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LA RETROALIMENI'ACION BIOLOGICA - ELECI'ROENCEFAL~FICA EN EL TRATA--­
.MIEN!O DE LAS EPILEPSIAS: UNA ALTERNATIVA COOOOCIUAL 

CARLOS MARTINEZ LOPEZ 

UNIVERSIDAD NACIONAL AtJTONOMA DE MEX reo 

FACULTAD DE PSICOLOGIA 

Resúmen.- Los recursos tradicionales para controlar, aunque no ~urar, 
las epilepsias, son los fármacos anticonvulsivos y la neurocirug1a. -­
Dado que las secuelas de estos tratamientos muchas veces son contrapro 
ducentes, se presenta la necesidad y posibilidad de desarrollar otros­
a;¡entes terapéuticos, principalmente para aquellos pacientes considera 
dos como refractarios a tales tratamientos. Entre los a1entes tera¡x\u 
ticos desarrollados se encuentra la Retroalimentación Biológica-Elec-=­
troencefalográfica (RAB-EEG) , que se desarrolló en el laboratorio de -
M. B. Sterman, a partir de 1972, mediante una serie de estudios neuro­
conductuales que se estaban llevando al cabo en el gato, apoyada por -
la investigación experimental en el con:licionamiento operante de proce 
sos autónomos. Esta aproximación terapéutica-conductual (psicofisiolo 
gica, no farmacológica ni quirúrgica) constituye una alternativa más :­
dentro de las hasta ahora implementérlas para el tratamiento de las epi 
lepsias. Las aplicaciones preliminares de las técnicas de RAB-EEG, iñ 
dican que tales técnicas encierran una prorresa considerable para el _-::: 
tratamiento de las epilepsias, sin enbargo, deberá ser, tcx:lavía amplia 
mente investigada y desarrollada dentro de los ámbitos de la investiga 
ción básica y aplicérla, así como dentro del contexto de la salud. AsT 
mismo, mediante ésta aproximación, la labor del psicólogo se vé grande 
mente ampliérla, dado que lo posibilita para que intervenga en forma _-::: 
más directa, en aquellos casos en los que se presentan trastornos psi­
cofisiológicos. Se hace una revisión crítica de la.s terapias farmacoló 
gica y quirúrgica, así como de la aproximación psicológica al tratanieñ 
to de las epilepsias, en especial la RAB-EEG y se presentan sugeren-..::­
cias para el trabajo de investigación futura dentro de este contexto. 
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INTRODUCCION 

"Tantos libros han sido escritos -­
sobre epilepsia, que parecería aven 
turado añadir otro" -

J. H. Jackson (1876) 

Durante un tiempo se considero que el campo de trabajo del psicólogo -

se circunscribía ai estudio del aprendizaje, a las relaciones interpe,;:. 

sonales, a las interacciones más vastas que se establecen entre un in­

dividuo y su ambiente o a los conflictos en los que podía debatirse -­

una persona, éstos rubros quedaban comprendidos en las especializacio­

nes de la psicología educativa, social, laboral y clínica. Dentro de 

ésta última, las actividades del psicólogo c;on:3istían En la evaluación o 

diagnóstico y en la psicoterapia. 

En épocas más recientes las técnicas de mcx:lificación de la conducta, v2:_ 

nieron a constituir un trabajo novedoso que expandió estas posibilida­

des. La aplicación clínica, sea con los procedimientos psicodinámiros 

o con los conductuales, se limitaba, sin embargo, a tratar desadapta-­

ciones, desde las de carácter neurótico, a otras más graves de índole 

psicótica. 

Los padecimientos que implicaban una lesión o un trastorno orgánico -­

funcional, eran enfrentéilos tangencialrrente por el psicólogo, tratando 

únicamente las repercusiones que el daño orgánico podía llegar a aca-­

rrear en el terreno de la adaptación. Sin embargo, gracias a un análi 

sis más profundo del funcionamiento de órganos y sistemas, se ha hecho 

posible que el psicólogo intervenga en forma más directa en aquellos -
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casos en los que se presenten trastornos orgánicos. Asimismo, se ha -

principia::io a tratar a las enfermedtrles psicofisiológicas mediante el 

manejo de algunas de las variables que intervienen en su producción -­

( 4, 160, 161+). 

Hasta hace aproximadarrente 30 años, existía la suposición de que las 

respuestas viscerales se podían "condicionar", pero no se podían 

aprender del mismo ll'Odo que las respuestas niísculo-esqueléticas. Nume 

rosas investigaciones (32, 86, 87) han desecha::io tal suposición. Sólo 

hay una clase de aprendizaje; las respuestas involuntarias pueden - -

aprenderse genuinarrente. Estos hallazgos, que tienen una profunda siSJ_ 

nificación para las teorías del aprendizaje y las bases biológicas del 

mismo, deben conducir a una mejor comprensión de la causa de los tras-­

tornos psicofisiológicos, así como a su control, y a los mecanismos me 

diante los cuales el organismo mantiene su h~ostasis. 

Apoyada por la investigación experimental en el cordicionamiento de -­

procesos autónomos, un gran número de investigadores ( 32, 63, 65, 86 -

90) correnzaron a desarrollar estrategias terapéuticas basadas en prin­

cipios del aprendizaje, así la "Retroalirrentación Biológica" ( Biofeed-­

back -en inglés- o Aferentación en retorno -por su traducción del ruso) 

es el concepto que se emplea para describir los procedimientos para el 

entrenamiento de sujetos en el control de las respuestas gobemtrlas -­

por el Sistema Nervioso Central (S.N.C.) y respuestas goberna::ias por -

el Sistema Nervioso Autónomo (S.N.A.) {6, 17). El concepto de Retroa­

limentación Biológica (RAB) es muy sirrple: es el conocimiento por par­

te del paciente, del estado dinámico de un sistema funcional que perm.!_ 

tirá ejercer un posible control sobre dicho sistema a través de un -­

canal de información 

+ Los números entre paréntesis remiten a las referencias bibliográfi­

cas al final de la obra. 
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La técnica de RAB constituye, en realidad, un conjunto de procedimien­

tos que utilizan a la psicofisiología en la exploración del funciona-­

miento del S.N.C. y s.N.A. Esta exploración se lleva al cabo a través 

de investigaciones con seres humanos y animales en los que no se inter 

viene ni quirúrgica- ni farmacoló;:¡icamente. 

Comúnmente se "detecta" alguna variable fisioló;:Jica mediante electro-­

dos o transductores, anplificadores y filtros, se procesa la informa-­

ción, y se aplica la RAB al sujeto, ~iante una red de información, 

la cual le permite la autorregulación de sus parámetros fi.Sioló;:¡icos. 

Independientemente de que algunas variables fisioló;:¡icas puedan ser -­

registradas y cuantificadas sin la ayuda de la electrónica, muchos - -

otros parámetros no se pueden registrar sin su ap:>yo, por eso, el des2. 

rrollo de la RAB ha estado vinculado a la instrumentación electrónica 

desde el principio, En la actualidad se cuenta ya con equipos diseña­

dos específicarrente para ser utilizados por las técnicas de la RJl.B¡., y 

éstos se van implementando de acuerdo con los avances de la tecóolO:;¡ía 

ele~trónica y de la computación aplicada. 

El uso de la RAB se ha extendido a numerosos trastornos psicof isioió;:J]:. 

cos, entre los cuales poderros mencionar los siguientes: rehabilitación 

neuromuscular (8); trastornos gastrointestinales (153); trastornos ge­

nitourinarios (143); cefalea tensional (23); migraña (64); trastornos 

oftalmológicos (113); diabetes (125); disfunciones sexuales (112); 

tratarnos menstruales (148); hipertensión arterial esencial (122); in­

so11U1io (10); trastornos dermatológicos (119); problemas de lenguaje -­

(79), y epilepsia (29, 139, 157), entre otros. 

Siendo ésta '61tima el tema de la presente investigación convendría de­

finirla, haciendo uso de la definición que John Hughlings Jackson dá 

en su célebre monografía titulada Estudio acerca de las Convulsiones, 

en 1958, dedo que es la más representativa de cuantas se han propuesto, 

epilepsia es " el nombre para la ocasional, súbita, excesiva, rápi-
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-da y local descarga de sustancia gris ••. " (Cit. en 52). Epilepsia -­

proviene del griego "epilepsia" que significa "apcderarse", "tomar po­

sesión de" o "atacar". Se refiere a los diversos tipos de ataques re­

currentes producidos por descargas neuronales paroxísticas en diferen­

tes partes del cerebro, que pueden ser producidas mediante diversos -­

trastornos cerebrales y corporales. Por tanto, la denominación de - -

"Epilepsias" cano complejo sintomático es más érlecuada; el ténnino in-

cluye convulsiones o trastornos convulsivos con pérdida del conocimie.!:!, 

to,·así como ataques no convulsivos con sólo cambios ligeros del esta­

do de conciencia (106). 

La aproxinación terapéutico-conductual al tratamiento de las epilep--­

sias conocida corro Retroalirrentación Biológica-Electroencefalográfica 

(RAB-EEG) constituye un importante método psicofisiológico que se ha -

instaurado en fecha reciente. Aunque se han ~nsayado otros sistemas -

psicoterapéuticos que incluyen el uso de diversas técnicas conductua-­

les tales corro, desensibilización sistemática (101), condicionamiento 

clásico ( 5 7) , etc. , es, sin embargo, en el carrpo del cordicionamiento 

operante de la actividad electroencefalográfica en el que se han re~ 

lizado los trabajos experimentales más sistemáticos, consid~ 

rarrlo una aproximación psicólogica al tratamiento de las epilepsias -­

( 29, 134, 157). 

La principal justificación para el desarrollo de la presente investig~ 

ción, es la necesidad de instrurrentar, experimentar y aplicar, dentro 

del contexto de la salud, una alternativa corx:luctual (no farmacológica 

ni quirúrgica) para el tratamiento de las epilepsias, por las siguien­

tes razones: 

1. La gran cantidad de pacientes con epilepsia rerractarios a la acción 

de los fármacos anticonvulsivantes (con érlecuados controles séricos) 

(69, 139) 
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2. La toxicidad y efectos secundarios o colaterales indeseables de ta­

les fármacos (45, 69, 70) 

3. El costo de los fármacos y las dificultades para su obtención por -

tratarse de sustancias sujetas a control especial, y 

4. Las secuelas en las esferas intelectual, rrotríz, conductual, etc. -

de una intervención quirúrgica en el S.N.C. (81, 109). 

Dichas causas justifican plenamente la investigación sobre modalidades 

de tratamiento, en especial, los tratamientos conductuales y, en part.!_ 

cular, la RAB-EEG. 

Finalmente, se puede decir que las formas de control establecidas so-­

bre las respuestas del músculo estriado y liso, las cuales se extien-­

den todavía más, hasta la modificación directa de la actividoo de las 

estructuras nerviosas corno queda de manifiesto por los estudios del 

condicionamiento de la actividoo eléctrica cerebral (60, 61, 92), - -­

abren oportunidades no sospechadas para que empiecen a tratarse un si!!_ 

número de trastornos que, englobados dentro del campo de la rnedicina,­

parecían quedar, por su misma naturaleza, excluídos del campo de tr~ 

jo del psicólogo. Las técnicas de control que han surgido dentro del 

condicionamiento clásico y operante ofrecen: 1) posibilidades prácti-­

cas para la modificación de trastornos funcionales, y 2) la posibili-­

dad de un análisis más preciso de la actividad de los distintos siste­

mas del organisrro. Se hace necesaria una ejemplificación de ambas - -

líneas de trabajo (condicionamiento clásico y operante), a fin de seña 

lar las oportunidades existentes para la acción práctica y con el pro­

pósito de dotar al psicólogo con técnicas nuevas que arrplíen su ejerc.!_ 

cio profesional o lo enfrenten a problemas de investigación que por no 

estar a la fecha bien dilucidooos, constituyen un terreno muy fértil -

para las investigaciones experimentales (81). 
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CAPITULO I 

DESARROLLO HISTORICO DEL CDNOCIMIE!l71'0 SOBRE LAS EPILEPSIAS 

''Si quisiera oostrar a un estudian­
te las dificultades de obtener una 
verdad de la experiencia médica, le 
daría la historia de la epilept;ia a 
leer". 

Sir Oliver W. Holmes (1891) 

En cualquier rama del conocimiento, el proceso que conduce a los con-­

ceptos y a los métodos actuales, tiene la virtud de ampliar la pers~ 

tiva individual, enriqueciéndola con la experiencia de los predcceso-­

res. como adecuado preámbulo al estudio del tratamiento de las epile.E_ 

sias, se hará una breve revisión histórica de los conocimientos que -­

produjeron el desarrollo de una rrejor comprensión sobre las epilepsias. 

Porgue así como no existe rrejor modo de comprender las actividades de 

una persona, que conociendo sus antecedentes, tampoco hay mejor camino 

para comprender las actividades de una ciencia, o de una de sus ramas 

en particular (en este caso la epileptología), que conociendo su pasa­

do. 

Así, retomando las palabras de Hipócrates de Coos acerca de la medicina 

antigua direnns: 

... a este respecto yo digo que no debemos rechazar la -
medicina antigua porgue no tuviera fundamentos adecuados, -­
porque no consiguiera resultados adecu a:l.os, en todo, sino -
que hemos de admirarla porque fué capaz de alcanzar una gran 
exactitud en el razonamiento y porque sus descubrimientos, -
hechos desde un esta:lo de ignorancia, se hicieron de m:>do -­
adecua:lo y no por casualid<rl... (Cit. en 56). 
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En relación con la epilepsia, cabe mencionar que siempre ha sido bauti 

zada con nombres llamtivos: "Morbus Divinus", "Lués Deifica" o "~lorbus 

Sacer" (enfermedad divinal, marcando su supuesto origen sagrado. 

Entre algunos tratamientos de la antiguedad se pueden mencionar los 

productos naturales que, con fines medicinales, usaban algunos pueblos 

primitivos siberianos, tales tratamientos ilustran, por su definición 

precisa y por el valor específico que se les presentaba, el cuidado, -

el ingenio y la atención al detalle. Entre sus rredidas curativas figu­

raba el comer cangrejo de río para contrarrestar la epilepsia. 

En muchos pueblos primitivos se consideraba que la curación podría ser 

efectuada en la persona del hechicero, en vez de la del paciente.- As~ 

el hechicero Dayako de Borneo, puede tirarse al suelo y simular una -

convulsión, posteriormente pretende estar muerto. Pasado un tiempo, -

los otros curanderos hacen como si los volvieran a la vida, suponiendo 

que, a medida que se recobrara, se aliviaría el enfermo_ (56). _ 

El antiguo sabio griego Ctesias (aprox. 400 a.c.) decía que el cuerno 

del "unicornio" constituía una medicina valiosa, ya que los pedacitos 

de cuerno disueltos en un brebaje protegían contra todos lo venenos, y 

todos los que b."bían en un vaso hecho de cuerno de "unicornio" se - -­

hacían inmunes a todas las enferrredades y, especialmente, a la epilep­

sia. 

Hipócrates de Coos (460-377 a.c.) llamado el "padre de la medicina" -­

mostró lo que entonces era una rara objetividad hacia los hechos médi­

cos y dejó 87 tratados para ser estudiados por sus sucesores; pero, -­

careciendo de observaciones anatómicas de las partes profundas del - -

cuerpo humano y sin entender el método experimental, no pudo pasar más 

allá de las limitaciones de¿_a época en la cual vivió (18). Sin embCJE 

go, en uno de estos tratados escribió acerca del "mal sagrado", traté!!}. 

do de denostrar que la epilepsia no era más sagrada que cualquier otra 
enfermedad. Al referirse a la "enfermedad o mal sagrado", nombre que 
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se le daba en esa época a la epilepsia, dice: 

..• no me parece, pues, que sea en manera alguna más di­
vina ni más sagrada que otras enfermedades, sino que tiene -
una causa natural de donde se orgina coro otras enfenredades, 
los principales que atrib..lyeron esta enfermedad a los dioses 
roo parecen haber sido las personas que ahora son los brujos, 
los purificadores, los juglares y los charlatanes, los cua-­
les preterden poseer gran piedad y conocimiento superior. 
Tales personas ... usan la divinidad como pretexto y pantalla 
para su propia incapacidad de proporcionar cualquier asiste.!). 
cía ... Cl26). 

A pesar de todo esto, se pensaba que, como este mal tenía un origen 

divino, su curación misma no podía ser humana sino sobrenatural. En -

este pensamiento mágico se cree que si bien los deronios pueden traer 

unas veces la ventura, en otras, pueden originar desgracias, enfermed!!_ 

des y dolencias. El hombre achaca las desgracias que le ocurren, los 

daños que sufre y los dolores que ha de aguantar, a la magia de sus --

enemigos o al rencor, la ir a o el capricho de los espíritus. Cree que 

si logra sacudirse de esos derronios, podrá emprender una nueva vida, -

feliz y saludable. 

Mientras la magia positiva dice: "Has esto para que ocurra esto otro", 

la magia negativa o tabÚ i!1l'lica: "No hagas esto para que no suceda -­

esto otro". Entre los tabúes se destacan las prohibiciones de cooer -

ciertos aliroontos, considerando que, por la "ley de la semejanza", al 

hacerlo se adquirián algunas de sus características in:ieseables. 

Así, por eje!1l'lo, a los pacientes con epilepsia se les prohibían los 

baños, algunos pescérlos, las carnes (especialmente la de cabra), el -­

uso de ropa negra y el tocar la piel de cabra, así como el cruzar las 

manos o los pies. Posiblell'ente la más atroz de las prescripciones de 

aquellos tiempos fué la utilización de sangre humana, que se inició en 

el siglo V a.c. y se prolongó hasta la época romana, cuando los enfer­

mos bebían la sangre que manaba de las heridas de los gradiadores ( 56). 

También se utilizaban como tratamiento algunos vegetales, tales como: 
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\: 1 

- • 1 ~. 

11·r··. 1 

la maa:Irágora y la pco~i~. Estos vegetales fueron presentcrlos en for­

ma. c;;isi científic~'p'o~,Claudio Galeno de Pérgamo (199-129 a.C.l quién 
• - • ·- '•, • • • •• ' 1 • " •• l ~ . '· J! -

afinl)aPa que,' usados colito amuletos, eran capaces de liberar de las con 
- l• : • )' 

vulsiones a, 1l6s niños. A .continuación se presentan los resul tactos del 
- . - , . \ ~ _'. '1 ' ; . 

. expt':J;imento'<~le Galeno y la raíz de la peonia, según sus propias pala--

,b~~~,,.•;<:btenH:ias·d~i ;ia' trérlucción hecha por Themkin en su obra titulérla: 

T_,_,l__\._::_•c'. . . The-:f;lling :siékn~ss(L?:Epilepsial: 
¡:1~1· 1 · :i·i:. ,· .... 1 -.P~OC€?·'.r'é\Zot1~1e creer en ella para curar la epilepsia 
, :,·, p.:,,: '\~n ·niños 1 aúri' cuando se use únicamente como amuleto ... conoz 

.>' \,, ,.,,,·.'~co-tin·niño:qlie no sufrió ataques durante 8 meses mientras:'." 
__ ,': '.. '.·n.usó. la raíz.· Cuando se quitó el amuleto, inmediantarrente -
.. , .::,1.n'. ''' '•.'.iufrió ataques;' Nuevamente se colgó el amuleto, y otra vez 

.. _·:•'' : ·:·:!.-·s'e. sintió pei:'fectrurente bien. con objeto de que el experi­
·, i:. c.:ot;·:·:.-;·~nto fuera'rriejc:ir:, .-?e le quitó nuevamente y reaparecieron -
,::, . p::' ' ·_),as _convulsiones. ·Entonces le colgué alrededor del cuello­
:,__1r«J· .1','uf\a par.te fresca y qrande de la raíz, y de esa época en ad~ 
.,-.¡;•"r :·>L· 1ante elrniño estÍ,1VO absolutamente Saludable y no VOlViÓ a 
'ª'' ·J'' i.' teAer convulsiOnes. · Fué lógico asumir que ciertas partícu­
··" . · ··. lás de la raíz fµeron absorbidas durante la respiración y -

así calentaron' la parte afectérla ... (cit. en 52). 

Contra la:,postura siempre optimista de Galeno se plantea la de Soranus, 
- ·, v1-1 •. 

la ,c;ual .. :era ·más crítica y exigía las siguientes corrliciones para afir­
:·.:.,t ... ' ·mar que un. tratamiento fuese efectivo: 

• ¡ . . : • ; . ~ 

l. Que pasara el tiempo habitual entre los ataques sin que el pa---

ciente presentara 
>''; s'íntoma 

' . ~ ningun 

afed:acio ·" 2. Que no se viera e1 sueño, y 

3~, Que,.tuviera ·una :pé~f:ecta salud en cuanto a las funciones del 

cuerpo y de la rrente, buen apetito, digestión y color .. (cit. en-

52). 
.' i (' 

n.r• ·).\l -"·'\JL\;"tJ:;L<.! ~<''l('):il (el":·,¡',;:): 
1
' :. :~ibid;· a.qµe:·,la epilépsiá se le consideraba fría y flemática, se re--

··:)r~ .. :·;~_1J~~/¿ .. ;'L. i.···. .. . 
comendaba al paciente que vivier;a .en .un país caliente y seco. 

·;'Ji~": ~:::. i p;.t·-- .: -·. -

,,q·... ;_\, .. : :.- .. -' .J···. ;~--,l. u;~ ;1:r:.::..::.:: 

La ,sug~rel')c,ia 1de iGa1~n8_'C:l~:~~,7,:~i P,a.c.iente oon epilepsia debería tomar, 

__ al~~~or de lflS IO"~e~ú\'.~f1~ .. ~r~1pc;>co de pan de centeno, cuidados.e 
\, ... ·. mente prep~.ado~ qUé· pUdiera prevenir los ataques debidos a 11 un estóm_§! 

go vacio", recuerda la colacióyi, ,matutina que se prescribe para evitar 

• 
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las crisis producidas por hipoglucemia. 

La pócima galénica a la que se daba énfasis esp0.Cial era el "vina:;¡re -

diluído con miel de abeja". Galeno consideraba esta bebida casi como -

un remedio específico, especialmente si se anadía jugo de cebolla. - -

Esta bebida debería tomarse después de una purga, el procedimiento d0-

bía tener lugar antes de que el jóven dejara su casa, para ir al gimn!:!_ 

sio (lugar destinado a la enseñanza pÚblica). Se ponía como condición 

que el paciente bebiera ajenjo una o dos veces despu0s de la purga y -

antes de usar la pócima ( 52) . 

Durante muchos años el factor masturbación fué considerado com::i causa 

de la epilepsia, por lo que se evitaba que esto ocurriera en los pa--­

cientes propensos. En alguna forma se relacionaba Venus y la Luna, y 

de ahí debe haber nacido la relación entre las fases de la luna, la 

actividad sexual y las crisis convulsivas. 

El cristiilCÜ3mo :)rirütivo, debiclo a su preocupación por la existencia 

del "otro murdo" y el inminente fin de éste, no proroovió el interés -­

por conocer la razón de las dolencias físicas de este mundo, punto de 

partida de cualquier sistema terapéutico, y gradualmente retornó al -­

antiguo concepto de que la enfermedad era un castigo por el pecado co­

iootido ( 107). 

En el Evangelio, según San Marcos (9:7:27), se hace referencia a una -

crisis convulsiva provocada por un "espír.itu malo": 

Esa vez estaba en la sinagoga un hombre poseido de un 
espíritu impuro, el cual comenzó a gritar, diciendo: - - -
"¿Porqué te metes con nosotros, Jesús de Nazarct? ¿Qué, -­
haz venido aquí a arruinarnos? Ya sé quien eres: el Santo 
de Dios". Pero Jesús le dijo en tono amenaza:ior: "Calla y 
sal de él" . Y causandole grandes convulsiones, y dando - -
fuertes alaridos, salió de él dicho espíritu impuro, que-­
dándose todos asombrados ... ( 116). 

Durante este periÓdo, aparte de un gran celo por conservar la literatu 

ra antigua y las trérliciones, vemos como crece con fuerza un nuevo - -
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elemento, el culto de la curación por la Fe. Luego, una comunida:l que 

creía en la religión consideraba a la enfermedad como un signo de de­

sagrado divino; y do!"de no había más que un Dios, que se suponía justo, 

la enfermedad debía ser consecuencia del pecado: el paciente era así -

victima de sí mismo. Pero aún cuando existió este retroceso, en un -

tiempo circular, el cristianismo incorporó a la práctica clínica algo 

nuevo: la compasión y solidaridad cristiana (107). 

En Amércia, por otro lado, encontram::>s una clasificación de las epile.E 

sías en algunos escritos precortesianos: 

En el Códice Badiano se hace referencia a las alteraciones epilépticas 

y se las divide en dos formas: una caracterizada por quietud y convul­

siones (Gran Mal), a la cual se le denominaba como "Huapahualiztli" y -

otra que se caracterizaba por temblor (Crisis Mioclónicas), a la cual -

denominaban "Hihixcayotl". Es digno de tomarse en cuenta que no se r~ 

lacionaban con "espíritus_ malignos", 'síno· que se les consideraban corro 

enfermedades corporales '( 52) • 

Una de las prescripciones más utilizadas de esa época, es la que se -­

describe en la figura Slx del Códice Badiano, que se encuentra en el -

Museo Nacional de Antropología de la Ciudad de México, que a continua­

ción se transcribe: 

Cuando se reciente el mal son útiles las piedrecillas 
que se hallan en el buche del halcón, de los pajarillos - -
Huactl y del gallo; la raíz de Quetzalatzonyatl, el cuerno -
de venado, el incienso blanco, el cabello de muerto y la -­
carne quemada de topo encerrado en una olla. Todo bien rro­
lido en agua caliente. El que tiene este mal (epilepsia} -
debe beber, hasta vomitar, la anterior irezcla. Y le puede 
ser útil antes de que la beba, tomar el jugo de un arbusto 
que se llama Tlatlacotic, y cuya raíz ha de ser molida ••. -­
observa el tiempo en que el mal ha de venir, porque enton-­
ces, al aparecer la señal, el paciente póngase en pie, y -­
púncensele los cartílagos y los costados. Cuando se le le­
vante, ha de beber hiel canina y al mismo tiempo se le ha -
de echar en la cabeza una mixtura hecha de hojas de Quetzal 
atzonyatl y Telzitzilin, hierba Accx:oxihitl, molidas en - :­
agua. Debe comer también cerebro de comadreja y de zorra. 
Se le deben dar Sahumerios con el buen olor de nido de rato 
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-nes quemcrlos en las brasas y de incienso blanquecino y de 
plumas del ave llamada Cozcacuahtl ••• (52). 

Por otra parte, Joannes Messu (cit. en 52), en un texto farmacológico -

de la F.dad Media, establece los siguientes seis puntos para el trata-­

miento de las epilepsias: 

l. Que se administre un régirren dietético y alimenticio 

2. Que las sustancias mórbidas se preparen para ser evacuadas 

3. Que sean evacuadas 

4. Que se tenga cuidado de que el residuo de las sustancias mórbi-­

das se diriga hacia otras partes del cuerpo 

5. Que el cerebro y cualquier otro órgano en el cual se originan en 

fermedades se restauren, y 

6. Que los diversos síntomas que son incidentales a la presencia de 

la enfermedad se corrigan. 

De acuerdo con estos procedimientos se debían· aplicar sanguijuelas - -

sobre la zona esplénica y un cataplasma de excremento de pichón y hue­

sos de cuervo. Así, se llevaba la sustancia mórbida de la cabeza al -

bazo y se generaba fiebre, todo lo cual curaba al paciente con epilep­

sia, particularmente si el procedimiento tenía lugar en Otoño. 

En 1754, Pedro Ortega publicó un libro, editado en Puebla de los Ange­

les, México, con el nombre de Informe ná:lico nnral de la penosísima y 

riaorosa enfermedad de la Epile~ (cit. en 52). 

También en México, en el año de 1870, Don Luis Hidalgo Carpio, publicó 

sus Lecciones sobre Epilepsia, consideradas desde el p..mto de vista de 

la medicina legal, en las que asentaba que: 

para resolver que un individuo por razón de epilepsia 
no es apto para la carrera militar, basta y es necesario -­
presenciar sus ataques y saber distinguir del que podía ser 
simulado; más para decir que el hecho criminal que canetió 
no le es imputable, no basta haber comprobado que pérlece -­
epilepsia, que no la simula, sino que se necesita tarrbién -
resolver que sus facultades rrentales se han encontrado per-
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-turbérlas en aquel momento mismo en que obró, y no en cual­
quier otro de los periódos de su existencia. La misma in-­
vestigación hay necesidad de hacer cuando oarientes o extr~ 
ños promueven la interdicción de un epiléptico o tachan de 
nulo el testamento que instituyó antes de morir (cit. en 52) 

Dentro de la evolución de los conocimientos de las "enfennedades rrenta 

les", los cambios más notables que ocurrieron en el siglo XIX fueron: 

la humanización del tratamiento; el descubrimiento de los reflejos por 

Marshall Hall, en 1833, y la aparición de los conceptos neurológicos -

de John Hughlings Jackson, entre 1861 y 1870 (18). 

Conforme la moderna actitud científica se fué abriendo paso, se hizo -

posible para un número cada vez mayor de gente ver que la "locura" se 

debe a causas naturales y el problema de los "enfermos mentales" se -­

fué enfrentando a mayor comprensión y racionalidad. 

El año 1792 señala, con los trabajos de Phillippe Pinel (cit. en 114), 

un cambio decisivo en el manejo del enfermo mental. Pinel, director -

del Hospital de la Bicetre en París, estaba convencido de que los en-­

ferinos mentales tratados con bondad son más fáciles de manejar que 

cuando se les trata como criminales o "bestias religiosas". Pinel te-

nía ideas revolucionarias, una de las cuales era librar a los enfermos 

de sus cadenas. Cuando comunicó sus planes al comisario de prisione-­

ros, éste le preguntó: "lEs que no estará loco usted también para li~ 

rar a estas bestias?". A lo que Pinel respondió: "Estoy convencido de 

que estas personas no son incurables si puerlen tener aire y libertad". 

Y así lo hizo. La primera "bestia" liberada había vivido encaden<rla 

en la obscuridérl durante 40 años. cuando volvió a ver el cielo, excl~ 

mó: "iQué bello!" (114). Su discípulo y secesor Esquirol (cit. e:-1114) 

continuó la obra de Pinel y la hizo extensiva a otras organizaciones -

sobre una base humanitaria (31). Sin embargo, sorprenden las razones 

que se adujeron para la separación de los pacientes con epilepsia de -

los enfermos mentales. Esquirol, con su autoridad, afirmaba: 

no es justo que se les permita a los enfermos mentales 
presenciar el ataque de un epiléptico, ya que si a una per-
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-sana normal le afecta en forma importante, qué tanto más -
podrá afectar a un enfenno mental (cit. en 52). 

Para otros, esta separación se debió a que se consideraba a la epilep­

sia corro una enfermedad infecciosa, y por elJo el ver repetidas veces 

una crisis podría hacer que estas se pro:.1UJeran en el observador ("Mor­

bus Insputatus"). 

Para el estudio más sistemático de la epilepsia se fundaron varios hos 

pitales en el mundo, por ejemplo, en 1859 se fundo el Hospital Nacional 

para Paralizados y Epilépticos; el Hospital de Bethel, cerca de la vi­

lla de Bielesledn en Alemania, fundado en 1876, y el Gallipolis, en -­

Ohio, Estados Unidos de Norteamérica, establecieclo en 1891. 

En este siglo .la nomenclatura comenzó a delimitarse y los nombres da--­

dos por los clínicos (fundamentalmente Esquirol) , de "Grand mal", "Pe­

ti t mal" y "Abscence" diferenciaron lo que llamaban el "Vértigo epilé..e 

tico" y del cual es difícil saber en la actualidad si correspondía a -

vértigo o a ausencia. 

Los Hospitales de La Salpetriére (el cual ya no podrá ser separado de 

la historia de la neurología) y el Bicetre, hicieron farroso el término 

de "état de mal" que corresponde en la actualidad al "estado epilépti­

co", "estado de mal" o "status epilépticus". 

En esa época se realizó una revisión de lo que Galeno había llamado -

"aura", habiéndose extendido su uso no sólo a lo que era el "vienteci­

llo anunciador" sino a todos los tipos, y se describieron auras de ti­

po "intelectual". Fueron principalmente Prichard y Falred quienes 

aclararon este concepto. 

Posteriormente, con la publicación de la obra, ahora clásica, que lle­

vó el nombre de Estudio acerca de las Convulsiones, en 1958, J. H. -

Jackson llegó a la conclusión de que la epilepsia es " ... el nornl:xe -
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para la ocasional, sÚbita, excesiva, rápida y local descarga de la su~ 

tancia gris ..• " (cit. en 52). Y a través de esto se puede entender -­

que no hay una enfermedad "epilepsia", sino que existen "las epilep--­

sias". Y que como a Jackson le gustaba decir: "un estornudo es una es 

pecie de epilepsia saludable". 

