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LINTRODUCCION

lL.a enfermedad parodontal es el resultado de una interac-
cién entre la placa bacteriana y sus producLos, que provocan
cumbios inmunol6gicos e inflamatorios de lss cejidos parodon-~
tales, Uno de cstos camblos es el agrandamiento o hiperplasia
gingival, que ademas de la placa dentobacteriana se asocian a
deficicncias vitaminicas, neoplasias, cambios hormonales, leu-
ceémia, horencia y, entre otros, al agrandamiento gingival aso-
ciado al tratamienbo con farmacos, como son: [(nmunosupresores,
corticosteroides, anti~inflamatorios no esteroides, hormonas -
y antiepilépticos ( Dilantfn ). Este tltimo sc utitiza en el -
tratamiento de la epilepsia, con el consigulente efeclto adver-
s0 de el agrandamineto o hiperplasia gingival cn la mayoria de
los casos, siendo este efecto del parodonto el tema principal
do esta tesis.

La epilepsia es un btrastorno cercbral caracterizade por e--
pisodios siubitos y broves de alteraciéon del nivel de concien-
cia, actividad motora, fenémenos sensltivos o conducta inade-
cuada.

Bs de vital importancia ¢l conocimiento de un excelente ---
-diagnostico y prondéstico del tratamiento. para poder dar un -
tratamiento farmacolGgico adecuado. Actualmente, ¢l [Armaco --
anticonvulsionante de ¢leccidon, es el pilantin S6dico ( Feni--
-toina ). Desgraciadamente, este medicamento tiene efecltos se-
cundiarios no deseados anivel parodontal, ocastonando un tras--
torno patolOgico conocido como agrandamineto gingliwval.

Bl agrandamiento o hiperplasia gingival ¢s el oumento de --
Lamado de sus componcentes celulares.

lis Jdo gran importancia que el Cirujono Dentista aprenda a -
reconocer este tipo de enfermedad parodontal para gue de esta
manera sce lleve acabo un buen diagndOstico presedido de un pro-

nostico y tratamiento adecuado.



a BEPILEPSIA

1.1 DEFINICION

El término epilepsia deriva de una palabra griega que sig-
nifica estar vencido o atrapado. El término se utiliza para -
describir la capacidad innata del encéfalo para producir cri-
sis paroxisticas de despolarizacién en las neuronas y descar-
gas clectroencefalicas.

Clinicamente la conciencia y los sentidos de una persona -
se suspenden bruscamente y aparecen sintomsac motores, senso--
riales o de la conducta.

Una crisis no epiléptica se distingue de la epllepsia por
si sola; esta denominacién se reserva para tres o mas crisis
recidivantes. De ese modo se dlstinguen las crisis epllépti--
cas de las crisis convulsivas no epilépticas producidas por -
isquemia cerebral, hipoxia cerebral, hipoglucemia, drogas --
convulsivantes, y abstinci6én de alcohol, barbitaricos y ben--
zodlazepinas. La conducta seudoepiléptica producida por his--
teria de conversion, no se debe confundir con la epilepsia.(8)

La epllepsia es un trastorno paroxistico recurrente de la
funcidn cerebral caracterizado por ataques subitos breves,
pérdida de la conciencia, actividad motora y fen6menos senso-
riales alterados o de conducta inapropiada. Las crisis con-
vulsivas, la forma mas coman de ataque, comienza con pérdida
de la conciencia y control motor, contracciones ténicas o --
clonicas de todas las extremidades, pero cualquier tipo de --
ataque recurrente puede denominarse epilepsia. ( 11 )



1.2 ETIOLOGIA

Etiol6gicamente, la cplilepsia se clasifica como sintomati-
cé o idiopatica; el término <<sintomatica’> implica que so ha
identificado una causa probable que aveces permite un curso -
aspecifico de terapéutica. Aproximadamente, en 75% de los ---
adultos y en un porcentaje menor de nifios menores de 3 afos,
no puede encontrarse causa evidoente.

La epilepsia idiopatica comienza, generalmente, entre los
2 v los 14 anos de cdod. Los ataques antes de los 2 afos sue-
len relacionarse con defactos del desarrollo, lesiones duran-
te el parto o una enfermedad metabdliica que afecte al cere--
bro; los quec comienzan después de los 25 afios de codad, suelen
ser secundarios a traumatismos cerebrales, tumores u otra en-
fermedad cerebral organica. Sin embargo, cnfermecdades focales
del cercbro pueden causar epilepsia a cualquier cdad.

Los ataques convulsivos no son exclusives de la epilepsia,
sino que pueden ascciarse a diversos trastornos cercbrales o
generales, como resultado de una alteracion focal o generali-
zada de la funcioén cortical. Comprenden ecstos la hiperpi --
rexia, infecciones del S.N.C., trastornos melabblicos, agen--
tes convulsivos o téxicos, hipoxia cerebral, lesiones cere--
brales expansivas. , defectos cerebrales, edema cerebral, --
trauma cerebral, anafilaxia ¢ infarto o hemorragias ccrebra-
les. Las convulsiones pueden también producirse como sintoma
de supresion después del uso cronico de alcohol, hipnéticos o
tranquilizantes. Los pacicentes histérices ocasionalmente simu
lan ataques convulsivos.

Los ataques son solo transjitorios en muchos de estos tras-
tornos, y no repiten una vez que termina la enfermedad. No --
obstante, las convulsiones pueden recurrir o intervalos du--
rante afos o idefinidamente si{ hay una lesiéon o cicatriz per-
manentes en el S.N.C., caso ¢n el cual se cstablece ¢l diag--
néstico de epilepsia. ( 11 )



.3 CLAS1FLCACION

. $e debe Identificar el tipo de crisis; entonces se deter-
mina el sindrome al que pértenecen las c¢risis. Las c¢risis  --
parciales surgen de un sistema anatémico funcional limitado a
a una parte de uno o de ambos hemisferios cerebrales. La lo--
callzacion y las vias preferidas de diseminacién determinan
las manifestaciones clinicas. Los crisis parciales se dividen
en Lres subgrupos principales: crisis simples, complejas ¢ se-
cundariamcnte gencralizadas., En las crisis parciales simples,
nunca se pierde la conciencia. B¥n las erisis parciales comple-
jas, la conciencia estd afectada, Los sintomas comprenden cri-
sis psicomoloras., fuga epiléptica vy " Damner attacken ". Las -
crisis parciales simples o complejas pueden desarrollar crisis
tonicoclOnicas sccundarias. knire las crisis, el eiectroencé--
fulograma (EEC) pucden mosbrar puntas epileptiformes locallza-
das.

Las crisis generalizadas =ze prescentan cuando las desecargas
epileptogenas afectan ambos hemistoerios cerebrales desde el --
comienzo. La pérdida temprana de la conciencia es la regla. --
Las crisis generalizadas pueden comprender solamente pérdida -~
de conciencia ( auscncia ) o puceden producir movimicentos con--
vulsivos ( tonlcocibdnicos, mioclOnicos, tdnicos o clénicos ).

Las crisis parciales complejas sc distinguen de ta ausencia
porquo ditiere la droga de ecleceidon para cada uno de  estos --
trastornos. La mavor parte de las crisis de ausencia duran 10
segundos, o menos. Las crisis psicomotoras duran un promedio -
de tres minutos, y la mayorfa no sobrepasan los cinco minu--
Los. Un aura precede ¢l 44% de¢ las crisis parciales complejas.
La conciencia retorna con lentitud. Las crisis de ausencia no
tionen aura y la conciencia retorna en forma brusca. Los auto-

matismos en las crisis parciales complejas son mas comple--

jos que los automatismos de la ausencia. Puede aparecer deamn--



‘bulacion o carrera bruscamente, movimientos perseverantes bi-
laterales de brazos o piernas, como patadas y agitacién defen-
siva y movimienLos bipedales en el comienzo de los ataques ~-
psicomotores. listos movimientos motores complejos no han sido
comunicados en la ausencia.

La alasificacion de la epilepsia solaménte por el tipo de -
erisis Licne utilidad limitada porque no considera la  etiolo-
gla, los sistemas ncuronales involucrados ¢n la expresion --
clinica, los faclLores precipitantes. el estado neuroldgico in-
tericatal, el EFEG interictal e ictal, la edad de comienzo y de
remisién, la gravedad, la cronicidad, los ciclos diurnos y --
circadianos, las diferentes respuestas a las drogas antiepi--
lépticas, los fndices de remlsi6tn lucgo del Lratamiento medi--
camentoso y las formas de herencia. La Liga [nternacional Con-
tra ta Epilepsia, por ejemplo, clasifica las epilepsias en ==
sindromes epiléplicos de variedad idiopatica ( genética ) y --
sintomatica.

Las epilepsias focales tienen un origen localizado. Pueden
presentarse signos nourolfgicos y ¢l comienzo puede ocurrir -
a cualquier edad. Durante ¢l comienzo de ta crisis ( ictus ).
¢l EEG muestra descargas epileptbgenas relacionadas con la le-
sion. Entre las crisis ( inLerictus ) aparccen puntas locales
o formacion de punte-onda en ol EBEG. SiI se presenta una tesion
cireunserila, el término epilepsia focal es ¢l mbs aproplado.
Si el sitio y el lado de comienzo de la crisis varian ( como -
g amenudo ol caso en los sindromes infantiles benignos ), la
expresion relacionada con la localizacidén es mas apropiada.

