrencia. 

Del 13.7% de hiperplasia gingival, en el 8.7% 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 presentó con más frecuencia fué 

la 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 hiperpl asia fué más marcada por parte 

vestíbular 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 l.e_ 

bial. De estos casos en el 27.5% dejó la lesión cicatriz, 

de los cuales en el 11.2% se presento en lado derecho, en 

el 6.2% en lado izquierdo y en el 6.2% tanto en lado de­

recho como en izquierdo, por Último en el 3.7% en zona 

anterior lingual (tabla VI). 

En cuanto a la articulación temporomandibular fué 

normal en 44 pacientes, mientras que en 23 pacientes se 

presento crepitación, en 4 dolor y en 9 crepitación y d~ 

lor. 

La abertura máxima en 35 pacientes fué de 4. 5 a 6 

cm., el promedio fué de 4,3 ~.a (fig. 8). 



IV,- D I S C U S I O N 

A pesar de que este padecimiento neurológico 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

ción en gente de edad avanzada. ~s ligeramente más 

frecuente sobre el sexo femenino que sobre el masculi-

no. 

l!:n cuanto a la epidemiológia 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 persgnas que 

presentan padecimientos neurológicos más del 50% son 

atendidos de epilepsia, está relación se refiere sólo 

a padecimientos neurológicos, (1), 
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A pesar de nue la mayoría de los autores consultA 

dos consideran frecuente la aparición de la hiperpla-­

sia gingival, situandola hasta en un 60%, nosotros la 

encontramos en un 13.7% de la población de estudio 

(1,10,11,16,18,19). 

Enncuanto a la aparición de la hiperplasia gingival en 

relación al inicio del tratamiento médico, en todos 

los casos fué despúes de un año en adelante; en contra~ 

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 hiperpásico no tuvo la tendencia a crecer rápi­

damente, 5ino más bien a mantenerse estable. Mientras 

que Shafer y Spouge indican que puede aumentar de tam!:!. 

Bo rápidamente (20,21). 

8n los casos de hiperplaoia gingival, en ninguno se 

presento dolor y/o sangrado a pesar de que la higiene 

bucal era muy deficiente en todos ellos. Conn, al res­

pecto indica que si se presentan ambas manifestaciones 

mientras ,,ue Meyers indica que se presenta sólo sangr!:!. 

do gingival (10,18). 

Se pudo comprobar que la hiperplasia gingival rara vez 

se generali7.a tal como lo indiccf Stephens (17). Mien-­

tras Hhaskar y Spouge opinan que con frecuencia se ge­

neraliza (19,20). 

Se confirmo que las zonas de presentación más frecuen­

tes de la hiperplasia en la cavidad bucal fuer6n la P.i!. 

pila y el margen gingival, tal como lo indic!i llorgelli 

y Stephens (22,17). Uoicandose por labial y en la zona 

anterior tanto superior como inferior (19,22). 

Como lo indican algunos autores, en los casos de hipe_!: 

pl asia los pacientes fuerón jóvenes, con edad entre 

los 16 a 25 arios, presentandose la hiperplasia más in­

tensa en los pacientes más jóvenes de este grupo (8,10. 

18,15 ¡. 

De los 11 casos de hiperplasia, 7 estaban bajo control 

con Penitoina sola o comoinada con otro antiepiléptic~ 

el resto tenia minimo medio alio que haoia cambiado de 

medicamento o "'"taba sin tratamiento mfdico, esto se 
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valor6 de acuerdo al momento del estudio, y a pesar de 

ello la hiperplasia estuvo presente, Al respecto Shafer 

indica que si se suspende el medicamento se consigue la 

regresión del tejido hiperplásico (21). 
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Se observ6 que en 1 as 1.onas edén tul as (con dos o más 

pie1.as faltantes ¡ de los pacientes con hiperplasia, este 

tejido no estuvo presente, acorde con lo que indica al 

respecto Meyers, 'riecke y Golman (15, 18, 24). 

s610 se indicj un caso de recidiva y un 'caso de gingives 

tomia sin recidiva p0sterior, ambos pacientes estaban sin 

tratamiento médico en el momento del estudio, acorde con 

lo que indican 'riecke y Sha.fer, al referir que la hiper­

plasia no regresa cuando el medicamento es discontinua--

do (15, 18, 21). 