Por otro lado, lo más notable de la obra de Jackson fué haber atacado 

el concepto de que el término "epilepsia" tenía valor nosológico y - -

haber afirmado que debía ser degradado para implicar " ... la corrlición 

del tejido nervioso en la brusca y temporal pérdida de la función 

en todas esas partes que gobiernan los músculos ... " (cit. en 52). 

Esta revisión histórica, a más de ser particularnEnte instructiva e i.!}_ 

teresante, nos muestra que no es lo habitual que aquellas ideas y des­

cubrimientos que señalan un paso hacia adelante en la evolución del -­

conocimiento sobre las epilepsias se generen espontáneamente en la - -

"mente de los genios". Lo más frecuente es que esas ideas existan la­

tentes durante un tiempo en el ambiente cultural. Captarlas, darles -

vida concreta y aplicación práctica es la misión histórica de algunos 

hooores. 

.. 
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CAPITULO II 

CLASIFICACION ELECTROCLINÍCA Y ETIOLOGICA DE LAS EPILSPSIAS 

Los intentos para la clasificación de las epilepsias son paralelos al 

grado de conocimientos que se tienen acerca de estas alteraciones. 

Las primeras clasificaciones estaban principalmente dirigidas a descrj 

bir los síntomas y a elucidar cuando las crisis tenían fundamentalmen­

te base orgánica y cuando bases histéricas. Así, en la clasificación 

de Gowers (cit. en 103), observaroos: "Grand mal", "Petit mal" e "Histe 

róide". 

En 1969 la Liga Internacional Contra la Epilepsia (L.I.C.E~), publicó 

un esquema para la clasificación de las crisis epilépticas'. A cargo -

del entonces secretario Dr. H. Gastaut ( 4 7). 

Desde este primer intento por clasificar las crisis, esta ha sido - - -

transformada por las numerosos métodos objetivos y sofisticados proce­

dimientos, con los que cuenta la ciencia moderna. Estos métodos inclu 

yen el video en cinta magnética de las crisis eoilépticas, el registro 

simultáneo de los electroencefalogramas (E.E.G.) usando aparatos espe­

ciales y aparatos de telemetría. 

Con ésto, la comisión para la Clasificación y Terminología d8 la L.I.C.E., 

en 1975, mejoró la clasificación a la luz de las nuevas técnicas de re 

gistro. En Diciembre de 1975 aparece un trabajo auspiciado por esta -

comisión sobre las crisis parciales complejas, realizado en Bethesda,­

Marylan:l., EE.UU. En este trabajo la coordinación estuvo a cargo del -
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Dr. Jerome K. Merlis y D. David Daly de Dallas; el Dr. Dieter Janz de 

Berlín¡ el Dr. J. Kiffin Penry de Bethesda; el Dr. Carlo Alberto Tess,! 

nari de Marsella. 
:: ':'. .~:~/'.{ 

En 1977, aparece un trabajo sobre la clasificáción,de las crisis gene­

ralizadas, elaborado en Berlín (cit. en l03Ú;¡ >~·~ •> 

En 1979, la comisión estuvo constituida p6r efIJr. Jean Bancaud de Pa­

rís, Dr. Olaf Henriksen de Oslo; Dr. Francist6 Rubio-JJOnna:l1eu de Méxi­

co; Dr. Mazakatsu Seino de Shizuoka; Dr; ~~itz E. Dreifuss de Charlot­

tesville (coordinador) y el Dr. J. Ki.ffin··Pe~y (Presidente de la L.I. 

C.E) 

El cargo de esta comisión consistió < .• 

l. Completar el desarrollo de la revisióri'de la clasificación basada -

en estudios de videocassettes de registros eléctricos simultáneos y 

manifestaciones clínicas 

2. Desarrollar un diccionario de epilepsias, y 

3. Promover el uso tanto de la clasificación como del diccionario a ni 

vel mundial (103). 

La siguiente clasificación ha sido recomendada por: 

l. La Asociación internacional Contra la Epilepsia 

2. La Federación Mundial de Neurología 

3. La Federación Mundial de Sociedérles de Cirugía Neurológica, y 

4. La Federación Internacional de Sociedades de Electroencefalografía 

y Neurofisiología Clínica. 
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CLASIFICACIOH ELECTROCLINICA 

:-TiP:~e aes carca e 1f~1c-~~ --T1;c. ~e descarcaE.EG.=~:p-res1ón in~:~:,~, ls:S;a;: cnaró-1 Ét1c1 o g í o -. ~. do d 1 
EEG:. . EEGt. llDICO: 1 ¡---- ·1 

· 1.- Descar¡¡as pon:1a11:s o aescorgas que se m1c1on 1oco1mente= /h . , 1 
• ma1c~º;c~~~~:~ d'!,";;a~~~~,: 1g:u;~~:,so~C:rJ'~'1';;~r~o c,"::/:;;°¿}g,

1 d~~I 1 ! . ; 
parte de un hemisferio • .. n el cual el patrotnJe descargos EEG Sfl res -

, tnnge. cuanao menos en un pnnc1p10, o una región en el cuero cat>eUU 
oo (el dreo correspono1enr• a una represenroc1c!n cort1cat, -reprfl!lflnfo.. 
c1dn ael sistema mvo1ucroao), y la descarga neuronal Sfl m1c1a. Por lo 

1 

1 , , 
, gi:neral se ongmo muy cerco de la parcufn corr1ca1 oe dicho sistema. , ¡ • 

, . 1 1 smromato1og10 elemental o Descarga rfrm1ca ae-¡ oesrorga IOCal mtenn1- vanas regiones- Por 10 general re' Probable-: 
1 compleJa, dependiendo de la espigas 1aca11zada -¡tente oor 1ogenerolen corticales yAJ - · Joc1onada a uno mente a-. 
, aes carga dfl un sistema 10- soore uno o o/gunas-

1 
• .m sólo hem1steno. l 9UbCOrt1ca1es .- · Ottf)/10 variedad cuolau1er¡ 

ca11zaoo en uno o algunas - ver;;es en omoos ne - correspona1entes de lesiones cere edad,PErO 
; veces en umoos IJQm1s~r1os. miSfenos. 1 con representa- bJtJles loca/Iza -1 más tre -

c1dn runc1onal - das (dfl causa - cuente -

1 
en un /lem1Sl'Pro conoc1da, supu- ! mente en 

esta o descono • Ja edad a 
c1da). Los rocto\'1onzoda 
res const1tuc101 
notes pueden - ~ 
ser importantes. 1 

· A.- Descargos parciales con -- Descargo local conrra Descargas /Ocales cm Por Jo .,,.,,,eral en 
1 1 J smtomotolOgfa elemental (ge- lateral in1c1and0se so traloterales. j 10 region com -
, neralmente sin pérdida de la ore et área corres - cal dfl un hem1s 

l
. conc1enc10 .J pendiente de repre - reno corresparr 

1 

senrac1on cortical diente a una rel 
C no siempre registra presentac1on -

•

' ,da en el cuQrO cab9-I runc10na1. 
, llUdO). i 
1 1 ~ Con sfntomos motores: ¡ 
' o 1 Motor toco I ( sm marcha) . 
·incluyendo eP1le1>s1a m1oclÓ· 1 
. meo IOCOl/zaoa. 
: oJ Jac1<somono. j 
e J vers1vo (genera/mente cm 
travers1va 1. 1 ¡ 
d) Postural. , 
e) 1nh11>1c1ón- somática. . I · 
rJ Arós1ca. 1 
g J Fonotono, - vocal1zac1cfn y' 1 
detención del lenguQJe. 
2.- con slhtomos especiales 
sensoriales o somotosenso 
ria les-
a) Somatosensé'mpl 
el visual 
e) Aud1T1vo 
d) oiratono 
e J G~stat1vo 
r I Vertiginoso 
3.-Con sfntomas autosomd­
t1cos. 
4.-Formas comp/eJOS· 
s.- Descargas parciales 
coirsmtomatolog1fJ comple-

como )O se md1 -1 Cpmo ras 
co'. se1ndJcc1. 

. ~
0

~nerolmente con pérdida ª1 Descarga un/lateral j Generalmente focos 1 Regiones tempo I¡ como yo se m- 'Cama ya-! 
10 conc1enc1a; puede algunas o 011atera1 d1ruso o asmcrcfmcos,un1to - roles o tronto~m d1ccf se md1có. 1 
veces 1n1c1arse con-iunro - focol,en región tem 1 tero tes. o btlat~ra- : porales por 10 -
matotogra elemental. poral o trontorempo-, les, por lo general"" I general cort1ca 

rol. en la reg1dn tempo- les o s111>cort1-

1 
1.-Con pérdida de Ja conc1en 
c1a¡ puede algunos veces-
1mc1arse con s1ntomato10-
gfa elemental. 

· 2.- Con smtomato/ogío cog 
'n1t1vo: ~ 
•o) Con a1terac1ones d1smne 
1 s1cas (amnesia, dé;a vu, -
dé;a vécu J. 
oJ con alteraciones 1deoto -
nos ( 1ncluyenao pesad1/la~ 
somnolencia .. J. 
3. -Con smtomatolog(a afecti­
va . 

. 4.- Con s1ntomatolog(a "ps1co-
1 sensorial 11 

j ol 11us1ones (mocrops101 me 
1 romorros1s .... J. 
; b) Alucmac1ones. 
, 5:- Con smtomotología • ps1-
, comotoro" (outomat1smoJ. 
6:- Formas comple;as · 
c.- Descargos parc1oles: l La descargo se ge­
Generallzado en segundo IU- nerallza raptdamen..: 
gar (todas las formas Oe - te en formo secun­
descorgas porc101es, con - dono. 
smtomatologÍa elemental o 
comPlfllO_, puede desorro -
liarse en descargas gene-
ralrzadas, algunos veces -
tan rápido que los formas 
rocotes pueden ser mooser 
vables. Estos descargas -

/

pueden ser simétricas o -
as1métr1cas, td'mcas (J -· 
c/6nicas, pero mds rrecuen 

1 remente de flpo ton1co-cló-l n1co. 

l 

ra1. cales (incluyen i 
oo estructuras '¡ 

nnencert!11cas) 
unllaterotes o-

1 1>1latera1es. 

concernientes 
o oescargas -
Parc1ales en -
general. 

Concer­
mentes­
a desear 
gos p0r­

·c1a1es en 
oeneral. 



1 U:-Desccrgcs r;enerc11zcdas 1:>1/oterc:es s1mf!tnccs. . 
oesa1gos 111c10 1cco1. 1 

Seo descar¡:;L~ en las cuc,t-S ;vs nal/czgos c1h1cos no m -
cl•Jyen n1'1gJr. s1gr.o o sfntoma referente a t·.~ s1s~emo anotóm1co -
y.;o tunc1ona11oca11zado en un hem1sreno, y por/o general cons1s ! 
ten en pe·ra1aa m1c1al ele la conc1enc1a, camCJOS rnorores genera-' 
11zcaos ~ cuanao menos olio re-a/es y mus o menos s1mt!rncos y pue' 
den c..companarse ele uno descarga outomát1co ·· "n mas'', en lo cual-. 
los porr<,nes EEG del pr1nc1p10 son t>llaterales, srncro·~1cos so-¡' 

, ore omoos ne1r11srenos. Lo aescarga neuronal responsa ole r1ene· 
;1ugars1 nr. sot>reta materra¡¡r1scomp1eto,s1 cuando menos en-¡ 
i la mayor Porte de ella y s1multtrneomente en omoos lodos. 
s1nr0maro1c g(a convu1s1va o !Descarga DllaTera1 -!Descarga 011arero1 - No /oca/Izado -

'no convulsiva srn signo re iese.ic1almente sin-¡ esencialmente SI(}.. (med1encéra10J 
rerenTe a ·"' ·1stema unito -¡ cro'nrco y s1métrrca 

1 
cr0h1co y por to ge · .,, 

No se enconrrv ,Todos tas 
lo causo: 

1

. edades. 
al lesiones 01-
1arerates om{)/. I terat 1oca11zacJo en un ne - al prmc1p10. nerot s1ml!tnca. 

m1sfer10 j 

A.- Ausencias: ; 
1.-Ausenc1as s1mp1es,con - il.- Con aescargo rft-1 Puntas y ondas 'y/o 
pérdida de ta conc1enc10 - i mico 3 e/seg, punto pot1puntos ondas. 
l1n1comente. IY onda (pet1t mal O· 

ausencia t1p1ca J. 
2..-Sm descarga rrt-loescorgas mds o_:. 
m1ca3c/seg.,punta !menos r,,m1cos de­

¡Y onaa vanonre de- irle ondas agudos y 
·Petir m,.at o a<.1sen ·¡lentas algunas ve-

1 

c10 at1¡;1ca. • ces as1merricas. 
al Act1v1dad rap1da- . 

1 

de bQIO volta¡e o des 
carga rftm1ca de 10 
c/seg. o mas. 1 

2.-A<.1senc1as comple¡os con­
. otro fenómeno osoc1ado con­
petd1da de ta conc1enc1a. 

'al Con componentes medios 

l
o) Descarga rftm1ca -1 
de onaas agucJas y-, 
tenras algunas vece: · ¡ os1me·rncos. 

c1cin1cos (ausencias m1ocló 

1nrcas 1 · 
. b J Con aumento del tona P?SJ 
¡tura/ tausenc1as retroputs1 j 
vos J. . 

' e J Con d1smmuc1on o ot>ol1-
c101J del tono postura/ {au-¡ 

. senc1os atónicas 1. 
d) Con automatismo Causen 

1 c1os automáticos 1- , 
e! con fenómeno automático 1 

'<ausencias enurét1casJ. 1 
r J Como formas mezcladas. 

¡s.- Epl/eps10 m1oc1ón1cq Dita Po11puntas y ondas-

¡ tera/(sacud1das m1octon1 - o algunas veces,-
cas J. 1 punras y ondas agu 

, dos y lentas. 

Po//puntas y ondos­
o espigos y ·ondaS; 
algunos veces on -
dos agudas y len -
tas-

¡C.- Espasmos mfant11es. IAptanam1ento de to IH1psamtm1a. 
, n1psornrm1a duran -

te et espasmo o ex 
cepc1onolmente pun 
tos más prommeo -
tes y ondas tentasl 

1 

i'·. '•' . 

\D . .:;' Descargas ctóntcas. 

1 
'í 

Mezclo de andas ról Puntos y ondas y/o· 
'PtdasUOC'/Seg. a - poJ1puntas y desear 
mds) y lentas con - gas de ondas. 
complejo de puntas 

Como yo se m­
d1cá. 

Como yo se m -
d1có. 

Como yo se m'-
d1co: ' 

tiples y/o 1 
b) trastornas - ' 
t<1x1cos o meta-1 
b<111COB y/o 
e J const1tuc10~ 1 
nal, o menl.ldo -j 
ro ctores gené -1· 
t1 cos (pred1spo 
s1c1ón ep1tépt1 - 'I 
col. 

como ornt>a {no IEspec1ot­
es usual ta etro,menteen 
too ta orgánica): niños. 

Como arriba {no IE'spec1a1-
es usual 10 et1o:menre en 
tog1a orgdnrcal-¡n1ños 
d1stur1:>1os me- . 
taoó/1 cos e ere· ¡ 

1 
bra tes super - ¡ 

. puestos en una¡ 
· tesufn ceret>rat! 
previa. 

Com_o ya se m -1 Como ya: 1· 

d1co . . , . . se md1ca. 

1 

Como ya se md1¡ como ya se 1m-.1Todos 1os¡· 
cd. d1ccr. 1 edades. 

1 ! 
' 1 

como ya sem-¡ fama arriba -/umcomenj. 
d1co: . d1s_turb1os me,te mfan-

tat>o //cas ce·;.tes.

1 

· 
rebrotes SLJoperj 

Ó~il'oyo se 
d1éd. 

puestos en - , 
una tes1clh ce· 
reoro/ previa- ¡ 
pueden ser 1m- ¡ 
portantes). 

m-1 como ya se md1- Especial-, 
có. mente en 

niños. 

·í' . ·.> ~· ' ! ocas1ona1es y ondas .. , 
! Act1v1dad ráp1c1a de Md'S o menos descor¡·comci ya se.m-1como orrioa ~ IEspec1al-
. 1:>010 vo1ta1e o un - oas r(tm1cas de on- dtco: - , , Ces usual la - ,mente en 
ritmo r.:!p1do (IO - ;das oguaas y ten- , :, et1otogía orgá1 n1tlos· 
e/seg.. omasld1s-:rasatgunosveces¡ , mcol'· ' 

'm1nuyendo en rre- :asimétricas. · 

! E--:; :Descargas 

1 
¡ 

tónicas. 

cuenc1a y oJ.Jmen- · ¡ 
1 . tondo en amplitud· . ¡ ' 
F.- Descargas tomcoctómcas .Ritmo el<: tO o mas - Po/1puntas y ondas.::. Como ya se 1nd1-¡coma ya se md1- 'Menos -

-(gran mol) :e/Seg. d1sm1nuyen- y/o puntas y anda~ ¡có · . cr:I .frecuen-
.do en ~recuenc10 y o alounas veces, - ' ¡ ;te en TI1-
aumentondo en am - descargas de ondas 1 JITcs pequi: 
pt1tud durante la - ;agudas y lentas. ' . ñcs que-
¡fose tdn1ca, mterru ! ¡ ; otras ~or-., 
.mp1das por ondas - ' ·mas de -

¡lentos d!Jran le la - desear - , 
fase c1on1ca- 1 

1 G.-oescargos atónicas al-' 
, gunos veces asoc1adaS o -' 
1 sacudidas m1dcJón1cas tdes 

•.- ¡cargas m1octómcas atánrcas! '¡ 

1 :- De muy. breve aurac1ón (ofu· Poli puntas y ondas - RJ/1puntas y ondas - como ya se mdl- como va se md1- Todas tas 
aue ep//ept1cos J. (mas ondas que en co'. ca-ces usual la eaaaes,-

e/ m1octon1co) et101ogto orgdm- excepto en 
ca). 1amranc10 

2.- De mds largo duración - Onaos lenta y punta-

l (incluyendo ausencias otÓm· · ritm1co (de 3o1 e/Seg 
casi. o mezclo de ondas 

lentos y róp1aos con 
: moaetos punta y on-

Po/1puntas y ondas -
y/o puntos y ondas -
o algunas veces, -
descargos ele onaas 
aguaos y lentos. 

. ¡ao ocos10na1es. 
H.- Descargos ocmet1cas. l. Puntas y onaos rlt-1 Po11pantos y onaos -

micas (de 3 a t e/Seg) y--o puntas y ondas -
10 uno mezcla de oo-· o algunas veces, -

1 
dos róp1 das y lentos descargas de onaos 1 

1 

con pautas de pun- ogudos y lentos. 
to y onda OCQSIO -

1

natmente. 1 

Como yo se 1ncJt'I Como ya se md1- Espeaal­
cct. crf. mente en 

mños. 

Espec101-
mente en 
mñOS· 
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1 
m- oeecaroas 1•111or11ro~s o ,.,.,.avrrtinan111 • .-.r., • .m11orero1~s: 1 