Las epilepsias general izadas pueden ser idiopaticas y estar
determinadas geneticamente, o ser sccundarias y estar asocia--
das con patologia cercbral focal o difusa. Las epilepsias go--
noral izadas idiopaticas se caracterizan por la ausencia de le-
sion ( es ) cerebral (es ) y por crisis de ausenclia-pequefo
mal, mioelonicas y Ltonicoclénicas. Suelen comenzar en la nifiez

y en la adolescencia, y el EGC muestra proxismos bilateralmen-



te simélricos y sincronicos. Las cpilepsias gonerallzadas so--
cundarias también tienen crisis generalizadas, pero pucde re--
conocerse patologia cerebral difusa o focal por la prescncecia -
de signos ncurolbdgicos anormales, cambios en el EEG de fondo -

y en los estudios con imagenes. ( 8 )

CLASIFICACION 1NTERNACIONAL DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

1. Crisis parclales ( focales, locales ).
A. Crisis parciales simples { conciencia no afectada ).
1. Con sintomas moLores.
2. Con sintomas somatosensitivos o sensoriales espo--
ciales.
3. Con sintomas autonémicos.

4. Con sintomas psfiquicos.

B. Crisis parciales complejas ( con compromiso de la con-
ciencia ).
1. Que comienzan como c¢risis parciales simples y pro--
grosan hasta ¢l compromiso de la conciencia.
a. Sin olLras caracteristicas.
b. Cun caracteristicas de 1.A.1. a L.A.4.
2. Con compromiso de la conciencia desde ¢l comienzo.
a. 8in obras caracteristicas.
b. Con caracteristicas de L.A.1. a I.A 4.

c. Con automatismo.

C. Crisis parciales que evolucionan a crisis secundaria--
mente general izadas.,
1. Crisis parciales simples que evelucionan a crisis -
generalizadas.
2. Crisis parciales complejas que evolucionan o c¢risis
general izadas.
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3. Crlsls parclales simples que evoluulonan a crlsis -- 
parcldlo% uomple]as y crisis qeneralizadas .

ycrisis goneralizadas [¢ convulsivas o no Lonvulsivasf).'
A. Crisis de ausencia. : : s

“"1. Crisis de ausencia. :
2. Crisls: atipicas de ausencial

B. Crislis mioclonicas.

C. Crisis clonicas.

D. Crisis ténicas.

I, Crislis bLonjicoclénicas.

F. Crisis aténicas ( crisis astaticas ).

Crisis cpilépticas no clasificadas.

Comprenden todas las crisis que no se pueden clasificar
debido a datos incompletos o inadecuados; algunos no --
coinciden con la clasificacidn deserita. Incluye algu--

nas crisis neonatales, p. ¢j., movimientos ocularns -~

ritmicos., movimientos de masticaclén y natacién. (7 )



CARACTERISTICAS CLINICAS

BEPILEPSIAS CENETICAS CON CRISIS CENERALIZADAS

Al rededor del 20% de los adultos y nifios con epilepsia --
sufren epilepsia genética con erisis generalizadas primarias.
La epilepsla estatica mioclénica, la ausencia, y las epilep--
sias mloclénica juvenilt benigna, tonicoclénica y de gran mal
con crisis tonicoclénicas, puede reconocerse por su comicnzo
en 1a niftez y en la adolesceneia. Casi todas se trasmiten ge-
nelicamente. Las lesiones estructurales son raras.

BPLILEPSIAS PRIMARIAS INFANTILES PRIMARIAS

Las epilepsias genéticas en la nifez temprana son raras. -
IEn la epilepsia astdlica mioclénica generalizada se observan
crisis mioclénicas, aténicas, de ausencia y tonicoclénicas, -
con inteligencia normal. Responden al dcido valproico.

Las epilepsiags genélbicas de la nifiez temprana deben dife-
renciarse del Sindrome Sintomitico de Lennox-~Gastaut. bBEn el -
Sindrome Sintomitico de Lennox-Gastaut, los nifies se afcectan
antre ¢l aflo y los sicte aflos de edad y, con pocas oxcep--
ciones, tienen reLardo mental acentuado. Las posibles causas
incluyen encefalopatia hipoxicoisquémica perinatal, hemorra--
gia intracrancal, atrofia cercbral, toxoplasmosis, citomega--
lovirus, esclerosis tuberosa, fenilectonuria y enfermedades -
hereditarlas neurometabélicas raras. Las crisis ténicas son -
comunes y aparecen con erisis parciales complejas, miocloni--

cas y crisis de caida. Bl Sindrome Sintomatico de Lennox- -

GasLault, a menudo es precedido por espasmos infantiles,
detengiotn del desarrollo psicomotor o hipsarritmia del BEC -
( Sindrome de West ). Bl Sindrome de West responde a la hor--
mona adrenocorticobtrofica ( ACTH ). Las crisls se pueden con-
trolar con dcido valproico o clonazepam.



AUSENCTIAS INFANTLLES

La ausencla infantil aparece en el 3 al 4% de todos los --
paciontes con copilepsia. Sc presenta entre los cuatro y los -
ocho afios, El nifio, por otra parte, es ncurologicamente nor--
mal. Las crisis osurren hasta varios cientos de veces por --
dia. llay interrupcidn brusca de- actividades como caminac o --
hablar. Se picrde parctal o totalmente la capacidad de res--
puesta durante un periodo de menos de 10 secgundos. Puede pre-
senlarse una mirada fija vacia y una leve rotacién hacia a--
rriba de los globos oculares. Aparecen movimientos ritmicos
de los parpados, las cejas y el meontéon; automatismos esterco-
tipados ( chasquide de labios, movimientos masticatorios, --
cicrre de los parpados ) y movimientos clfnicus, autdnicos o
autontmicos leves. Se produce midriasis y aparecen cambios oen
el color facial y en las frecuencios cardfacn y respiratoria.,
La hipervenlilacion, la cstimulacion luminosa, la somnolencia
y ¢l suefio provocan complejos difusos punta-onda de 3Hz
bilateralmente sincronicos y simétricos.

los complejos difusos punta-onda de 3Hz también son pre--
valentes en familiares de los jovenes con convulsionos febri-
les o crisis focales. Sc observa una historia familiar de --
orisis en ol 40% de los pacientes con ausencias. Bl 14% expe-
rimentan crisis de pequefio mal y crisis tonicocldénicas., Se --
desarroilan erisis tontcoclénicas luego de la ausencia en el
32% de los pacientes.

OLras formas raras de ausencia ocurren durante la nifiez --
mas Lardia y la adoleseencia. Los pacientes experimentan cri-
sis bLonicouclOnicas, y los rasgos electroclinicos persisten -~
Tucqgo.

lLos hermanos y la descendencia tienen un riesgo vital del
%0% do heredar el rasgo punta-honda ( dominante ). un riesgo
del 5% de expresar el rasgo, del 12% para las crisis gencera-
lizadas y dol 8% para las ausencias. Algunos casos pucden ser

csporadlcos.
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BPILEPS1A MIOCLONTCA ADOLESCENTE O _JUVENIL

La epilepsia mioclOnica juveni! ( EMJ ) aparece como mini-
mo en ¢l 4 al 10% dec los pacicntes con cpilepsia. Los pacien-
tos ticnen inteligencia normal Yy un pron6stlico oxcelonto. La
IEMJ ¢s muy sensible al d4cido valproico. Kl sindrome sucle co-
menzar entre los 13 y los 15 afos de edad con convulsiones --
Lonicoclonicas y sacudidas mioclénicas leves. Las sacudidas -
mioclonicas s¢ pucden confundir con nerviosismo. Convulsiones
mayores pueden sequir a la mioclonia e¢n dos a tres ahos. Las
crisis pueden ser inducidas por falta de sucfio, despertar --
prematuro, fatiga o alcohol. El 10 al 37% de los pacientes --
Lienen ausencias infanbiles. Los complejos difusos de poli--
punta-onda de 4 a 6 iz son caracteristicos.

EPILEPSIA CENETLCA CON_CRISIS TONICOCLONICAS ¥ CLONICOTONICO-
CLONICAS ( BPILEPSIA DR TIPO GRAN MAL )

Por lo general, las ausencias o las sacudidas mioclénicas
preceden a las crisis de gran mal. Ahora se rcconocen dos --
formas. Las crisis clonicotonicoclonlicas del despertar habi--
tualmente son descencadenadas por privacion del sueno, fatiga
y alcohol, La voncicencia s¢ conserva al prinecipio vy, si esta
de ple, el paciente puede caer. La concicneia se pierde brus-
camente con la contracceidn Lénica. La Fase tébnica dura de 10
a 20 sequndos, y ©s scguida por sacudidas clonicas. El 68% de
los casos se presosntan en la pubertad; el 85% desaparecen --
con el btratamiento con acide valproico. Las crisis persiston,
y ¢l b0 al 90% do los pacicentes recacn con la suspension del-
Lratamiento.

La ¢pilepsia de tipo gran mal caracterizada por crisis toni--
coclonicas también Lienen un EECG interictal de complejos pun-
ta-onda difusos de 3 Uiz, Las pautas de reclutamiento de rit--
mos difusos de 9 a 12 llz anuncian la fase téonfca. Las crigis



pucden aparecer solamente por la noche. ‘Hasta el 75% de las -
crisis desaparcecon con el tratamiento.y el '22% disminuyen en
frecuencia. Bl 8 al 20% recaen luecgo de la Susbensibn de la =
madicacion., : )

EPILEPSIAS CENETICAS CON CRISIS PARCIALES

La {orma mAs comin de epilepsia genética con crisis par--
ciales, es la cpllepsia rolandica benigna autos6mica dominan-
te, que expiica ¢l 15% de todas las crisis infantiles. Menos
comin es la cpilepsia accipital benigna. Las orisis se desa--
rrollan entre los A y los 8 afios, y deelinan en frecuencia --
con la edad; desaparecen a los 16 afios y se asocian con un --
BIG de fondo normal, historia familine positiva y examen nou-
roldégico normal,

EPTLEPSIAS PARCIALES ADQUIRIDAS

has erisis parclales sintomiAticas expllcan ¢] 60% de las -
epilepsias del adulto vy el 40% de la nifez. La enformedad en-
cefalica organica se pucde manifestar con crisis toénicas ge--
neral izadas, sacududas mioclénicas, espasmos infantites, o --
ataques atdnicos como el Sindrome de West ¢l la lactancia, --
crisis astdticas mioclonicas como ¢i Sindrome Sintomatico de
Lennox-Gastaut, y epilepsias mioclénicas progresivas.