Los 11 pacientes en varias ocasiones dejarón de tomar la 

Fenitoina por tiempo más o menos prolongado para luego 

volverla a tomar y a l)f!sar de ello, indicar6n 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 regresi6n 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 aparición de la hiperplasia gingi­

val en el 957, de los pacientes se observo muy mala higi~ 

ne y en el 80/(. enfermedad parodontal y a pesar de ello 

no .fué tnn frecuente la hiperplasia (10, 11, 15, 17, 21, 

24' 26). 
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A pesar de estar contraindicada la colocaci6n de 

prótesis dental en los enfermos de epilepsia, tal como 

lo indica Spouge y dodakgyval, debido a ~ue durante las 

crisis pueden desalojarse y ocasionar obstrucci6n respi 

ratoria, nosotros encontramos su presencia en el 12.5'f, 

de los pacientes (20, 25), 

Acorde a lo indicado por Grinker, se encontró que 

la lesi6n bucodental más frecuente debido a las crisis 

fué la mordedura de la lengua, en los traumas dentales 

se encontr6 en 4 pacientes desarticulaci6n de piezas -

dentales pero a diferencia de la opini6n de este autor 

no se registro ningun caso de fractura mandibular s6lo 

luxación de la misma, en 5 pacientes. Indicando que la 

habian presentado en varias ocasiones, algunas veces -

inmediatamente despúes de las crisis y en otras sin r~ 

lación aparente a las crisis (7)• 

De los 59 casos de lesión bucolingual en el 27,5'f,, la 

lesión fué tan agresiva que ocasion6 la pérdida de te­

jido lingual. Afectando por lo general, el mismo lado 

en cada paciente, tal como lo indica Grinker (7). 
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V.- G O N G L U ~ I O N 

1) Afecta tanto a homores como a mujeres, pero -

existe ligero predominio en mujeres. 

2) Puede presentarse a cualquier edad, pero es 

rnás frecuente en gente jóven, entre los 20 a 

24 anos. 

3) En los pacientes con epilepsia las alteracio­

nes bucodentales se presentan con una frecue!!. 

cia de el 43.?:t, incluyendo la e111'ermedad pa­

rodontal y la caries principalmente. 

4) De las alteraciones bucodentales presentes en 

estos pacientes, la H1ás frecuente fué la ca-­

ries, presentandose en el 92. 7:t, mientras que 

la enfermedad parodontal le sigue con el 60%. 

5) ¡,;¡ tratamiento antiepiléptico y/o las crisis 

convulsivas pueden ocasionar manifestaciones 

en el aparato bucodental de estos pacientes. 

f: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 lwcaci~ 

nes deoido a las crisis, pero en un porcenta­

je de sólo el 5%. Mientras que el tejido bla!!, 

do esta involucrado en un 43.7%, incluyendo 

la hiperplasia gingival, lesiones y/o cicatir_ 

ces linguales, labiales y en carrillos. 



RI::SUMEN 

I::s importante tomar en cuenta que el enfermo con 

epilepsia debe ser visto desde dos perspectivas distin­

tas: 

t) Como un organismo con una alteración neurológi­

ca. 

2) Debido a que las manifestaciones clinicas de la 

epilepsia que afectan la personalidad del pacie!!. 

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 repercucL:ines a nivel psicológico, las 

cuales deben ser atendidas. 

La epilepsia es una alteración cerebral muy frecue!!. 

te que puede presentarse a cualquier edad pero predomina 

en gente jóven. A pesar de tretarse de personas jóvenes 

nosotros encontramos en terminas generales muy mal esta­

do bucodental, predominando la caries y posteriormente 

la enfermedad parodontal, en menor grado la presencia de 

restos radiculares y piezas dentales faltantes. La falta 

de pie?.as fué consecuencia sobré to<lu u~ la caries y en 

una mínima parte debido a los trawnas por las crisis 

convulsivas. Por lo tanto la caries y la enfermedad par~ 

dental van ocasionar que a corto plazo se presenten pér­

dida importante de piezas dentales, si además se consicl~ 

ra el inconveniente de colocar prótesis en estos pacien­

tes, sobresale entonces la importancia de la participa--



ci6n del Girujano Dentista en la conservación de las pi~ 

7.as dentales; mediante la profilaxis, asi como en la la­

bor de concientizaci6n en estos pacientes, rel~erente a 

la cJnveniencia de conservar sus dientes, sobre todo 

mediñnte una buena higiene bucal. 