. Sori df.>Scari:o9 *'" 1ot= C\JOlll9 109 a5p .. cros c1imcos y elf!'Cfró -¡ 
orc1te1:i' son º"'"º'º$ o IO!f MI oru0i0 a,••~'º fl.lfl IO, ••Qfl09 -
chn1cc..t: _son r11strm111dc.• cnnc1J>aU1t•f'lf•. •1 no .. t'hl!ltV0919n'•, n 
un ledo ae1 cu11rpo. r IJS descorOCIS •l•ctroordr1ca!!I sotUlliP"W!lS 1 
so ore ei '"••r9r.,.10 contra1ot•ra1. Estos aescoroos O.pend9n. : 
t1Pc.rt::ntemen '•· Cll una dllscaroo neurono1 9•nero11zoda o cCO'I · • 1 
fo mef'OS mu1 dlf:Jaa., lo cuo1 pr•tJom1no. o es restnno1da o 

~~~~~~~~~~~º !o:~so~~1~.,.Á~nL~~ :~~~~~o~;Scaroos rocotes jR91dl cortical ;Amplia var1e - 1Cos1 e•-
s1on•s. c..1óniccs. rdniccs o parc10,., s •• - controtot•ral•S. y/o sut>e0rt1col tJod rocct, 111 - ictus.va-' 
ron1coc1Dnrcas. con o sin t111ndrn nruy rdl>1dr71 ien un Nm1st•- ••ones 1.1n11a1r 1men• .-o 
-duJa tN .:onc1enc1a""" ••nt• •o»r• un - . .rro. rores, ••n•rol nrflos -

!~n·;~r:::nf:':n ºo~r.~~~ '::O~::~~º~';,º/~! :o"~~-~~º~ ¡;i,~· '. 
1 e!fc'::.°s8cg:~~g~g:: uºr/f~:;g' ';~~l:af'o'l::1a~~~'f': 1 ~:ruc:~rr~:.;~~; 
1 g., ºf,~°gg~rao sO:r°~.'::'i!.~; 0

: , 
1 gg,.,•~•-t;.9s~~ '"'º : 1 

8- Descargas !t."~ ¡o•scar¡as D11at.,-o JNo loco11zaao - No e•1ste cau- f":::º~' er· J 
~<::~zc~g,c¿~g:¡o ~:~~ ~~f,inA~~~:~:s_. f~f.900'enc"'3· .15 1:dHme-:. tn-1~~~;;ª~: 
s1oeralllemente ore Dimta y ondas y;b 1 :1ateraleS dif/J· rn nu'tos \ 
·g~'"ti·~:,r;If.~,~~~~; ¡ma1t1pontas. I ·:t;.g o .u1r101~ "~!C;. ¡ 
~~tl':eiir:,;g: a-: 1 1 ¡~~/:,';f~g~·~ j 
~~!:~~~o~'f~~~~:=~ ! ¡ :;~~ td'1ucas -
pono1endo a aes-~ :e J Const1tu -1 
feº:f.º9 oltE'rnon-; : e~~~º~·,~~,~~. 

' rf'S genet1cos . 
(prec11spo.s1 - · 

1 1 c1dn ep11éot1- ¡ 
.cal,~•nera1-

; 1 \';,.r,,'; i'n~"aá~':. , 
1 

ros. · · 
C.:- oescarQa por Descaraas focales Re111dn cort1 - ;Leswnes foca Virtual- J 
c1a1, susceot101e · !!WSceof101es o cam car y/o suocor 1es o 01rusos ¡ment• -

g~ ~0,,m#i'grf%,¿~~·~ 'f,'f;,,ff~.'~~m,ggr,~7~ ~¡Us'ri~~s~ f.v~i:rr:JºJ~.: .~ci'Jºr;¡ 
y /opggrqtla Cd9 - g10 y tooogrotfa. 1terios o no 10- tobd'l1co y/o ,c18n na 
.:~~~sº v~~ee~,rd:~: ¡ca11zaaa ~~;':ñ:r~fu~- ¡c1oos. · 
vn 1000 a otro}. ' ct0notrs o m-

¡ j madoros cer.,_ 

1 

' r:s~' unportan· ¡ 
D.- OIPScoroas •P•· j 

11tfpftc°/,., Sin CIOSI • 

!i~~~i:d~; roo os 1as descorao s que no D\Jedon s~r clos1-, 
''Codas oor inadecvadc o incompleto mfornoc.on. , 

SUPLEr-:EN-TO-,----+ - --- ----- ------¡· ·----1~ 
/ tcimic~';.s .~~g,~¡;g~~ .f~~~,:·g~:leª~ :~"~ c~~';','::gg~~s e~ e~c~~~;t~ ~~n~~:hre~~É~~~enceta1aar0trco1 ono· ¡ 

z,... O•scaroas •P1/.phcos 01stadas: '1•9Cargos ep1lépt1cos que.oc1Jrrent1na sr1to v•z. Sor. oescorgas-' 
por: 10 co"ún o•n•rollzoaas ton1cocton1cos, provocados PO!' atgon acc1denfft ~ Dl'•d1SP0:t1c1C1n Y pr~ 
s1on a convu1s1ones. o•ro ellos oueoen s•r descargas •Dll•ot1cos •S~nt0t1<1Gs• cuo1QU1erotro tipo. un­
SllJeto GUe muestro uno tMScaraa ep11.-ot1ca orslodo no deo• !ler cons1oerooo .,in poCJMT• con eo11eos10. 

U- oesoorgas ep11éot1cas de reper1c1ón; ocorren tHJJO uno aran varirdaQ ae c1rcunsranc1as: 
1- como oroques forru1tos, 11egondo inesperadamente y sin ning/Jno oro1o10cac1ót>. ooare,,te; 
2- co1r10 ataque~ cicl•co:s a mt•rvo1os mcfs t• mf!nos reooloresCporrJernpto~ rnr•lac1d'n can El c1ck> 

menstrtJOI, o et c1c10 del !Jond.,t>uloJ. 

3.- ~y~~c~~r~~·::n~~~;g,~~s r:,~~n~~a~~~~~s ;gn:rceenr~~~,~~:~ '~º!'J:sg~~g~'· ~:,~;~~~·~re. J o -
nr.- oescorgo3 pro/ongados o reper111vcs, .. Status flt11ept1cllS ... El tOrn1ro .. status ep11epf1cos• e~ -
usoao cuando uno oescoroa persiste por un r1empn protongcdo o,,., r~µJte rrecuentemente y e!I 
5Ut1c1•nre Poru prodoc1r uno cond1c10n ro1le'ot1co t1JO y doradflro.-··srctus'" 1mo11co un eataot.• t1-
JO Y dllraoero. ··status eo11ept1cus .. pue0e ser d1v101do en porc1u1 CooreJ•mpto JacflfSOn1onoJ, j ~.~rol):,~~~zaoo (por e1e1np10 .. status .. de ous11nc10 u ton1coc1.ónicoJ o un11ot11ro1 1 por BJ•mplo, ne-· 

Frecuenc10 intenctal dfl varias anonnolldod•S; Do.MOe estar ausenttt. 
Coinpue~to indica uno osoc1oc1cm di' sin tomos eiemenra1rs o ( y.·o I cnmPlfl'JOS 
Comple)o a d1terenc10 de e1emenro1, 1mp11co on nivel alto~ de act1v1dod cereora1ar· 
gt!n1Ca. 

AdootocJo de Hernandcz Pen1che> 1983 

V. ETJOLOGIA DI LAS EPILE:PSIAS 

Una cl~lt"ic•ción euollr]1Ca l.lo· 1- ep1laps1.a&. ~ eiiplff el Jn11Ututo l'W:1unal dit DI.te~ M"Urolá}1-
~ y Nlurofta111Dl6rj1c• fa:.w. J. ~ - 9"1e• ~en m H6xico, incluye- Ju ai•:JUÍ'-ntm c.._: 

I. t•ctm• qimit.1Cm1 y m nc1a.1 .. nto: 

l. Inf"lu.1C1- ~ic-"S ll<JJ..tlc.9, e..ri&J..., cr~ic-) 

2. Anciral ..... oc:n,m1ta ltn:luyenio .....,.lidalias cr~J 

J. r.a:t.orm pcf'f'llltel• l.1nfcc1on..?S. ~cbc.allft'ltos, .xntl•. etc.) 

.a. r.-:corce pe-r1no1t.alea: tr....wiu.smcis •l nacr.r ... ruu.1 noonatorua. 1nfra:10neS perinau.l~ 

S. tcter1c1• prrinilt..l: Preon&Jure:: 

IJ. Pa&.lec1a11nm. lnfcc:icma.: 

l. !'lenllWJltla: purulenta, tr.bl;>n:ul.C..., Vll".al, p.ir.Ult . .-ria 

2. ,U.:NOS ~~•ln y ~b.h.iralc. 

l. ~ 911;:ef'1icn 'l !']r•nulCIM: Nruat.M1co, por ~ón dil"'9Ct.a 

4. tnce-f.ahtu: vu•l 

5. D1ven.oe: l1n:::luyt'fdo puá:utua) 

b. F1etre- lconvulalOnlN !f'tr1le11J 

IU. F.:tores tOJucoe: 

l. Suat-.:1a:s 1l'10Cl)Jnu:• lpm- e.J9'1Plo ....wwio de cutxnoJ 

2. SustMJC1c1S neú.llc.a lplc.o, aercur101 

l. Suat.-.:1- or'}oin.1~: •lcahol, otras 

... Mlldl~tOll y drol• 
S. P.S..:1m1ent.Q9 alési]i.coe: il"W}e'Stión de protaínu extrmñu, vecuMclón n i"l-eecicnu de ~oteÜ\a:¡ extt• 

ñu. ' ! -
6. D1vcrsoe: ur9ll• u ot:n:a. ~iaientoa t'.ÓxlCOS 

IV. 1'r.tU1Mt1smos o .,entes fi.sicc.: 

l. Lcsl~ ~ r.r--=-cd.i.l.lCM 

2. 1-..u.. 51.b!ur .. l o ~idural 

l. AnoJu• o hipe-roxi• (1.rcluywdo .ahogroJ 

v. 'n'Mtor?ID9 c1rculatcr109: 

l. Himlr t #Ji• SllbAt ilC.no ldH 
z. TrClllb:Jeur. stnu..l 

l. D'cef.11lcm.ala:1• d«:i1dli • ~ .... -.:,Ja, ~a,i• 

-'· f.ncd•l~tÍ· hlpeJ"ter\a1Y• 

5. ,\rtenCWC:hll"C.18 r m!•~ cx:lu..iv• de 1aa artanu 1nfr• o ext.rac:r~.al 

6. v~ (par e~lo, a¡qr-'a} 

?. S[l"CQJ>t" 

8. C.-.oblOli sarquincooa l.1nt.'7ll.la, '114lO:-:.l.S ~ráJ1ca) 

V1. Tra&tornol9 i.::Ull:ólJ.Co:> y .1.1trir1onale:1: 

l. ~ll1buo elec:t.roliuco e hídr1co: de N.a. Q, •cbWudrat.ac:1ón o J,•dl11drat.ac:16n y utros 

2. M!'tab:>llS!!CS d9 la. l)lúc.Ldo9: llip:x]Juccrua. d1iib.~te:" !P.ll.ltus, en.fo~ por alNCen.au!nt.o do!' ']1~· 

·Jl'OO 
l. ~laboli_, pi:oteico: f!!nilcctonuria. por!1ri•. ou-
4. MPtCoh:,,.g dr 1• r¡r-..: en!e~ por al..:~MtO dr lipl.do.a, otras 

S. Dr!1cu!rx:1M vit•ín1c.as: de!1c1cnc::1• ~ pu.&doxina. otru 

6. c.micm erdocri.no.: ~tnwc:1ón. otro. 

VII. flecplui.M: 

l. -ru.x-e:. 1ntrac:r~- pr~10. 

2. 'I\mx"m •t..mtúu:m 

l. L1nf~ y l~a 

4. n.:ices y •1!~1~ v..:u.l.are. fp:r ej~lo, -1t~1onm •terlO'W!nel9.a.. .. 1 

S. l'Maa1toaia Cll!'retral 

VIII. Enllll"!IW'dAlca ticr-.lof.-u.11.au. y ~utivu: 

l. E:Jcl.-o111a milUple 

2. EeclCC.lJI tul:eros. 

l • .llilrJenerac1ón cerr1»loea can ainvulau:ir1e9 

4. otras 

IX.C.U...~1~ 

x. c... ~.c:onacldM 

Mll*alD • O\u .. 1J, l•l. 



CAPITULO I II 

DESCRIPCION .. DE LAS, QUSIS EPILEPTICAS 

"Epilepsia es una palabra profunda­
mente enraizada. Sus desagradables 
implicaciones no se erradicarán sim 
plemente por una decisión oficial.':" 
Un tigre no se vuelve inofensivo -­
llamándole 'gatito', sino quitándo­
le sus garras y coli:'1illos •.• " 

W. G. Lennox: (1960) 

La epilepsia suele ser clasificada teniendo en cuenta su factor causal 

Se habla de epilepsia sintomática cuando las crisis tienen un origen -

conocido, y de epilepsia idiopática cuando no puede encontrarse una -­

anormalidad en el cerebro o en el resto de la economía corporal y resul 

ta imposible determinar el lugar de origen de las crisis (118). 

Las células nerviosas de las capas superficiales de la corteza cerebral 

son las que más sufren. Se ven afectados, sobre todo, los elementos -

nerviosos del asta de Amm:Sn (hipocampo) ( 131) (ver figuras 1 y 2) ; las 

células ganglionares presentan diversos grados degenerativos, llegando 

hasta la muerte. 

En la epilepsia sufren las regiones corticales, que según las últimas 

investigaciones son de formación filogenética más temprana (cit. en --

131). 

Es muy interesante la circunstancia de que los ataques epilépticos se 

observen no sólo en el hombre, sino en algunos animales (el perro,, el 

gato , el cerdo, y otros) . Hay que pensar que precisamente la desvalo-
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C1rcunvaluc11M del cíngulo ~ 
c1 5uro del m11mo 

Septo P• 1Úc1de 

Reg1o'n •• pto r 

Comuuro anterior 

Ou1a1M Óptico 

FIGURA A.-

Corte1a 111otora pri• na 14 J 
Corteza pre•otora Rolando 

(8 ,81 ort .. apru11ar1a •a1tot0Hneoria1 11)2 13 J 

Corteza prerrontal 

FIGURA B.-

Corlezo" !l. u1co" 

FIGURA.- 1 

Area 10111ol0Hnsorral • ecundar10 
i árff 1omatomotora 1ecundaria 

Area aud1t1va pr1mor10 ( 41) 

A. - Locahzoc1ón de los cortezas premotora, motora V somo -
tosensor1at. Los nu meros representan Órtos de Brodman. 

B.- Pnnc1palts tstructuras dt lo sup1rf1c1e media dt los h1-
misftr1os ctrtbra lts ( H =cabeza; T:tronco ¡ UE:extrem1dod 
posterior). !Tomado dt Noback y Domarest 1083 >. 



Columna de.f&inix 

Cuerpo del.fórnix 

Pie•o coroodeo del 
•e ~tr(culo lo.te rol 

Cuerpo Ínóm1tor 

Cuerpo om1gdalo1deo ! \ 
Asto inferior! temporal 1 del •en- Pie del hopo- \ Al 1 1 1 

tro'culo lateral ·campo H ••0 0 ••u• 
· 1pocampo 

FIGURA.- 2 

Estructuras arc1formes del hemisferio cerebral 
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-rización de la estructura funcional-anatómica es lo característico de 

los futuros pacientes con epilepsia. La desvalorización de la corteza 

se confirma a veces por la presencia en ella de células embrionarias -

de Cajal, las cuales no se encuentran, por lo común, en el cerebro hu­

mano. En la epilepsia la glía cr<X:e muy vigorosalOC!nte (5, 24, 49), 

Awrenta mucho la cantidad de astrocitos y hay hiperplasia de la glía -

filamentosa. Especialmente crece la glía superficial, formando en al­

gunos sitios nudos que se a::lhieren a la piama::ire. 

Las paredes de los vasos pequeños y grandes del cerebro y la piamadre 

están corrientemente engrosadas y con hialinización. Las paredes vas­

culares presentan trastornos de claridad en la estructura de las fibras 

reticulares, que se deshacen. El engrosamiento de las paredes lleva -

consigo la estrechez de la luz vascular y su deforma:::ión. Alrededor -

de los vasos se observa gliosis perivascular. Se advierte con frl~en 

cia proliferación de astrocitos alrededor de los grandes vasos, espe-­

cialmente en las paredes engrosa::las ( 158). 

Por sus observaciones clínicas Jackson (cit. en 131) llegó a la conclu­

sión de que la mayor parte de los ataques se desarrollan en un foco o -

en un agregado de neuronas anormalrrente excitables. Se postula que las 

células nerviosas de los pacientes con epilepsia sufren trastornos meta 

bólicos intrínsecos extra- e intracelulares que producen despolarizaci~ 

nes excesivas y prolongadas de la menbrana, que causan un defecto en el 

proceso de recuperación después de la excitación. Las regiones cortic~ 

les que contienen tales células, originan desviaciones de las ondas -

de potencial lentas o persistentes, a consecuencia de la activida::l. - -

eléctrica anormal origina::l.a en las dendritas. Las neuronas en el foco 

epiléptico anormal son conjuntos hiperexcitables, y tienden a descarga¿;: 

se en forma paroxística. Los ataques clínicos se presentan si la des-­

carga se propaga a lo largo de las vías nerviosas, o si se produce un 

reclutamiento local suficiente. Una vez iniciadas las descargas -­

anormales se difunden por el cerebro escenc i almen te normaJ; las ma­

nifestaciones de cada ataque dependen del foco de origen y de la región 
• 
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del cerebro afectada después por la descarga que se propaga; en algu-­

nos casos, los ataques pueden provocarse por diversos estímulos senso­

riales (epilepsia "refleja" o de origen sensorial) , en especial luz -­

centelleante o imágenes visuales y sonido. En otros casos se ha - - -

comprobado que la estimulación sensorial periférica interrumpe el desa 

rrollo de un ataque (158). 

El medio metabÓlico de las neuronas epileptógenas tiene particular - -

importancia en la génesis de los ataques, y muchos trastornos metabÓ12:_ 

cos pueden asosiarse con ellos. Por ejemplo, se necesita un equili--­

brio de electrólitos para conservar el potencial de reposo de la mem-­

brana neuronal. Una alteración de la permeabilidad de la membrana, 

con un aumento del contenido neuronal de so::lio, puede ser un cambio -­

importante que precede a la descarga convulsiva. El inicio y la persis­

tencia de lahiperexcitabilida::l neuronal se han relacionado con aumen-­

tos del potasio extraneural. La disminución de los iones de cr.ilcio -­

jisponibles perturba la estabilidad de la mewbrana y causa osci~acio­

nes; a la inversa, un aumento de calcio tiene efecto depresor, antico~ 

vulsivo (153). 

Por tanto, si se admiten estímulos suficientes y adecuados, eléctricos 

y/o químicos, las descargas anormales y las crisis convulsivas pueden 

aparecer en cualquier cerebro normal. Algunas regiones del cerebro -­

son particularmente sensibles a las crisis, pues tiene un umbral bajo 

y una suceptibilidad alta, se incluyen en particular la corteza motor~ 

las estructuras del sistema límbico, el lóbulo temporal y sus agrega-­

dos nucleares más profundos, la amígdala y el hipocampo, (ver figuras 

1 - 3) devido a que su riqueza vascular es vulnerable a la comprensión 

y los propios teJidos son sensibles a trastornos bioquímicos (158). 

A continuación se describen algunas crisis epilépticas: 

A. EPILEPSIAS GENERALIZADAS: 

1. Convulsiones tonicoclónicas. Conocida cooo cr.:i.sis ·.mayor,· .. gran -

mal y en forma eufemística como af~~~ epli~ptfto!'lll~~ ,son, --
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sin lugar a dudas, las que provocan un impacto más grave cuando 

se observan por primera vez. Es relatiV<i!lente común que la pre­

sentación de una sóla de estas crisis, por su efecto sobre los -

observadores, sea suficiente para estigmatizar la vida del pa--­

ciente. 

Los enfermos refieren que horas o días antes de la crisis pue-­

den presentar fenómenos premonitorios, de los cuales, los más -

comunes son cambios de personalidad, sobre todo irritabilidad o 

lepresión acompañada de sensaciones in::lescriptibles de ansiedad y 

agresividad. Parece que la agresividad se aCUirn.lla días o serna-­

nas antes de las crisis y desaparece, igual que los otros fen~ 

nos (angustia y depresión), cuando la crisis se ha presentado. -

Podría considerarse que en pacientes con crisis mayores y alter~ 

ciones de la personalidad, la crisis debe tener alguna signific~ 

ción y formar parte de los mecanismos de estabilización neurona­

les. Es relativamente común que el paciente se sienta mejor des 

de el punto de vista afectivq después de haber presentado la cr_!. 

sis, que antes de ella. En un grupo de pacientes sin deterioro -

y con crisis tonicoclónicas se comprobó esto a través de la re~ 

lización de pruebas psicológicas seriadas antes y después de las 

crisis convulsivas, las cuales se facilitaban por IOC'dio de la SE_ 

presión de la rredicación. Esto también es observado en los ni-­

ñas, en quienes se suman dos factores: la administración de med_!. 

cación y la supresión de las crisis y de ahí el efecto a:lverso -

que sobre la personalidad tienen algunos de los fármacos antico_!! 

vulsivantes (cit. en 52) 

Posteriormente a los fenómenos premonitorios aparecen los aura­

les ("vientecillo anunciador"), que pueden ser fenómenos vegeta­

tivos vagos y sensaciones extrañas, sobre todo al:dominales. 

Este tipo de auras es ruy común en las crisis generaliza::ias; a@ 

rece sensación de "bola" epigástrica que ascien::le y que cuando -

llega a la cabeza o a la garganta, se acompaña de pérdida del --
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conocimiento e inicio de la crisis tonicoclónica. 

Es frecuente que el paciente diga que no percibe ningún fenómeno 

precrítico, ya que la amnesia postictal hace que se olvide de -­

sus sensaciones previas. Por esto es importante, en casos de -­

diagnóstico difícil o en aquellos en los cuales se hace necesa-­

ria una localización clínica muy precisa, intentar reproducir el 

fenómeno precrítico tratando de no llegar a la crisis. 

Clínicamente, el nomento del inicio de la pérdida de conocimiento 

se asocia al grito y a la iniciación de la fase tónica. La fase 

tónica consiste en la contracción simultánea y generalizada de -

los músculos gravitatorios y antigravitatorios. Es en este mo-­
nento cuando los mecanismos cerebrales que desempeñan un papel -

inhibidor para la terminación de la crisis comienzan a interve-­

nir suprimiento por lapsos cada vez más largos la contracción -­

tónica. Así pues, la fase clónica no representa sino la fase t~ 

nica interrumpida por los lapsos inhibitorios. Al terminar esta 

etapa, el paciente está inconsciente, cianótico y es común que -

el EEG no registre actividad espóntanea. En muchas ocasiones, el 

paciente tiene espwna en la boca y se ha orina:'lo , no por la re­

lajación de los esfínteres, sino por la contracción intensa de -

los músculos ab:lorninales. Es muy posible que los músculos lisos 

de la vejiga participen de alguna forma en la contracción, pero 

no hay datos suficientes para confirmarlo. 

El paciente está confuso y somnoliento, en algunas ocasionés se 

vuelve agresivo, inclusive llega a realizar actos criminales - -

(ver fotografía 1). 

Este tipo de epilepsia se caracteriza por descargas neuronales -

violentas originadas en el sistema activador reticular del tallo 

cerebral (ver figura 4 J • Dichas descargas se difunden por todo 

el Sistema Nervioso llegando a la corteza cerebral, núcleos pro-
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FOTOGRAFIA 1 : 
El dibujo, diseñado por un paciente con epilepsia tonico 

clónica, indica cómo se siente una persona al tener un -

ataque epiléptico (Tomada de Dubos, R., y Pines, M.: Sa­

lud y enfermedad, Col. LIFE en español, 1967, p.140). 
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-fundos y hasta la médula espinal, y desencadenan convulsiones -

tónicas generalizadas del cuerpo entero, seguidas al final del -

ataque por contracciones musculares alternantes llamadas convul­

siones clónicas. Suele durar de pocos segundos a 3 o 4 minutos. 

Podríruros preguntarnos lpor qué se detiene después de cierto - -

tiempo el ataque de gran mal? Parece deberse a: 1) fatiga de -­

las neuronas involucradas en la producción del ataque y 2) inhi­

bición activa por ciertas estructuras del cerebro. El cambio de 

convulsión tónica a clónica durante la parte final del atque de 

gran mal tal vez se deba a la fatiga parcial del sistema neuro-­

nal, de forma que algunas neuronas excitables dejan de funcionar 

por un momento, volviendo a activarse después de un corto reposo, 

fatigándose de vuelta y repitiéndose el ciclo hasta que se dete,!! 

ga por completo el ataque. El estupor después de un ataque de -

gran mal parece ser debido a la gran fatiga de las neuronas des­

pués de su actividad intensa durante el atque. La inhibición -­

activa que contribuye a detener el atque de gran mal parece de-­

berse a que se establecen circuitos de retroalimentación en zonas 

inhibidoras del cerebro. Es indudable que el ataque de gran mal 

excita zonas como los núcleos basales (ver figura 5), los cuales, 

a su vez, emiten i11V?ulsos inhibidores hacia la formación reticu­

lar del tallo cerebral. Pero se desconoce la naturaleza de dicha 

inhibición activa. 

2. Pequeño mal. La característica común del pequeño mal es la apE_ 

rición de "ausencias" o sea "lapsos de pérdida de la conciencia" 

de corta duración que pueden presentarse varias veces al día - -

(cientos de veces al día en algunos casos). La nomenclatura se 

presta a confusión, pero en general se puede decir que la mayor 

parte de las veces aparece en niños, las crisis se presentan fr.§_ 

cuentemente, no se asocian a deterioro mental y tienden a desapE_ 

recer al llegar el suJeto a la pubertad (30, 83). 
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Como se anotó antes, la ausencia, consiste en la desconexión del 

paciente del nroio arrbiente durante algunos segundos. La mayor 

parte de las veces no realiza m:ivirnientos y en ocasiones suelta 

los objetos que sostiene en la mano. Es capaz de responder a e§_ 

tímunos intensos como ruidos fuertes o cuando se le llama por su 

nonbre, y entonces, el niño, por lo regular se recupera y conti­

núa su actividad previa, y tal vez no se percate de que sufrió -

una crisis de ausencia. En muchas ocasiones, pasa inadvertido y 

dá la impresión de ser simplemente un niño "distraído". Es común 

que el rendimiento escolar sea deficiente por la frecuencia de -

éstos pequeños lapsos ( 30). 

También se origina con seguridad en el sistema activador reticu­

lar del tallo cerebral (ver figura 4). Se caracteriza p:>r 5 a -

20 segundos de pérdida del conocimiento, durante los cuales la -

persona tiene varias contracciones espasrródicas de músculos, ge­

neralmente a nivel de la cabeza -especialmente parpadeo; esto va 

seguido de recuperación del conocimiento y reintegro a las acti­

vidades. 

En ocasiones, un ataque de pequeño mal epiléptico iniciará una -

crisis de gran mal. Como ambos tipos de epilepsia provienen prás_ 

ticarnente del mismo sitio en el tallo cerebral, se piensa que -­

tengan la misma etiología, pero que alguna influencia inhibe la 

actividad neuronal durante el pequeño mal, de forma que no siga 

desarrollándose el ataque de gran mal (49). 

B. EPll..EPSIAS PARCIALES: 

El término "parcial" fué acuñado por primera v~z nor J .c. Prichard 

en su obra A Treatise on Diseases of the Nervous System (Tratamiento 

de las enfermaiades del Sistema Nervioso), en 1822 (cit. en 52) y -

después usado por H. Gastaut para aquellas formas de epilepsia en -

las cuales las alteraciones del EEG están restringidas a una parte, 

25 



cuando menos a un sólo hemisferio en la iniciación de las crisis, y 

las alteraclon0s EEG revelan la actividad unilateral en doooe la 

descarga neuronal se localizó in1c1al1T1:?nte, 

La epilepsia parcial puede interesar casi cualquier parte del cere­

bro, ya sean regiones localizadas en la corteza o estructuras más 

profundas, tanto del cerebro como del tallo cerebral. Casi siempre 

depende de alguna lesión localizada del cerebro, como una cicatriz 

que ejerza presión sobre las neuronas, un tumor que comprima parle 

del cerebro, o una zona de tejido cerebral destruida (ver fotogra­

fía 2). 

Este tipo de lesiones puede desencadenar descargas sumamente rápi-­

das de las neuronas vecinas; cuando la frecuencia de descarga pasa 

de unos 1 000 ciclos por segundo (c.p.s.), empiezan a irradiarse -­

ondas sincrónicas a las zonas corticales adyacentes. Es posibleque 

dichas ondas se deban a circuitos oscilantes localizados que reclu­

ten gradualmente zonas adyacentes .de la corteza cerebral en la zona 

de descarga, dicha irradiación puede ser lenta, unos milímetros por 

minuto, o rápida, varios centímetros por segundo. Cuando se irra-­

dia a la corteza motora una onda de excitación de este tipo, origi­

na una "progresión" de contracciones musculares a través del lado -

opuesto del cuerpo, en;iezando en forma característica a nivel de la 

boca y prosiguiendo hacia abajo hasta las piernas, pero a veces ha­

ciendo el trayecto en dirección opuesta. Es la llcwada epilepsia -

jacksoniana. 

Un ataque de epilepsia focal puede quedar limitado a una sola área 

del cerebro, pero en muchos casos las poderosas señales de la cort~ 

za cerebral o de otra parte del cerebro en convulsión excitan la -­

porción del sistema activédor reticular del tallo cerebral y, por -

lo tanto, acaba presentándose un ataque epiléptico de gran mal. 

Las llamadas crisis psicomotoras constituyen un tipo de epilepsia -
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FOTOGRAFIA 2: 
Epilepsia postraumática. La flecha nuestra una cicatriz 

cerebral 15 años después de la fractura del cráneo. Sec 

ción coronal del cerebro (Tomada de Chusid; Referencia -

bibliográfica número 27, p. 382). 



parcial o focal que puede producir: 1) cortos períodos de amnesia; 

2 J un ataque de cólera incontenible; 3 l ansiedad, malestar o miedos 

sÚbitos; 4) periódos de charla incoherentes o emisión de frases tr_i 

viales, o 5) un acto motor, como agresión hacia terceros, frotar la 

cara con la mano, etc. A veces, el individuo no puede recordar sus 

actividades durante el ataque, pero otras veces es consciente de -­

todo aquello que hace, pero es incapaz de controlarlo (46). 

C. EPILEPSIAS REFLEJAS: 

l. Epilepsia fotogénica (de televisión). La mayor parte de las ve­

ces se presenta en niños. Habitualmente se acompaña de pérdida 

de conocimiento y sacudidas mioclónicas predominantes en los - -

miembros superiores. Este fenómeno es investigado corro rutina -

en los departamentos de EEG mediante el uso de la lámpara estro­

boscópica. En general es deseable que todos aquellos casos que 

tengan respuesta positiva a la estimulación luminosa intermiten­

te se suJeten a la prueba con cristales de colores para averigu:ir 

cuál es el color protector (13, 19). En la epilepsia de televi­

sión, el barrido de la televisión es exactamente igual al barri­

do de la estimulación intermitente. 

2. Epilepsia sonagénica (audiogénica). Ha sido descrita tarrbién -­

como epilepsia musical. Es una forma de epilepsia refleja que -

se origina por medio de sonidos de ciertas características. Este 

fenómeno es parecido al espasmo flexor y simularía una especie -

de reflejo de Moro del adulto. No siempre se requiere la existen 

cia del sonido como estímulo inesperado, lo que ha sido clasifi­

cado por algunos como "respuesta de alarma" para llegar a produ­

ciL este fenómeno (50). 

3. Epilepsia de lectüra. - Es evidenciable en un niño aparentemente 

normal; cuando com.ien~a a leer en voz alta se presentan brotes -

bilaterafos y. sincrónicos de ondas lentas, sobre todo en la - --

27 



región parietoccipital de ambos hemisferios. Existe suficiente 

información de que los movimientos sacádicos de los ojos son ca­

paces de determinar la aparición de modificaciones parietoc::cipi­

tales que pueden desencadenar esta alteración. Existen p.lblica­

ciones respecto a grupos de familias con epilepsia de la lectura, 

hereditaria (82). 

D. PSEUJX)CRISIS COMICIALES: 

Las crisis convulsivas de origen estrictamente psíquico, pueden con 

fundirse fácilmente con una epilepsia. Las consecuencias de un 

error de diagnóstico de este tipo son graves por diversos motivos: 

l. Conducen a un tratamiento cuyos efectos secundarios no son ni -­

mucho menos desdeñables 

2. Hacen sierrpre muy difícil conseguir la convicción del paciente y 

de sus familiares en el sentido de que ho es un paciente con t'P.!. 

lepsia sino una persona que necesita psicoterapia, y 

3. Por último, expone al riesgo de "etiquetar" para siempre a un -­

paciente y de declararlo incapacitado para deserrpeñar rrruchos em­

pleos, e incluso de señalar a su descendencia (104). 

Las causas de estas crisis son nurrerosas; en algunos pacientes co~ 

tituyen una manera de exteriorizar conflictos internos, mientras -­

que en otros son reacciones francamente histéricas. En ocasiones,­

por último, se trata simplemente de sinulaciones. 

En consecuencia, el término ampliamente utilizado de "crisis histé­

ricas", que implica una etiología específica, no siempre puede apl,! 

carse a todos los casos, por lo cual debe preferirse el término de 

"pseudocrisis'' 

a) Descripción clínica: 

En la mayoría de los casos las pseudocrisis son análogas a las -

crisis generalizadas de gran mal o bien a las denominadas crisis 
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parciales, en particular a las crisis del lóbulo temporal. 

Simulan la crisis típica de gran mal, con la diferencia de que -

la fase tónica falta muchas veces; se observa, en cambio, la - -

caída, si bien los IT()Vimientos clónicos de los miembros son asín 

crónicos. En ocasiones, el paciente adopta una postura de em-~­

prostótonos o, por el contrario, de opistótonos (104, llll. 

bl Diagnóstico diferencial: 

Una buena prueba para diferenciar una crisis epilépticayerdade-
\,:. 

ra de una pseudocrisis, es "bloquear las vías aéreas, pinzando .la 

nariz y cerrando bien la boca del paciente: si ést~-~~~~6io~a in 

tentando liberar sus vías aéreas, entonces la cér.i.~r~·i;ij es· de na 
. ::_·;;/"' ;,::- .. 

. . ·. :·.-.:~~Lo:' ~;<~---~ .- -. turaleza epiléptica"(lll). 

Las pseudocrisis que se parecen a las crisis parciales pueden 

ser difíciles de distinguir de estas últimas, que se caracterí-­

zan frecuentemente por una confusión incoherente y con tendencia 

a las fugas. 

Todo individuo que sea capaz de realizar movimientos mediatos y 

complejos en el curso de una crisis deberá ser sometido a un ex~ 

men completo desde el punto de vista neurológico y psicológico -

antes de ser "etiquetado como epiléptico". 

Es de señalar también que muchos pacientes con epilepsia verdad~ 

ra presentan pseudocrisis. Una de las explicaciones posibles -­

consiste en que ven a las crisis como un medio de auto-castigo -

susceptible de colmar sus sentimientos de culpabilida:L Otra -­

explicación podría ser que sospechan que su familia o su médico 

son insensibles a su estado y piensan entonces que deben sufrir 

más crisis para que se reconozca finalmente "le. gravedad de su -

estado". 
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A pesar de lo anteriormente expuesto, la distinción entre una -­

auténtica crisis comicial y una pseudocrisis no siempre es fácil, 

sobre todo cuando no se tiene ocasión de presenciarla. En cual­

quier caso, hay que tener presente que un diagnóstico de epilep­

sia implica siempre graves consecuencias de por vida, dado que -

el gran mal sigue siendo para muchos el símbolo de la tara here­

ditaria (104) (ver anexo 2). 

E. CRISIS FEBRILES: 

El nombre de convulsión febril es empleado para describir la convul 

sión que se presenta con la fiebre producida por infecciones fuera 

de las que afectan primariamente al cerebro. 

Se presenta principalrrente con mayor frecuencia "entre los 6 meses 

y los 3 años y más marcada entre el año y medio y los tres años de 

edad. La fiebre, la mayor parte de las veces, es elevada'' ( 52) • 

Para darnos cuenta de que no se trata simplemente de crisis febri-­

les debemos tener en cuenta los siguientes puntos que pueden ser -­

claves en el diagnóstico: 

l. La aparición de crisis espontáneas no febriles 

2. Crisis asociadas con fiebre de poca significación, y 

3. Crisis febriles con duración mayor de 20 minutos que se aso:::ian 

a descargas en un EEG obtenido después de 7 días, o a signos ne!! 

rológicos anormales persistentes que demuestren una lesión cere­

bral estructural (52). 

F. STATUS EPILEPI'ICUS: 

Este término denota a la actividad epiléptica aguda, repetitiva y -

generalizooa, en la cual el individuo sufre convulsión tras convul­

sión antes de recuperarse de la primera. Esta sucesión de crisis,­

si no es tratada, puede durar horas o incluso días. El status del 

tipo gran mal representa una urgencia médica que si no es controla-

30 



-da puede originar una lesión importante del S.N.C. o incluso la -­

muerte. 

G. LENGU/\JE: 

Dislogia por epilepsia. La característica más sobresaliente, sobr~ 

todo en las proximidades de una crisis convulsiva, es la falta de -

flexibilidad y rapidéz verbales. La dicción es lenta, las explica­

ciones interminables, prolijas, llenas de minuciosísimos detalles y 

repeticiones. La tendencia a la idéntica entonación de las sílabas 

principales y accesorias motiva lo que se ha denominado como "len-­

guaje cantado" de los pacientes con epilepsia. La conversación es 

torpe, titubeante, con frecuentes repeticiones de frases, palabras 

o sílabas (144). 

H. ASPECl'OS GENETICOS DE LAS EPILEPSIAS: 

Gran parte de los conocimientos obtenidos en relación a los aspectos 

genéticos de las epilepsias ha sido el resultado de estudios en ge­

melos. Parece haber una aceptación de que la concordancia en geme­

los monocigotos es bastante elevada. Conrat (cit. en 52), en 1937, 

demostró que la concordancia en pacientes con epilepsia idiopática 

era del 86.3",.; para m::mocigotos y del 4.3% para dicigotos. 

Varios autores han afirmado que el riesgo para los hijos de pacien­

tes que presentan epilepsia idiopática es del 6% y de los hijos de 

pacientes con epilepsia sintomática del 1.6% (5, 99). 

según los datos de Stainbert y Mulder (cit. en 52), el riesgo de -­

epilepsia es del 0.9% cuando ninguno de los padres tiene epilepsia­

y del 5.1% cuando uno de los padres la presenta. 

Parece justificado afirmar que si uno de los padres tiene epilepsia 

y el otro no y tiene un EEG normal, una historia faniliar negativa 

y el tipo de epilepsia es adquirida, las probabilJ.dades de que el -

niño tenga epilepsia son menores del 1.4%. 

31 



En otros estudios (97) se habla de umbral convulsivo, refiriéndos~ 

a la susceptibilidad de cada sujeto <t presentar convulsiones. Se 