BPILEUSTAS DL LOBULO FRONTAL

EPLILEPSIA PARCIAL SOMATOMOTORA, MOTORA POSTURAL Y MOTORA -
SUNSORTAL. Bravais y Jackson describieron una " marcha " pro-
gresiva ce contracciones musculares que siguen la representa-
cion somatotonica de la corteza motora primaria. Lo marcha --



con extensioén progresiva del hallux al lablio homolateral es -
caracteristica, Sin embargo, las crisis parciales somatomoto-
ras. ocurren mas a menudo sin marcha. Las crisis parciales so-
matomotoras, las crisls posturales, las crisis adversivas u -
homoversivas de desviacion conjugada de los ojos y/o rotacién
del tronco, son componentes comunes de las crisis del labulo
(rontal.

SINDROMIE EPILEPTLICO DE KOJHWNIKOW. La epilepsia parcial --
continua consiste on una combinacién de 1) marcha de sacudi--
das clonicas repetidas y 2) mioclonia ¢n las mismas zonns del
cuerpo. Hablitualmente se presentan miltiples lesiones corti--
cales y subcorticales. Las causas incluyen isquemla focal, --
glioblastoma, astrocitoma o angioma. La escision de las zonas
cpileptogenas ha producido mejoria. En algunos pacicntes se -
sospecha una lesidbn por un virus lento debido a la edad de --
comienzo ¢l la nifnez ( dos a 10 afos ), el doterioro mental
progresivo, la parilisis y otros signos ncurolégicos focales.
Los estudios con imagenes del encéfalo suelen mostrar lesio--
nes mitLiples progresivas.

EPILEPSIAS DEL LOBULO FRONTAL CON CRISIS PARCIALES COMPLE-
JAS. Las crisis parciates complejas suclen tener origen tem--
poral o frontal. Las crisis psicomoloras también pueden ser -
e} resultado de diseminacion limbica. Las crisis del lo6bule -
frontal pueden comenzar con vocalizacibén, automatismos, movi-
micntos bipedales, movimlentos {renéticos y caprichosos de -~
brazos y piernas, comportamiento sexual, carrera y temor. Sc
han observado ataques de seudoausoencia con incontinencia o --
sin e¢lla.

Las crislis del lobulo frontal anterior habitualmente se --
oxtienden como crisis tonlcoclénicas. Con fraecuencia evolu--
cionana bhasta un estado parcial complejo. Pucde aparecer soloa
compromiso de la concliencia, con descargas limitadas al lébu-
lo freontal. La diseminacidén a reglones posteriores puede pro-
ducir rotacion conLroversiva de la cabeza vy do los ojos, ad--
quisicién do posturas, contracciones tonicas o clénicas fa--
ciales unilaterales y convulsionos tonicocloOnicas.

-1t -



EPLLEPSIAS DEL LOBULO TEMPORAL

Los signos vy sintomas son sumamente variados, pero el sig~
no y sintoma de advertencia identifica los tipos principnles
de cpilopsia del 16bulo temporal. El 55% comiemza con reac--
cion de detencidén ( mirada f'ija inmovil ), automatismos oro--
alimetarios o un sole movimiento discreto. Una crisis tipica
dura dogs minubos. a mirada fijn inmévil dura 5 a 20 segundos
Y es scegqulida por chasquidos de labjios, fruncimicnto de labios
¥ lucgo conlusion persistente durante un minuto a un minuto vy
moedio. Los movimicntos tonicos, posturas y sacudidas clonicas
aparccen después, como una manifestacién de la diseminacibn ~
de la crisis. Kl clasice ataque psicomotor hipocAmpico es --
precedido por sintomas de una “ sensacion extrafa indescrip~-
Lible ", Lemor, alucinaciones olfatorias-gustativas, alucina-~
cignes de déju vu, jamals vu o ilusiones inlerpretativas. El
majestar cplgastrico creclente v los sintomas y signos auto--
namicos gque incluyen borborigmos, mebtceorismo, palidez, pleni-
tud o rubor facial, paro respiratorio y midriasis, sugieren -
un comienzo on iqa amigdala. (L.os sintomas y sigrios de los ata-~
ques individuales y los signos iniciales de advertencia habi-
tunimante se puceden ulllizor para distinguir los distintos --
sitios de origern.

EPILEPSLAS PARIETALES

fas erlsis parictales localizadas no comprenden cambios de
de la conciencia, aunque se esperan cambios en la percepaién.
Pueden oxbLoendorse rapidamento a regiones sucorticales., pucden
comprometer la conclencila y confundirse con arisis del lébulo
Lemporal y frontal. Pucden aparecer atucinaciones gustativas,
automatbismos faringeos, sensaclones de movimiento incontrola-
do, automatismos bilaterales de los dous brazos, sensiaciones -
primarias y percopeiones erréneas. Se han observado alucina-
claones visuales no formadas, entumecimicnto contralateral, --
vortigo vy aciifeonos, vy detencidn del habla.
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EPILEPSIAS OCCIPITALES

Las lesiones del 16bulo occipital producen alucinaciones -
visuales simples. La extensidon de los paroxismos pucden pro--
ducir urgencia miccional, adquisicién de posturas, detencion
del habla, alucinaciones vividas complejas, confisién y auto-
matismos. El aura visual iniclal puede ser eclipsada por los

“automatismos psicomotores. La cegquera, visién opaca, altera--
ciones en los campos visuales, alucinaciones visuales, cierre
palpebral forzado, desviaciones oculares, aghosia visual o --
percepcion anormal puede preceder o sequir a las crisis

parciales complejas.

CAUSAS

CONSIDERACIONES GENERALES

La edad de comienzo, antecedentes del naciniento vy el de--
sarrollo, historia familiar, habitos medicamentosos persona--
les vy sociales, naturaleza de la crisis, signos necurolégicos
y resultados del EEG son consideraciones importantes en la --
determinacién de la ctiologia de las crisis. En los lactan--
tes, niflos y adultos jovenes, Bl traumatismo, las neoplasias
y itas lesliones del nacimiento son las causas mas frecuentes -
cuando las crisis comienzan entre los 20 y los 35 afios de e-
dad. Las neoplasias y los Lraumatismos y ¢l infarto o las he-
morragias son las causas mids comunes cuando las crisis co--
micnzan hasta los 55 aflos, Los accidentes gercbrovasculares y
1as necoplasias son causas comunes cuando las crisis comicnzan
entre los 5% y los 70 afos.

La simetria de los hucsos de las oxtremidades, del macizo
facial y del crianco pucde sugerir hemiatrofia cercbral y un -
proceso epiloptogénico atréfice. La hemiparecia posictal de -
Todd sugiere un proceso focal.



CONS [DERACIONES BESPECIFTICAS

CRISIS SHECUNDARIAS A TUMORES INTRACRANEALES

Las crisis epilépticas que reclidivan en cinco a 20 afios --
pucden contituir el Gnico sintoma de una neoplasla de lento -
crocimiento. Las crisis constituyen los sintomas de presenta-
cion en el 40% de los tumores encefalicos y preceden a los --
signos neurolbgicos focales y a la hipertension inltracranea--
na ¢n dos tercios de estos casos. Se observan convulsiones en
el 37% de los glioblastomas, 70% de los astrocitomas, 67% de
los meningjomas y 92% de los oligodendrogliomas.

Del cinco al 10% do los paclientes que se somcten a lobec--
tomia Lemporal anterior o cortectomia debido a ¢risis resis--
tentes a las drogas tienen una neoplasia cerebral. Se sospe--
cha un btumor cerebral cuando las crisis aumentan en frecuen--
cia, cambian dc pautas, desarrollan estados de mal epilépti--
¢co, o aparccen nuevos signos o sintomas neuroldgicos.

CRISIS POSTRAUMATICAS

lais cerisis que se presentan en la primera semana de un --
t.raumatismo de cranco se denominan postraumaticas tempranas. -
Aparccen en ¢l 4% de los pacientes con traumabtismos de cra--
neo. Las crisis que ocuren mas de una semana después del -~
traumalismo de crianco se denominan postraumé&ticas tardias. El
0% de los pacientes con epllepsias postraumaticas sce recupe-
ran cn forma espontanea dentra de los ocho afos.

Los factores de riesgo para las crisis postraumAticas in--
cluyen amnesia de mas de 24 horas, fractura deprimida del --
craneo, desgarro dural y signos neorolégicos focales. La con-
mocion cercbral leve en las lesiones cefalicas no asociadas -
con pérdida de la conciencia rara vez producc crisis. Si se -
prescnta mis de uno de lo9s factores de riesqo anteriores, se
considera ¢l tratamiento profilacticeo. El tratamiento se pro-
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sigue durante un priodo, como minimo, de dos afos luego de la
nltima crisis. s improbable la persistencia de las crisis --
postraumaticas tempranas. Las crisis postraumiaticas tardias. -
tienen un pronéstico menos favorable. Pueden esperarse crisis
intratables resistentes a las drogas en ¢! 25% al 30% de los
casos. Las aparicién de crisis diez affos después de un trau--

matismo de créneo es extremadamente rara.