La hiperplasiR gingivñl no es tan frecuente, a pesar 

de que algunos C'Utores opinan lo contrario. Y cuando se 

presenta, tiene un curso lento. ~n cuanto a su tendencia 

a generali1.arse, nosotros no encontramos algun caso. La 

hiperplasia má.s extensa se pl'esento unicamente en zona 

anterior y sobre todo superior. Ho presenta dolor y rarl!_ 

mente hay snn9rado. 

La aparición de la hiperplilsia no se relaciono con la mi!. 

la hiyicne oral. 

La mordedura de la lengua es muy frecuente, pero no en 

todos los caso• deja cicariz 



TABLAI 

EDAD DEL PACil::N'fJ:: CUANDO COMil::NZA 

LA l>PILEPSIA. 

EDAD DE INICIO 
( ANOS ) No. % 

< l 4 5 

l - 5 6 7,5 

6 - lO l3 16,. 2 

ll - 15 18 22.5 

16 - 20 2l 26.2 

21 - 25 7 8.1 

26 - 30 5 6.2 

31 - 35 3 3.7 

) 36 3 3.7 

Total 80 

TABLAII 

TIJ::MPO DE EVOLUCION DI:: LA EPILl::P~IA 

TIEMPO EVOLUCION 
ANOS ) No. % 

l - 5 30 37.5 

6 - lO 24 30 

ll - l5 lO 12.5 

16 - 20 lO 12.5 

21 - 25 l l.2 

26 - 30 4 5 

31 - 35 l l.2 



•r A B L A III 

HJ;DICAMC:NTOS 1::1.\PLl::ADOS t:N t:L 

·rRA'fAHit:N'l'O o;; LA l::PILl::PSIA. 

f'ARMACO No, % 

Feni•antoina 27 50,9 

Carb.,.azepina 8 15 

Fenobarbital 2 3,7 

Clonazepu 2 3,7 

Ac. valproico 3 5,6. 

Pri1ni•ona 1 l. 8 

Con •os faraacos 10 18.8 

1' A B L A IV 

AL'l'l::l<Al:iONl::S D1':N'fALl::S l::N LlJS l'ACll>N'!'l::S CON 

81'ILl::PHA. 

Adi<ASION Dl::SCALCIFICACION 

No. " No, " 
Ausencia 63 78.7 60 75 

Leve lO 12.5 15 18.7 

Mo•eracia 6 7,5 2 2.5 

Intensa l l.2 3 3,7 



TABLAV 

EVALUACION DJ::NTAL PRESENTJ:: EN LOS 

fACIBN'rES CON J::PILEPSIA. 

No. PIEZAS RJ::STOS 

PI!:: ZAS FAL'rANTES RADICULAltl::S 
No. % No. % 

l - 2 19 23.7 15 18.7 

3 - 4 12 15 4 5 

:t 5 3.7 2 2.5 

T A B L A VI 

PRESJ::NCIA DI:: 'rRAUMAS llUCOLINGUALh:S DJ::dIDO 

··A LAS CRISIS CüNVULBIVAS EN LOS PACH;N'l't:S 

EPILEP'l'ICOS. 

ZONA Ll>SIONES CICA'rl<ICJ::S 

llUCOLINGUALJ::S llUCOLINGUALJ::S 
No. " No. 'J. 

_Lingual 24 30 12 15 

Labhl 2 2.5 4 5 
Co11bina•a 33 41.2 6 7.5 
Ausencia 21 2ó.2 58 72.5 
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~OBULOS CEREBRALES INVOLUCRADOS 

EN LA Dt:SCARGA PAIWXIS'l'ICA. 

1 
PRl:;St:NCIA DE: CA!Ht:!l ¡,;¡¡ LUS 

PACIJ::N'füS CUN t:PILl:;l'SIA. 

CJ 'l'eaporal 
llD Parietal 
E:sl Occipital 
11\'11 Frontal 
Bil •re11poral frontal 
!!lll 'l'eaporal parietal 
i:::;¡ Parietal frontal 
Sil Teaporal parietal 

frontal 

Fig. 3 

D Piezas posteriores 
• Piezas anteriores 
(ID Combina'ª 
CID Ausencia 



'l'RA1'AMrnN'l'OS Dl::N1'ALBS APLICADOS 
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