sabe que, aunque to::ios somos susceptibles a las crisis convulsivas, 

esta susceptibilidad varía de persona a persona. Quienes descien­

den de pacientes con epilepsias tienen un urrbral convulsivo por lo 

re;JUlar más bajo que el término mxlio. Esto los predispone a que 

en determinado momento presenten convulsiones y si estas convulsig_ 

nes se repiten se habla de epilepsia. Existen 16s casos .de ia lla 
. '" -

mada "epilepsia esencial"' en donde el factor genéti~~ es ci~rarren 
te determinante, y se considera que una pareja en la"qúe 'üílb~;i:l~'i~ 
conyuges sufre este trastorno tiene una posibilidad en 36 dé)·~hgen-. ·-·· __ .. :;,;..,.__ -· 

drar un hijo con epilepsia. De la misma manera, entre los h~rm~nOs 

de un niño con epilepsia, existe la posibilidad de que un 10% 'cie -
ellos sufra crisis convulsivas. El porcentaje para los niños sanos 

es solamente de 3%. 

Debe mencionarse la interesante investigación realiza:Ja por Metra-­

kas Y Metrakos (cit. en 52), titulada: Genetics and Electroencepha­

lografic Studies in Centroencep!ialic Epilepsy (Estudios géneticos y 

electroencefala;)'ráficos en la epilepsia centroencefálica), en 1961, 

quienes concluyeron que: 

el tipo centroencefálico del EEG patológico es la expre 
sión de un gen autosómico dominante, con la característica -:: 
poco usual de que tiene muy poca penetración al nacimiento,­
sube rápidamente a tener casi completa penetración para las­
edades de 4 años 6 meses a los 16 años 6 rreses y declina -
para ya no tener casi penetración después de la eda:J de 40 -
años 6 meses ... (cit. en 52). 

Entre las formas de epilepsia que tienen una tendencia genética, -­

las más evidentes son las que se acompañan de onda y punta de 3 - -

c.p.s. 
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CAPITULO TIJ 

DIAGNOSTICO 

A. ME'I'OOOS DE DIAGNOSTICO cLINicxi: 

Hay muchas crisis convulsivas que no son epilépticas {EEG normal) y, -

por el contrario, no lo:las las epilepsias se manifiestan por crisis con 

vulsivas. Además, para considerar que un paciente presenta epilepsia 

es preciso que haya presentado varias crisis epilépticas, pues muchas 

personas normales pueden presentar una sóla crisis (98). 

A continuación, se analizarán los difere~teámétod.C>if e:füdíC:bs'a que se 

recurre en la actualidad de modo sisteITlático:: 

l. HIS'NRIA CLINICA: 

Creemos que la historia clínica tiene un lugar único en el examen -

del paciente con epilepsia. El interrogatorio, la mayor parte de -

las veces indirecto, proporciona elementos valiosos para el enten-­

dimiento del tipo de crisis y de los rrecanismos que participan en -

ella, y además, en la mayor parte de los casos, orienta desde el -­

punto de vista etiológico. 

Debe incluir una descripción detallcda de las crisis para po:ler es­

tablecer que son recurrentes. Se debe obtener el mayar número pos}. 

ble de datos del propio paciente, en particular del aura y del co-­

mienzo del ataque. Es necesario comprobar además, la evolución o el 

curso de los acontecimientos durante la crisis mediante el interro­

gatorio de testigos oculares, con a~ención especial a cualquier fe­

nómeno que pudiera tener valor topográfico. Hay que buscar inform.§_ 

ción sobre las diversas circunstancias en las cuales se pro:lucen los 
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ataques, córro se mo::lifican con la medicación, rela::ión con el ciclo­

menstrual, embarazo, alimentación, E'Stimulación auditiva o luminos.:i, 

ingestión de alcohol o tensión psíquica. Deben describirse tcx:lo.1 -

los síntomas neurológicos, corro cefalea, hemi.paresia, trastornos 

hemi.sensoriales, disfasia, dificultcdes visuales o vértigo. 

Resulta muy útil la historia m:§dica clínica y del desarrollo del P!!. 

ciente para establecer la etiología, Procede tener información - -

acerca del embarazo, parto y pen.ódo neonatal, etapas básicas del -

desarrollo neurológico, heridas de la cabeza y reacciones a inmuni­

zaciones, así COITO las diversas enfermedades infantiles como saram­

pión, parot1ditis y varicela. Debe buscarse la aparición de cual--­

qu1er enfermedad grave, con delirio o coma, que pudiera considerarse 

encefalitis, y cualquier exposición a sustancias tóxicas. La inge~ 

tión de medicamentos merece investigación particular, sobre to::lo en 

personas de quienes se sospeche el consum::i·de barbitúricos o tran-­

quilizantes, Hay que conocer el desarrollo social del paciente y -

su conducta dentro y fuera de la familia, sus actividades intclec-­

tuales en la escuela y sus ajustes y logros vocacionales. Cualquier 

alteración en estas fases de la existencia deberá relacionarse con 

la aparición de ataques, el estado entre éstos, y los posibles efe~ 

tos de la medicación. 

Una historia familiar de tendencia a los ataques puede delinear un 

número i111EX>rtante de datos sobre crisis febriles en la infancia, así 

como crisis generalizadas y focales en una época ulterior de la vida. 

La historia familiar puede revelar no sólo trastornos cerebrales 

por causa genética, sino también otras patologías neurológicas. 

La historia clínica general puede revelar la presencia de enferrnecl!!_ 

des cardiovasculares, discrasias hemáticas o trastornos metabólicos 

y endocrinos; una crisis puede ser la pr11rera manifestación de una 

metástasis cerebral o una enfermedad vascular generalizada. 
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Debido a lo proteiforme de las crisis y sus mecanismos es imposible 

utilizar un interrogatorio rígido, sin embargo, a continuación se -

enumera la lista de lo que consideramos que son los requerimientos 

básicos: 

l. Crisis en padres y hermanos 

2. Crisis en otros parientes 

3. Crisis febriles en padres y hermanos 

4. Padecimientos genéticos o hereditarios 

5. Espasmos de sollozo 

6. Tiempo de gestación 

7. Parto prolongado ( duraci.ón J 

8. Parto nruy rápido 

9. Anoxia neonatal 

10 Ictericia neonatal 

11 Aplicación de fórceps (nivel de aplicación) 

12 Cesárea 

13 Malformaciones congénitas (especificar). 

14 Madre diabética 

15 Problemas de alimentación 

16 Infecciones graves u hospitalización (especificar) 

17 Desequilibrio hidroelectrolítico 

18 Desarrollo motor 

19 Desarrollo del lenguaje 

20 Enuresis (edad de control) 

21 Escolaridad (aprovechamiento) 

22 Trastornos de conducta 

23 Traumatismos craneoencefálicos 

24 Intoxicaciones (especificar) 

25 Parásitos (especificar) 

26 Vacunaciones 

27 Tipo de crisis 

28 Deterioro mental 

29 Edad de iniciación 



30 Frecuencia de las crisis 

31 Predominio nocturno 

32 Parálisis ¡:os tic tal (duración y síntomas) 

33 La crisis fUe observada por el especialista (describir) 

34 La crisis fue provocada en el iabOratorio EEG (describir) 

35 Epilepsia refleja (pudo ser pro~~ada utilizando un cstínulo es-

pecífico, describir) 

36 Medicación anterior (dosis y.dU.r~ción) 

37 Reacciones indeseables 
38 Efectos colaterales ·---o.-,~,_,-,-,--'-'"·-·;~----.-::__~·:~~-~-~--=--,..·/--·-· 

• •¡ 

39 Electroencefalogramas , .. 

40 Neumoencefalograma y/o ventd~U:iÓéjf~.í~ (e~p:OClficéld 
41 Angiografía 

- _·:~·~· ,~.::_.:,-;.:-·e 

42 Examenes de laboratorio positivos o anormales 

En conclusión, debemos decir que, la descr,ipción de las crisis debe 

ser cuidadosa y no interpretativa. Se debe ser incisvo, aunque no -

se deberá sugerir la respuesta al paciente. Es común que síntanas -

importantes sean considerados por el pa:::iente y sus familiares como 

carentes de valor y por ello omitidos en la descripción, en estos -

casos el clínico deberá investigarlos específicamente. 

Muchos de los elementos del interrogatorio serán empleados no sólo 

para el diagnóstico del tipo de crisis que presenta el paciente, -­

sino para tratar de establecer el pronóstico, ya que este último es 

el que causa mayor ansiedad a los pacientes. 

Finalmente, deberá anotarse la impresión del clínico sobre la vera­

cidad de los datos recibidos, dependiendo de la capacidad de los in 

formadores que acompañan al paciente. 

2. EXAMEN CLINICO: 

En la mayada de los pacientes con epilepsia, el exam.2n clínico no 

descubre anomalías neurológicas o físicas importantes. De todas ma­

neras está' justi:fi.cado proceder . a un examen general completo. La 

valoració~ de i~ cÜ:-culaci6n periféfica y la presión sanguínea dan 
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indicación acerca de posibles tipos de lesiones vasculares o cere-­

brales, y ayuda a distinguir entre síncope y crisis ccmvulsiva. 

El examen neurológico tiene élos fin~~i 'descubrir signos de cualquier 

trastorno neurológico general, y determinar. si hay o no signos foc2. 

les de lesión cerebral. Un examen neurológico es particularmente -

útil cuando se produce una crisis, o poco después, y demuestra una 

hemiparesia transitoria o signos similares. 

Toda una serie de pruebas psicológicas ayudan a valorar- la capaci-­

dad intelectual y los ajustes psicológicos. La pruebas simples de 

memoria y percepción forman parte del examen neurológico regular. -

Para estudios más completos; las pruebas más útiles son las de la -

escala de inteligencia de Wechsler (W.A.I.S. -para adultos- y W.I.S. 

c. -para niños-), la del· test guestáltico visorrotor de B2nder, las 

pruebas de manchas de Ünta de Rorschach, las de apercepción temát.!:_ 

ca (T.A.T'.l)\1 el iríveritario multifásico de la personalidad (M.M.P. 

I. ) . Hay c¡Ué prestar atención a la forma en que se conduce el pa­

ciente durante . estas pruebas, y a los resul ta::los obtenidos. 

3. EXAMENES DE LAOORATORIO: 

Todos los pacientes con crisis recurrentes, sea cual fuere su edad, 

deben investigarse con estudios de lal::x:>ratorio por lo menos una vez, .. , 
y más a menudo si se observan cambios en los signos neurológicos o 

en los tipos de ataque. Son necesarios otros estudios para valorar 

el estado general de salud, y vigilar los.efectos tóxico~ pot~ncia:..: 
les de la medicación. 

No hay datos de lal::x:>rator.io anorl!lélle:S. que acompañen a los ataques,­

excepto las descargas EEG: sé.l-iéC:~sit~ análisis de orina para de­

terminar el esta¡io de la funcicSn ~~nal; cuando no es normal, debi­

do a un trastorno renal.iespecífico, no deben administrarse algunos 

medicamentos. También es necesario un recuento sanguíneo completo. 
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Los estados convulsivos graves, como el "status epi lepticus", pue-­

den acompañarse de proteinun.a , leucoci tosis y fj,,bre como manife~ 

taciones secundarias. En algunos casos, están justificados estu--­

dios especiales de química sanguínea corro determinaciones de gluce-­

mia (cuando se sospecha hipoglucemia y para valorar al diabético -­

con epilepsia), y d0terminación de calcemia para lactantes y niños 

pequeños con estados convulsivos. Es necesario estimar las fluc~ 

cienes de electrólitos y del equilibrio acidobásico en el suero pa­

ra estudiar niños y adultos con trastornos de riñón, higado y pulm~ 

nes. La pruebas serológicas ayudan a explicar infecciones pretéri­

tas ( 70). 

4. RADIOGRAFIAS: 

En el niño, las radiografías sirrples de cráneo van a demostrar, en 

algunas ocasiones, datos respecto a la si~tría o desarrollo de las 

fosas temporales, ya que no es excepcional que aparezca una falla -

de desarrollo de un ledo debido a una lesión perinatal de ese hemiE_ 

ferio, lo que ha sido descrito con el nombre de "sindrome de Dyke-­

Davidoff", en el cual encontramos disminución del desarrollo de una 

de las fosas temporales con elevación de la misma en relación a la 

opuesta y aumento del grosor de los huesos de la báveda craneal. La 

presencia de calcificaciones en las radiografías simples es muy im­

portante, ya que la toxoplas10C>sis en el niño y la tuberculosis o la 

cisticercosis en el adulto producen calcificaciones que son fácil-­

mente reconocibles. La radiografía torácica puede descubrir infec­

ción o turror pulmonar, y ayuda a valorar el estado del corazón (158). 

5. LIQUI!XJ CEFALORRAQUIDEO: 

El líquido cefalorraquídeo (L.C.R.) es normal en su composición y -

presión, excepto en una minoría de pacientes que presentan enferme­

dad neurológica específica. Después de ataques graves puede haber 

un ligero aumento de la proteína y del número de glóbulos blancos. 

En trastornos neurológicos estructurales acompafürlos de crisis con-
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-vulsivas, la proteína, la presión, o ambas, pueden estar elevérlas 

de manera persistente; el diagnóstico específico depend0 entonces -

de otras pruebas. Las infecciones crónicas del sistema n0rvioso -­

pueden acompañarse de a~nto del número de glóbulos blancos en el 

L.C.R. En ocasiones células neoplásicas, en esle líquido revelan un 

tumor cerebral (27). 

6. ENCEFALOGRAFIA RADIOISOI'OPICA O GAMMAGRAFIA CEREBRAL: 

Tiene valor en la localización de procesos ocupativos y algunas ve­

ces (cuando se acompaña de la angiografía dinámica -que es la radiE_ 

grafía de los casos sanguíneos l en las malfonnaciones vasculares. 

Es un procedimiento inofensivo y puede ser repetido cuantas veces -

sea necesario. 

El paciente recibe una inyección intervenosa de Tecnecio (Ta::hnetiun 

Te 99ml después del tratamiento previo con·solución da Lugol o per­

clorato de potasio par a bloquear la captaeión de. este radioisótopo 

en el plexo coroideo y glándulas salivales. uria h(li:-~ má~·tard~ se 

obtienen imágenes gamma de múltiples vistas. 

Para la identificación fácil la relación de la captación por la le­

sión al fondo debe exceder de 3:1 y la lesión debe ser mayor que 1 

o 2 centímetros de diámetro. Las lesiones cercanas a las estructu­

ras vasculares normales, especialrrente en las fosas ll'edia y poste-­

rior, pueden ser ob.scurecidas por la radioactivida:l de fondo. 

La cabeza del paciente es inmoviliza:la y antes de correr el ganrna-­

grama se marcan los puntos apropiados (vértice del cráneo, nasión,­

conducto auditivo externo y glabela). Se obtienen gammagramas en -

las posiciones anteroposterior, lateral y posteroanterior (27). 

7. ANGIOGRAFIA: 

Se inyecta ycx:lopiracet (Diodrast) en concentración del 35% (relati­

vamente inocuo) a través de la piel intacta en un vaso adecuado - -
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después de exponerlo quirúrgicamente. Después de inyectar la solu­

ción en la arteria seleccionada, pueden tomarse radio;¡rafías de las 

fases arterial y venosa de la circulación a través del encéfalo y -

la cabeza ( 27). 

8. ELECTROENCEFALOGRAFIA ( EEG) : 

El cerebro presenta en todos los vertebrados una actividad eléctri­

ca incesante aún en condiciones de reposo, durante el sueño profun­

do o en situaciones de graves perturbaciones patológicas. La exis­

tencia de ésta actividad es inherente a la vida; su deaparición, es 

signo de muerte. 

Mientras los potenciales ITU.lsculares son del orden de los milívol ts ,­

los potenciales cerebrales son del orden de los microvolts, por .lo 

cual probablemente no se reportaron estudios de la actividad eléc-­

trica del cerebro hasta que Richard Catan, de la Real Academia de -

Medicina de Liverpool (Inglaterra), publicó su primer caso del re-­

gistro de potenciales eléctricos del cerebro de conejos y monos, en 

una revista médica de Inglaterra la British Medica! Journal en 1875, 

bajo el título de The Electric Currents of the Brain (Corrientes -­

eléctricas cerebrales). El observó dos fenómenos bastante sorpren­

dentes, uno fue el cambio en la actividad eléctrica de la superfi-­

cie de una región sensorial del cerebro cuando se daba una estimul~ 

ción sensorial, la otra era un cambio continuo en la actividad eléc 

trica de fondo (cit. en 21). 

Tcheriev, en 1904, estaba convencido de que tal corriente dependía 

de los movimientos de la sangre en los va.sos cerebrales. 

En 1Yl9, W.I. Kaufmann realizó un experimento con 24 perros, lo;¡ré!f! 

do demostrar el origen fisiológico del fenómeno de la actividad 

eléctrica cerebral refutando el punto de vista de Tcheriev. 

En 1925, Vladimir Vladimirovich Pravdich-Nemisky, fisiólogo soviétiC O 
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además de obtener el "electrocerebrograma" registró también las Pll.!. 

saciones cerebrales, y la pres.ión sanguínea simultáneamente, con lo 

cual confirmaba que la conclusión de Kaufman era correcta, mientras 

que 1 a de Tcheriev era incorrecta (cit. en 21) • 

Hans Berger, psiquiatra alemán, en 1902 1 registró la actividad elL~ 

trica en los dos hemisferios cerebrales del perro y, el 6 de julio 

de 1924, obtuvo los prirreros registros de la actividad cerebral en 

humanos; el primer registro fué realizado en un joven de l 7 años al 

que se le practicó una trepanación en el hemisferio cerebral izquie.!:_ 

do, pues se sospechaba la existencia de un tumor cerebral. Después 

obtuvo otro registro con un hombre de 40 años que presentaba una i:l_!. 

teración cerebral. Berger empleó un galvanómetro de doble rollo y 

electrodos de aguja. Los electrodos fueron insertados en el tejido 

subcutáneo y con una separación de 4.5 centímetros uno del otro. El 

regís tro evidenciaba dos tipos de ondas que se alternaban regular-­

mente: ll ondas largas con una duración de 90 milísegundos, y 2) -­

ondas pequeñas cuya duración era de 35 rnilísegundos. Las primeras 

presentaron ~na frecuencia de 10 a 11 c.p.s. y su magnitud fué de -

aproximadamente O. 00007-0. 00015 volts, y las segurrlas presentaron -

una frecuencia de 20 a 30 c.p.s.- y.úna rragnitud aproximada de - ---

0. 00002-0. 00003 volts ( 1, 12/ J.so) ;' 

Mas tarde, en el registro qu~,se le pr~cticó a una 1tu.1jer de 38 ¡ffios, 
__ ': -',,,, ," -

con un defecto en la región iOOtor,a, Bergervolvió a .enc_ontraclos -
,-::-=----.=--,,--------

dos tipos de ondas. 
' ' ·>:-, -',: ;.-_· , ' 

Posteriormente, Berger realizó investigaci~Í1es Córi .. : ~j-~tos- s~nos, -

sin alteraciones orgánicas ni fisiológicas:. uf1¿''de)os primeros r~ 
gistros de este tipo que presentó, fué el ele su hijo Klaus, ernpleél,!2 

do electrcdos de aguja que fueron inserta::los en el tejido subcutá-­

neo en la frente y "dos dedos" arriba del Inión. En este registro 

se volvió a notar la presencia de ambos tipos de ondas, observadas 

en pacientes con daño cerebral !121. 

Berger observó a::lemás que en estado de vigilia, en ausencia de -
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estímulos sensoriales y de actividad psíquica importante, el regis­

tro presentaba una notable actividad rítmica. A estü actividad - -

eléctrica la llamó de un m:x:lo genérico "Electroencefalograma" ( EEG) 

y al ritm::> periÓdico, de frecuencia relativarrente constante de 9-10 

c.p.s., lo denominó alfa. Este descubrimiento, publicado algunos -

años más tarde, fue considerado con desconfianza, pues en aquella -

época resultaba difícil creer que el cerebro fuera capaz de generar 

una actividad rítmica. Sin embargo, en 1934, dos fisiólogos ingle­

ses, Adrian y Matthews (1), confirmaron y precisaron este hallazgo. 

A partir de 1929 hasta su muerte en 1939, Hans Berger publicó una -

serie de estudiÓs sobre .el EEG en sujetos humanos, principalmente -

relacionados< con fi.nes diagnósticos y clínicos' pero se precipitó -

en una teorización filosófica acerca de la organización y papel de 

las varias capas de la corteza cerebral. Berger trabajó con probl~ 

mas de atención, imaginac1on, percepción, resolución de problemas y 

pensamiento, pero también_descubrió que el EEG a menudo revelaba -­

alteraciones eléctricas en pacientes con dificultades neurológicas, 

como son, los traumatismos craneoencefálicos, los tumores cerebra-­

les y las epilepsias, entre otros. Sin embargo, revelaba poca dif~ 

rencia con el EEG normal cuando se investigaba en pacientes con psl_ 

copatología. El rango de los trastornos psicopatológicos raramente 

mostraban anormalidades marcadas a rrenos que est.uv_ierél!l asociados a 

trastornos neurológicos, y no había rasgos EEG patognómicos como en 

algunos trastornos neurológicos (76, 145). 

El EEG facilita hoy dí a grandemente la ex{:lloraci.ón de los diver­

sos procesos intracraneales. Es de gran utilidad ~ste'prsc=E:dimiénto 
en muchos campos de la medicina, y principalmente en neurocirugía,­

neurología general, psiquiatría y psicología clínica ( neuropsicolO­

gía y psicofisiología) (80, 95). 

El procedimiento clásico consiste en .colocar los electrodos . (según 
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el Sislema Inlernacionnl 10-20 -ver Anexo 1-l sobre el cuero cabe-­

llUdo ( 72) 

Un EEG normal no descarta por sí mismo (;.f.i. diagnó.c;tico de epilepsia. 

Particularmente si fue tomado sólo durante la vigilia ,y .no sc.util.=, 

zaron procedimientos de activación como la hiperventilación ¡ . estif1!!:!. 

lación luminosa y/o sonora intermitentes, privacióri"del suc'ño, est_! 

mulación fotometrdsÓlica y la activación mediante ffuá~os i.:6~ el 

Amytal y el Metrazol, intracarotídeo (80). 

Los EF.G son normales hasta en el 25%de los pacientes con crisis con-­

vulsivas; sin embargo, se descubren descargas anormales en muchos -

de estos pacientes emoleando electrodos profundos y registrando a -

partir de estructuras cerebrales más profundas, cerno la amígdala e 

hipocampo (ver fotografía 3). El empleo de electrodos esfenoidnles 

a veces es útil para localizar descargas ~ateralizadas del lóbtilo -

temporal, sobre todo cuando se estudian a los pacientes pensando en 

un tratamiento quirúrgico. 

Recientemente se ha comenzado a utilizar electrodos de 
aguja que se implantan debajo del cuero cabelludo. El em-­
pleo moderno de sondas nasofarígneas ha permitido que el -­
registro abarque una superficie más amplia del cerebro. Por 
medio de estas sondas es posible insertar los electrodos re 
lativanente cerca de la superficie inft:,rior y media del ló:: 
bulo terrporal. Las sondas se introdur.en ror las fosas nasa 
les y pasan a la nasofaringe a través del septo pelúsido _:: 
(ver figura l)+. En la actualidad, la EEG, alcanza a explo 
rar aproximadamente un tercio de la superficie cerebral. _:: 
(130). 

El registro de la actividad eléctrica en la superficie del encéfalo 

expuesto quirúrgicamente se designa como electrocorticograma. Pue­

den ser introducidos electrodos de aguja en el encéfalo para regis­

trar en múltiples áreas subcorticales durante la operación o posto­

peratoriamente. Actualmente se dispone de instrumentos estereotáxl_ 

cos para la colocación más precisa de pequeños electrodos de aguja 

( 27). 

+ Paréntisis del autor. 
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FOTOGRAFIA 3 : 
Un "halo" de metal, ajustado a la cabeza de un paciente -

con epilepsia, sujeta un electrcx:lo inplantado dentro del 

cerebro (Tomérla de Rowan; Referencia bibliográfica número 

114, p. 182). 



El EEG puede utilizarse para confirmar la presencia d~ un trastorno 

convulsivo, sobre todo si se registran descargds paroxísticas du-­

rante las crisis y en relación con ellas (93). El empleo de la vi­

gilancia por medio de televisión de circuito cerrado durante el re­

gistro EEG a veces ayuda para establecer la especi fic1rlad del patrón 

EEG. Un ejemplo de tal especificidad <:'s la siguiente: 

... hasta el 85% de niños con pequeño mal tendrán imágen 
típica de espiga y onda de 3 c. p. s. durante las crisis y - -
entre ellas, y en muchos casos estas descargas pueden desen­
cadenarse al efectuar el registro por hiperventilación y es­
timulación luminosa ... en otros casos de epilepsia, el EEG -
muestra descarga de ondas generalizadas lentas no específi-­
cas, que sólo demuestran disfunción cerebral, pero no un - -
trastorno convulsivo definido ... en algunas formas de epile_E 
sia focal el EEG puede demostrar descargas de espigas foca-­
les, ondas agudas y componentes complejos que indican la ín­
dole epileptógena del foco •.. ( 158). 

El registro del EEG durante el sueño es útil para intentar descubrir 

descargas focales del lóbulo temporal en pacientes con epilepsia -­

psicomotora de dicho lóbulo; 

en los adultos tales descargas aumentan durante el sue­
ño hasta en el 75% de los pacientes pero los resultados en -
los niños son menos definitivos; sólo hay un aumento en el -
30%. En muchos pacientes el sueño origina la aparición bila 
teral aumentada de descargas temporales anormales. La supe°=' 
ración del sueño antes de un registro seguido por el sueño,­
puede producir descargas más anormales ( 158) • 

En ocasiones, la actividad de ondas rápidas provocada por barbitúr.!, 

cos está disminuida en el lado afecta:lo el lóbulo temporal. La es­

timulación fótica identifica pacientes con epilepsia sensible a la 

luz, y en ocasiones, produce descargas lateralizadas en pacientes -

con un foco sensible (142) 

Por otra parté, la interpretación del EEG depende de la frecuencia, 

amplitud, morfología y topografía presentes. En el sistema Davis -

(cit. en 27) los registros se valoran del grado I al V sobre la b:ise 

de la estabilidad del patrón. El grado I se le dá a cuálCJUier ti[,o . . -- ' 

de patrón normal que sea estable y cuyas fluctuaciones de :frécuen--

cia y voltaje queden dentro de límites bastantes est~~chbs sill _: __ 
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transiciones violentas. El grado II incluye a los registros normil­

les que son ligeramente rrenos estables o regulares que los de grildo 

I y que pueden fluctuar de una manera un tanto atípica, o que tiene 

un ritmo alfa regular, pero desusual en la forma de las ondas. El 

grado III incluye a los trazos normales en los cuales algún rasgo -

puede estar exagerando, el cual no puede ser considerado anormal -­

por sí mismo. El grado IV se da a cualquier trazo disrítmico y so~ 

pechoso en el cual las anormalidades son claras, pero no diagnósti­

cas. El grado V se le dá a cualquier registro que revele disrit--­

mias anorma.les bien reconocidas, como las que se encuentran en las 

epilepsias. 

El patrón de actividad eléctrica es evaluado además tcdavía en el -

slstema Davis, corno A, B, M, MF o MS. El patrón de tipo A tiene un 

ritmo alfa regular con distribución proporcionada sobre las áreas -

occipital, prerrolándica y frontal cuando son regj 1=i Lridas simul táne~ 

mente. El patrón de tipo B, en condiciones estándar y a un nivel -

de actividad de reposo, está constituido predominanterente por fre­

cuencias rápidas de 14-30 c.p.s. El tipo M está compuesto de fre-­

cuencias mixtas, ninguna claramente dominante, y contiene frecuen-­

cias lentas, alfa y rápidas. El tipo MF contiene mezclas de fre--­

cuencias rápidas y alfa. El tipo MS incluye trazos cuyas frecuen-­

cias son de tipo alfa y lentas. 

En la clasificación de Gibbs (cit en 27) se hace énfasis sobre la -

frecuencia dominante o forma de onda significativa presente. Con -

'una excepción, todos los registros no clasificados corno paroxísti-­

cos, lentos o rápidos son normales y se clasifican de acuerdo con -

la frecuencia del ritmo dominante (8.5 c.p.s., 9, 9.5, etc., hasta 

12 c.p.s.). Un trazo de bajo voltaje con frecuencia incontable se 

clasifica como "rápido de bajo vo].tajeºy es considerado normal. 

Los registros que contienen actividad infe~ior a 8.5 c.p.s. ,y volt~ 

jes superiores a 20 rnicrovolts se-clasificancC>mo "lentos';· y se stiE 

dividen en 1•moCleradarnente lentos'' (Ll) y "muY i.ehtos" (Lzr. Si hay 
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mucha actividad con una frecuencia mayor a 12 c.p.s. y un voltaje -

de más de 15 nicrovolts, el registro se clasifica como "rápido" y se 

sul:xiivide en "moderadamente rápidos" (Rl) y ''muy rápidos" (R2l. 

Los registros que c0ntienen una mezcla de ondas rápidas y lentas 

son clasificados de acuerdo con la que predomina o por ambas. 

Los registros moderadamente lentosy rápidos se consideran ligera-­

mente anormales; los trazos muy leritós y muy rápidos son defini ti-

vamente anormales (27). 

Los registros paroxísticos.~on·}~;l~sifi~adcis por Gibbs (cit. en 27), 

de acuerdo con el tipo d~.·#~~qu~'~k1)Íl~·c,o~c9n el.cual~l ci¡:ee que -­

ellos están asocicrlos y son s6bdividi.do~ .en registros de. "v~iante 
de pequeño mal" (V.P.M;), "pequeñb mal" (p,M;'f¡ "''~lcom0~ores" 
(PSI.), "espigas" (ESP.) y "gran mal" (G.M.l(Z4,27).~··· 

9. TOMOGRAFIA AXIAL COMPllrARI ZADA: 

La to¡oc¡grafía axial computarizcrla (T.A.C.) es el primer procedimie_!! 

to diagnóstico para identificar y localizar la patología intracra-­

neal (ver fotografía 4). Muchas veces, gracias a su elevado grado 

de resolución también permite identificar las lesiones intrarraquí­

deas. LaT.A.C. es un estudio de rayos X que se hace en enfermos ambu 

latorios y alcanza una exactitud del 90% al 98%. Elimina, además,­

la necesidad de técnicas diagnósticas invasivas, o junto con ellas, 

proporciona información complementaria que facilita el manejo del -

paciente. Las T.A.C hanreducido notablemente la práctica de todos -

los procedimientos para el diagnóstico neurológico de las enfermeda 

des cerebrales incluyendo el EEG y ha permitido que todas las otras 

técnicas de estudio neurológico se apliquen en forma más apropiada 

y eficiente en enfermos sospechosos. El procedimiento es único en 

el sentido de proporcionar proyecciones de la cabeza en dos dimen-­

sienes, consiguiendo buena visualización del hueso, del parénquima 

cerebral y de los espacios que contienen L.C.R. 
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F OTOGRAFIA 4 ~ 

Equipo de To!OCXJrafía Axial Co111putarizérla de la cuarta ge­

neración, al fondo se ol:Eerva a una paciente dispuesto -­

para un estudio torrográfico (Tomada de Información cientí 

fica y tecnolÓgica del CONACYT, 1980, l (14), p. 17) 



El rrétodo consiste en el rastreo de la cabeza en capas sucesiwm -­

por un haz estrecho de rayos X que permite la transm1s1ón de fot0-­

nes de rayos X en cada capa por nroir. Una computadora el" usada 

para procesar los datos de acumulación de fotones de rayos X. 

En la T.A.C., se toman un total de 160 lecturas de transrrusión de -

fotones por cada grado de travesía de un campo de 180 grados. Estas 

28 800 lecturas forman la base de las ecuaciones simultáneas resue]_ 

tas por la computadora las que son transformadas en coeficientes de 

absorción. 

Los valores son calculados para bloques de tL~jido de 3 x f x 13 mi­

límetros, o más delgados y los resultados son desplegados como una 

impresión numérica de los coeficientes de absorción de cada uno de 

los 16 400 bloquecitos de tejido y también como un registro en un -

tubo de rayos catódicos en el cual la brillantez es proporcional a 

los valores de absorción. Una imágen de la estructura interna del 

encéfalo en términos de forma, tamaño y posición, con alteraciones 

de la densidad normal indicando el cambio patológico, puede ser - -

construida con estos datos. Así, se computan las diferencias de -­

densidad a los rayos X que tienen las múltiples estructuras cranea­

les e intracraneales y obtener "rebanadas" tomográficas del cerebro 

en las que el cráneo se ve blanco, mientras que el parénquima cere­

bral, que es menos denso, aparece en varios tonos de gris. La cor­

teza cerebral es mas densa que la sustancia gris o blanca, y el L. 

C.R. posee una densidad tan baja que se destaca de color negro con­

tra el parénquimia cerebral, lo que permite incluso delinear los -­

surcos y fisuras cerebrales y cerebelosas. Es posible identificar 

cambios mínimos de la sustancia blanca correspondientes a áreas de 

desmielinización cuando la T.A.C. tiene un eleva:lo grado de resolu­

ción (ver fotografía 5). La administración de un agente yc:xlo opaco 

a los rayos X favorece el contraste (densidad) de algunas estructu­

ras intracraneales normales y anormales, lo que a su vez conduce a 

la identificación de lesiones no visibles en la T.A.C. sin contras-
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FOTOGRAFIA 5: 
Toioografía axial computariza:la de una mujer de 55 años de 

edad. Las flechas muestran una masa en el lóbulo temp:>ral 

asociada con epilepsia focal rotor a (Tomada de Chus id; Re 

ferencia bibliográfica número 27, p. 444) 



-te. La variaciones en la cantidad del material de contraste y el 

tiempo de aparición proporciona información complementaria sobre la 

patología intracerebral. Los cortes coronales y sa.;¡1tales permiten 

localizar con precisión lesiones en las áreas para- y supraselares 

y de la base del cráneo. El tiempo necesario para hacer este estu­

dio varía con el tipo de aparato usado, pero con los equipos moder­

nos va de algunos minutos a sólo unos pocos segundos • La exposi-­

ción a las radiaciones es casi igual a la de una serie radiográfica 

de cráneo (abajo de 2 rads) (9, 27, 44, 123, 162). 

La T.A.C. se ha convertido eh'.\Jria pr;Ü~~aÍ~~~rutina en el trabajo -­

clínico de las crisis epilépfi~¡¡~ deBCleia presentación de su ei:°ic!!_ 

cia por Gastaut y Gasta~f- ( 144 ); Triihajos posteriores confirmaron 

la significación diagnóstica d~ la TAC para demostrar lesiones es-­

tructurales cerebrales (9). El porcentaje de diagnóstico correcto 

es considerablemente alto tanto en epilepsias parciales como en las 

secundariamente generalizadas, el promedio se encuentra entre el -

63% y el 7C'fX, (44, 123, 162) 

10 TOOOGRAFIA COMPl.JI'ARIZADA POSITRONICA: 