CRISI[S SECUNDARIAS A ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Luego de los LO afos, las enfermnedades cerebrovasculares
con frecuencia producen crisis. La arteriosclerosis cerebro--
vascular sin infarto ni hemorragia cerebral, rara vez produce
crisis. Bl 12% de los pacientes tienen crisls luego de scis a
12 meses si se presenta infarto o hemorragia cerebral., Sola--
ment.e el 2% de los pacientes con ictus desarrollan crisis en
forma aguda; casi siempre se presentan como epilepsia parcial
continua o estado epiléptico parcial con descargas epilepti--
formes lateralizadas periédicas

EPILEPSIAS PARCIALUS ADQUIRIDAS

Como las crisis parciales a menudo se deben a cambios es--
Ltrugturales no progresivos atréficos, tienen una buena posi--
bilidad de control., e incluso de curacién. Las crisis por tu-
mores, malformaciones vasculares ¢ infartos cercbrales ticnen
pocas posibilidades de curacion. El objetivo debe ser ¢l con-
trol de los ataques. Las eorisis parciales que aparecen e¢n ol
comienzo de la vida y en los recién nacidos tienen un pronds-
tico favorable. Kl tratamiento temprano de los adultos tam--
bién tiene un prontstico favorable, siempre que no exista una

aenfermedad estructural progresiva subyacento. ( 8 )



Litler en su libro de lfarmacologia experimental clasifica a -
la epilepsin en dos tipos: a) la epilepsia sintomatica u or--
ganica, que se dcbe a lesiones cerebrales evidentes, como tu-
mores, compresiéon por fractura, lesiones meningoencefAlicas,

Y que requieren gencralmente tratamiento quiruargico. b) La ~--
opilepsia esencial o idiopitica, de causa desconocida que, --
ademas de ser la mas importante es la que =~ pbscrva con mas

frecucncia.

Se describieron cuanbtro formas principales:

1) El_gran mal. La {orma mds coman, c¢l ataque, es precedi-
do por un aura o avis o de marcos, luces y pérdida del cono--
cimiento, sequido de convulsiones ténicas y clonicas, termi--
nando cn un ostado de agotamiento y sueflio. Terminando el ata-

que oxiste amnesia con respecto al mismo.

2) Pequefio mal. Coensiste de una triada a) ausencias: pér--
didas transitorias de la conclencia; b) mioclonias: sacudidas
musculares distribuidas irreqgularmente; c) crisis aquinéti--
cas, con pérdida brusca del tono postural ( caida ).

3) La_eplilepsia psicomotora o _automatismo. Accesos carac--

terizados por Lrastornos de la conciencia sin convulsiones, -
durante las cuales existe un comportamiento automatico, fuga,
confusion o realizancion de actos irracionales, hasta delitos,

quedando amnesia consecutiva.

1) Las crisis focales motoras o jacksonianas. Se deben a -
lesionos organicas gque afectan la corteza cercbral motora, y

consiste on convulsiones clonicas local lzadas on una parte --
del cuerpo, un micembro, que puede luege gencralizarse, gene--
ralmente sin pérdida de la conciencia. Farmacologicamente es-

Las s incluyen en la primera. ( 10 )



T, A4 DLIAGNOSTICO

131 dlagnéstico debe de establecerse medlante la  descrip--
ciétn adecuada de la convulsién, por lo que un buen interroga-
torio, particularmente al obscrvador o testigo de la crisis -
es de primordial importancia. Si la crisis se presenta en una
parte del cuerpo, si doesde un principio hay tras tornos de --
conciencia, cufinto tiempo dura la crisis, si esta se acompafia
de una actividad motora gencralizada, si hubo algan cvento --
que praredicra a la pérdida del estado de la conciencia y si
dospués del pertfodo ictal ¢l paciente aqueda confuso, dormido
o quejoandose de dolor de cabeza, son preguntas que nos permi-
ten caracterizar a las crisis.

beben buscarse y evaluarse los antecedentes de traumatiss-
mos ( p. ej., traumalismos craneales causantes de pérdida de
cunotimiento, traumatismos del poarto ), infecciones ( p. ej.,
meninigitis, cncefalitls, tosferina ) o cpisodios téxicos ( -
p. e}., consumo cxcesivo de alcohol o farmacos u su relacion
con la crisis ). Los anleccedentes familiares de convulsiones
o Lrastornos neuroldglicos son importantes.

¥n todo paciente que presenta crisis convulsivas debe ha--
corse una exploracion neurolbgica completa y descartar algin
fenomeno postictal como es la presencia da la paralisis de --
Todd ( déficit neurologico de segmento corporal dque presentod
unil crisis, recuperable en menos de dos horas ). lLa explora--
cion general permite deoscubrir albteraciones somaticns carace-
teristicas de algunos sindromes ( enfermedad de Sturge-Weber,
ole. ).

La edad de presentacion interesa para decidir la basqueda
o no de la posible causa: si las crislis emplezan despuls de -
los 20 afos se consideran de inicio tardia y es muy posible -
que oxista una causa identificable potencialmente grave ( co-
mo un tumor ) o especificamente tratable. Esta justificada la

bisqueda de la causa on cualquicer caso de crisis focales, sin
importar la cdad.
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Cuando existe gran diflcuLLad para definir si el fenémeno
corresponde o una crisis real ¥y no se logré tener el KEG en
¢l momento preciso, puede recurrir a la.monitorizacibn, que
consiste en grabar ¢n videocassette al paciente al mismo --
t.iempo que sc¢ toma el BEG durante un tiempo suficlentemente
largo. be csta forma se define si el broblema e¢s organico o
no.

Una vez establecido que se trata de crisis epilépticas y
es un caso en el que se requiere dofinir la causa, se utili-
zan otros procedimientos de diagnoéstico.

La tomografia axial computada es el estudio mas Gtil on -
unos casos Yy, ¢n otros, lo eos la puncidn lumbar.

Insistimos en que identificar la etiologia solo en casos
scleccionados significa una teraéitica especifica. En otros
aon  demostrandose alguna patologia el tratamicnto se cir--
cunseribe al sintomitico, por ejemplo, al encontrar un infar

tocerebral antiguo o un cisticerco calcificado. ( 1 )
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1.5

PRONOSTICO

1l 60% de los pacientes con epilepsia cronica suprimen por -«
completo las crisis, el resto 15-20% mejoran en forma impor--
tante. Muchos pacientes incontrolables padecen una enfoermecdad
cerebral subyacente grave, mientras que otros no cumplen las

instrucciones terapéuticas por razones psicoldgicas. ( 10 )



1.6 PRINCIPTIOS GENERALES V' ELECCION
DE DROCAS PARA EL TRATAMIENTO
DI LA BEPILEPSIA

La evaluacidn cxacta del tipo de crisis es esencial para -
hacer una farmacoterapia racional de la epllépsla. Requiere -
un examen completo del paciente, con EFG. La epllepsia os un
estado erénico y ¢l tratamiento a largoe plazo cs la regla; --
los pacientos con estado de crisis que pueden confundirse con
epjlepsia ( abstincencla tras el uso crénico de un agente hip-~
noscdante ) o los que han sufrido una sola crisis preciplitada
por una anomalia reoversible ( ejom: hipoglucemia ) no deben -
tralarse en forma prolongada, Ademis es neocesario tratar de -
determinar la causa de la epilepsia con la esperanza de degs--
cubrir una lesidn susceptible de correcclidn, estructural o --
metabalica. st es mas probable en ¢l pacicntc muy joven o -
cuando la primera crisis aparece durante la edad adulta.

Una vez Lomada la decision de usar drogas para controlar -
las crisis, 1o que ocurre a menudo aunque sc encuentre una e-
tilogian especifica, se¢ procura mantener al paciente libre de
crisis sin interferir en su funcién normal.

Aunque sc anticipe que seré neccesario un tratamienbto con -
mijtiples drogas, la medicaclion se inicia con una sola droga.
La dosis inicial es la que, generalmente, pucde dar una con--
cenlracion plasmatica de la droga durante el estado de mese--
La, por lo menos en los limites inferiores deficiencia clini-
ca. Sin embargo, para minimizar los cefectus adversos relacio-
nados con la dosis, ¢l tratamicnto con algunas drogas se ini-
cin con dosis reducidas y la cantidad clinicamente efectiva -
se aleoanza gradualmente. La dosis de carga se cmplea solo si
la urgencia por controlar las crisis es mayor que el riesgo -
de los ofectos adversos durante el Lratamicnto inicial.

Si unia sola droga no controla bien las crisis on su dosls
maxima tolerada, debe sustiluirse con otra droga o afindirse -
una segundn. La eleccién entre estas alternativas esta deter-
minada gencralmente por la consideracion de los efcclos  ad--
versos de 1a droga en el paciente individual. A menos que los
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ofectos adversos scerios de la droga impongan otra cosa, la --
dosis siempre debe redicirse gradualmente cuando una droga se
suspende para minimizar el rlesgo de precipitar el estado de
mal epiléptico.

Iis escncial para el tratamiento 6ptimo de la epilepsia el
registro en planillas o graficos de las crisis producidas a -
cargo del paciente o un-familiar. ¢ 6 )



DURACION "DIL
TRATAMIENTO.

i'n un esfuerzo por ofrecer guias para el retiro de las --
drogas anticonvulsivantes, Thurston y col. 1982 estudiaron --
efoctos del retirodel tratamiento en 148 nifios que llevaban -
cuatro afos libres de crisis. El 28% de estos nifios tuvieron
una recurrencia de la crisis durante los 15 a 23 afios si--
guicntes: en su mayoria eran nifos con crisis focales. Los --
indices de recidiva fueron minimos en los niflos que solo Le--
nian convulsiones tonicocldonicas ( 14% ) o crisls de ausencia
¢ 12% ). Se asocié disfuncidtn neurolégica en un elevado indfi-
dede recurrencia { 46% ).