La tomografía computariza:la positrónica (T.C.P.) es una técnica no 

invasiva, para la medición del funcionamiento local del tejido neu 

ronal. La T.C.P., provee información acerca del flujo sanguíneo c~ 

rebral local, tasas de oxígeno y glucosa cerebrales. Estas medicio 

nes fisiológicas son posibles gracias a la· utilización de componen­

tes biológicamente activa:los con positrones emitidos por isotopos -

de carbÓn, nitrógeno, oxígeno, fluorina y otros. Así, la T.C.P., -

es capaz de medir los cambios funcionales bioquímicos y, con esto, 

descubrir estados patológicos de una enfermedad antes de que la al­

teración anatómica sea descubierta por métodos dia'lnÓsticos más.CD!!, 

vencionales. La T. C.P. , tiene una resolución espacial en tercera ~ 

dimensión para definir la magnitud y extensión de una alteraciónl~ 

calizada en el metabolismo cerebral o en el flujo sanguíneo ~~ pa-­

cientes con epilepsia (84) (Ver fotografía 6). 
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FOTO GR AFIA 6: 
Tonrgrafía COll{>Utariza:ia positrónica que muestra la mi--

ta1 izquierda del cerebro de un niño que presenta epile_e 

sia (Toma:ia de Jnformación científica y tecnolÓgica del 

COOACYT, 1982, .! (65), p. 40) 



Los numerosos estudios mediante la T.C.P. han perseguido dos metas 

importantes: 1) identificar los patrones interictales, ictales y -­

postictales de la anatomía metabÓlica en condiciones epileptógenas, 

que podrían ayudar en el diagnóstico clínico y quizá revelar qué -­

estructuras son responsables de los diferentes eventos epileptifor­

mes específicos, y 2) mejorar la localización de la lesión epilep~ 

génica en pacientes con epilepsia parcial intratable que son candi­

datos para efectura neurocirugía ( 84). 

B. DIAG-IOSTICO DIFERENCIAL: 

El reconocimiento de la epilepsia es muy difícil en aquellos casos en 

que una u otra enferrneda:l cerebral va acompaña:la de ataques convulsi-­

vos de carácter epiléptico. EL alcaholismo crónico puede combinarse -

con ataques epileptiformes, que empiezan, por lo común, en el ¡:eriódo 

de mayor consumo del alcohol o en el momento de la abstinencia, y des~ 

parecen al dejar de beber. 

La sífilis cerebral, y en particular la psicosis sifilítica, puede pr~ 

sentarse tanto con ataques convulsivos de carácter epiléptico como con 

estcrlos que recuerdan los equivalentes psíquicos. Sin embarqo, los 

síntomas neurológicos orgánicos, la reacción positiva de la sífils en 

la sangreym elL.C.R. facilitan el diagnóstico sifilítico (131). 

En algunos casos se requiere el diagnóstico diferencial con la paráli­

sis general progresiva, la cual puede manifestarse por ataques epilep­

tiformes aisla:los y estados paralíticos ("status paralyticus") muy pa­

recidos al "status epilepticus". La aparición de la enfermeda:l en eda 

des avanzadas, los síntomas neurológicos, la debilitación de todas las 

formas de la activida:l psíquica v las reacciones muy fuertemente posi­

tivas en la sangre y m el L.C.R., específicas de la paralisis general -­

progresiva, facilitan el diagnóstico acertado. 

Tanto los traumatismos craneoencefálicos abiertos como los cerrados --
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pueden ir acompañados de ataques epileptifonnes. Los síntomas psicop~ 

tológicos propios del traumatismo cerebral -labilidad sensorial, debi­

litación de la memoria y de la atención, astenia e inestabilidad vege­

tativa-, además de los datos anamnésicos, facili.t;m el d1agnóst1co. Hay 

que tener en cuenta que en las secuelas de los traumatismos cerrados -

cerebrales, los ataques convulsivos epileptiformes suelen ir acompaña­

dos de manifestaciones histéricas. 

Teniendo en cuenta el valor de los trastornos vasculares en el origen 

del ataque epiléptico y de su equivalente, adquiere es¡:ecial importan­

cia la delimitación entre epilepsia y psicosis de la hipertensión y, -

con menor frecuencia, entre epilepsia y psicosis arteriosclerósica. 

Estas psicosis suelen presentarse en una edad mucho más tardía y el 

síntoma fundamental de ellas es la elevación de la tensión arterial, -

mientras en la epilepsia faltan los signos somáticos de dichas enfe~ 

dades ( 131). 

A veces es difícil diferenciar la epilepsia de algunas lesiones orgáni 

cas focales del cerebro, corro los tumores de diferente localización,­

la cisticercosis cerebral y las encefalitis modulares de diversa etio­

logía. En tales casos, junto a los ataques epileptiformes, que no pre­

sentan un carácter generalizado, sino parcial (tipo jacksoniano), apa­

recen otros síntomas neurológicos propios de la lesión orgánica focal 

del cerebro (104). 

Hay que diferenciar la epilepsia de algunas enfermedades orgánicas del 

cerebro acanpañadas de sírrlrome narcoléptico, manifestado en un sueño 

sÚbito y corto. Tiene de común este síndrome con la epilepsia, la pe­

riodicidad, el súbito comienzo y final, y también su brevedad. A dife 

rencia ue la epilepsia, este síndrome presenta a veces, además del sue 

ño profundo, los fenómenos propi.os de la catalP.p.sia, manifestada por -

una pérdida del tono muscular relacionada a menudo con vivencias afec­

tivas. El síndrome narcoléptico se observa en algunas encefalitis y -

secuelas de traumatismos craneoncefálicos y va acompañado de otros 
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síntomas inherentes a esta enfermedad (27). 

Es muy irrportante diferenciar la epilepsia de la histeria. En la his­

teria el ataque es mucho más largo que en la epilepsia, es de un carás:_ 

ter teatral y el enfermo, lo mismo que el actor en escena, refleja la 

em:x:ión que le embarga (131) (ver anexo 2). 
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CAPITULO V 

TRATAMIENTO MEDI(X) DE LAS EPILEPSIAS 

A. TRATAMIEN'IO. FARMACOLOCIGO: 
- . . ~ - ·---- - ' 

"El arte de la medicina consiste en 
mantener al paciente en buen estado 
de ánimo, mientras la Naturaleza le 
va curando". 

Voltiere. · 

El errpleo de:los diversos fármacos anticonvulsivantes logran un con---

trol eficaz de las c;risis eh el 7(J'/. al 80% de los pacientes (68, 69, -

75, 108). 

El principio básico de la terapeútica anticonvulsiva estriba en elegir 

el fármaco que terga mayores probabilidades de ser eficaz, y prescri-­

birlo en dosis tal que logre una concentración sanguínea suficiente -­

para lograr controlar los ataques sin producir toxicidad. Si este fáE. 

maco es ineficaz, hay que añadir otro o sustituirlo. Lo ideal es siem 

pre alcanzar el control máximo de las crisis, con un mínirro de toxici­

dad. En lo posible hay que evitar las convulsiones (33, 68, 69, 147). 

A pesar de un buen conocimiento de la fisiología, es poco lo que sabe­

mos acerca de los acontecimientos que desencadenan o ponen fin a una -

crisis, así como los mecanismos de acción de los anticonvulsivos. Los 

datos aportados por los ensayos errpíricos y la experiencia, revelan -­

que diferentes clases de anticonvulsivos tiene mayor eficacia para - -

ciertos tipos de crisis (45, 68, 69). 

La elección inicial del medicamento o la combinación de medicairentos -

óptimos posibles se funda en la clase de convulsiones, a juzgar por -­

los antecedentes y EEG. La medicación se elige para adaptarse a los -

ataques ( 124). 
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Son indispensables para el tratamiento óptimo de las epilepsias los -­

siguientes factores: l l llenar una forma impresa de ataques por el paci~ 

te o un familiar; 2l visitas frecuentes al especialista y a la clínica 

antiepiléptica, particularmente en el perió:lo temprano del tratamiento, 

pues los efectos secundarios hematológicos y otros posibles efectos 

exigen consideración de cambio en los medicamentos, y 3) vigilancia a 

largo plazo que incluye repetir el EEG y la exploración neurológica 

(20, 100, 115, 151). 

Incluso cuando •. ~e~~eveeCiue.:.se: necesitará tr.ataiüie~tofc;On rnuc~.osfár­
macos, ··la medic~ciód~'s'J7-_i:b~~f'~·áYc6'n:: ~ho;s6i~~i'.1~~{~ili1"-:;~~[~;.~.~:1 .. '.;." . 

... ::);\\~ .·,:-.·,' ':>.:.~·'>' ._ ··~.:::~··: 

Son causas ~citfi~ntes de fracaso de la medicación aAU~piÍéptiea las -

siguientes: 

diagnóstico inadecuado de la clase ele ataque, elección -
equivocada del fármaco, dosis insuficiente o excesiva, carn-­
bios frecuentes en la medicación sin tomar en cuenta el tiem 
po necesario para la transmisión entre los esta::los de meseta, 
no aprovechar plenamente las ventajas de la administración -
de varios fármacos, no prestar atención a los aspectos auxi­
liares del tratamiento e incumplimiento por parte del pacie.!!_ 
te. Este Último, puede ser en forma de medicación errática, 
con control únicamente parcial de los accesos; no tomar los 
medicamentos de manera constante, de modo que no se llegue a 
lograr concentración farmacológica adecuada, o medicación - -
excesiva, con efecto tóxico innecesario (146). 

Existen un cierto número de reglas que deben ser tenidas en cuenta al -

iniciar el tratamiento farmacológico de las epilepsias: 

l. Para un tratamiento prolongado debe escogerse el fármaco que produz­

ca menos alteraciones a largo plazo 

2. El atunento de dosis debe hacerse lentamente, con el objeto de obte-­

ner una mejor tolerancia a las dosis altas, a no ser que se requie-­

ran niveles altos desde el principio 

3. cuando se utilice un nuevo fármaco por ineficacia del anterior para 

controlar las crisis, debe sobreponerse, y hasta no haber logrado el 

control, mantener el primer fármaco 

4. El tratamiento representa la forma más artística de la medicina, por 
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lo cual es necesario que se diseñe para cada paciente un tratamien­

to individual 

5. Debe hacerse hincapié, tanto al paciente corro a los parientes; el -

que no es deseable que se nroifique la prescripción ni en la canti­

dad ni en el horario, aún cuando aparecieran signos de.intoxi~éléión 
e intolerancia, y 

6. El paciente debe asistir a revisiones períodicas con objeto de que 

el especiaiista pueda detectar a tiempo las complicaciones o los -­

efectos secundarios a la medicación (75). 

Los mecanismos de las convulsiones sugieren varios caminos generales 

por lo cuales los medicamentos pueden anular o detener los ataques: 

l. Efectos en lesiones no neuronales, como normaliza:ión del riego san­

guíneo isquémico de los focos convulsivos corticales típicos 

2. Efectos limitados a las neuronas patológicamente alteradas del foco 

convulsivo para evitar su descarga excesiva, y 

3. Efectos en las neuronas normales para evitar la detonación que en -

ellas produce el foco convulsivo. 

La mayor parte, si no todos los antiepilépticos hoy disponibles, actuaq 

por lo menos en parte, por el tercer mecanismo, pues modifican la cap2_ 

cida:l del cerebro para responder a diversos estímulos que desencadenan 

ataques (108, 146). 

La mayoría de los agentes antiepilépticos el ínicamente útiles guardan 

íntima relación estructural con el fenobarbi tal, el fármaco más anti-­

guo del grupo, y poseen el siguiente denominador estructural cootún: 

R1 

~ 
,..X·, ,.. .... 

/ ..... ,.. .... 
/ ..... 

/ ..... /e, ·--e o 

R2 

o e N R3 
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F.l sustituyen te en X varía según la clase química, y puede ser: 

l. Barbitúricos -CO-NH-

2. Hidantoínas -NH-

3. Desoxibarbituricos -CHi-NH-
4. Oxazolidinadionas -0-

5. Succimidas -CHi-
6. Acetilureas -NHr 

A continuación se nencionarán los fármacos más representativos y de -­

mayor utilidad clínica en el tratamiento de las epilepsias. 

l. FENOBl\RBITAL (ácido fenil-etil-barbitúrico): 

Introducido por Hauptman en 1912, es un deriva::lo de la malonilurea 

(ácido barbitúrico), con la adición de un radical fenilo y otro - -

etilo. Las dosis para el a::lulto varían entre 100 y 600 m:;¡. distri­

buidos en las 24 horas. Entre los efectos indeseables están: somn~ 

lencia (la cual, cuando es intolerable, obliga al uso de Dexedrine 

a la dosis de 5 a 10 ng. J, mareos, dermatitis, ataxia, nistagmo y -

temblor de acción en casos de intolerancia o sobredosificación. 

El uso del fenobarbital puede ser inconveniente en niños que pade­

cen alteraciones de la corrlucta. La misma acción del fármaco y la 

supresión de la crisis en ocasiones transforman a un niño normal -­

con crisis, en un sujeto con auto- o heteroagresión, hiperquinético 

y muy difícil de controlar (22). 

No existe ninguna posibilidad de que una madre que toma fenobarbi-­

tal pueda intoxicar al niño a través de la lactancia, ya que las -­

cantidades de esta sustancia que aparecen en la lecha materna son -

tan pequeñas que ni siquiera pueden producir niveles terapéuticos. 

El fenobarbital tiene amplia gama de indicaciones, de las cuales -­

las principales son las crisis tonicoclónicas, las crisis erráti-­

cas del lactante, algunas formas de crisis del lóbulo temporal y -
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las crisis focales, sobre ta:io las de marcha pura, o principalmente 

100tora ( 20). 

2. PRIMIDONA (5-fenil-5-etil-exahidropirimine-4-6): 

Es un derivado del ácido barbitúrico. Tiene nruchas de las ventajas 

del fenobarbital y no ta:ias sus desventajas. Todavía falta conocer 

en forma precisa la absorción, distril:x.ición y eliminación de la pr!_ 

dona y sus metaboli tos, para determinar los esquemas de dosifica--­

ción adecuirlos y así obtener una concEntración constante del fárma­

co con una mínima toxicidad. 

La indicación principal es el gran mal, pero también tiene acción 

en las crisis psicomotoras por descarga del lóbulo temporal. 

Entre los efectos secundarios se encuentran sedación, vértigo, va-­

hídos, náuseas, vomitas, ataxia, diplopia y nistagmo (11, 20, 46). 

3. DIFENILHIDANrOINA'Iú LE SODIO ( DFH Na) : 

Este es uno de los medicamentos más conocidos. Su indicación prin­

cipal son las crisis generalizadas tonicoclónicas y algunas formas 

de crisis del lórulo temporal. Se ha demostrado que la transferen-­

cia placentaria es completa y que las concentraciones de DFH Na en 

el suero son las mismas en el niño y en la madre. Es un hecho con.s?, 

cido que el número de niños con pala:iar heooido es más elevado en -

madres que toman DFH Na que la población estáOOar. La leche mater­

na contiene un microgramo por centímetro, por lo tanto, la ma:ire -­

que toma DFH Na puede alimentar al pecho a su hijo sin que éste teg 

ga riesgos de intoxicación. El paciente deberá ser vigilado cuida­

dosamente ya que las complicaciones varían de discretas a graves. -

Es común observar hiperplasia gingival, la cual, la mayor parte de 

las veces, no es tan seria como para suspeooer la medicación cuando 

el producto ha da:io buen resultado en el manejo de las crisis y es 

preferible que se corrija la hiperplasia por medios quirúrgicos, -­

haciendo resecciones pería:iicas de la encía sobrante. Debe insis--
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-tirse con el paciente en la necesidad de un cuidadoso aseo de la -

boca, aún cuando esto no baste para evitar la hiperplasia gingival. 

También se presenta hipertricosis, la que puode llegar a ser muy i!! 

tensa y obligar a cambiar la m..."ciicación en las muJeres. 

Entre las complicaciones graves está el síndrome de Stevens Johnson, 

el cual consiste en la sociación de eritema multiforme con enante-­

mas mono- y pluriorificiales, conjuntivitis con pseudomembranas y -

queratitis superficial. Este síndrome es muy grave y parece ser -­

debido a una sensibilidad individual. Las alteraciones cerebelosas 

deben ser investigadas sistemáticamente el principio, ya que es co­

mún que el paciente se queje de que su lenguaJe se vuelve arrastra­

do y que camina "entre algodones". Al examen se encuentra un síndro 

me cerebeloso y nistagmo que aparece en tedas las posiciones de la 

mirada (22). Las alteraciones hematológicas son raras, pero no 

excepcionales y se ha observado anemia aplásica, agranulositosis y 

muerte por hemorragias. Durante un tratamiento prolongado se puede 

observar colagenopatías, de las cuales la más frecuente es el lupus 

erimatoso diseminado. 

Es conocida la acción antifólica del DFH Na y se ha demostrado en -

animales de experimentación que el uso de antifólicos durante los -

primeros meses del embarazo es capaz de prcducir anormalidades con­

génitas, se han investigado series de casos de síndrome de Wilder-­

vanck (anormalidades de tipo Klippel-Ferl con paladar hendido y - -

anormalidades de los músculos de los ojos y del oído interno) , pero 

en humanos no se ha logrado demostrar una rela::ión fármaco-anormali 

dades ( 110) . 

4. TRIMETADIONA ( trimetioxazolidinadiona l : 

Este fármaco, obtenido por síntesis, fue el primero verdaderamente 

efectivo contra el pequeño mal ( 83). La indicación más presisa es el 

pequeño mal puro, que se acompaña de onda lenta y punta de 3 c.p.s. 

en el EEG y es usado de preferencia cuando el paciente no ha prese!! 
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-taclo crisis generalizaclas tonicoclónicas. Entre los efectos secun 

darios, el más grave de tcxlos es la aparición de nefros1s (albumin.!:!, 

ria, edema), la cual cuando se dia;¡nóstica a tianpo, puede ser con­

trolada simplemente suspendiendo la medicación. En ocasiones, la -

fotofobia y las xantop.sias son fenómenos tempranos y se ha p'.)dido -

observar que en un gran número de casos las lesiones hepáticas y r~ 

nales son precedidas de eosinofilia importante. Es frecuente la -­

sensación de confusión y puede no saberse si el paciente está - - -

intoxicado por el fármaco o descargando continuamente en forma de -

"estado de pequeño mal". En estas ocasiones, antes· de suspender o 

sustituir la medicación debe tomarse un EEG, ya que una decisión -­

equivocada puede agravar el cuadro (20, 52, 70; 83) • .. :. : 

Este fármaco debido a su toxicidad y a la tendencia a provocar cri­

sis generalizadas tonicoclónicas, debe ser reservcrlo para los casos 

que no respondan a otros medicamentos. Coh cierta frecuencia se ha 

encontrado la aparición de hemeralopia e hipo y en casos excepcion~ 

les una marcada pérdida de peso. 

5. CLORODIAZEPOXIID ( 7-cloro-2-metilamino-5-fenÍl,,-JH-l, 4'-benzcxliaze--

pin-4 óxido; Librium) : · · ) < • ..•· .... 

Sintetizado en 1957, indicado para las crki¿ d~ÍlólJulo temporal.­

Los efectos tóxicos son: ataxia, torpeza mental, eritema y trastor­

nos gastrointestinales. 

En los pacientes geríaticos se debe usar este medicamento con preca_!! 

ción. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de adicción cuando se 

utilizan dosis altas y continuadas (20, 52). 

6. CARBAMAZEPINA: 

Tiene acción sobre el hipocampo, la corteza cerebral y el núcleo -­

amigadalino (120). Se ha insistido en la especificidad de este pr~ 

dueto para las crisis del lóbulo temporal, sin embargo, existen nu­

rrerosas publicaciones, sobre tcxlo de autores mexicanos, que consid~ 
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-ran que puede servir para todas las formas de crisis, tanto ague-­

llas que cursan sin lesión coJOCJ las que lo hacen con lesión deJOCJs-­

trable. Su principal indicación es t!n aquellos pacientes CJ'.le además 

de la epilepsia presentan trastornos de conducta y descargas del -­

lórulo temporal en el EEG. La carbamazepina puede prcrlucir ataxia 

y fenómenos cutáneos. Cuando es bien tolerado, desde el principio 

puede usarse en dosis altas y no tiene marcada acción depresora -­

sobre la médula espinal (20, 52). 

7. ACIIX> GAMMA-AMINO-BlJI'IRICO: 

Forma parte de los sistemas inhibidores cerebrales (se encuentra -­

ampliamente distribuido por toda la materia g.ris ci,el encéfalo, asi­

mismo se encuentra en el cuerno dorsal de la médula espinal) y se ... 

sabe que tiene un papel en la. cesaciór{de ·la$ crisis. 

Uno de los problemas con los que se trop:i.~za para su uso es su ele'­

vado costo ( 20, 24). 

8. DIAZEPAN (Valiurn): 

Ha sido considerado por algunos autores corro el fármaco de elección 

en las descargas del lóbulo temporal. "En ~e~eral, no provoca ata--
. ,. :·' .. ~· :": ( ·:." . . . : . . . - . 

xia y el efecto hipnótico es menor qué el del .fenobarbital ( 45, 68, 

69). 

9. FENACEMIDA ( phenurone) : 

Este medicamento, aún cuando se usa poco en México, ·merece ser me11.:.. 

cionado por varias razones: 

l. Es el único que tiene acción sobre tcx:los los tipos de crisis 

2. Es el más tóxico de todos los conocidos 

3. En un paciente con trastornos previos de personalida::I puede pro­

ducir alteraciones más serias e inclusive fenómenos psicóticos, y 

4. Es capaz de producir graves alteraciones hematológicas y hepáti­

cas; sin embargo, existen casos en los que es necesario utilizélf_ 

lo debido a que' es el único que controla las crisis. 
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Su uso se debe restringir a pacientes con crisis del lóbulo tern¡u-­

ral refractarios a todos los demás fármacos ( 52) • 

10 ACIDO VALPROICO: 

Utilizado desde 1963, si bien había sido sintetiza::lo en 1881. Es -

un fármaco eficaz en el tratamiento del síndrome convulsivo de difJ_ 

cil manejo con indicaciones precisas en pE'CJUeño mal, siempre y cuan­

do se tenga en cuenta su seguimiento clínico general y farmacoquin~ 

tico. Con mayor frecuencia se presenta la anorexia como efecto s~­

cundario principal, otras reacciones menos frecuentes son: temblor, 

dolor al:rlominal, ataxia, alopecia, irritabilidad, náusea, vóm1Lo, -

somnolencia y nistragmo (152). 

11 FENITOINA: 

Altamente eficaz para el control de los episodios tonicoclónicos. -

Entre sus efectos secundarios se encuentran la reducción dd ca.lcio 

sérico, ataxia, disartria y nista;Jmo (149). 

12 BROMUROS: 

Se cita aquí a los bromuros por razones históricas, ya que en la -

actualida::l no tienen ninguna aplicación. Las dosis oscilan entre 

0.3 rrg. y 6 gr., al día, con frecuencia asociados a una dieta baja 

en cloruro de sodio (lo que facilita la fijación del ion bromo). Son 

en general, mal tolerados, ya que producen gastritis y el grave cua 

dro de bromismo con dermatosis (bromides), insomnio, trastornos de 

conducta y marcada ataxia (52) (Existe una amplia lista de otros 

fármacos con un menor uso y que se mencionan en el anexo 3) • 

B. INTERRUPCION DEL TRATA.1\lIEITTO FARMACOLOGICO: 

Saber cuando puede interrumpirse la medicación en un paciente cuyos 

ataques es tan controlados es problema difícil. Algunos autores (158) 

recomiendan suprimir los anticonvulsivos con precaución si los pa-­

cientes llevan ya 2 años sin ataques, pero es bajo el número de ca­

sos de enfermos sin ataques en quienes puede suprimirse la ~ica--
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-ción incluso después de períodos prolongados de 3 a 5 años sin sín 

tomas. Por tanto, en la mayor parte de los él::lultos con gran mal y -

con epilepsia psicomotora está indicado persistir en el tratamiento. 

El EEG puede seguir siendo anormal en un paciente que clínicamente 

no tiene ata:JUes lo que indica la persistencia de ataques potencia­

les, pero incluso en enfermos con EEG normales, la supresión de la 

medicación puede no tener buen resultado. De todas maneras, en el -

tratamiento de algunos pacientes se comprende que cabe admitir el -

peligro de suprimir la terapéutica siempre que ello represente un -

logro psicológico de gran magnitud. 

En tales circunstancias el medicamento debe suspenderse con cuidado, 

a base de disminuciones pequeñas durante varias semanas. La supre-­

sión de los fármacos puede lograrase mejor en niños con pequeño mal 

controlado, sobre todo porque hay tendencia natural a que las ausen 

cias disminuyen con la edad y la madurez (59, 115). 

C. TRATAMIEN'IO QUIRURGICO: 

Un paciente con epilepsia tiene un serio problema, tanto desde el -

punto de vista neurológico y psicológico, como económico, educacio­

nal y social (94). 

El procedimiento de elección para un paciente a quien no se ha lo-­

grado controlar por los procedimientos famacológicos habituales, -

es internarlo y vigilar que la prescripción se lleve al cabo corres; 

tamente, así como tener dosificaciones sanguíneas períodicas para -

estar seguro de que los niveles del o de los fármacos sean corree-­

tos. Sin embargo, cuando a pesar de esto, las crisis no pueden ser 

controladas, significa una invalidez para realizar parte de las ac­

tividades de su vida. En estos casos la cirugía era el único recur 

so valioso para controlar a muchos de estos pacientes. 

Penfield (cit. en 52) hace notar que ninguna cperación tiene tan -­

largo historial como la craneotomía, la que probablemente se lleva­

ba al cabo para curar cefaleas o convulsiones. En los cráneos del 

período ,neolítico del hombre de Europa y de los Incas del Perú, se 
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p..¡eden observar crenaotomías efectuadas con reparación parcial del 

hueso, que denu.iestran que los pacientes sobrevivieron (96). 

Sir Victor Horsley (cit. en 52) hizo la prinara creanotomía en mayo 

de 1886, con el objeto de resecar una cicatriz en la circunvolución 

frontal superior, la cual daba lugar a crisis convulsivas; se dice 

(52) que el paciente sufrió en el término de 13 días 2 870 ataques. 

Pero los que verdaderamente iniciaron el tratamiento quirúrgico de 

las epilepsias fueron Wilder Penfield y sus colaboradores (105, cit. 

en 132), en el Instituto Neurológico de Montreal (Canadá), a princ.!_ 

pies de los años '30; ellos iniciaron el uso de la cirugía para ex­

tirpar el área del cerebro donde comienza la actividad anormal, 

como tratamiento de la epilepsia en pacientes que no respondían a -

la terapéutica farmacológica. Aunque el procedimiento demostró ser 

exitoso en muchos casos, los cirujanos eran renuentes a hacerse ca_E 

go de pacientes que requerían la extirpación del tejido cercano a -

las zonas cerebrales que controlan la palabra y el lenguaje. Dese~ 

ban evitar estas regiones para reducir la posibilidad de que la ci­

rugía pudiera sustituir simplemente un trastorno debilitante (epi-­

lepsia) ¡:or otro (afasia) ( 132 J • Las propias palabras del Penfield 

describen bien la situación a que se enfrentaban él y sus colabora­

dores: 

Hace 25 años (principios de 1934)+ estábanos embarcados 
en el tratamiento focal de la epilepsia por toodio de la ex-­
tirpación quirúrgica radical de áreas cerebrales anormales.­
Al principio nuestra práctica era rechazar la operación radi_ 
cal en el hemisferio dominante, a m=nos que existiera una le 
sión en la parte anterior del lóbulo frontal o, en la parte­
posterior del occipital. •• temíamos que la reirosión de la co_E 
teza en otros sitios de este hemisferio produjera afasia. 
(La) bibliografía sobre afasia no nos brindaba una guía cla­
ra respecto de hasta que punto p::x:lía o no extirparse inpune­
rnente (cit. en 132). 

La principal contribución hecha ¡:or el grupo de Montreal fue el uso 

de la estimulación eléctrica directa como herramienta para determi-

+ Paréntesis del autor. 
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-nar la ubicación de los centros que controlan el habla y el lengu2_ 

je en un individuo dado. Durante un procedimiento típico usando es 

timulación eléctrica directa para mapear las áreas del habla, el P2. 

ciente y el especialista están separados por una carpa construida -

con colgaduras quirúrgicas. Una tercera persona, actuando como - -

observador, se sienta con el paciente bajo la carpa. Mientras se -

aplica una corriente eléctrica a las regiones cerebrales normalmen­

te enpleadas para conversar, el paciente no puede hablar. Esta in­

terferencia es conocida como paro afásico (151). 

Estas áreas pue::len determinarse haciendo que el observador muestre 

al paciente series de láminas y le pida que identifique cada una de 

ellas. El especialista escucha las respuestas y puede mover el -­

electrodo estimulador sobre la superficie cerebral para localizar -

el área que produce la interferencia con la palabra del paciente. -

Pequeños trozos estériles de papel se colocan sobre el cerebro en -

el punto de aplicación del electrodo para obtener un registro de las 

áreas estimulantes y de la respuesta del paciente. A través de to­

do el procedimiento el paciente está completarrente consciente, pero 

inconsciente se;¡ún cuándo y donde se coloque al electrodo. El ma-­

peo toma unos 15 minutos, pequeña cantidad de tiempo comparada con 

la duración de la propia operación, que puede llevar varias horas,­

ª más de no implicar riesgo físico alguno. 

El paro afásico luego de las estimulación de un sitio particular -­

del cerebro es un signo seguro de que la región forma parte del - -

área del habla en el hemisferio especializado en el lenguaje. Pen­

field ( 105) observó que el paro afásico nunca seguía a la estimula­

ción de sitios dentro de la mitad cerebral no especializada del le,!! 

guaje. 

Otra pureba, conocida como Test de Wooa por su inventor, Juhn Wada 

(cit. en 132), ha sido muy valiosa para localizar funciones a tra-­

vés de los hemisferios. En el Test de Wada se anestesia temporal--
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-mente un hemisferio días antes de la cirugía, por lo que el espe-­

cialist.a puede ver qué lado del cerebro controla normalmente la ca­

pacidad de hablar. El primer paso en el Test de Wada es la inser-­

ción de un pequeño tubo dentro de la arteria carótida, en uno de -- · 

los lados del cuello del paciente. El tubo permite al especialista 

inyectar amital sódico en la arteria. Las arterias carótidas de -­

ambos lados llevan sangre al hemisferio ipsilateral. Por ello, el 

amital sódico, que es un barbitúrico, químicamente similar a las -­

sustancias usadas en las píldoras para dormir, hace "dormir" sólo a 

un hemisferio. 

Momentos antes de inyectarse el fármaco, el paciente, corrpletamente 

consciente, está acostado de espaldas; se le pide que cuente hacia 

atrás desde 100 y cada 3 núireros. También se le solicita que -­

mantenga ambos brazos elevados en el aire mientras cuenta. Se in-­

yecta entonces el fármaco, lentamente, a través del tubo en la art~ 

ria carótida. Pocos segundos después de la inyección se producen 

dramáticos resultados. 

PRIMERO, el brazo opuesto al lugar de la inyección cae flácidamente. 

Dado que cada mitad del cere:bro controla el lado e.puesto del cuerpo, 

el brazo que cae indica al especialista que el fármaco ha alcanzado 

el hemisferio apropiérlo, y surtido efecto. 

SEG!JNIX), el paciente por lo general deja de contar, sea por unos ~ 

cos segutxlos o por la duración del efecto del fármaco, dependierdo 

del hemisferio anestesiado. Si el fármaco se inyecta del misroo la­

do del hemisferio que controla el habla, el paciente permanece mudo 

durante 2 a 5 minutos, según la dosis administrérla. Si se inyecta 

en el otro hemisferio, el paciente generalmente retoma el conteo a 

los pocos segundos y puede responder a preguntas con poca dif icul-­

térl mientras el fármaco está inactivarrlo todavía la otra mitad del -

cerebro. 
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El Test de Wada, como la estimulación eléctrica directa, ha sido -­

muy útil para determinar cuál hemisferio controla el habla y el len 

guaje en pacientes antes de ser sometidos a cirugía en áreas del -­

cerebro que puedan controlar el habla. 

En 1940 aparece un artículo en un revista científica dorde se des-­

cribían experimentos sobre la difusión de la descarga epiléptica de 

uno a otro hemisferio en cerebros de !T'Onos, bajo el titulo de Spre­

ad of Epileptic Dischame (Propagación de la descarqa eléctrica) -­

escrito por Erickson (cit. en 132). Erickson conclu{a que la dif~ 

sión se producía en su mayoría o completamente por vía del cuerpo -

calloso, la mayor de varias comisuras o bandas de fibras nerviosas 

que conectan las regiones del hemisferio izquierdo con áreas simil~ 

res del derecho. Anteriormente, otros investigadores habían obser­

vado que el daño producido al cuerpo calloso por un tumor u otro -­

problema a veces reducía la incidencia de ataques en pacientes con 

epilepsia (132). Conjuntamente, estas observaciones abrieron el -­

camino a un nuevo tratamiento de pacientes con epilepsia que no po­

dían controlarse en otras formas: la operación de escisión cerebral. 

La cirugía de escisión cerebral o comisurotomía involucra el corte 

quirúrgico de algunas de las fibras que conectan los dos hemisfe--­

rios cerebrales (ver figura 61. 

La primera de tales operaciones para paliar la epilepsia fue reali­

z<da a principios de 1940, en 20 pacientes, por tvilliarn Van Wagenen 

(cit. en 132), neurocirujano de Rochester, Nueva York. (Subsecuen­

temente estos casos dieron a los científicos su primera oportunidad 

de estudiar sistemáticanente el papel del cuerpo calloso en seres -

humanos, papel sobre el que se había especulado durante décadas. l -

Dichas operaciones parecieron no haber tenido efecto en la conducta 

diaria. Lamentablemente, sin embargo, en algunos pacientes la ope­

ración pareció aliviar poco la condición que llevara a la cirugía -

en primer lugar. El éxito en paliar los ataques pareció variar - --
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mucho de paciente a paciente. Las q:icraciones de Van Wa;¡enen varían 

considerablemente, pero p:>r lo general incluían el secc.ionamiento -

de la mita:i anterior del cuerpo calloso. En dos pacientes, seccio­

nó también la comisura anterior (cit. en 1321 (ver figura ú). Retr~ 

pectivamente, esta variabilidad parece atribuible a dos causas: 1) 

diferencias individuales en la naturaleza de las epilepsias en los 

pacientes, y 2) variaciones en los procedimientos quirúrgicos usa-­

dos en cada caso. En esa época no era ronocida la importancia de -

éstos factores, y Van Wagenen discontinuó el procedimiento de comi­

surotomía en esos casos de epilepsia refractaria. Claramente, no -

se estaban produciendo los dramáticos resultados que él esperaba. A 

pesar de estos desalentadores resultados, otros investiga:iores (109, 

132) continuaron estudiando las funciones del cuerpo calloso en ani 

males. 

La investigación del seccionamiento del cuerp:> calloso en el gato,­

así como otros estudios (cit. en 132) llevaron a los especialistas 

que trabajaban en el Instituto de Tecnología de Califronia a recon­

siderar el uso de la cirugía de escisión cerebral como tratamiento 

de las epilepsias refractarias en el ser humano. Los cirujanos - -

Philip Vogel y Joseph Bogen (cit. en 132) pensaron que algunos de -

los primeros trabajos con pacientes humanos habían fracasado debido 

a que la desconexión entre los hemisferios cerebrales no era compl~ 

ta. Algunas partes del cuerpo calloso, así como varias comisuras -

pequeñas, habitualr:iente no se incluían en sus operaciones, y estas 

fibras remanentes p:>dÍan haber conectado a los hemisferios suficie_!! 

temente como para enmascarar los efectos de las fibras que habían -

sido seccionadas. Basados en esta lógica, agregada a nuevos datos 

sobre animales que no mostraban efectos perjudiciales después de la 

cirugía, Vogel y Bogen (cit. en 132) realizaron una comisurotomía -

completa para la prirrera de las cuales había una nueva serie de - -

veinte pacientes afectados de epilepsia intratable. 

El razonamiento de Vogel y Bogen (cit. en 132) demostró ser correcto. 
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En algunos de los casos, el lxmcficio terapéutico ele la cin.KJía h~ 

ta parecía exceder las expectativas. En aguuo contraste con sus 

consecuencias respecto de los ataques, la o~ación pareció no aca­

rrear carrbios de la personalidad, inteligencia y conducta en gene-­

ral, como en los pacientes de Van Wagenen. 

Desde las cperaciones de ebcisión cerebral de comienzos de 1960, -­

varios neurocirujanos (109) intentaron controlar la epilepsia intr~ 

table con un procedimiento menos radical que el corte de todas las 

comisuras cerebrales anteriores. La idea era limitar la cin.KJía a 

las áreas del cuerpo calloso y a la comisura anterior, estructuras 

que muy probablemente transmiten las descargas epilépticas en cual­

quier paciente. Si la fuente de las descargas epilépticas ¡:xidía -­

ser localizada en alguna región específica del cerebro, razonaban -

los especialistas, cortando entonces sólo aquellas fibras que coneE_ 

tan esa área con el hemisferio opuesto p:idría ayudar a controlar la 

epilepsia. 

Esto es lo que Van Wagenen había intentado en la primera operación 

humana de escisión cerebral de los años '40. Sus resultados, sin -

arnbargo, no lograron controlar consistentemente la severidad de los 

ataques. El éxito de la comisurotomía completa dos décadas más tar_ 

de alentó a los neurocirujanos a intentar procedimientos quirúrgi-­

cos parciales una vez más. Los resultados han sido bastante buenos, 

tanto desde el punto de vista neurológico como científico. Fdemás,el 

creciente núnero de sujetos con seccionamiento de partes específi-­

cas de las comisuras interhemisfericas permitió a los investigado-­

res estudiar la función de esas regiones específicas. 

La comisurotomía parcial ha demostrado por sí misma ser bastante -­

efectiva para controlar las epilepsias en algunos pacientes. Además, 

el procedimiento es de considerable interés desde el punto de vista 

de la investigación (132) (ver figura 7). 
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com1suro 
anterior 

com1suro ha benulor 
Comisura del h1pocompo 

lineo me dio 

FIGURA 6.- cere elo ELCRUCEDE SECCION 
maso intermedio SE HIZO AQU 1 

Las com1 su ras 1ntflfhem1sfér1 cas mayores. Esta es uno· 
v 1sta secc1onal de la mitad derecho del cerebro 'listo por su líneo· 
medio (Tomado de Springer y Deutsch, 1984). 

e u e rpo 

LA SECCION CRUZADA 
cerebelo SEHIZOAQUI 

coll'culo 1nfer1or -

FIGURA 7.-
EJCterrstón de lo separación del cerebro después de efec -

tuoda la co111surotomt'a del cerebro anterior. Las estructuras del 

cerebro 11ed10 permanecen conectadas por los co111suras cohcu 
lares (Tomado de Springer y Otutsch, 1 Q84) . 



Para resolver el problema de la epilepsia tenporal se utiliza el proc~ 

dimiento llamado lobectomía. A continuación se exponen las normas que 

se siguen para la selección de pacientes que pueden ser candidatos 

para la lobectomía temporal: 

l. Evidencia clínica de crisis originadas en el lóbulo temporal 

2. Identificación del foco EEG del lóbulo temporal y demostración de -

su constancia. De preferencia, debe ser unilateral; de no ser así, 

únicamente que el efecto barbitúrico aparezca en un sólo lado, hay 

indicación operatoria 

3. Fracaso de los fármacos anticonvulsivantes, y 

4. Electrocorticograma que demuestre descarga anormal, confinada a la 

parte anterior del lóbulo temporal. Esta última condición es rela­

tiva, ya que, por una parte, se pueden hacer resecciones más - - -

amplias y, por otra, se informan casos controlados a pesar de pre-­

sentar áreas epileptógenas secundarias (42) {ver figura 8). 

Ocasionalmente, se hace necesario para el especialista ext.lrpar un he­

misferio cerebral. El procedimiento es conocido como hemisferectomía 

{sin· embargo, el término "hemisferectomía" no es más que un nombre - -

equivocado, ya que en la mayoría de las operaciones sólo se extirpan -

las regiones corticales de un hemisferio, respetando muchas de las es­

tructuras subcorticale.s) { 132). 

En 1938, Keneth Mckenzie (cit. en 71) practicó la primera hemisferect.Q_ 

mía en un paciente hemipléjico para tratar una cicatriz cerebral, pero 

no fué sino hasta 1950, que Krynaw publicó sus primeros 10 casos de -­

hemisferectomía, para tratar a niños oon crisis convulsivas y hemiple­

jia ( 71). 

Las consecuencias de tal operación se dan en función de la edad del p~ 

ciente en el momento de efectuarse ésta, y de. cuál hemisferio es extir 

pado ( 71). 

Varios informes .(cit. ·¿n' 132) hi:m h~hÓ flotar.'q\le si la Cfrugía se - -
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realiza lo suficientemente temprano en la niñez, no habrá signos de dé 

ficit lateralizados en las funciones psíquicas superiores dur.inte l.:i -

edad adulta. Esta ob.servación sugiere que el hemisfedo que q1wda, -­

sea izquierdo o derecho, es capaz de hacerse cargo del faltante y rea­

lizar aquellas fUnciones que normalmente serían lateralizadas hacia 1u 

otra mitad del cerebro (ver figura 9). 

A continuación haremos una breve revisión de algunas técnicas más que 

se han empleado en los Últimos años para resolver quirúrgicamente el -

problema de las crisis convulsivas: 

l. Amigdalotomía: consiste en destruir-el' núc;:leo amigdaloide, ya sea 

aisladamente o bien, con mayor fre.c;tiencia, asociado a lesiones de· -

otras estructuras como el hipoearrPci{~{glol:K)páligo, etc. (ver fi-

gura 10) 
:·'~··;:,.- -<·.,'..:' .. :~ 

se utiliza para tratar crisis psi~ori;c;'to~as pi:-iricipalmente. .sin - -

embargo, en· crisis tonicoclónicaS:'a1C:~za \Jn'. 8B'/.:de~né)oría:J52f. 
--"'""" ::'.:~"";:'':;::~- -~;-"-.;::': ' ., :'.=":--;¡-o<--"'"·~- , ' 

· .-.>.;,f'.t..-·ir~-> >: 

2. Fornicotomía: se trata de irit:erumpfr,fa propagación de las convul-

siones d~struyendo el fórmix, .~ ef'.bbrde p6sterior de la canisura 

anterior (ver figura l, 2 y 6). útJ.li~élda principalmente para tra-

tar crisis de gran mal (52), y 

3. Forel-H-tomía: un grupo de cirujanos japoneses encabazados por - -

Jinnai y Mukawa (cit. en 52) han efectuado desde 1966 la lesión del 

campo H de Forel (ver figura 10). Este procedimiento fué diseñado 

en base a experirrentos previos hechos en gatos, los cuales mostra-­

ron que la lesión del campo de Forel elevaba en forma importante el 

umbral de crisis convulsivas de la corteza motora, a los que se les 

inyectaba soluciones progresivamente concentradas de metrazol. Se 

ha sugerido (52) que el campo de Forel es una ~rtante vía de - -

impulsos ascendentes y descendentes entre las estructuras motoras y 

el sistema reticular del tallo cerebral. Según Jinnai y Mukawa - -

(cit. en 52), en 15 de 19 casos de epilepsia sintomática y en todos 
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FIGURA 8 .-

lnc1s1ón en "lnterrogoc1o'n '' paro lo lobecfom1'0-
temporo1. Al tfecfuar lo c.roneotomia es indispensable que 

hayo una adecuada expos1c1ón de lo punta del lóbulo temporal, po· 
ro lograr lo cual se emplea la 1nc1S1Ón en "lnterrogac1an" t To­
mado de Hernandtz Pen1cht.. 1 9 8 3 >. 

FIGURA 9.-

lnc111Ón para efectuar lo hem1sfer1ctom1'a. Lo li'nea­

superior debe quedar preciso mente en lo li'neo media (Tomo 

do dt Hernon dez Pen1ch1, 1 9 8 3 t. 
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FIGURA 10.-

a 1ubtala· 
-111ca 

Campos de Forel y algunos proyecciones eferentes de 

los núcleos basales y del cera btlo · Las fibras pal1dobasa· 
1es pasan a través de tres tractos: el aso lenticular, ti 
fascículo 11nt1cu1ar ( H2 l y el fasci'culo subta1óm1co. Los -
primeros dos tractos v los proyecciones cerebtlares se Jun­
tan en el campo H dt Fortl (campo prerrubrol > y continúan 
como fasc1'culo ta 1óm1co e H1 1 hacia varios núcleos tolÓm1· 
cos. CM, núcleo centromed1ano ¡ H, el campo H de Forel ¡ L 1 
M, segmentos late rol y medial dtl globo pÓl1do ¡ VA, nú -
cleo ventral-anterior del ta'1amo; VL / nucleo ta1a'm1co ven· 
trol- lateral~ Z 1, zona 1nc11rta ( Tomado de Nobock 'I Da­
marest, 1083 J. 



los 9 casos de ep~lepsia idiopática, se controlaron las crisis de -

gran mal y las crisis parciales. Este procedimiento no ll'Cjora las 

crisis del lóbulo temporal ni las epilepsias mioclónicas. 

En México, las intervenciones quirúrgicas se desarrollaron a partir 

de la segunda mitérl del siglo pasado ( 117), pero tcxias ellas se - -

efectuaron en pacientes con traumatismos, con el fin de corregir dE_ 

fectos óseos. En :1895, el doctor Alfonso Ortíi (cit. en 117) empleó 

la cirugía para tratar a un paciente con epilepsia poi;_traumática --

con 6 años de evolución. 

Se considera que el doctor Marcos Velasco. suáies es qui~n·ú~ri~ ~ -

mayor experiencia en México, en el tratami~nfo'~Ífórgic~d~Ús 
epilepsias, ya que ha operado más de 450 casos; ~~:füfi~tei'.-e~cia() en 

la resección del núcleo amigdaloide y en 

tes con epilepsia mediante electrcxios de 

implantérlos (151). 
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CAPITULO VI 

LA APROXIMACION PSICOLOGICA AL TRATAMIENTO DE LAS 
EPILEPSIAS 

En un estudio epidemiológico a gran escalj'i_;:e<i,!!~-~-ó,~e~ lá isla de - -

Wight ( fo;¡laterra), Graham y Rutter ( 4S) 'delTOstrarol1 lbs efeCLOS dcte­

riorantes de las crisis epilépticas sobre el ajuste em6cional del - -

niño. Los trastornos psicopatólogicos aparecen cinco veces más en .. los 

niños con epilepsia que en aquellos de la población general, y tres -­

veces más en los niños con incapacidad física crónica que no depóndc -

de un compromiso cerebral. La curva de distribución del cociente int~ 

lectual (C.!.) era normal en los niños.con.epilepsia;sinembargo, - -

entre quienes tenían un C.I. inferior a SS .lo~ trasto~nos psicopatológi­

cos eran dos veces más comunes que en caq¿~Úos otrbs ~iños estudiaaos 
: :~,~::. 

cuyo C.I. era más alto. <,;·.~--·; 

Según estos autores (48), las disfuciones especÍficas del cerebro son 

la causa del mayor porcentaje de trastornos psicopatológicos en los -­

niños con epilepsia. Los factores que coadyuvan a los efectos psicol-9_ 

gicos de la disfución cerebral son: 1) el gra::lo en que la incapacidad 

se hace aparente; 2) las frustraciones inherentes a la misma; 3) las -

reacciones negativas de los padres; 4) las frustraciones producidas -­

por la incapacida::l del niño para expresar apropiadarrente sus necesida­

des; 5) los efectos ejercidos por los fármacos; 6) las deficiencias -­

relativas al lenguaje; 7\ los prejuicios sociales, y 8) las alteracio­

nes producidas por la disfución cerebral en el control emocional. 

d1ess (26) hace notar que la primera crisis convulsiva suele ocurrir -

71 



en la érlolescencia, y el hecho de que se produzca en este período pue­

de tener consecuencias psicolóqicas importantes (como por ejemplo: an­

gustia, retraimiento, dependencia,depresión, tensión, etc.), afectando 

la relación del érlolescente con sus familiares. 

Por otro lado, el estrés emocional, es un factor desencérlenante de las 

crisis epilépticas en pacientes propensos. Y es aquí donde la psicot~ 

rapia se hace necesaria. La eficacia de los tratamientos de modifica­

ción de conducta con respecto al control de este t.ip::i de estrés es muy 

promisorio (por ejemplo: técnicas de relajación muscular, inoculación 

al estrés, autocontrol, etc.). 

La gran mayoría de los pacientes con epilepsia (por no decir casi to-­

dos) necesitan de una combinación de tratamientos, por un lado~i;Ear­
macológico y por el otro el psicoterapéutico. El paciente ~hAT~~i'{~p.... 
sia del lóbulo temporal controlado por la medicación puroe':nb t~hif ya 

alucinaciones o ausencias pero seguirá padeciendo l::,s probl~~~~ C:óri~o­
mi tantes de angustias, retraimiento, hipersensibilid~d y ~~Úlrba~ÍcSn 
de sus relaciones sociales, todo lo cual entra en el terf~n() de la. psl:_ 

coterapia. 

Los fenórrenos comiciales encubiertos -aquellos que no son evidentes-- -

afectan el sentido de integridad corporal, a:;;udizan el temor a la vul­

nerabilidad, disminuyen la confianza en sí mismo, ímpiden la conducta 

autónoma y llevan a terrer las relaciones íntimas en general (familia­

res, sexuales y otras) • Las personas muy ansiosas son tanbién incapa­

ces de adquirir autonomía y mantienen una dependencia prolongada. su 

conflicto es doloroso: su disfunción cerebral, al mismo tiempo que - -

aumenta su dependencia, les hace terrer el contacto estrecho que esta -

implica. El paciente suele aferrarse a sus padres o aun allega:lo, a -

la vez que ridiculiza la sobreprotección. La presión ejercida por los 

padres en pos de la autonomía del paciente puede alcanzar límites int.2_ 

lerables, y este quizá persista en mantener una relación destructiva -

con una única persona debido a que esa persona acepta su dependencia,-
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conoce sus crisis y no lo rechaza por ello. El problema del temor a -

intimar y el conflicto dependt!ncia-indepen:kmcia configuran en casi -­

todos los casos el objeto fundéllT'ental de la psicoterapia del pacient0 

con epilepsia. A menudo, el terapéuta debe interpretar esto al pacie~ 

te, para que comprenda que esos terrores y conflictos son concomitantes 

de su patología cerebral. Tales explic~iones suelen brindar al pa--­

ciente la rrotivación que necesita para ingresar en un programa de ree­

ducación, sin necesidad de recurrir a la búsqueda de la resolución de 

algún conflicto "intrapsíquico" dudoso o que ni siquiera e.xiste. 

' ; -,: " .. --.~·,"' o::_--.':_;_._,·_.-_--__ -_-------~~-----.--_. ____ '_, ____ ._-____ -_·, 
:...,:,--.----,/-:'o;,::~,,_,;~~;~_;,,o;,,.'..'. : ~- ---·- ----- --

Muchos problemas básicos de los aj1;1stes vifal~s ~~:Paciente necesit<m 

;:~::~e~~=::::e::~~:i::ª::~e.-~~~~~~~!-jg~~;1~·ur~~i~~~~~:e 
éstos y problemas personales necesi t~\in~ ~~ílibifl~bcS!"l•d,e te~~u dca 
anticonvulsiva y/o quirúrgica y -tratamiento•psicoter~Péutico. 

La mayoría de los pacientes en estado de intenso nerviosismo y estrés 

presentan aull'ento de los ataques y necesitan cantidades mayores de - -

anticonvulsivantes. El logro subsiguiente de un ajuste psicoló;iico -

disminuye la frecuencia de los ataques y de las necesidades terapéuti­

co-farmacológicas. Esto debe lograrse de diferentes maneras seqún la 

a:iad del paciente y las circunstancias familiares y sociales a las -­

cuales se ve enfrentcrlo cotidianamente. La comprensión de la familia 

es de irrportancia básica, porque el niño con ataques tiene que vivir -

hasta donde sea posible corro persona normal en su casa y en la escuela. 

Un problema importante, todavía no resuelto es el estigma que la soci~ 

dad atribuye al diagnóstico de epilepsia, y la falta de comprensión -­

que existe no sólo entre el pueblo en general, sino también en algunas 

prácticas legales restrictivas. La mayoría de los niños con ataques -

son capaces de seguir en las escuelas y programas vocacionales con bu~ 

nos resultados; la mayoría de los adultos con ataques controla:los pu~ 

den desarrollar carreras productivas y cubrir actividades que forman -

parte de nuestra cu~tUra; .,é:()mº: casanüento, tener descendencia, lograr 

una buena educación, manejar un autolllÓvil, viajar de un país a otro, -.. 
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trabajar con las seguridades adecuérlas protegido por un seguro y por -

programas de legislación obrera (dos buenos ejemplos de lo anterior lo 

podrían conformar el emperador romano Julio César y más recientemente, 

el fa11Dso escritor soviético Feodor Mijailovich Dostoyewsky, autor de 

las conocidas novelas: Crimen y Castigo y Los Hermanos Karamazov, da­

do que ambos padecieron epilepsias) (94, 98). Sólo un número pequeño de 

pacientes necesitan un medio protegido, como en las escuelas o colo- -

nias desarrolladas específicamente para oacientes con epilepsia. In-­

cluso éstas, ya no han de ser instituciones donde centenares o milla­

res de pacientes con epilepsia se conservan en plan de cuidado·y cust~ 

dia. 

Sólo una pocas ocupaciones están ccíntr~idicactas para los pacientes con 

epilepsia; entre ellas las siguientes: actividérles con peligro poten-­

cial para el paciente o para otras personas, como el trabajo que exige 

subir sin protección a grandes al turas, y emplear maquinaria de gran -

poder o sustancias químicas peligrosas (debido a la propia naturaleza 

del trastorno y a los efectos secundarios de los fármacos empleados). 

El papel del psicólogo tiene gran importancia en estas consideraciones. 

Muchas veces sólo él podrá juzgar los problemas que existen en una fa­

milia, una escuela o una unidad social. Su comprensión y su guía ayu­

dan tanto al paciente como a su familia a vencer la sensación de dese§_ 

peración, ansiedad, miedo y timidez, que de otra manera interferirían 

con los ajustes normales de las personas afectadas. En ocasiones, br~ 

ves períodos de hospitalación ayudan a valorar la intencidad del ~ras­

torno psicológico y de las posibles dificult.:rles intelectuales que 

puedan interferir con las labores del paciente. 

Incluso el niño con epilepsia y trastornos de conducta puede tratarse. 

mejor si acude a una escuela regular, en un medio comprensivo,. y .está 

en relación con un servicio clínico de pacientes externos donde eLp5i 

cólcx;¡o, el neurólogo y el departamento.del servicio ~Ciai"tr~~jan·-'-=" 
juntos con el niño y la familia. Ceda vez es menos necesario d:Í.sponer 

una tutoria en casa o colocar a los niños en esi::uelas~u otr'as institu-
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-cienes para niños inadapta:los. 

Ahora bien, uno de los priJreros estudios definitivos al respecto de la 

aproximación psicológica al tratamiento de las epilepsias apareció a 

mediados de los años '50 cuando Efron (34, 35) reportó la interrupción 

y eventual eliminación de una crisis g0neralizada tonicoclónica en una 

mujer cuya historia se remontaba a 26 años ele padecer este trastorno. 

Esta paciente experimentaba un aura bien desarrollcrla que era seguida 

inevitablemente por una crisis tonicoclónica. cuando un estírulo sen­

sorial específico (un fuerte olor desagradable) era aplicado al comic.!J. 

zo del aura, Efron (35) reportó que las consecutivas crisis eran con-­

sistentemente bloqueadas. La aplicación de tal estímulo al finalizar 

el aura resultaba en la presentación de una crisis parcial, o la cd-­

sis, también, era bloqueada. Efron (34) pareó éxitosamenl0 el estímu­

lo olfatorio con un estímulo visual neutro, que consistía en un braza­

lete de plata. Durante varios ensayos se estuvo pareando este estimu­

lo hasta que la sola presencia del brazaleta o simplemente pensando en 

él, lograba eliminar las crisis. Esta paciente permaneció excenla de 

crisis epiléticas durante 14 rreses. Durante los últimos meses del -­

período de seguimiento la incidencia de auras habían decresido signifi_ 

cativamente, al igual que la ingesta de medicamentos anticonvulsivan-­

tes. 

La precipitación de crisis convulsivas mediante estímulos emocionales 

han sido estudiados por varios investiga:!ores. Wilson (cit. en 34) -­

fué el prirrero que aplicó el término "epilepsia afectiva" a aquellas -

crisis en las cuales el agente excitador era de significación ~io-­

nal. La epilepsia del lóbulo temporal es a menudo asociada con tras-­

tornos de la personalidad y psicosis (46, 145). En estos casos la ten 

sión emocional precede y desenca:lena la crisis. 

La línea de investigación más fructífera ha sido explorcrla por Forster 

( 39 - 41 l en pacientes con epilepsias disparadas por estímulos scnsori!!_ 

les específicos, empleando desensibilización sistemática. 
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De igual manera, Parrino (101) notó la relación entre la frecuencia de 

las crisis y la excitación emocional a estímulos con:iicionados especí­

ficos. Así, entrenó a un paciente con epilepsia en relajación muscu-­

lar, teniendo proyectc:da una jerarquía de ansiedad del estímulo provo­

cador de la crisis del paciente (gran mal). Parrino instituyó un par~ 

digma de desensibilización sistemática que resultó en la eliminación -

de toda la actividad epiléptica. 

En resumen, p:)demos decir que la psicología tiene ingerencia en el tr~ 

tamiento de las epilepsias, ya sea dando psicoterapia de apoyo al pa-:-:_ 

ciente y a sus familiares, o bien dando tratamiento con procedimientos 

conductuales sólo a aquellos pacientes con epilepsia que tuvieran auras 

perfectamente desarrolladas o pacientes con epilepsia que fuesen disp~_ 

radas con estímulos sensoriales específicos. 
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CAPITULO VII 

ANI'EO::DOO'ES DE LA RETROALIMENl'ACIOO BIOLOGICA 

"El día que el hombre se dé cuenta 
de sus profundas equivocaciones se 
habrá acaba::lo el progreso de la --
Ciencia." 

Marie Curie. 

El corazón late y el aparato digestivo proporciona al organismo los -­

nutrientes iooispensables en forma continua, y es obvio que esto ocurre 

sin ningún adiestramiento, esfuerzo o incluso atención. Esto ¡x.iede -­

ser la base de un curioso prejuicio contra las respuestas autónomas,-­

las respuestas de las glándulas, del músculo cardíaco y de los múscu-­

los lisos del tubo digestivo y vasos sanguíneos- y contra el sistema -

nervioso autónomo (S.N.A.) que los controla. Estas respuestas se SUP.2_ 

ne son muy diferentes, y algo inferiores a las respuestas voluntarias, 

sumamente coordina::las, de los músculos esqueléticos o estria::los y al -

sistema nervioso central (S.C.) que las controla. Corolario de esta -

actitud ha sido la suposición de que las respuestas autónomas se pue-­

den "corrlicionar", pero no se pueden aprender del mismo modo que las -

respuestas musculoesqueléticas. Resulta que no son válidas estas suP:2 

sic iones que se han mantenido desde hace mucho mucho tiempo. Sólo hay 

una clase de parendizaje; las respuestas involuntarias pueden apren-­

derse genuinamente. Estos hallazgos (65, 86-90) que tienen una profll!! 

da significación para las teorías del aprendizaje y su base biológica, 

deben conducir a una mejor comprensión de la causa de los trastornos -

psicofisiológicos, así como a su mejor control, y a la comprensión de 

los mecanismos mediante los cuales el organismos mantiene su hcmeosta­

sis. 
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Los teóricos del coooicionamiooto distin;JUen entre dos tipos de apren­

dizaje. Un tipo, que se cree que es involuntario y, por lo tanto, in­

ferior, es el condicionamiento clásico. El otro tipo de aprendizaje -

-clarrurente sujeto al control voluntario y considerado, por tanto, 

como superior- es el condicionamiento instrurental u operante. 

Así, ya esteblecida esta distinción, surge la pregunta natural de si -

los dos procedimientos conducen a fonnas diferentes de aprendizaje. -­

Como apoyo a lo dicho anteriormente y para contestar esta prt.'gunta ad~ 

cua:lamente se requerirá examinar por separado cada uno de les dos pro­

cedimientos de condicionamiento (-de aprendizaje-), para determinar 

posteriormente sus diferencias y similitudes furrlamentales. 

A. CONDICIONAMIE['ffl) ClASICO: 

Aunque ahora se emplean diversas clases de respuestas para el esta­

blecimiento de reflejos condicionados, Iván Petróvich Pávlov dió la 

mayor i.mp:>rtancia a la secresión salival (102). 

Mientras estudiaba los procesos digestivos en el perro, Pávlov ob-­

servó que al colocar ali!OC!nto en la cavidad bucal del perro se pro­

vocaba secreción salival en la boca y secreción gástrica en el est.§. 

mago; asimismo, observó tarrV:iién que estas mismas secreciones se pr~ 

sentaban a la vista del alimento. 

La activación de los procesos digestivos colocan:io el alimento di-­

re.:tarnente en el hocico del animal puede explicarse en términos oe 

la fisiología del organismo de este, es decir, la excitación quími­

ca de lc.s n.ceptores de los sentidos en la lerw;¡ua y en el hocico. -

Estas respuestas claramente no eran aprendidas. La activación de -

los procesos digestivos por IOC!dio de la vista del aliirento, por - -

otra parte, debe hacer intervenir el aprendizaje, según lo pensaba 

Pávlov; e hizo gran número de experimento.s para descubrir cérno se -

aprendían estas respuestas ( 102)°. Veamos un experirento prototipo -

del condicionamiento clásico: 
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Para ello se practica una f Ísura hacia la glárdula parótida o l~ -­

submaxilar de un perro, con su parte ensanchérla hacia el interior. 

Cuando se ha curado la herida por completo y la secresión salival -

se produce normalmente por la sonda, el animal se halla listo para 

el experimento (ver figura 11). 

Sin embargo, antes de realizarlo deben tomarse en cuenta las si---­

guientes coD11ciones: 

l. Aislar al animal de la influencia de todo estímulo perturbador 

2. Comprobar que el estímulo condicionado que se va a emplear sea 

indiferente al animal, en relación con el reflejo incondicionado 

3. Presentar el estímulo condicionado antes que el incondicionado,­

aunque esto puede variar 

4. Que el animal se encuentre en buen estado de salud para que el -

funcionamiento de los nemisferios cerebrales sea normal y se - -

excluya la acción perturba:lora de estími:ilos internos de carácter 

patológico, y 

5. Los experimentos no deben realizarse con una frecuencia mayor de 

una vez cada 5 o 10 minutos, ni más de 7 a 9 experirrentos por -­

día (102). 

Cumplidas las condiciones expuestas se procede al experimento: se -

dá al animal 15 gramos de carne, ligeramente humedecida, y se obseE. 

va que el perro segrega 20 gotas de saliva por la sonda en el curso 

de los 30 seguri!os, que dura la comida. Esta secresión constituye 

un reflejo incondicionado. Luego se emplea como estímulo condicio­

nado cualquier agente exterior. Pávlov (cit. en 85, 102) eligió el 

sonido del metrónomo. Al realizar el prim:!r experimento, la reac-­

ción del perro, ante este estÍ111.Jlo se reduce a aguzar las orejas y 

a realizar algunos movimientos sin mayor significación (lo que con~ 

tituye el reflejo de orientación); pero a medida que se repiten los 

experiirentos, la reacción del animal es cada vez más octiva, hasta 

que llega el momento en que ~te el simple sonido del iretrónomo, --
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FIGURA 11.-

I Aparato utilizado en el cond1c1onam1ento clo11co.En 

los eicpu1mentos de Pa'viov, se 1nmov1llzaron perros co­

mo se 1nd1ca en la 1rustroc1dn. Lo sa11voc1ón activó al 

qu1mógrafo, pud11ndos1 obtener un r1g11tro de la res -

puesta CTomado de Wtuttaker, J.O., P11co1ogía, Ed. 
Interamericano, 1077 t 



antes de que se le enseñe o dé la carne (estí111.1lo incondicionado),­

se produce la secresión de la prirrera gota de saliva y disminuye el 

período de latencia (tiempo que mcdia entre la presentación del es­

tímulo condicionado y la reacción). Esto quiere decir que se ha -­

iniciado el establecimiento del reflejo condicionado. En las expe­

riencias sucesivas, reforzando siempre el estímulo condicionado con 

el estímulo incondicionado, la secresión salival va a\ll1'entando has­

ta que llega el momento en que el animal segrega 20 gotas de saliva 

ante el simple sonido del metrónomo, lo que significa que se ha es­

tablecido el reflejo condicionado (ver figura 12). 

con esto, podremos catalogar algunas diferencias entre el reflejo -

incondicionado y el reflejo condicionado: 

l. El reflejo incondicionado (R.I.) es una conexión que se estable­

ce entre el organismo y estímulos exteriores constantes, que se 

ha establecido en el curso de la evolución filogenética y que, -

por lo mismo, es hereditario o innato; el reflejo condicionado -

(R.C) es una conexión temporal que aparece y desaparece en el -­

curso de la evolución ontogenética, Esta temporalidad constitu­

ye una de las características más importantes de los R.C. 

2. El R.I. se traduce en una reacción constante ante un mism::> estí­

mulo; el R.C. se caracteriza por P.Stablecerse ante cualquier est.f. 

mulo corrlicionado 

3. El R.I. tiene sus centros nerviosos en tcdos los segmentos sub-­

corticales, principalmente en la rredula oblon;¡a:ia y en la medula 

espinal; la activid<J:l de los R.C. es propia de los segmentos más 

superiores del S.N.C. 

4. Los R. r. representan un número TIUY reducido de reacciones frente 

a la cantidad de R.C. que pueden establecerse durante la vida -­

del animal y del hombre 

5. Los R.I. así como los R.C. son de diferente naturaleza. Entre -

la reacción'que se produce al introducir la carne en la boca --
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squemo de lo formoc1on del refleJO cond1c1onodo. 

1.- refleJO incond1c1onodo de lo secres1ón de solivo; 11:- acción del e>Cc1ton­
te cond1c1onodo (el sonido de un metrónomo l y lo oporic1Ón del foco· 

de exc1tob1hdod en lo zona oud1t1vo de lo cortezo; 111:-reforzomiento del 
e>Cc1tonte cond1c1onodo por el 1ncond1c1onodo¡ en lo corteza se hallan o· 

un mismo tiempo, dos focos d• flCC1toc1ón: uno en lo zono oud1t1vo y el 

ofro, en lo d1gest1vo¡ IV.-formoc1o'n del reflejo cond1c1onodo; losflechos 
1nd1con el enloce temporol,oporec1do en lo corteza, entre los zonos oud1t1-
vo y d1gest1vo. 

1.- centro de lo secrH1Ón de salivo en lo 1nedulo oblongo do; 2:- glándula salival 

3:-foco de ewc1toc1dn en lo zona d19est1vo; 4:- toco de uc1toc1Ón en la zona -

oud1t1vo. (To111odo de Totor1nov, v.,Anoto11io yF1S101ooi"a Hu11ona1Ed.MIR Mos· 
cu 11174 1 



del perro (secresión salival) y la reacción condicionada que se 

consigue ante el sonido del rretrónomo, hay diferencia en cuanto 

a cantida:l y calidad, y 

6. Los R.C. se constituyen teniendo como base fisiológica fundamen­

tal a los R.I. (85, 102). 

Mediante tooo esto, ¡xxiremos establecer el paradigma]del condiciona 
., -..,';,'.~·:~·;4":;i('.~~~~ .~:'.~,/:\ ~' 

miento clásico o pavloviano: . ·?:·: :,, 3i'C< 

PRESUPUESTO: Dos educidores: Eo --'."-:--7--:-i.:)Rl·,;·C'~0:J.'.02-. ~-. 
PROCEDIMIENTO: Aparear repetidamente Eo .c~rij i{_;~empre en 01 

orden: Eo, E1; Eo, EúE:o; EÍ; 
PROCESO: Gradualmente, Eo controla una nueva~respue.Sta (R;C.), que 

puede parecerse al R1 evocado por El 

RESULTAOO: Eo confiablerrente evoca a R1 ( 85) . 

Eo~~~~~~~~~~~Ro 

Metrónomo rCrefleJO de onentoc•Ón=no 1mportontel 
1 
1 
1 
1 

'41 
El RI 

Alimento Sollvoc1ón, comer 
Dada la presentación simultánea o sucesiva de Eo --- El, donde el -

reflejo (E1 --- R1) es diferente de cero, el condicionamiento se 

proouce como un aumento en el reflejo (Eo --- R1). 

Si, antes del condicionamiento, un estÍim.Jlo educe a Ro y después 

del condicionamiento educe a R.C. y a Ro, puede generalizarse a los 

casos en que un sólo estímulo pudiera llegar a controlar varias co!l 

ductas diferentes, de acuerdo a varios antecedentes de pareamiento 

con distintos R1. 

B. CONDICIONAMIENTOOPERANTE: 

En una serie de artículos que se irlició en 1930, Burrhus Frederick 
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Skinner (127, 129) propuso una formulación de conducta surgida de -

observaciones hechas en organismos únicos, que respondían en unn -­

situación experimental y artificial minucios<lllente controlada y su­

mamente estandariza::la. La situación experimental creada porSkinner 