Otros estudios han sugerido que cl [ndice de recidiva para
adultos es aproximadamente del 40%.

Si se toma la decision de retirar las drogas antiepllépti-
cas, ¢l reliro debe hacerse gradualmente meses. El riesgo de
estado de mal epilépltico es grande si el tratamiento cesa --

abruptamente. ( 6 )
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TRATAMIENTO DE
LAS CRISIS.

Il objetivo es eliminar la causa, evitar la presentacién de
las crisis y tratar las consccuencias psicosociales que pucden
ocurrir por la disfuncidén ncurolégica subyacente o la presen--
cia de una minusvalider crdnica.

Si la crisis es resultado de una perturbacién metabdlica, -
como hipoglucemia o hipocalcemia, la normalizacion de la fun--
¢ion metab6lica suele acompanarse de interrupcién de las eri--
sis. Si e¢stas son causadas por una lesién estructural del ce--
rebro, como tumor, malformacidn arteriovenosa o quiste coere--
bral, la exticrpacidn de la lesiodon puede eliminar las cerisis. -
Sin embargo, las lesiones preolongadas, incluso las no progre--
sivas pueden causar gliosis y otros cambios de desnervacion, -
mismos que pueden llevar a focos epilepticos crdnicos que no -
soeran climinados por !n extirpacidén subsecucnte de la lesion -
orlginal en csos casos, puede requerirse extirpar las regiones
cpilépticas del cerebro para controlar la cpilepsia.

Hlay una interrelacion compleja entre el sistema limbico y -
1a {uncién neuroenddcrina que puade ser importante para los --
sujetos con epilepsia. Las fluctuaciones hormonales normales -
pucden influir en la {rocuencia de las crisis, y la epilepsia
cousar cambios en la {uncidén neurcendécrina. Por ejemplo, al-~-
gunas mujeres tendran un notable camblo en el patrém de las --

isis durante cliartas partes de su ciclo menstrual ( cpilep--

sia ccotamenial )}, en tanto que otras mujeres aveces presentan
canbios en la {recuencia de las crisils en respuesta a los an--
t.iconceptivos ingeribles o al embarazo. En general, los cstro-
qenos tienden a exacerbar las cerigls, en tanlo que la proges--
terona tiende o ser protectora. Por otra parte algunos indivi-
duos con epllepsia, especlialmente con crisis parciales comple-
Jas, pueden también sufrir alguna disfuncidn endbéerina repro--

ductora acompafante. A menudo se observan trastornos e¢n la li-

-~ 23 -



bido especinlmente hiposexualidad. Ademas, pucden sufrir en--
fermedad poliquistica del ovario; y los varones, perturbacio--
nes cen la poltencia. Algunos sujetos con estos Lrastornos end6-
crinos no sufren crisis clinicas, pero tienen EEG anormal ( ~-
con f{recuencia con descargas temporales ). ¢ desconoce si la
cpilepsia causa la disfuncidén enddcrina o conductal, o ambas,
o si los dos aspectos son manifestaciones separadas. No obs--
tante la manipulacién endécrina puede aveces resultar atil pa-
ra controlar algunas formas de crisis, y los antiepilépticos -
puedaen sor auxiliares Gtiles para tratar algunas formas de --

disfuncion endéerina.



CON'I'ROL FPARMACOLOCTCO
DE LA BEPILEPSIA.

La modalidad fundamental para la terapéutica de la opilep--
sia ¢s el tratamienLo farmacolégico. Ll objetivo es proteger -
al paciente do sufrir ataques sin interferir con la funeién --
cognoscitiva normal ( o. en ¢l nifo, con el desarrollo de la -
funcién intelcctual normal ), y sin producir efectos colatera-
les generales peligrosos. De ser posible, debe administrarse -
la dosis mbs baja de un solo anticonvulsivo. El conocimicnlo -
preciso del Lipo de crisis, el espectro de accién de los anti-
convulslives disponlibles, y algunos principios farmacolbgicos -
basicos permiten el control completo de 60 a 75% de las vichti-
mas de epilepsia. Sucle haber resistencia a los medicamentos o
desarrollarse inneccesarios cfectos colaterales debido a que --
los Armacos escogidos no son los adecuados para el tipo de --
crisis, o no se¢ administran en dosis Gptimas.

La medicacion de las concentraciones séricas de los anti-~-
caonvulslivos permiten optimizar la dosis para los pacientes in-
dividuales, y vigilar si se ha cumplido con las Ordenes ros--
pecto a dosis. Asi, pucde iniciarse un tratamiento y despuls -
de un periodo adecuado para lograr el equilibrio ( por lo ge--
neral varias somnnas, pero poer lo menos cinco vidas medias ),
so pucde medir 1a cantidad de medicamento en ¢l susro y compit-
rarla con lus limites terapéuticos stlndar establecidos para -
cada farmace, Utilizande las concentraciones sanguineas para -
ajustar las dosis, es posible compensar la variabilidad en la
absorcion y en el metabolismo de los Farmacos para un paciente
on particular.

Muchos anticonvulsivos se ligan a proteinas del suero, y es
la fraccion no ligada, o libre, la que estd en cquilibrio con
los ecspacios extracelulares dentro del cerebro; esLa concen--

traclén es la que mejor se correlaciona con el control de las



crisis. Sin embergo, las técnicas comunes miden el nivel de --
medicamentos total e¢n el suero. Esto casi siempre resulta ade-
cuado para saber si el anticonvulsivo esta dentro de los limi-
Les teraptuticos. In ocasiones las concentracliones en el suero
estaran clevadas, y sin embargo, los pacicentes contintan con -
lag crisis sin efcctos colaterales del medicamento. En estos -
casos, ©s posible que la fracci6n ligada a la proteina del --
suero sea mayor de la esperada y que el paciente eslé submedi-
cado respecto il {armaco libre activo. lLas concentraciones --
" libres " pucden medirse en la saliva. Un incremento de las -
dosis podria lograr el control sin efectos colaterales inde--
seables ( a pesar de una concentraci6bn sanguinea en exceso de
los limites terapCuticos ). De manera similar. cuando hay per-
turbacion do la funcidtn hepatica o renal pueden ostar dismi--
nuidas las proteinas del suclo o " toxinas " circulantes quo -
reducen la fijacion del farmaco. En ese caso, la toxicidad --
pucde presentarse con concentraciones bagtaonte bajas en el  ~--
suero, debido a una concentracién relativamente ¢levada de la
fraccion libre.

tir vigilanclia intensiva electrénica a lurgo plavo por medio
de UG y por video ha demostrado que la caracterizacion cuida-
dosa de las crisis y la seleccién de los antliconvulsivos pue-
den incremenlar significativamente ¢l control de muchos pa--
cienles previament.e consideradas resistentes a los antiepi--
léplicos comunes. In realidad, es frecuente que a ellous se les
pueda retirar uno o mias de los miltiples medicamentos. sin que

se detoeriore el buen control.
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TRATAMIENTO NEUROQUIRURGLCO
DI LA BFILEPSIA. - :

Si una lesion Gscructurul { como tumor, quiste, absceso, --
etc. ) causa alaques recurrentes, su extirpacién y del cerebro
enfermo circunvecino eliminard a menudo los ataques, o los --
volverd mds faclles de controlar. Sin cmbarge, algunos sujetos
Lienen ataques no controlables sin lesidn estructural no de--
mostrable; se trata de ataques parciales complejos con anorma-
lidades ictales e interictales en el EEG, originadas en uno o
ambos 16bulos temporales. Muchas series quiriargicas han demos-
trado que si la lesién epilepudgena pucede localizarse clara--
mente en un lobulo temporal, la extirpacién neuroquirtrgica de
ese 1ébulo puede legrar considerablo mejoria en 60 a 80% do --
los pacientes. La local izacidn deponde a menudo del monitoreo
invensivo con EEG, ¢ incluso con el registro de los 16bulos ~-
temporales, con elcctrodos profundos. En un elevado porcentaje
porcentaje de los casos, el 10bulo Ltemporal exticpado puede --
mosLrar patologia microscopica, como esclerosis del hipocampo
( o asta de Ammon ), pérdida de células piramidales por el hi-
pocampo, un hamartoma o ectopia cortical.

Algunos individuos con ataques parciales complejos desarro-
tlan Lombién una enfermedad psiquidatrica caracterizada con ma-
vor frecuencia, como una personalidod limitrofe con manifes---
taciones conduclales especificas, incluyendo hipergrafia, hi--
perreliglosidad, (alta del sentido del humor, y trastornos de
1a scxualidad. Los aspectos psiquiitricos de esa enfermedad --
pueden ser rosultado de la epllepsia o puceden sier producidos -
de manera independicnte por la misma lesion subyacente dol ce-
rebro que produce la epilepsia. 18]l trastorno de la personali--
dad puede no cambiar significativamente después de la cirugfa
contra la epllepsia, incluso sl los atiaques llegan a ser con--—
trolados.( 1 )
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: 2 DILANTIN
CODAFENILAIDANTOLNA O

Bl bilantin . Tenitoina j'gs un agente primario para todos
los Lipos da‘upllepéiu excepto-la crisis de ausencia. Ha sidd
estudiada desde ol puhéd'db vista clinico vy de¢ laboraterio --
mAs que oLro compuosto antiepiLéptiqo.