y su enfoque del problema de la conducta eran únicos en varios as-­

pectos. Skinner comprendió la necesida::l de disponer de una variable 

dependiente sensible y confiable; es decir, algún aspecto cuantita­

tivo de la conducta que pudiera variar en un amplio rango y que es­

tableciera relaciones ordenadas y sujetas a leyes con variables - -

ambientales pasa::las y presentes, dichas variables son la tasa de -

respuesta. 

Veairos un experimento prototipo de Skinner, para poder ilustrar - -

esto, de una manera más clara y adecua:ia: 

Para los propósitos del análisis presente, los rasgos .i.np)rtantes -

de la situación experimental estamar (caja de Skinner) son: el con 

dicionarniento se efectúa en una pequeña caja experirrental de 45 x -

36.5 x 23 centímetros, cuidadosamente construida a prueba de ruidos 

y bien ventilada, directamente sobre el recipiente para la comida -

se encuentra una palanca suspendida a 9. 5 centímetros. La sección 

horizontal de la palanca se rroverá, con una fuerza de aproximadcmeg 

te 10 granos, unos 1.5 cm hacia abajo, y a la mita:i de esta distan­

cia se cerrará un circuito por medio de un interruptor de mercurio. 

Cuando de esta manera se produce un contacto, un alirnentafor deja -­

caer una bolita de comida dentro del conedero, a través de un tubo. 

El número de los contoctos hechos por el sujeto experirrental se re­

gistra automáticamente. 

Las características del sujeto experimental (rata o pichón) son: a) 

esta sano y se le ha acostumbrado a comer un alimento al día, aprox~ 

damente a la misma hora en que actualmente se le pone en la caja, y 

b) con anterioridad se le ha aclimatado a la caja y, durante ese -­

tient>O, ocasionalmente se ha puesto comida en el recipiente. 
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En el experimento en sí: 

Se observa minusiosamente a la rata situada en la caja 
p:lr un lapso de 15 minutos. Durante ese tiem¡::o, no se ¡::onL' 
comida en el recipiente. No se necesita esperar mucho para 
observar la presencia de conductas exploratorias. La rata -
husmea los rincones, el recipiente, ocasionalmenle oprime la 
palanca, se recarga en los muros, etc. Incluso, el animal -
se dedica con frecuencia a "limpiarse" y a olfatear y, de -­
cuando en cuando, permanece inmóvil casi ¡::or r.ompl•?to.Esas con 
ductas no son respondientes, pues no se les halla un educi-=­
dor específico. Esto no significa que, para ocurrir, no d0-
pendan en un buen grado de la estructura d<' Ja caja. Tras -
15 minutos de observación de esas respuestas em1 Lidas, :;,, -­
inicia el siguiente procedimiento: cada vez que la rata opri 
ma la palanca, de inmediato cae en el recipiente una pelota-­
de comida. • • ( 85) • 

Así por primera vez en la historia de esa rata, la conducta d<~ oprj_ 

mir la palanca termina en la consecuencia especial de producir com_~ 

da. No es necesario esperar mucho tiempo para observar los efectos 

de esa nueva contingencia sobre la conducta de 1 a rata. C<1~;i ·de 

inmediato, el animal estará ocupadísimo presionando la palanéci y <.:u 

miendo. En un plazo bastante corto han ocurrido varios cambios muy 

notables en su conducta. 

Mediante lo anterior, podrérnos establecer el par~igma d~}: condicio 

namiento operante: 

PRESUPUES'IO: 

PROCBDIMIEl\1!'0: 

l. Respuesta operante emitida con una frecuencia -

superior a cero, y 

2. Un reforzador adecuado 

Preséntese a continuación de cada emisión del ope­

rante elegido, el estímulo reforzador. 

PROCESO: Un incremento en la tasa del operante, su rápida incorpori! 

ción a un cuerpo de conducta y un estrechamiento de la to­

pografía del operante 

RESULTADO: Igual que el proceso ( 8~ ). 

Eo---­ Ro-----~ El RI 
A. patanco 

8. potan ca 

presionar 

presionar 
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Dada esta secuencia, en que el reflejo E1 --- R1 es diferente de 

cero, el condicionamiento se produce como un carrbio en la fuerza 

del reflejo Eo --- Ro: aumento (condicionamiento positivo) en A, y 
disminución (condicionamiento negativo) en B. 

En este caso, un sóla respuesta puede ser reforzada mediante varios 

estímulos, de acuerdo a varios antecedentes de apareamiento. 

C. DIFERENCIAS Y SEMEJANZAS ENTRE AMBOS TIPOS DE CONDICIONAMIENTO: 

l. En el condicionamiento clásico, (Eo --- El), Ro es ignorado; en 

el condicionamiento operante, (Eo --- Ro.--- E1) 1 Ro necesaria--

11Ente se interpone entre los estímulos. En el condicionamiento 

operante, Ro es importante; se convierte en R.C. En el condicis>. 

namiento clásico esta fuera de lugar y puede desaparecer· 

2. En el condicionamiento operante, (Eo --- Rol se'pro:lúée·normal-­

mente en ausencia de (E1 --- R1l y su fUerza {:)ued~~iis~s.iri -

interferir con la acción reforzante de E1• En elc~riaÍtiori'amien­
to clásico E1 debe retirarse siempre que se tomai'i.m~.·m:rl~~ª: d~ -

(Eo --- R1), el R.C., porque E1 provoca tanbié!l RÍ';'L L''. '· 
3. En el condicionamiento operante Eo --- Ro es difei~h\:E:!:··d~ cero -

- . --·, -,_ . - ·, 

antes de que se produzca el condicionamiento. El .reflejo -que -

-ha-de-ser-condicionado debe ser provocado una vez como reflejo 

"investigatorio" no-condicionado. En el condicionamiento clasi:.. 

co (Eo --- R1l puede iniciarse en cero y normalmente ocurre así 

4. El cambio significativo en el condicionamiento operante puede 

ser aumento o una disminución de la fuerza del reflejo; en el -

condicionamiento clásico únicamente en un aumento, incluso cuan­

do (Eo --- R1l no se inicia en cero, y 

5. En el condicionamiento clásü:o, el. reflejo(Eo :;-.-:..R1 l; ~e. encuen 

tra siempre necesariamente. focorporado alimpúlsO especific~do -· 

por R1: e~el condicionamientoo¡:ieran1:e; .. el r~flejo condicionado 

( Eo · --- R 1) pued~ ·· asocia~~e ~~n· '1Jh~·Í~~i{;~:~u;l¿;~e~~·t{~7·; ··. 91, . -
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127-129). 

En cuanto a sus semejanzas podemos nencionar: 

El condicionamiento clásico y operante son similares en cuanto a -­

que requieren, corro condición esencial, la producción aproximadame_!! 

te simultánea de dos reflejos. Otra semejanza irrp:>rtante l'S qu,, -­

los datos experimentales en ambos casos son de la misma forrn.1. 1,1) 

que de hecho se observa en cualesquiera de los dos tipos es un cam­

bio en la relación cuantitativa de un estímulo y una respuestn de -

Eo y R1 en el condicionamiento operante, y de E1 y R::. .en el condi-­

cionamiento clásico. En lo que respecta a la ·conducta; el condici~ 

namiento es definible únicamente en fUnción de tina cambio de este -

tipo y de las condiciones en. las cuales se observa /67, 91; Í27.-129l. 
:-o._;C:O:-·o. 

En los inicios de los trabajos sobre condicionamiento ~n los labor.!! 

torios de Pávlov, se nlanteó la técnica reÚejo-condicionada como -

una vía que permitía el acceso a las funcion~s del slstema nervi~ 
so. Esta proposición metodológica dió lugar ªHn inteso trábajo -­

experl.mental del que empezaron a derivarse explicaciones de orden -

neurolo:;¡izante. Independientemente de la validez de estas últimas, 

el hecho es que la experimentación co~-Ías técnicas reflejo-condi-­

cionadas, fue de extraordinaria amplitud y. productividad. 

Como se mencionó anteriormente1e1 primer objeto de estudio de la -

naciente ciencia del .c.ondicionamiento fueron las respuestas saliva­

les (lo ~-ei l~ z,'~ii'ó á Pá.;,lov e 1 Premio Nobel l ; pero muy pronto las 
- - ' -- ,, '· ""~- __ ,.:___. ,. 

técnicas s~:extendi~ron a otros sistemas, incluyendo el musculo-es-

quelético y ·la actividad del S.N.C., cuando se contó con técnicas -

electrofisiológicas que permitieron incursionar en este terreno. 

Pue Krasnagorski- (ci t en 161) quien estudiando las propiedadl~S evo­

cadoras de los éstínlí.ílospropioceptivos, planteó por primera vez, -

en 1911, sobre)a base de sus estudios experimentales, que la con-­

ducta llamada voiur:tann, era en realidad de orden reflejo. William 
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,Taires e Iván Mijüllovich Séchenov (cit. en 3) habían dicho algo se­

nejante, pero sin aportar prueba experimental alguna. Thorndike -­

(cit. en 85), con sus estudios en gatos, que le llevaron a proponer 

la ley del efecto, permitió que se sustentara igual opinión, pero 

su aprendizaje por ensayo y error daba pie para hacer suposiciones 

respecto a estrategias de aprendizaje o búsqueda por parte del ani­

mal, lo que escurecía para su interpretes la acción inmediata del -

reforzamiento. La técnica de Krasnagorski fue, posteriornente, el~ 

borada por Konorski (66), el cual comenzó a categorizar el condici9_ 

namiento en dos gran::les tipos. El tipo I, que correspondía a los -

procedimientos del condicionamiento clásico y el tip::> U, bautizado 

después en forma independiente por Skinner (127), ·como condiciona--

miento operante. 

La división Konorskiaria no estaba prejuiCiada en cuanto a. los proc~ 

sos. La Skinneriana • no perjuiciadá;. ní::l· obstante ~J cuidadosa resef_ 

va, sí permitía que se hablara.de.a<:>~· E'rbcesos diferentes. En un -

caso, el del condicio~amieriiC> cúsf6~. se trahwa de la formación -

de un nuevo reflejo enta~to que un estÍrnulo incapaz de invocar an­

tes una respuesta llegaba a hacerlo gracias a su pareamiento con el 

E1. En el caso del condicionamiento operante no se formaba reflejo 

nuevo alguno, sino simplemente se reforzaban las probabilidades de 

aparición de una respuesta preexistente. La distinción Skinnerana 

y las preocupaciones que parecen ser más ingentes de nuestra socie­

dad, respecto a descubrir las causas que motivan las traslaciones -

del organismo en el espacio, levaron a que la atención de los in-­

vestigadores se fijaran en los procedimientos para modificar las -­

respuestas musculoesqueléticas. El "mundo visceral" no recibió·:in:... 

terés de parte de los investiga::Iores, excepto en ia~ únión s·ó~i~B~a 
( ' :··~::,~:¡,;; ... {;.;:\ :_-;: ... )·><--

3, .;,. /r;;:. , •; 
••• :. 1 -'.-:.-~. ·"'" "-_. 'l~~{t.r.,;.~~:~.T .... ;;.'.>./. ·. · ·" 

'. ,·-.~-. - - ... --'-~ :: '< .. 
.' ... ,· 

Debemos decir que la psicología, al;iglj~Lque·otr,<1s.C1iscipÚ.llas, 
marca sus hitos con los avancks 'irist~Unienúles: la t:~nica de cuan­

tificación de la secreslón s~lival, ae Pávlov; la situación experi-
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-mental estandar (caja) de Skinner; la aparición de amplificadores 

que perrni tieron detectar cambios de una muy baja magnitud en los -­

di versos sistemas orgánicos. Todos estos y otros desarrollos ins-­

trumentales se vieron acompañados de nuevas explicaciones de la con 

ducta. El último avance instrurrental de los que se mencionaron fue 

el que posibilitó una inquisición más profunda en la actividad de -

los sistemas orgánicos. De esta manera, la detección de la respue.é. 

ta de los receptores o de l<l'l constituyentes de los sistemas efect.9_ 

res, miofibrillas de las glándulas, de los vasos sanguíneos, de las 

visceras o de los músculos esqueléticos, así como las misma activi­

dad de las unidades nerviosas, estuvo al alcance de los investigad.9_ 

res, haciendo posible que se estudiaran las relaciones entre su --­

actividad y los fenómenos, bien sean ambientales o bien orgánicos,­

de tipo antece:iente y consecuente. 

Esta oportunida:I, no sólo abrió la puerta para que se inda;¡ara más 

acerca de los estímulos evoca:Iores de la actividérl de los sistemas 

orgánicos, sino tant>ién para que se aplicaran los parérligmas de in­

vestigación Clli'leérlos para analizar las respuestas globales del or­

ganisroc> o parte de ellas. 

El paradigma del condicionamiento clásico fue el prirnero en usarse, 

coroc> paso natural, siguiendo las investigcciones iniciales sobre la 

evocación de la actividérl glandular nediante estírm.üos que se pare!!_ 

ban con los reflejos incondicionérlos. 

Así,.por ejemplo, en ovejas se han irrlucido contracciones corrliciona­

das del rurnen (primer estómago de los rumiantes) por sonidos que se 

tocaron antes antes de una estimulcción eléctrica incorrlicionada de 

dicha viscera (cit. en 3). 

Este y otros experimentos (cit. en 31 demostraron las complejas in­

teracciones que pueden establecerse en las respuestas viscerales. -

Los estímulos surgidos de las propias visceras o estímulos externos, 
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, 

pueden desenccrlenar cambios en la actividcrl de tales órganos. 

La actividad del sistema nervioso fue el siguiente avance, Livanov 

y Poliakov (cit. en 3), por ejerrplo, presentaron una luz centellan­

te a 3 c.p.s., junto con un choque eléctrico a la ll\lsma frecuencia 

a la pata de un conejo. Posteriormente observaron que la luz cen­

tellaba un ritmo a 3 c.p.s. en toda la corteza cerebral. La induc­

ción de un ritmo generalizado en la corteza es producto típico del 

·~ondicionamiento, aún cuando los investigcrlores de la actividad ;... -

eléctrica cortical podrían arguir que se trata de un simple fenóme-

110 de arrastre de los ritmos por la estimulación luminosa. Sin - .:.. 

embargo, cuando se da el arrastre, éste se localiza en la región de 

proyección cortical de las vías sensoriales, en este caso, en la -,­

zona occipital. La generalización E'!S, pues, un fenómeno d~ cC>r1<ii-­

cionamiento que resulta del empleo de dos clases de estímulos, el_ -

que afecta la modalidad visceral y el que actúa sobre lél modalida:! 

somatoestésica. La presentación de ambos, a la misma frecuencia, -

determina una asimilación de las frecuencias estimulantes por part7 

de extensas regiones corticales. 

Estas comprobaciones de que la actividad visceral y la de las es-~ 

tructuras del sistema nervioso podrían ser evocadas por métodos pa:::_ 

lovianos, fue tema de estudio durante mucho tiempo entre los inves­

tiga::'lores de la escuela reflexológica rusa. Asimismo, dicha escue­

la merece crédito por la primera m::x:lificación de la respuesta de un 

sistema autónom:> utilizando procedimientos operantes. 

Lisina (cit. en 63), en 1958, registró el volumen de los vasos san-­

guíneos de los brazos de cinco sujetos, por medio de un pletismó;¡r~ 

fo. Se le~ dieron choques eléctricos, a los sujetos, intermitentes, 

lo que producía vasoconstricciones. En forma azarosa aparecía de -

vez en cuando vasodilatación, que se hizo seguir por la interrup--­

ción del choque eléctrico. Empero, el reforzamiento así instala::'lo 

a la vasodilatación no incrementó el número de estas respuestas. 
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cuando a los sujetos se les dió oportunidad de observar sus regis-­

tros pletisno;Jráficos en el curso de las sesiones, el reforzamiento 

resulto efectivo, y ahora se dió al choque eléctrico la respuesta -

de vasodilatación, respuesta en verdad paradójica, porque era la -­

opuesta a la incorrlicionada. El experirrento resulta ilustrativo no 

sólo porque demuestra la factibilidcd del control operante de las -

respuestas autónomas, sino porque pone de manifiestro el rredio para 

loqrarlo. Una reacción autónoma sólo se condicionará q>erantemente, 

sí y sólo sí, junto con el reforzamiento se muestra al organismo -­

los cc:mbios en la actividad del órgano que se está condicionarrlo. -

Puede decirse en general, que los resultados anteriores con proced.!_ 

mientes clásicos y operantes, permiten investigar la forma cómo los 

sistemas del organismo interactúan, haciéndose además cierta luz -­

sobre algunos procesos patológicos. El dictarren de que no hay en-­

fermedades sino enfemos encuentra, de es te rrodo, base experimental. 

En otras palabras, las diversas expresiones de un proceso patológi­

co, tanto en la fisiología de los órganos como en la conducta del -

organismo llegan a explicarse por las interacciones particulares 

que se establecen entre las conidiciones del tredio y los estados 

del organismo, que no otra cosa son los célllbios autónom:>S condicio­

nados. 

Asimismo, en occidente se dió un paso rruy :inqx>rtante para ronper el 

prejuicio que limitaba al condicionamiento cperante a las respues-­

tas musculoesqueléticas, no con el experimento de Lisina, que fue -

virtualmente desconocido, sino gracias a M. E. Olds y J. Olds (cit. 

en 3) quienes en 1961 fueron capaces de demostrar, en ratas, que -­

aplicando reforzamiento contingente a los cambios en los ritmos de 

disparo de neuronas aisladas en el hipocarrp:>, se hacía posible man­

tener ritmos definidos con antelación. El experirrento de Olds y -­

Olds, por otra parte, permitió hacer un agrega:lo al de Lisina. Se 

puede lograr un canbio operante en sistemas cuya actividad no es -­

directamente observable por el organismo, sea haciendo observable -

la actividad, retroalimentándola al organismo, como lo hizo Lisina 
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o haciendo irunediato reforzamiento al cClllbio, corro lo hicieron - -­

Olds y Olds, quienes pasaron estimulación intracraneana a los sis­

temas que ellos llaman de recompensa (porque originan conducta autg_ 

estimulante), cuando las células del hipocampo cambiaban sus ritrros 

de disparo. 

Posteriormente, las respuestas de poblaciones de neuronas fueron S.!:!_ 

jetas a control operante en individuos humanos por parte de Kamiya 

( 60, 61), quien incrementó el tiempo en el que dichos in:iividuos 

presentaban emisiones de una actividad entre 8 y 10 c.p.s. en la 

corteza occipital, actividad que es conocida corro ritmo alfa. 

A pesar de estos éxitos en el dominio de la actividad bioeléctrica 

del cerebro, los teóricos del condicionamiento siguieron mantenién­

do el prejuicio del que antes se habló Las respuestas autónomas, -

la actividad del propio sistema nervioso, en tanto se consideraba -

como anticipatoria, preparatoria o bien mediatoria de la acción del 

organisrro sobre el mundo externo, quedaba fuera de la aparente li-­

bertad de nuestra conducta llamada voluntaria. 

La investigación sobre la modificación inst.rul1\'!ntal de las respues­

tas autónomas tropieza contra un problema básico: la mayoría de -­

tales respuestas pueden verse afectadas por actividades voluntarias 

tales com:> la puesta en tensión de los núsculos, o los cClllbios en -

la proporción o forma de respiración. Es, por lo tanto, difícil ~ 

eliminar completamente la posibilidad de que el sujeto experimental 

no haya aprendido directamente a controlar una respuesta autónoma a 

través del S.N •. :>.., sino que más bien haya aprendido a ejecutar al<J.!:!. 

na sutil respuesta rusculo-esquelética que no se puede detectar, 

que, a su vez, rrodifica al comportamiento autónomo. 

Para guardarse de que un "engaño" como éste pueda contaminar los re 

sultados experirrentales, se requieren controles cuidadosos y deta-­

llados análisis estadísticos de los datos. El control primario que 
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Miller y DiCara (90) aplicaron en sus experirrentos con animales, -­

fué la parálisis musculo-esquelética. Esto se lotraba administran­

do una drcx;¡a de la familia del curare (d-tubocurarinal que parali­

za los mu~cÚlos esqueléticos bloquean1o los receptores nicotínicos 

sin afectar al cerebro, ya que no puede cruzar la barrera heinatoen­

céfalica. Un animal curarizédo no puede respirar, y, p:>r lo tanto, 

hay que mantenerlo en un respirador mecánico, J'ldemás, no puede co­

mer ni beber, y por ello, las posibilidades de reforzamiento se li­

mitan. Sin embargo, se cuenta con dos métodos de reforzamiento: ll 

la estimulación eléctrica de un "centro del placer" en el cerebro, 

el fascículo medio del prosencéfalo en el hipotalamo, y 2) la evit2_ 

ción o escape de un choque eléctrico "mcx:leradamente desagradable" • 

(ver figura 13 y 14). 

Utilizando estas técnicas se ha danostrado que los animales pueden - -­

aprender respuestas autónomas del mismo rrodo que aprenden las resµ.ies­

tas !IUlsculo-esqueléticas. Específicarrente se han producido, mediante 

condicionamiento operante, aurrentos y disminuciones del ritmo cardíaco, 

presión sanguínea, contracciones intestinales y control del diámetro -

de los vasos sanguíneos, entre otros. 

Miller y DiCara (90), en 1965, errprendieron la demostración de que no 

existen verdaderas diferencias entre las dos clases de aprendizaje; -­

que las respuestas en que interviene el esqueleto se aplican todas t~ 

bién al control operante de las respuestas autónomas. Como dicen - -­

Miller y DiCara (90): 

Trabajamos con ratas curarizadas, a las que ejercitamos 
a que aumentaran o disminuyeran su ritmo cardiaco, a fin de 
nhtPn0r una "agradable" estinulación cerebral. Primero recom 
pensaioos los pequeños canbios en la dirección deseada que se 
daban durante los perícx:los de "a tienpo", es decir, durante 
la presentación de las señales de luz y tono q..¡e iooicaban -
que la recompensa estaba al alcance. Luego colocairos el cri 
terio (el nivel requerido para obtener recompensa) a niveles 
progresiv~nte más altos o más bajos y de este iocdo "infor­
mamos" a las ratas para aprerrler aumentos o disminuciones en 
el ritmo cardíaco de alrededor del 20%, en el curso de un P.:. 
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Grapa polato 1 

Figura 14.- El reforzamiento en el cond1c1onam1ento autó­
nomo es: ll- lo est1mu1oc1Ón e 1éctr1ca 1 o 2) - lo ev1toc1Ón del 

choque eléctrico. Para lo est1muloc1o'n del cer-ebro, un el .. ectro 
- do 1mplontodo en el cerebro de lo roto onestes1odo, es -
guiado o un "centro del placer" situado en el h1potólomo con 
lo ayuda de un d1spos1t1vo estereotóx1co (Tomado de OtCo­
ro, 19 75 ,. 



-ríodo de ejercitación de 90 minutos. 

En el mismo estudio, Millcr y DiCara continuan diciendo: 

En todos los estudios, el hecho de que la misma recom-­
¡x!nsa pudiera producir cambio8 ~n direcciones opuestas, des­
cartaba la posibilidad de que el aprendizaJe visceral lo caE 
sara algún efecto innato, no-condicionado, ele la recompensa. 
Más aún, el hecho de que las ratas curar izadas estuvieran -­
completamente paralizcdas, lo que fue confirmado por las - -
huellas electromio;¡ráficas que habrían registrado cualquier 
activida:i de los muscules del esqueleto, descartaban cuales­
quiera efectos de las respuestas voluntarias. 

En conclusión, corro se rrencionó al principio, con estas investigaciones 

se ha desechado la suposición de que las respuestas autónomas no se ~ 

dían condicionar operantemente. Estas investigaciones ponen de mani-­

fiesto que rrediante el condicionamiento operante se pueden controlar -

tanto las respuestas "voluntarias" como las supuestarrente "involunta-­

rias", y que no existe más que una sóla clase de aprendizaje. 

De lo anterior se extrae una pero;¡rullada, pero que implica una guía -

para la explicación de los principios operantes a los sistemas orgáni­

cos: el primer paso en el descubrimiento de las relaciones funcionales 

que existen entre un estimulo reforzador y la respuesta de un órgano, -

es sentar las bases para las observaciones apropiadas de esa relación 

de contirgencia. En el caso de los sistemas autónomos es necesario -­

disponer de la instrumentación que haga evidentes a las respuestas que 

no lo son. 

Estas aproximaciones de los principios operantes a los sistemas orgánl:. 

cos mediante la instrwrentación adecuada que hace evidentes tales res­

puestas han recibido el norrbre genérico de Retroalimentación Biológica 

(Biofeedback -en inglés- o Aferentación en retorno -por su traducción 

del ruso-) (6). 

A la Retroalimentación Biológica (RAB) se le ha definido de varias ma­

neras: 

l. La RAB es un término recientemente acuñado para .referirse a un gru-
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-po de procedimientos experimentales, en los cuales un sensor ~L<'f. 

no es usado para proveer al organismo una iroicación del estérlo de 

un proceso orgánico, usualmente en un intento de efectuar un cambio 

en la ma:iida cuantitativa de la respuesta (121) 

2. La RAB es un término que se emplea para describir los proccdimien-­

tos para entrenar a un sujeto a controlar respuestas gobernadas por 

el S.N.A y respuestas gobernadas por el S.N.C. (17), y 

3. La RAB se refiere a la presentación de algún aspecto del funciona-­

miento fisiológico del iroividuo con la expectación de que la obse.E, 

vación de las características de la presentación capacitará al ind2:_ 

viduo para lograr incrementar el control voluntario sobre la fun--­

ción fisiológica que se este presentando (159). 

Tocias estas definiciones coinciden en que la RAB es: 1) una serie de -

procedimientos para proveer; 2) información acerca de los efectos de -

una respuesta fisiológica; 3) que es dérla a la persona que emitió tal 

respuesta; 4) con el fin de incrementar el control voluntario de esa -

respuesta (gobernada por el S.N.C. o el S.N.A.); 5) mediante un sensor 

externo. 

A manera de ejemplificar en que consiste la RAB diremos que, a un suj~ 

to humano no le es tan fácil darse cuenta de como están funcionando al 

gunas de sus respuestas fisiológicas y menos poder m::>dificar su funci~ 

namiento. Puede conocer sus respuestas externas y modificarlas, como 

sería por ejemplo, hacer un tiro de basquetbol, pues dispone de infor­

mación irunediata, ya que observa su ejecución. Pero cuando se trata -

de una respuesta fisiológica, sabe que las presenta, pero no puede CO_!! 

trolarlas. Suponiendo, si a un jugador de basquetlx>l se le tapan los 

ojos, va a tratar de "hacer una canasta", pues no puede ver a qué dis­

tancia se encuentra el cesto, en que dirección, niaquealtura; en cam­

bio si le quitamos la venda de los ojos, él podrá conocer la distnacia, 

dirección y altura, y así "realizar una canasta" al primer tiro o irá 

mcxlificanclo sus consecutivas tiradas hasta lograr la canasta. 
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La RAB es la venda que se qui ta de los ojos, es el lazo que penni te -­

conocer el estado interno de algún sistema orgánico de respuesta y así 

proporcionar las bases necesarias y suficientes para modificarla. 

Se considera que la RAB es una extención del condicionamiento operante 

porque, como es sabido, el objeto de este es increm::!ntar la probabili­

dad de ocurrencia de una respuesta por 1TEdio del reforzamiento, del -­

mismo modo, dentro del procedimiento de la RAB, se refuerza o estimula 

la respuesta fisiológica elegida para obtener un cambio en la direc--­

ción deseada. En el condicionamiento operante el reforzador es conti,!! 

gente a la respuesta emitida y en la RAB la información que se le da -

al sujeto del estado de sus respuestas fisiológicas equivale al refor­

zador pues está información es contingente al cambio deseado en la re;! 

puesta, y, por lo tanto, el sujeto es consciente de los cambios que va 

logrando por medio de este lazo de información proveniente de sus res­

puestas internas (150) (ver fi~ura 15). 
\~'. 

Las categorías de procesos fisiológicos que han podido retroalirrentarse 

y controlarse son: 

a) Musculares: potencial eléctrico del músculo por nedio del electro-­

rniograma o microvibraciones; 

b) Nervioso-centrales: ondas cerebrales ITEdiante el EEG, potenciales -

evocados, y 

c) Autónomos: tasa cardíaca, respuesta galvánica de la piel, temperat_!! 

ra periférica, presión sanguínea, etc. 

La forma de retroalimentación se efectúa rrediante estímulos exterocep­

tivos perceptibles (generalmente visuales y auditivos) , y en la modal.!, 

dad binaria -indicándole sólo al sujeto si su ejecución es adecuada o 

no-, o en la rrodalidad analógica -presentándole la señal de manera· pr~ 

porcional a la respuesta emitida. 

La utilic' 1 clínica del entrenamiento en RAB se ha reportado en las si 

guientes m:x:ialidades, entre otras muchas: 

94 



Se 

Registro de 10 respuesto de 

un sistema orgón1co-func1onol 
dado. 

Arrphf1ccidores y f1 ltros 

Procesom1ento de lo mfor­
moc1 ón 

retro o l 1 m e n to e 1 ó n ? 

RAS ano1óg1co 

oud1t1vo o ambas, lo 
cual permitirá lo oute­
rregu1oc1on y reorgon1-
zoc1 ón de los porcime­
tros ps1cof1s101o'g1cos 

se 
RAB 

Se do RAB oud1t1vo J -

visual o ambos, proporc10 

nol o lo respuesto, lo cual 

perm1t1rá lo outorregu10-

c1Ón y reorgon1zoc1ón de 

1os parámetros ps1cof1s10 

1 a'g1cos. 
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l. Reeducción muscular mediante electromiografía (EMG) en el tratamie!!. 

to de trastornos neurorrusculares como hemiplejía, poliomielitis y -

otros trastornos neurológicos de la musculatura estriada (8) 

2. RAB electromiografíca en el tratamiento de cefaleas por contracción 

muscular (cefalea tansional) y en problemas de ansiedad (23) 

3. RAB cardiovascular de frecuencia cardíaca, cambios periféricos de -

la circulación y temperatura periférica. Se han reportado resulta­

dos positivos en sinus taquicardia, contracción praventricular, hi­

pertensión arterial esencial, enfermedad de Raynaud, migraña, pro-­

blemas de ansiedad (éstos dos últimos mediante la RAB de la temper~ 

tura periférica) (64, 122) 

4. RAB de respuestas gastrointestinales. Mediante la RAB de la secre-­

sión gástrica se han reportado buenos resultados en colon irrita­

ble, colon espástico, colitis nerviosa y diarrea funcional (153) 

5. RAB del ritmo sensoriomotor mediante el EEG. Por rredio de este ri! 

mo (12-16 c.p.s sobre el área sensoriom:>toral hasido posible retro2_ 

lirnentar a pacientes con epilepsia con objeto de que controlen sus 

crisis (137-141), y 

6. RAB de ondas cerebrales. En adición al entrenamiento del ritmo se!l 

soriorrotor ya rrencionado, se han utilizado tanbién la RAB de ondas 

alfa (8-12 c.p.s.) y theta (4-8 c.p.s.) (10, 60, 61). 
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C?\PIWLO VIII 

LA RETROALIMF.NTACION BIOLOGICA EN E:L TRATAMIENro IE LAS EPILEPSIAS 

La AAB como una aproximación conductual potencial en el tratamiento de 

las epilepsias comenzó en el laboratorio de M. B. Sterman (134-136), -

en el Hospital de Veteranos de Sepúlveda (California), con estudios -­

neuroconductuales que se estaban llevando al cabo en el gato. Los ani 

males prepara:los quirúrgicamente con electro::los corticales permanentes 

eran entrenados para obtener comida contin;¡ente al apretón de una pa-­

lanca (ver fotografía 7). Se introdujo un estímulo negativo discrimi­

nativo, como una luz o un tono, que indicaba que un apretón a la pal~ 

ca demoraría significativamente la q::iortunidad de obtener comida. cog 

forme los gatos aprendieron a suprimir la respuesta en presencia de -­

este estímulo, un patrón único de actividad rítmica empezó a aparecer 

en el EEG sobre el área cortical sensoriorrotora. Un examen cuidadoso 

de esta relación reveló una correlación sorprendente ante la supresión 

voluntaria del oovimiento y este patrón del EEG al que subsecuentemen­

te se le denominó ritioo sensorioootor (RSM). 

Investigaciones neurofisiológicas han localizado al RSM en la corteza 

somatosensorial e indican sus orígenes electrof isiológicos dentro de -

los núcleos del complejo ventrobasal· del tálamo (núcleo ventral poste­

rior -núcleo ventral posterolateral y núcleo ventral posteromedial) -

(51, 54) (ver figuras 1 y 16). 

Da:la la preeminencia del RSM dentro del EEG de la región sensoriaooto­

ra del gato, por lo general desincronizado, se errpezó a considerar el 

condicionamiento operante de esa respuesta para explorar aún más sus -
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F OTOGRAFIA 7: 
Para ganar su ración de comida, un gato del laboratorio 

de M. B. Sterrnan, debe oprimir una palaoca, se observan, 

en la cabeza del gato, los electrodos crónicamente - -­

irrplantcrlos (Tornooa de Rowan; Referencia bibliográf i_ 

ca número 114, p. 101) 
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correlatos fisiológicos y conductuales. Se desarrollo un sistema de -­

detección de señales que podía ser disparado por la actividad rítmica 

de 12-16 c.p.s. (que constituye el RSM), estos activaba un mecanismo -­

proveedor de alill'entación en la camara del animal. Los gatos aprendi~ 

ron rápidamente a ejecutar esta respuesta instrumental del EEG, aún -­

con mayor facilidad que el apretar una palanca (155). A dos grupos de 

animales se les proporcionó condicionamiento operante diferencial, uno 

para aumentar y otro para suprimir el RSM, a fin de recibir comida. -­

Los animales enfrentados a producir el RSM lo hicieron manteniéndose -

inmoviles, mientras que aquéllos enfrentados a suprimirlo permanecie-­

ron activos. La inmovilidad asociada con la ejecución entrenada del -

RSM proporcionó una excelente oportunidad para la evaluoción de datos 

neurofisiológicos concurrentes. Se encontró que las descargas motoras 

fásica y tónica eran inhibidas específicamente en relación con la pro­

ducción del RSM y que la excitabilidad era suprimida (7, 25). Aún más 

los animales entrenados a producir el RSM mostraron carrbios específi-­

cos en la actividad neuronal, registrada con microelectrodos, en estu­

dios en las vías rootoras (51). 

Lo más significativo fué la observación de que los animales a los que 

se les dió entrenamiento en el RSM nostraron resistencia a lo.s ataques 

inducidos por convulsivantes. Este fue un hecho que se descubrió en -

el contexto de un experimento de manera circunstancial (133) y que más 