HISTORIA

l.a fenitoina ful sintetlizada en 1908 por 1iltz, pero su -
actividad anticonvulsivante no fué descubierta hasti 1938 --
{ Moerritt y Putnam, 1938 ). A diferencia del descubrimiento -
accldental previo de las actividades anticonvulsivantes del -
bromuro y el fenobarbital, la fenitoina fué ¢l producto de --
univ bisugeda entre derivados no sedantes relacionados estruc-
Luralmente con el fenobarbital de agentoes capaces de suprimir
las convulsiones pour clectroshock en animales de laboratorio.
fu¢ introducida para ¢l tratamlento sintomdbtico de la epllep-
sia. bDado que esLe agonte no ¢s un sedante en las dosis comu-
nes, permibi6o establecer que los antiepiléplicos no necesitan
reducir la conciencia, y estimulé 1a bisqueda de agentes con

acaion selecliva,

BFRCTOS FARMACOLOGTCOS

Histema Nervioso Central. El Dilantin ejorce sctividad an-
tivpitepticn sin cousar depresion general del Sistoema Ner--
vioso Cepural ( S.N.C. ). in dosis toxicas puede producir --
signos de exitacién y cn niveles letales, un tipo de rigidex

doscerebrada. Las propiedades mas facilmente demostrables de
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b TES)

@; TESIS i g
la Icn{Loina con su capuuidnd para limitar ¢l dosufrollo do LJBILEQ
ia actividad maxima de la crisis y reducic la propagacion de
estas desde e) foco activo. Sin duda, ambas caracteristicas -
estan relacionandas con su utilidad clinica. El Dilantin puede
inducir una roemision completa de las crisis tonicocloéonicas y
de clertas crisis parciales, pero no elimina completamente el
aura sensitiva vy otros signos pradromicos.

f.as propiedados anticonvulsivantes de la fenitoina han si-
do recopiladas por Jones y Wimbish ( 1985 ). A difcrencia del
fenobarbital, ¢l Dilantin no cleva el umbral de las crisis --
inducidas por invcceciotn de algunos agentes anticonvulsivantes
como estrienina, picotroxina o pentiicnetetrazol. ‘lfambién --
ticne solo actividad limitada para clevar ¢l umbral de las --
crisis por elecroshock. Sin embargo, restablece et nivel nor-
mal de exitabilidad exageradamente aumentado. .

IIs probable que el efecto mas signiflicativo del Dilantin -
sen su capacidad para modificar el cuadro de las crisis por -
clectroshock maximo. La fasce ténica caracteristica es abotlida
completamente, pero la crisis clonica residual puede ser oxa-
gerada y prolongada. Bl compuesto produce alteraciones simi--
lares en las convulsiones de pacientes psiquiatricos en Lera-
pia clectroconvulsivante vy en las crisis maximas inducidas en
animales por la pigotroxina y ¢l pentilenctetrazol. Esta ac--
a¢ion capaz de modificar las crisis, también se observan con -
otros ontiepiléplticos efectivos contra las crisis tonicoclG--
nicas general izadas.

Como se ha mengionado, la capacidad del Dilantin para ro--
ducir la duracion de las posdescargas y limitar la  propaqa--
cion de las crisis es mas pronunciada que su efoecto sobre el
umbral de estimulacion. Sorpraondo entonces, que la fenjtoina
no retarde ¢en forma reguiar el proceso de " cncendido " en -
diversas especies animales, Lo cual contrasta con los resul--

tados obtenjdos con el fenobarbital, la carbamazepina, el --
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del’Dilant
variable.’

'Ce’ﬁn efecto ostablliiqdor:sobre las mem--
Canas e Xaitablas de diversas células , incluyendo neuronas y
miédltus cardfacos. Puede. reducir los flujos de reposo de Nar

~aul como las corrientes de Na+ que fluyen durante los poten--
ciates de acceion o la despolarizacion inducida gquimicamente.
Estos dltimos clfeoctos probablemente se doben a la inhibicidn
de jos canales del Nas sensibles al voltajoe { Willow ¥y --
Callerall, 1982 ). La inhibicién de la corriente de Na+ Indu-
cida por ¢l Dilantin depende del voltaje v la frecuencia, y -
an esbos os similar a la acei6bn de los aneslésicos locales. -
fomo roesulatado, cl Dilantin suprime los cpisodios de descar-
aa neuronal repetiliva que son inducidos por pasajo de una co
rricnte intracelular., Estos cfeclos pucden lograrse con con--
cenbraciones Lerapéuticas importantes del! agente.

Cuando las concentraciones superan los 10Mia, ¢l Dilantin -
ratarda 1o activacion de las corrientes de K» hacia ¢l exte--
rior duranle los potenciales de acclon de los nervios, los --

cual lleva o un periodo refractario mayor. I Dilantin tam--

bién reduce on aproximadamente 20Mm la magnitud vy la duracion
de los potenciales de accion dependientes del Cays on neuro--
nas ¢n culbivo., Ademas, Narahashi ( 1988 ) observd que la fe-

nitotna afecta a un tipo de canal del Cavr presente en lag --

neuronas que se inactiva rapidamente y que sus efeclos inhi-
bidores son intensificados por despolarizacion de la membra--
na.

Dado que las relaciones dosis-respuesta no fuoron ostudia--
das, no resglia cloro si las concentraciones terapéuticas de
la fenftoina pueden influir sobre las corrientes de Ca'+y en -
las neuronas on ciertas circunstancias.
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La toxicidad sobre el s.hema . Nervioso Central y Porifo--

rico, ¢s ¢l efecto mis reqular da la sobradosis de Dilantin,
Nistagmo, ataxia, diplopla y vértigo, y oLros efectos coerebe-
losos-vest.ibulares, son comunes. ‘fambién se observan visiodn -
borrosa, midriasis, oftalmoplejia y reflejos tendinosos hi--
peractivos. Los elecbos sobre la conducta incluyen hiperacti-
vidad, confusion, obnubilacidon., somnolencia y alucinaciones.
En pacientes epiléplicos que han recibido dosis excesivas de
fenitoina, puede producirse un aumento de la frecuencia de ta
crisis, pero la incidencia es menor que la considerada  ini--
clalmente., Si bién, el Dilantin ha sido responsabilizado del
dafo cerebeloso irreversible que se observa en algunus  pa--
cientes epilépticos, se han descrito hallazgos similares an--
Les de la introduccion de este farmaco; en consccucncia, esta
condicion puedo ser una conscecucncia de crisis repetidas. La
evidencia electrofisiclogica de ncuropatia periférica se on--
cuentra en un 30% de los pacientes btratados con Lilanti{n, pe-
ro rara ves tiene importancia clinica.

La Hiperpltasia Gingival se observé en al rededor del 20% -

de tos pacient durante la terapia crbénica, y probablemente

¢s la mannifestacion mas coman de la toxicidad del Dilantin -
e nifilos y adolescentes jovenes. Puede ser mas frecuente ol -
los individuos que Lambién desarcollan un engrosamiento de -~-
los rasgos taciales. Bl crecimiento excesivo del tejido  im=--
plica una alteracién del metabolismo del colageno. Las partes
desdentadas de lugs encias no son afectadas. La condiciéon no -
requicre la suspensidén de la medicacibébn, y sc combate con una
bucna higiene oral.

Las molestias gastrointestinales, que [ncluyen nauseas, =--
vomjLos, dolor ¢pigastrico y anorexia, pueden reducirse to--
mando el férmaco con las comidas o en dosis divididas mas --

{recuentes.
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hiversos afectos endéerines se han observado. La inhibici6n -
de la liberacion de la hormona antidiurética ¢ ADH ) se notd

an- pacientes con socrecion inapropiada de ADH. la.hiperyluce-
mia y glucosuria parecen deberse a la inhibicién.de la secre-
cion de insulina., Lo osteomalacia, con hipocalcemia y activi-
dad aumentada, la fosfatasa alcalina, se ha atribuido a la ~-
alteracion del metabolismo de la vitamina 3 y a la inhibicién
de la absorcion intestinal del calcio. La fenitoina también -
aumenta el metabol ismo de la vitamina K y reduce la concen--
Lracion de las protoinas dependientes de la vitamine K, que -
son importantes para el metabolismo normal de calcio en los -
huesios. #sto explicard porqué la osteomalacia no mejora siem-
pre al administrar vitamina D.

las reacciones de hipersensibilidad incluyen erupcién mor-
biliforme en 2 a 5% de pacienles y occasgionalmente reacciones
cutaneas mas serias como Sindrome de Stevens Johnson. Rara --
verz se ha visto lupus eritematoso sistémico y necrdsis hepa--
tica potencialmente fatal. lLas rcacciones hematoldglcas com--
prenden neutropenia y leucopenia. También se registraron con-
Lados casos de aplasia eritrocitaria, agranulocitosis y lige-
ra Lrombocitopenia. La anemia aplasica a ocurrido al adminis-~
trar hidantoinas que no eran fenitoinas. La anemia megalo~-
binst.ica s¢ atribuyd a la alteracion de la absorcion del fo--
lato, pero us probablemente que también obedezca o un tras--
Lornoe del metabol ismo dol folate. Sin embargo, es rara y res-
ponde a la administracion del acldo tdlico. Bfectos similares
se han obsorvado durante la medicacion con fenobarbital, pri-
midona y moefenitoina,

La linfadenopatia semejante a la enfermedad de Hodgkin y -
al linfoma maligno se asocia con mayor produccion de inmuno--
globulina A ( IGA ). ilipoprotrombinemia y hemorragia se han -
producido ¢n recién nacidos, hijos de madres que reeibieron -
fenitoing durantce el embarazo; la vitamina K os efecliva como

tratamiento o protilaxis.
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.3

PREPARADOS, VIAS DE ADMINISTRACION
Y DOSIS.

L.a fenitoina s6dica ( ditenilhidantofina sodica: DilahLin )
se¢ venda cn capsulas de uso oral de 30 a 100 mg., y en solu--
¢ion esteéerlil de H0mg./ml., con un solvente especial, para uso
parenteral. Los preparados de {enitoina, incluyen tabletas de
H00 mg. y suspensiones orales: ostas deben mezcelarse muy bién
antes de administrartas para evitar dosis inoxactas. Existen
significativas diferenclas en la biodisponibilidad de los di-
ferontes preparados de fenitofna, y los pacientes deben Lra--
tarse con productos de un solo fabricante.

La cleccidon y el reajuste de la dosis de fenitolna, y la -
inLerpretacion de las concenltraciones plasmaticas medidas do
lia droga deben basarse en el conocimiento de la cinética de -
eliminacién de la m isma, que depende de la dosis. Al aumen--
tar esta Gltima, la vida media plasmatica y ¢l tiempo necesa-
rio para llegar al estado de mescta son mayores. La concen--
tracion plasmatica de la droga aumenta en forma desproporcio-
nada al aumentar la dosis.

Lo dosis diaria inicial para adultos es de 3 a 5 mg. /kg. -
( 300 mg. diartos ). Luego la dosis se aumenta, con preferen-
cia vigilando la concentracidon plasmatica, segan sea necesa--
rio para controlar las crisis, o segan los limites de toxici-
dad. Los incrementos de dosis pueden hacerse a intervalos de
uni semana con dosis pequefias, y de dos semanas cuando pasan
de 300 my. diarios. Las dosis mayores de 500 mg., diarios so¢ -
toleran pocas vaeces si se toman regularwente, aunque pucde -~
sur nocesarios en pacientes ocasionales. Debido a su media --

relativamente larga y a su absorcién lenta, a menudo una do--

sis diaria es satisfactoria para adultos, pero la intoleran--
cia gastrica o el uso de formulas de absorcidn rapida pueden
obligar a dar dosis divididas. Estas Ultimas se recomiendan -

para nifos ( 4 a 7 mg./kg. por dia ). 8i se considera nececsa-
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ria una dosis de ¢arga, 600 a 1,000 mg. cn proporciones divi-
didas durante 8 a 12 horas, dan concentraciones plasmaticas -
cfectivas en 24 horas en la mayoria de los pacientes.

La administracion por via intravenosa de fenitoina no debe
exceder de H0 mg. por minuto. Se prelierc un ritmo mas lento,
cspecialmente en pacientes ancianos. La administracion intra-
muscalar no se recomienda. La f(—lzni toina tiende a precipitar -
en diversas soluciones; en caso necesario, so le puede diluir
con solucién fisiolbgica para usarla inmediatamento.

CONCENTRACIONES PLASMATICAS
DF LA DROGA.

Por lo general, se observa buena correlacidn entre la con-
centracion plasmatica total de la fenitoina y ¢l ofecto clfi--
nico. e este modo ¢l control de las crisis se obtlene gene--
ralmente con concentraciones mayores de 10 Mg./ml., y los --
olectos Loxicos, como el nistagmo, aparccen alrrededor de los
20 Mg./ml. La ataxia se manifiesta con 30 Mg./ml. y el letar-
g0 con 40 Mg./mi.

Kl grado de fijacion a las proteinas de la fenitoina
y. por c¢nde, la concentracion plasmatica de droga libre en --
cualquier concent.racion dada total varian de un paciente a -~-
otro. Estos factores pueden complicar la interpretacion de --
las concenLraciones médicas de la droga. Como los signos clf-
nicos de toxicidad concuerdan con la concentracion de droga -
no fijada, alyunos pacientes obtienen un buen control de las
convulsiones sin manifestaciones de toxicidad solo cuando la
concentracion Lotal de fenitofna supera el limite maximo te-

rapeulico usunl. 6 )



ACRANDAMIENTO GLNGLVAL

111 agrandamiento gingival, aumento de tamafo, es una ca--
racteristica coman de la enfermedad gingival. Hay muchas cla-
ses de agrandamicntos gingivales, que varfan segan los facto-
res ctioldgicos y los procesos patolégicos que lo producen.

.y denominaclon gingivitis hipertrofica no es la apropiada
para el aumento patoldgjico del tamafo de la encia. Hipertro--
fia significa " aumento de tamaho de un 6rganc Ccomo  conse--
cucncia del aumento de Lamafo de sus componentes cclulares --
con la finalidad de afrontar demandas funcionales pora un tra
bajo atil .

Ii1 agrandamiento de la cncia en la enfermedad gingival no
s fundamentalmente resultado del aumento de tamafio de sus --
componentes celulares; ni tampoce se produce, por lo general,
como respuesta al ineremento de demandas funcionales para un
trabajo aLil.

CLASIFICACION DI
ACRANDAMIENTO GINGIVAL

Los agrandamientos gingivales se c¢lasifican, segin la -~

cLiologta ¥y la patologia, como siguo:

T. ngrandamicnto inflamatorio
a) Cronico.
1. Localizado o generalizado,
2. Circunscrito ( aspecto tumoral ).
b) Agudo.
1. Absceso glngival.
2. Absceso periodontal.
. Agrandamiente hiperplastico no inflamatorio ( hiperpla-
sita gingival ).
a) Hiperplasia gingival asociada con el tratamiento con

~- 3% -



Lit.
v.

Dilantina. : .

b) Agrandamiento gingival hiperplastico ldlo§Atlco, he-
reditario ¢ famillar. 3

Agrandamicnito combinado.

agrandamjento condicionado.

) Hormonal
1. Agrandamiento en el embarazo.
2. Agrandamiento e¢n la pubertad.

b) Loeuctmico

¢) Asociado a la doficiencia de vitamina C.

~

d) Agrandamicento inespecitfico.
Agrandamiento necoplasico.

Agrandamiento de desarrollo. ( 2 )
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LOCALLZACION ¥ DISTRIBICION
Aplicando el criterio de localizacién 'y dlstrtpuciﬁn,ful -
agrandamiento gingival 'se¢ designa como sique:

Localivado: limitado a la encia adyacente a un solo dxunce,7
o a un grupo de dientes. s

Genoralizado: abarca la cneia de toda la boea,
Marginal: confinado a la encla marginal.
Papilar: se limita o la papila interdentaria.

hifusg: afecta a la encia marginal, insertada y popila.

Circunscrito: agrandamicento aislado, sésil o pediculado, -
de " aspecto tumoral ". ( 2 )
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3 AGRANDAMI EN SGTNGIVAL
B RO ) L

L nqrandamionhorg[ng{vqlLproVocado por la fenitofna ha si-
_do reconocido como una entidad patolodgica distinta por mas de
A0 afos y os un electo colateral comin.del tratamicento con [o-
nitoina. En la mayoria de los pacientes que son susceéptibles,
la hiporplasia gingival aparece de 2 a 3 semanas despuls de la
iniciacidén de la terdipla y alcanza su severidad maxima en 9 a
12 semanas. Esta enfoermedad latrogénica no occurre en todos los
pacicnles que reciben terapia con fenitoina.
Lo incidencia de sobrecrecimiento gingival es  aproximada--
menle del 0%, pero es mayor con adolescentes y on epllépticos
institucionatizados ( Hassel et. al 1984 ).

3.1 PNTOGENIA

Varias teorias so han sugerido acerca del porqué la fenito-
inn causa sobrecrecimiento gingival., La teoria mas aceplLada -~
hasta ¢l prosente es ¢l efecto directo de la fenitolna o sus -
metaboliLlos eon los Lejidos gingivales.

S¢ sugiere quo exisiten diferentes subpoblaciones de fibro-
blasLos en los Lejidos gingivales, algunos do los cuales son -
capaces de una sintesis alta de proteina y colageno. LW pro--
duccion de coldgeno en los fibroblastos gingivales ¢s  prima--
riamente regulada por los niveles de BNAm ¥ que la  sobrepro--
duccion de coligena por células inducidas por la fenitoina que
producen agrandamicento gingival resulta de un aumento del ni--

vel de colageno RNAm y no disminuye la degradacion colagena 43).



La proporcion de una alta o baja actividad Flbroblﬁhhlcu
parcece estar delerminada genéticamente (22). .

Hassel en 1983 sugirid que la alta actlividad de los ri»—”
broblastos en la presencia de ciertos factores prodisponcﬁ——
tes lo vuelve sensitivo a la fenitoina y hay una ulevnglﬁn -
subsccuente en la producceion de collgeno. La fenitoina y sus
metabolitos no ticnen éfecto ( baja actividad ) sobre otros
fibroblastos dgingivales. Alternativamente, la fonitoina o --
sus metabolitos pucedon ser cltotbxicos para ia baja activi--
dad de¢ tos Fibroblastos ginglivales y de este modo facilita -
unia clevacion en 1a poblacién de fibrolastos con alta acti-
vidad () (6.

Se ha demostrado que ciertos {ibroblastos gingivaloes vice-
nen la capacidad de metabolizar fenitoina. Esta actividad --
metabdlica puede determinar la susceptibilidad de un pacioen=-
te al sobrecrecimiento gingival inducido por la fenitoing --
( Fine el. al., 1974, hassel y Cooper 1080 ).

3.2 HISTOPATOLOGIA

La histopatologia de la encla climinada es caracterizada
a nivel de microscopio de luz por acantosis epitelial modoe--
rada con clongacion de las proyecciones digitiformes. Bl in-
cremento de grosor en ¢l Lamano gingival s debido a una ox-
pansion dramdtica del comportamiento de tejido conectivo, el
cual muestra bultos de fibras colagoeonas abundantes, tortuo--
sas Yy no orientadas. Ml colageno es bilogquimicamente distinLo
al de la encia normal ( hay mas tipo 1I1 y menos tipo 1 ). -~
La microscopia clectronica a mostrado que el excesivo tejido
conectivo también tienc una densidnd de volumen significati-
vamente mayor de matriz no coliigena y sustancia (undamental,
usto estl soportado por ¢l aumento de proteoglicanos y gli--
coraminogl {canos. Por lo tanto., el exceso de tejido gingival




que resulta de la ingestidon de fonitoina no ‘represcnta . hi--
pertrofia no hiperplasia, ni es una verdadera f(ibrosis, es -
mejor descrita como sobrecrecimiento gingival.

Se sabe gque la droga mitogénica para algunas cepas de éé—
lulas, las cuales pueden en parte explicar la predominancia
de estos fibroblastos activos (13) (14).

Ambos soxos y Lodas las razas son susceptibles al agran--
damicnto inducido por fenitoina.

Adolescenbes v adultos jovenes hasta de bLreinta aflos de -
adad son af'ec

ados mas frecuentemente que personas de edad -
mediana o genle adulta. NI la prevalencia ni la severidad de
las lesiones ginglvales eslan positivamente relaclonadas con
la dosis de la droga o con las concentraciones de fenitoina
en la sangre o la saliva (13) (14) ( 5) ( ).

3.3 CARARCTERISITICAS CLINICAS

Los signos clinicos més Lempranos de los camblos gingiva-
les son enrojecimionto y sensibillidad que pucden ocurrir de
2 a 3 scmanas después de la iniclacion de 14 werapia con fe-
nit.oina,

Kl sobrecrecimiento gingival f{recuentemente se vuclve --
clinicamente aparente durante los primeros 6-9 meses de la -
terapia con fenitoina. (4).

Clinicamente comienza como un agrandamiento, indoloro pe-
riferico en ¢l margen gingival (2) vestibular o lingual y en
las papilas interdentarias. A medida que la lesibdn progresa,
los agrandomientos marginales y papilares se unen ¥ pueden -
transformarse en un replicqgue macizo de tejido gue cubre una

parte considerable de las coronas y puede inLerponerse en -
1a oclusion. En ausencia de alargamionto papilar, ¢l sobre--
crecimiento gingival pucde desarrol larse como un ostén mar-

ginal o creciente que generalmente reduce la apariencia cli-



nica .de 1a ‘Jongitud de la corona. Raramente hay migracion --
apical del ep}tollo de union ( pseudobolsas ).

emadamente difiecil con lo -

lha higlene oral pucde ser oxt
duo resu;tu una acumulacidén de placa con inflamacién gingj--
val,

Cqéndo no hay inflamaci6on sobreagragada, la lesién ticne
forma .de mora, firme de color rosado palido y resilente, con
una superficie {inomente lobulada que no tiende a sangrar.

L.os agrandamientos sc proyectan de mancra caraclerfstica
dosde abajo del margen gingival, del que estan separados por

un surco. bsta hiperplasia puede presentarse en bocas des--

provistas de irritantes locates vy puede estar ausente en bo-
cas con grandes cantidades de irritantes locales,

Es mds frecuente en las regqiones anteriores superiores e
inferiores. Se produce c¢n zonas dentadas, no ¢n espacios  --
desdentados ( rara vez ). Il agrandamiento es crénico, y au-
menta de tamafo con lentitud. Las alteraciones inflamatorias
sceundarias se afaden a la lesion producida por Dilantina, -
dian una coloracidn roja o rojo azulada, borran los limites -
lobulados y aumenta la tendencia a la hemorragia.

La halitosis es coman ( 1) (l14).

11l sobreecrecimiento no parece estar relacionado con la  --
adad del paciente, sexo o raza. Genceralmente sc vuclve apa--
rente en los primeros tres meses después de la dosis vy ex --
mas rapida en ¢l primer anfo. Clinicamente se presenta como -
un agrandamiento difuso de la papila interdental, la cuat --
pucde coalecerse. 12l tejido gingival pucde tener aparicncia
nodular, pero el color depende de la cantidad de infiltrado
inflamatorio prusente en el tejido.

I'n casos scveros la corona puede ser cubierta, la  inci--
denaia y frecucencia es mayor en los aspectos labiales de --
dientes anteriores superjores ¢ inferiores. La relaciéon en--
tre dosis de fenitoing v 1a [recucncia y sceveridad de sobre-

crecimiento gingival e¢s incierta. Pocos estudios han demos--



Lracdo- una 'lr'ulncbi(m entre estas variables. Sin cmbarq;), -paro-.
ce haber una relacion significativa entre 16s nivelss séri--=:
cos de feniltoina y la severidad de sobrecrecimlento  gin-—
gival: :

lia ‘rospiracion bucal y otros factores  locales estdn.rela--
cionados con la incidencia del agrandamiento gingival., (¢ 15 )
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a DILAGNOSTLCO

La historia positiva del uso del Dilantin y la prescncia -
de hiperplasia gingival son los prerequisitos fundamentales -
para el diagnéstico de la gingivitis dilantinica, dado que --
muchoes Individuos con epilepsia tienden a ocultar su enferme-
dad. Como la hiperplasia no tiene nada que ver con la epilep-
sia como tal y ademas existen personas que toman fenitoina en
forma regular por eanfermedades o estados que no son  epilep--
sla, la pregunta importitante que hay que formular al pacicnte
es si Loma droga y cuales son estas drogas.

Por el aspcecto clinice ¢ histolOgico puede ser diffcil o -
imposible diferenciar la hiperplasia dilantinica de la gingi-
vitis hiperplasica simple y de la fibromatosis gingival here-
ditaria. S$in embarge, la marcada hiperplasia inflamatoria bul
bosa de las papilas con aparentes hendiduras gingivales en --
las caras vestibulares de los dientes, son caracteristicos --
sugestivas de la hiperplasia dilantinica. Con la gingivitia -
dilantinica la hiperplasia, si no ¢s grave, esta mis confina-
div a la encia libre que ¢n la fibromatosis. A menudo se ven -~
dientes anteriores {racturados como consecuencia de los ata--

ques epilépticos.



5 TTRATAMITENTO.

. Sncmpro es ncccsnrlo si hny lnflumaclbn qlngival caries -

- dLnLul 6 P o‘lemus con la estética; fondc{bn Y. Funcién.,ir

=i teticamento, .ol agrnndamien;o g!nqxval puedeo:-sertratado
por-una o mas combinaciones de tres osbbubeglésJ(‘nubchens, -
1981:):

1: Disminuir la dosis o camblar el Dilantin por una --
droga alterna on consulta con ol neurélogo del paclon--
te. No e¢s necesario interflerir en el tratamiento con --
esta droga con el objeto de curar coxitosamente el
agrandamicnto gingival. Sin embargo, c¢l paciente debe -
Ltomar la dosis efectiva minima de fenitoina para con---
trolar a 1a epilepsia con el objelo de impedir el -
agrandamicnto gingival.

2. Teraplia periodontal conservaliva, incluyendo pro--
fitaxis frecuontes y régimen riguroso en casa. bisto re-
ducird el componente inflamatorio y puede reducir la ~-

necesidad de reseccidtn quirargica.

3. Eliminacion quirGrgica. La recurrencia del sobrecre-
cimiento se doberia esperar denbro de 1-2 aflos particu-
larmente en individuos bajo los 2% afos de edad, si el
régimen de fenitoina es continuado. Si la higiene oral
es inadecuandn, ¢l sobrecrecimiento puede ocurrir extre-
madamente rapido ( 5).

Sequn Bacr el 30% de los pacientes, Licnen un agrandamion-
Lo aingival 1o suiicientemente importanLe como para requerir
la correccion quirargica. bn pacientes con agrandamiento gin-
gival no muy severo el tratamiento pucde ser: estimulactdn de
1a cnteia con el cepillado, esto ayudara a climinar factores -
irritantes y detenor, en parte, el desarrollo del agranda--
miento.
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La téonica quirargica parudontal cmploada on o tralamioen

Lo o5 la gungivestomfo clasiaca o bixel extoerno,

A DIAR




.

6.

~ bras colagenas y cé&lulas epilteliales.

"pilapstd, el DilanLin

aérandamiento ging
val, ya que la’ fenitoina estimula la proliforaclbn,

ElADilhnuin por: sl solo causa el

£l agrandamicnto gingival, se presenbu en un 50% do las .
pacientes controlados con Dilantin. BEERATA

El agrondamiento sc prosenta mas cn jovenes que  en --
adultos.

A mayor concentraclén de Dilantin, mayor severidad de -
La lesion.

Un estricto control de la higicne oral, previene o li--
mita el desarrolio de la lesion.

En pacientes con tetraso mental ol uso de cepillos -~
eléctricos v coluLorio que eliminen la placa dentabacte--~

riana , son necesarios.

L. presencia de irritantes locales provocan una res--
pucsta cxagerada de la lesioéon.

Eliminar los (actores irritantes locales y adeccuar un -

buen control de placa, disminuye la progresién del agran-
damiento.
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10. - La fasae del mantenimiento desputs dol tratamiento qui-
rirgico es indispensable para disminuir la posibilidad -
“de residiva, y mAs aon, si se dismipuye la dosis del me-
dicamento.”
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