tarde se confirmó (138). 

Unidades de descarga de amplios elel!Entos neuronales en el núcleo rojo 

(ver figura 4) fueron suprimidos durante el aprendizaje en la produc-­

ción del RSM, y varios estudios (55) sugieren una facilitación concom_!. 

tante de señales somatosensoriales en la; núcleos dorsales del tálano 

(núcleo dosolateral y núcleo dorsomedial) (ver figura 16). 

Cambios neurales discretos en las vías sensorial y motora fueron ini-­

ciadas voluntariamente en estrecha reloción al RSM, pero no se observó 

su ocurrencia durante el reposo conductual necesario que siempre le --
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precedía (135, 136). 

Estas observaciones evidenciaron que el aprendizaje en la producción -

del RSM puede guiar a una significativa reorganización neuronal cen--­

tral. 

También sugiere que tales canbios pueden resultar de incrementar el -­

urrbral de descarga epileptógena del S.N.C. 

El hallazgo de que este patrón rítmico discreto del EEG ¡::odría caer -­

bajo control voluntario en el gato y que estaba relacionado directame,!! 

te con la modulación de los patrones motores, alentó a extender este -

fenórreno al hombre. Específicamente al posible tratamiento de las epl_ 

lepsias. 

La tarea inicial consistió en identificar un ritmo del EEG humano haj 

logo al RSM del felino y desarrollar un sistema de reforzamiento efec­

tivo a manera de retroalimentación para su uso en estudios con el hom­

bre. Los registros de la corteza sensoriorrotora humana (área rolándi­

cau central) indicaron patrones rítmicos de bajo voltaje que variaban 

en frecuencia de 8 a 16 c.p.s. Al enplear luces, tonos y otros reforz,e 

dores cano retroalimentación, se logró pr~orcionar reforzamiento es~ 

cífico para el componente EEG de 12-16 c. p.s (RSM) de la corteza sens2 

rioiootora. Gastaut objeta que el RSM es lo que él antes ya había des­

crito corro ",rhythme en arceau" (ritmo Mu) (43, 62). 

Al instrwrentarseles en el control del RSM, los sujetos humanos infor­

maron que la experiencia era placentera asociándola con una estado cerr 

tral de atención enfocada, que por lo general involucraba una conducta 

rrotora, después de varias semanas de entrenamiento, las respuestas ve.E, 

bales fueron difíciles de evocar; los sujetos sólo decían que eran ca­

paces de ejecutar la tarea requerida sin poder nol!UJrar el estado subj~ 

tivo asociado. 
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Posteriormente se han i"tllementa:lo otras aproximaciones en RAB-EEG, -­

como por ejerrplo: 

l. supresión de la actividad EEG lenta, actividad epileptógénica 

2. incremento de la actividad EEG rápida, y 

3. supresión de la actividad EEG lenta y, simultáneamente, incremento 

de la actividad EEG rápida. 

Dadas estas aproximaciones, parecía lógico considerar que el procedí-.:.. 

miento más efectivo sería el de suprimir ondas lentas e incrementar -­

ondas rápidas simultáneanente; puesto que mientras se suprimen ondas -

epileptiformes se condicionan respuestas ant~ónicas (ondas rápidas).­

Sin emabrgo, la evidencia experinental demuestra que esta es la menos 

específica para la supresión de las crisis epilépticas, debido proba-­

blemente a que es más difícil de aprender (77, 154). Por otra parte,­

Cott, Pavlovski y Black (29) encontraron que el incremento de ondas -­

rápidas no es necesario para disminuir las crisis, mientras que la su­

presión de las ondas lentas (epileptogénicas) es una condición necesa­

ria pero no suficiente. 

El corrlicionamiento Cl)erante de la actividad EEG en el tratéllliento de 

las epilepsias ha sido objeto de estudio por parte de autores Norte~ 

ricanos, canadienses y Europeos. El único reporte de autores latino~ 

mericanos es el de Flóres, Bravo, Rojas, Vargas y Zacatelco ( 38) de la 

Facultad de Psicología, de la Escuela Nacional de Estudios Profesiona­

les "Zaragoza" de la Universidad Nacional Autónoma de México. 

El primer reporte específico sobre la implementación de la terapia con 

pacientes con epilepsia es el de Sterman y Friar, en 1972 (136, 137),­

donde se sugiere que la RAB-EEG para producir un efecto depresor sobre 

las crisis epilépticas depende de la activación repetitiva de circuí-­

tos inhibitorios t~larro-corticales. 

Al consultar la literatura científica sobre el tópico se puede apre--­

ciar que la edad de la gran mayoría de los pacientes se encuentra - --
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entre los 10 y 35 años. Sin ernmrgo, no se ha publicado ningún repor­

te que investigue la resp..iesta al tratamiento dependiendo de la edoo -

y/o sexo del pa::iente, ni se ha observooo tendencia especial al respe_s 

to (77), eJ1l>E!ro podemos suponer que la RAB tiene mayor eficacia en - -

niños, debido principalmente a que la severidoo del deterioro está re­

lc.::ionada directamente, y el pronóstico de recuperación inversamente.­

con la e:ioo del paciente en el morrento del tratamiento. Por otro lado, 

la mayoría de los estudios coinciden en los criterios para la selec--­

ción de los pacientes. Los requisitos comúnmente pedidos para sujeta.E 

se al tratamiento en RAB son: 

l. Serrefractario al tratamiento farmacológico 

2. Historia prolongada del padecimiento 

3. Presentar alta frecuencia de crisis, aún bajo control farmacológico 

4. Pérlecer crisis con algún correlato motor, y 

5. Presentar actividad EEG epileptogénica en los períodos interictales 

Otros requerimientos no comunes son: 

a) No presentar trastornos metabólicos importantes 

b) No presentar crisis de precipitación con predominio sensorial, y 

c) No presentar crisis con predominio nocturno (2, 73). 

Es notorio el tamaño pequeño de las lll.lestras de sujetos incluidos en -

los diversos estudios, ya que el núrrero oscila entre 1 y B pa:ientes.­

Esto se debe a que los diseños preveen perío:ios de tiempo relativamen­

te prolorY;Jados, lo cual dificulta la obtención de pacientes dispuestos 

a participar en las investigaciones. Por esta razón, los criterios -­

para su evaluación deben enfatizar nenes el factor "cantidoo" y cen--­

trarse fundamentalmente en las características del diseño experimental. 

Como se rrencionó anteriormente la selección se basa principalmente en 

aquellos pacientes que presenten crisis con manifestaciones motoras y 

con alta frecuencia de ataques. Así, las crisis que se han sometido -

con mayor frecuencia al condicionamiento son las crisis generaliza:las 

tonicoclónicas, las parciales con sintomatología coITt>leja y las parci~ 

les secundariamente generalizadas, dado que el ritmJ que se retroali--
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-menta es el RSM, que, como se indicó anteriormente, inhib..' la descar­

ga iootora fásica y tónica, y suprime la excitabilidcd, en otras pala-­

bras, modula los patrones motores. Dentro de varios estudios (29, 36, 

140) el rango de la duración del padecimiento oscila entre 4 y 41 años. 

En general, la mayoría presentaba crisis desde tenprana edoo en la in­

fancia. No se han reportado resultados dependientes de la duración del 

padecimiento, ni tendencias inportantes al respecto. 

Se ha observooo que los pacientes con un cociente intelectual (C.I.) -

normal tienden a resporxier nejor al tratamiento que los de "bajo" C.]., 

aunque estos últimos tairbién pueden beneficiarse trediante la RAS (78). 

En este caso el factor decisivo parece ser la capacidad del paciente -

para entender y seguir con precisión las instrucciones sobre la tarea 

que debe ejecutar y sobre las características del procedimiento. 

Por otro lado, hasta la fecha. el tratamiento·de las epilepsias medi<i,!l 

te RAB-EEG se ha eJ<perimentcdo con pacientes refactarios al tratamien­

to farmacológico. Esta decisión se basa en el daño clÍnico que puede 

significar la eliminación de un fármaco, por lo cual sólo en una próx.!_ 

ma fase en la que se conozcan mejor los roocanismos de acción del con­

dicionamiento EEG, podrá suprimirse confiablernente la famacoterapia en 

pacientes sujetos a condicionamiento. 

Por esta razón, el procedimiento usual, en la investigación, incluye -

una fase anterior a la RAB-EEG, en la cual se mantiene constante el r~. 

gimen farmacológico y se realiza un seguimiento de la frecuencia, inte!!. 

sidad, duración y manifestaciones clínicas de las crisis. Esta fase -

sirve como registro de 1 ínea base que se compara con la siguiente, en 

la cual se introduce el corxiicionamiento EEG, y se mantiene el mismo -

régimen farmacolóqico de la anterior (diseño experimental A-B), De -

esta manera se puede observar cuáles modificaciones introduce el cond1 

cionamiento EEG sobreinpuesto a un tratamiento farmacológico que se -­

mantiene constante desde el principio. 
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Para asegurarse de que las variaciones de las crisis se producen como 

resultado del condicionamiento EEG y no de alguna variación en la in-­

gesta de fármacos, a los pacientes se 1es controla la concentración de 

las sustancias activas en la sangre (niveles séricosl. Este examen -­

perícxlico permite controlar la posibilidad de que durante el experime,!! 

to los pacientes cumplan mejor con la fan!lacoterapia, foctor que, err~ 

neamente, se ha sugerido com:i posible explicación de los resultados o!?, 

tenidos mediante RAB-EEG. 

Si se toma en cuenta tanto la alta cifra de pacientes con epilepsia r~ 

fractarios a la farmacoterapia, com:i la toxicidad y demás efectos se-­

curxlarios o colaterales que representa el uso de anticonvulsivantes -­

( 45, 68, 69), es importante lo que se espera de estas aproximaciones -

terapeutico-corrluctuales. Esta expectativa no se reduce a que cumplan 

su función en los casos que aún permanecen sin control; se espera tam­

bién, que puedan utilizarse co!TD complemento de la f armacoterapia de -

tal forma que ésta pueda reducirse progresivamente, o inclusive, elill!!. 

narse sin que se pierda el beneficio clínico en las pa:ientes ya con-­

trolados farmacológicamente. Estos objetivos deben guiar el trabajo -

sobre las aproximaciones psicológicas al tratamiento de las epilepsias. 

En el área de la RAB-EEG se han realizado muy pocos estudios en los que 

se analice la interacción entre el condicionamiento y la farmacotera-­

pia. Lubar y Bahler, en 1976 (77), reportan un estudio de caso en el 

que se logró reducir a cero la frecuencia de las crisis. En este es tu 

dio se trató al paciente con RAB-EEG y se le retiraron progresivamente 

los fármacos. 

En el experimento de Sterman y Shouse, en 1980, (141) un paciente re-­

nunció voluntariarrente a la farmacoterapia y se presentó una reducción 

progresiva de la crisis a través de las fases con RAB-EEG que se pro-­

gramaro11. 

En relación a este objetivo, el estudio más irrp:>rtante es el de Finley, 

en 1977, (36) cuyo propósito específico era analizar la interacción --
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entre la farmacoterapia (rnysoline y dilantin) y la RAB-EEG (condicion~ 

miento del ritm:> de 12-14 c.p.s.). El sujeto fue un paciente que pre­

sentaba crisis psicorrotoras. El estudio se realizó en cinco fases: 

En la fase A se a::lministraba solamente la farmacoterapia y se registr!! 

ban las crisis y las auras. 

En la fase B se aumento la dosis de dilatin; el resultado fué una dis­

minución en la cantidéd de crisis y un aumento en la de auras. 

En la fase C se introdujo el condicionamiento EEG y se mantuvo constél!l 

te la farmacoterapia; el resultado fué una dismunición adicional de -­

las crisis y una disminución en la cantidérl de auras. 

En la fase D se inició una disminución progresiva de las dosis de mys~ 

line y se mantuvo el condicionamiento; el result.:do fué un ligero au-­

mento en la cantidad de auras, sin canbios en la de las crisis. 

Finalmente, en la fase E se suprimió por compl.eto el mysoline y se man 

tuvo el condicionamiento; el resultédo fué un aumento adicional en la 

cantidad de crisis y de auras, las cuales, sin embargo, llegaron a me­

nor frecuencia desde el inicio del estudio. 

En este misoo estudio se pooo ol::lservar que la presencia del ritmo de -

12-14 c. p. s. aumentó a iredida que los niveles séricos del mysoline di~ 

minuyeron. 

El dilatin se mantuvo constante desde la fase B, pero Wl análisis de -

regresión para sus niveles séricos y para la presencia del ritm:> de 12-

14 c.p.s, reveló que si los primeros se hubieran reducido hasta una ci 

frade 0.3 ng, entonces la presencia del ritmo se habría aumentado en 

un 50% y la cantidad de crisis habría descendido al mínirro. 

Los resulta::los de este experimento, aunque en un sólo paciente, sugie­

ren por lo menos dos hechos: 

l. Que los fármacos anticonvulsivantes cano el mysoline y el dilantin 

interfieren con el resultado de la RAB-EEG y puede ser la causa de 
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que el ritJro que se retroalimenta no incremente su presencia, y 

2. Que se pue:len programar conbinaciones óptimas entre la farrnacotera­

pia y el condicionamiento para producir el mejor control ele las cri 

sis epilépticas. 

Corolario: fUturos estudios com::i el Finley, que se propongan el análi­

sis ele las interacciones entre farmacoterapia y RAB-EEG, p:xlrán suge-­

rir combinaciones óptimas entre los dos tratamientos; ésto permitirá -

no sólo el control de las crisis en los pacientes refractarios, sino -

también la re:luc:ción en el uso de fármacos con pacientes controlados, -

sin que se pierda el beneficio clínico obtenido. 

En lo que respecta al entrenamiento en condicionamiento operante de -­

las epilepsias, los estudios abarcan cuatro clases de tareas diferen-­

tes: 

Pr~ro: entrenamiento para aumentar la presencia del RSM o ele la acti 

vidad rápida (frecuencias por encima de las de la banda del ritmo alfa); 

entre las rápidas se han entrenado las siguientes frecuencias: 14-24 -

c.p.s.; 18.c.p.s.; 14 c.p.s.; 18-23c.p.s.;16-18c.p.s.;12-16 c.p.s.,y 

9-14 c.p.s. 

Se:;¡undo, entrenamiento para aurrentar la presencia del RSM o de un rit­

mo rápido y disminuir si11U1ltáne~nte la presencia ele la actividad EEG 

epileptogénica (ondas ·lentas de alto voltaje, espigas y actividad par_2 

xística). 

Tercero, entrenamiento para disminuir la presencia de la actividad epl, 

lepto:;¡énica. 

Cuarto, entrenamiento para incrementar la presencia de las ondas len-­

tas ( 36-38, 77, 78, 137-141). 

Las tres primeras formas preveen el condicionamiento hacia la normal,:!:_ 

zación del EEG. La cuarta se ha usado sólo coroo una fase dentro de las 

tres primeras fornas de entrenamiento. El único estooio en el que la 

tarea era solarrente el aumento de alguna forma de actividad lenta - --
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(6-12 c.p.s) en el de Bonnie Kaplan, en 1975, (62). 

Lo anterior significa que las tareas propuestas dentro de la RAB-F.EG-­

en su aplicación al tratamiento de las epilepsias, buscan establecer-­

un cambio corrlicionado teooiente a la normaliza:ión del EEG del pacie.!! 

te. 

Por otro lcrlo, el énfasis que se ha hecho en el condicionamiento del -

RSM se debe a que el enfoque terapéutico se originó en el condicionu-­

miento de dicho ritmo en el gato, pero no hay evidencia e.xperirnental -

firme de que este ri trno sea la mejor selección posible en el entrena-­

miento de los pacientes. Son varias las cuestiones por las cuales se 

puede cuestionar la función del RSM. 

En primer lugar, no es claro que este ritmo exista corro una entidad -­

EEG, con características propias en el hontire: Gastaut ( 43) arguye que 

lo que se ha venido denominando corno "ritmo sensoriornotor", es, en re~ 

lidad, el ritmo Mu o " rhythrne en arceau", que él ya había descrito; -

el Mu es una actividad EEG predominante en áreas centrales, con fre--­

cuencia de 9-11 c.p.s., reactivo a los movimientos de la mano contrala 

teral al hemisferio cerebral sobre el que se registra, y no reactivo a 

la apertura y cierre de los ojos. 

En segundo lugar, el RSM, con las características propuestas por el 

grupo de M. B. Sterrnan, es muy escaso tanto en sujetos nonnales como -

en pacientes con epilepsia; en ocasiones no ha sido posible condicio­

nar el aumento de su amplitud o de su presencia y, cuando se ha logra­

do, hay casos en los que su efecto sobre las crisis es equívoco. Por 

ejerrplo, Cott, Pavlovski y Black (29) encontraron que el incremento en 

la presencia del RSM no es necesario para disminuir las crisis, mien-­

tras que la disminución de la actividad epileptogénica es una condi--­

ción necesaria pero no suficiente. 

Finalmente, los estudios en los que se ha corrlicionado el RSM no se han 
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puesto de acuerdo en la banda de frecueocia que lo define, así se han 

utiliza:l.o frecuercia.s entre 11-13 c.p.s.; 12-14 c.p.s.; 12-15 c.p.s., 

y 12-16 c.p.s. (25, 29, 51, 77, 140). 

El tipo de tarea que debe entrenarse para el condicionamiento de las -

diversas manifestaciones de las crisis epilépticas, es uno de los pri!! 

cipales problemas en el campo de la RAB-EEG. Su solución está íntima­

mente relacionada con el esclarecimiento de los mecanismos neurofisio­

lógicos a través de los cuales opera el condicionamiento para producir 

el efecto sobre las crisis. Por lo pronto, el único acuerdo que exis­

te, el cual es obvio, es que el condicionamiento debe dirigirse hacia 

la normalida:l. de la rrorfología EEG. 

En relación a las áreas cerebrales sobre las que se registra la activ_!. 

dad EEG a condicionarse, se ha trabajérlo sobre diversas ubicaciones. -

En la mayoría de los estudios se ha preferido, a la zona rolándica - -

(área somatosensorial) para la colocación de los electro:ios. El elec­

trodo activo se ha colocado de preferencia en ubicaciones centrales -­

(C3, C4 o alejárrlose algún porcentaje de CZ) (ver anexo 1). La razón 

de ésto, es, nuevamente, el origen del enfoque terapéutico, ya que el 

RSM se define en relcr::ión a la zona rolándica. 

Como fUe señalado anteriormente, al evaluar a la RAB-EEG como aproxim~ 

ción terapéutica a las epilepsias es necesario enfatizar la potencia -

de los diseños e.xperimentales utilizando en su estudio; el uso de bue­

nos diseños puede solucionar el problema que representa el bajo núrrero 

de sujetos experimentales. 

Entre los diseños experimentales utilizados se incluyen: 

l. Un tipo de diseño experimental de tipo A-B, con una fase sin trata­

miento (A) y otra con tratamiento (B). En el análisis de resulta-­

dos propios de este tipo de diseño se comparan las medidas de la -­

variable dependiP.~te obtenida en la fase B, con las ~iciones de -

línea base (fa.se A) -<liferencia de medias-. Sin embargo, las cond]... 
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-clusiones que permite son muy limita:ias por la falta de controles 

para el efecto placelx> y para el efecto de otras variables relevan 

tes, distintas del condicionamiento EEG 

2. Un segundo tipo de diseño que se ha utiliza:'lo es el reversible A-B­

A. En éste se tienen dos períodos de línea base (fases-A) y un pe­

rícx:lo en el cual se introduce el tratamiento en RAB-EEG (fase B) .­

En la línea base 1 (fase A) se ha:::e un registro de las crisis y au­

ras y se mantiene el régimen farmacológico. En la fase experimen­

tal (fase B) se introduce la RAB-EEG y se hacen los mismos regis--­

tros (manteniendose el régimen fannacológico). Para comprobar que 

el resultado del efecto sobre las crisis y auras se debe a la RAB­

EEG se revierte la 1 ínea base (fase A' ) , la cual permite una firme 

conclusión con respecto a los efectos de la RAB. El regreso a la 

segunda fase A confirmará que los canbios obtenidos en las con:luc­

tas objetivo son una función directa del irrplerrento o introducción 

de la RAB. Aunque el diseño A-B-A es superior al diseño s~le A-B, 

se enfrenta con un gran problema: la terapia del paciente quien en 

forma simultánea es trata:io y evalua:'lo, en este paradigma termina -

en A, es decir, en la fase de "no tratamiento". Sobre la base de -

la ética y la moral, está permitido que el clínico-experimenta:'lor -

continue con alguna forma de tratamiento hasta llegar a las conclu­

siones últimas de su investigación. Un diseño que tiene este méri­

to se conoce cono diseño A-B-A-B,, ya que es un estu:iio que termina 

en la fase B, esto es, en la fase de tratamiento. Este diseño tie­

ne además la ventaja de confirmar en, o por dos ocasiones que la va­

riable de tratamiento (RAB-EEG), es efectiva, y así permite reforzar 

tanto las conclusiones cOIOC> los hechos. 

3. El tercer tipo es el reversible bidireccional. En este caso el rit 

mo EEG se condiciona en una dirección durante una fase y en la di-­

rección opuesta durante otra. Este diseño se ha propuesto como el 

más potente entre los que se pueden irrplementar en el ce111po de la -

RAB-EEG ( 16) ; si se demuestra que al invertir las contingencias de 

reforzamiento se presentan canbios apropiados en el ri trno sometido 
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a condicionamiento y en su efecto sobre las crisis, entonces se pu~ 

de arribar a conclusiones firmes (77, 14ll. 

Es irrportante señalar que el futuro irunediato de la RAB-EEG, en su 

aplicación al tratamiento de las epilepsias, depende de la realiza­

ción de estudios en los que se sigan diseños reversibles bidirecci.9_ 

nales y se manipulen tres factores relevantes: 1) actividad EEG que 

se condiciona, 2) área cerebral sobre la que se hacen los registros, 

y 3) tipo de crisis tratérla. 

La RAB puede ser suministrada en diferentes formas y sistemas. La RAB 

puede ser contingente a la presencia de actividad EEG que cumple con -

los criterios. Esta contingencia se establece mediante estímulos vi-­

suales, auditivos, o arrbos. La función de~ estímulo retroalimentador 

es indicarle al sujeto si está cumpliendo o no con la tarea y en qué -

grérlo lo está haciendo. La información que se le suministra es de di2_ 

tinta calidérl y depende del sistema de retroaliJrentación que se utili­

ce: 

Un sistema binario le suministra al sujeto información de tipo "si" o 

"no" está presente en el registro EEG el ritmo propuesto en la tarea. 

Un sistema analógico (proporcional) lo irrlica, además de los anterior, 

la magnitud de la actividoo presente, pues se basa en el uso de estímu 

los cuya intensidoo varía continuamente en proporción directa a alguna 

característica de la actividad que se retroalimenta (generalmente en -

proporción a la amplitud de orrlas EEG, a menos que el propósito espec.f 

fico sea modelar una determinooa frecuencia). 

Por lo que respecta al uso de reforzadores adicionales, en el marco de 

la RAB se concibe al estímulo retroalimentooor, per se, como un refor 

zooor positivo, pues le informa al sujeto que está ejecutando la tarea 

en forma correcta. Sin embargo, se ha propuesto que el uso de reforz~ 

dores ooicionales puede ser conveniente, sobre todo en las fases ini-­

ciales del tratamiento (36). Esto se debe a que, s1 no se producen --
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cambjos rápidos en la actividad del EEG som:tido a condicionamiento, -

lo que a su vez repercuta en cambios del estudio el ínico del pac1entti, 

puede perderse su 10C>t1vac1ón para Cl.lll'plir la tarea. 

Los sistemas de reforzamiento adicional, cuando se han usado, se han 

hecho dependientes de la ejecución de la tarea principal. Por ejemplo, 

Finley, Smith y Etherton (37) otorgaban al paciente un punto por cada 

5 segundos acumulados de presencia del RSM y una cantidad de dinero -­

proporcional a los puntos obtenidos. Wyler, Lockard, Ward y Finch (156) 

presentaban un tono y un reforzador verbal cada vez que una aguja, que 

giraba sobre su escala, llegaba al tope derecho indicando máxima arrpli­

tud del ritm:> que se retroalimentaba. 

En cualquier caso se trata de sistemas de reforzamiento que deben des­

vanecerse progresiv~nte para que la tarea quede bajo el control del -

es tirulo retroaliman tador únicairen te. 

En general, los pacientes con epilepsia se encuentran altamente motiva­

dos hacia el tratamiento, en razón de los inconvenientes que su estado 

representa. Por esto, el uso de reforzadores adicionales debe evaluar­

se para cada caso en particular. 

Ahora bien, en algunos experilrentos se ha programado que el sujeto rec.:!:_ 

ba el entrenamiento, o parte de él, en su propia casa, así en el estu-­

dio de Sterman y Shouse (141), las sesiones se llevaron al cabo en la -

casa del paciente corno procedimiento principal. Se ha recomendado utili 

zarlo, sobre todo cuando en el laboratorio se oh5erva una tendencia po­

sitiva de respuesta al tratamiento, con el fin de evitar cualquier pos.:!:_ 

ble efecto placebo mediante el laboratorio. Empero, un problema imp::¡r­

tante es el costo de los dispositivos de retroalimentoc:ión. Sin embar­

go, se pueden construir dispositivos muy simples, del menor costo posi­

ble, gracias al permanente desarrollo de los circuitos integrados (ver 

figura l 7 y fotografía 8). 
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FOTO GRAFIA 8: 
F.quipo de Retroalimentcción biolÓ-Jica-Electroencefalogr! 

fica (Cortesía de MOE: Electronics Research and Produc-­

tion Biofeedback information, 1986). 



Con todo esto, una pregunta que es obvia, es: lCUánto tietrp0 debe du-­

rar el condicionamiento? 

En concordancia con este factor, se han observado algunas tendencias -

que pua:'len guiar el trabajo experimental futuro: 

Por lo general los resultooo del tratamiento se errpiezan a observar -­

después de seis meses de 'Z}!trenamiento dooo que es el tiempo necesario 

para la estabilización del ritmo EEG condicionado ( 36); sin embargo, -

en el primer mes se pueden predecir con buena probabilidad cuál va a 

ser la respuesta final al tratamiento, dependiendo de la tendencia que 

se observe ( 74). Esto permite que, si se presenta una tendencia posi­

tiva, se puede proseguir el tratamiento con una e.'~ctativa más "opti­

mista" para el paciente. Por otra parte, se p.iede hacer una predic--­

ción aproximada acerca de la duración del entrenamiento pues la fre--­

cuencia de las crisis y la cantidad de entrenamiento tienden a correl_e 

cionarse positivamente (156). 

Las anteriores son solo tendencias que ¡:odrán corroborarse con nuevas 

investigaciones. No se han reportado tendencias en relación a la den­

sidoo del entrenamiento (cantidad de sesiones por semana, práctica ma­

siva o espaciada), factor que es relevante en otras aplicaciones de la 

RAB(B, 64). 

La cantidad considerable de tierrpo invertido por los pacientes y por -

los terapeutas, es uno de los principales ca.stos de la RAB-EEG, junto 

con el costo de la tecnología utilizada. No obstante, este costo re-­

sul ta justificado si se demuestra un beneficio clínico y si se compara 

con el costo (tetrp0ral, clínico y económico) de la terapia farmacológ1 

ca, que es el punto necesario de referencia. 

La metodología del condicionamiento operante exige, como uno de sus r~ 

quisitos principales la demostración de un cambio significativo en al­

gún aspecto de la variable dependiente (en este caso el patrón EEG), -
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que sea causa:lo por las manipula::iones de la variable inde~roientE' -

(RAB-EEG) para p:¡der llegar a conclusiones f.J.nne>s sobre los efectos -

de esta última. 

En el caso de la RAB-EEG se ha propuesto que sólo si se demuestran -­

cambios significativos en la ¡:otencia de un ritmo EEG o en el p:>rcen­

taje de tiempo de su permanencia en relación con los demás ri unos, -­

puede entonces concluirse que se ha la;¡rado su condicionamiento a cau 

sa del procedimiento de retroalimentación ( 36, 62). En todos los estu 

dios, el análisis de los cambios EEG condicionados se hizo mediante -

alguna de las siguientes formas: 

l. El análisis secuencial del espectrodep:>tencias, lo cual sólo per­

mite concluir si la p:>tencia para ca:la banda de frecuencia aumenta 

o dismunuye 

2. El análisis cuantitativo (transformadas rápidas de Fourier) del es 

pectro de p:>tencias 

3. El tiempo de permanencia de la actividad EEG seleccionada para su 

condicionamiento 

4. La proporción de la amplitud seleccionada, respecto de la amplitud 

total de la actividad registrada 

5. La cantidad de orxlas p:>r unidad de tienp:> que cumplían con el cri­

terio 

6. La cantidad de veces que se presentaba el estínrulo retroalimenta:lor, 

y 

7. La cantidad de reforzadores obtenidos p:¡r el paciente. 

Y con esto, lQué hay de los célllbios EEG producidos p:>r el condiciona­

miento y sus efectos sobre las crisis? 

Primaro, entre los estudios sistemáticos de caso, los resulta:los son -

muy variables y sólo informan vagamente acerca de tendencias que se --
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presentan para el condicionamiento y para su efecto sobre las crisis.­

También han servido para descartar el efecto placebo en razón de que -

los resultados se presentan después de períodos considerables de entr~ 

namiento y no desde un comienzo como es común en los casos de un efec­

to placebo (29, 38, 62, 140). 

Segundo, entre los estudios que siguen un estudio reversible, con -

períodos sin retroalimentación o con retroalimentación al azar, los re 

sul tados son más considerables y concluyentes acerca de la posibilidad 

de condicionar carrbios EEG apropiados a las contingencias de reforza-­

miento que se inplanten; el efecto positivo del condicionamiento EEG 

sobre la disminución de la crisis; finalmente, la certeza de que las -

disminuciones de las crisis son un efecto del condicionamiento EEG, o 

de los cambios en la estructura EEG que éste condicionamiento produce, 

y no de un efecto placebo (36, 74, 77). 

Tercero, los resultcdos más interesantes son los obtenidos en los est~ 

dios que siguen un diseño bidireccional, dada la irrportancia de este -

tipo de diseño en la RAB-EEG. Estos resultados demuestran que si hay 

aprendizaje operante de las tareas específicas que se han producido en 

el campo de la RAB-EEG como tratamiento para las epilepsias, con un -­

efecto sobre las crisis acorde al tipo de tarea condicionada; además,­

que un análisis más completo de la estructura EEG permite observar c~ 

bias explicativos de resultcdos que de otra mél'lera se atribuirían al -

efecto placebo a otros factores no controlados (78, 144, 154). 

Pero, lCÓmo opera la RAB-EEG para producir un afecto depresor sobre -

las crisis epiléticas? 

No hay a la fecha una respuesta precisa con fundamento experinental -

para esta pregunta. 

Se ha sugerido, sin embargo, algunas aproximaciones que pueden orien­

tar la investigación futura sobre el asunto~ 

Sterman y Friar (135-137) sugieren que el resultado depende de la act_i 
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-vación repetitiva de circuítos inhibitorios tálamo-corticales, y de -

la supresión de la actividad tt0tora fásica. 

Finley y colaboradores (36, 37) proponen que el incremento de la pre-­

sencia del RSi'1 se asocia a un proceso de inhibición de las descargas -

epileptogénicas, lo cual signifa que mediante la RAB-EEG se puede con­

ducir a nuevos balances entre los procesos nerviosos de excitación- -­

inhibición, en favor de los procesos inhibitorios. 

En síntesis, los mecanismos de acción que se han propuesto sugieren -­

que la RAB-EEG actúa de una forma inhibitoria, impidiendo la propaga-­

ción.de la actividad del foco epileptógeno a otros niveles corticales 

y/o subcorticales. 

Estos datos representan el principio de una evaluación cuantitativa -­

comprensiva de los patrones EEG asociados con· la epilepsia en general 

y con el entrenamiento de RAB en particular. Irdican que la actividad 

eléctrica del cerebro puede ser ~ida objetivam:nte para clasificar y 

doc~ntar la patología. Más aún, el entrenamiento de retroalimenta-­

ción del EEG puede m:Jdificar las manifestaciones clínicas y· eléctricas 

de esa patología. 

A este respecto son muy prometedores los resultados de los estlrlios de 

retroalimentación del EEG en pacientes con epilepsia revisados aquí; 

empero, se debe señalar que algunos tipos de tratornos convulsivos no 

responden bien a esta aproximación. Más aún, ciertos pacientes son i!.J. 

capaces de beneficiarse de semejante terapia "voluntaria". En estos -

casos creeroos que los factores rootivacionales relacionados con las de­

pendencias establecidas, estilos de vida y ganancias secundarias inte.E_ 

fieren con la exploración exitosa de este tipo de lt'étodo. 
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CAPI'IULO IX 

CONCLUSIONES 

En México la prevalencia de pacientes con epilepsia es de 18 por 1000; 

en los Estados Unidos de Norteamérica es de 12 por cada 1000; en Islan 

dia es de 5 por ca:la 1000. 

A nivel institucional contamos con las siguientes estadísticas: en el 

Instituto Nacional de Neurología, del 25% al 28°~ de los pacientes rec1:_ 

bidos en 1985 tenían alguna variedad de epilepsia Y. en el Hospital In­

fantil sección de consulta externa neurológica hasta el 60% de los pa­

cientes presentaban crisis convulsivas y se considera que el 45% de -­

estas son epilepsia (115). 

Se requiere un complejo método deductivo para interpretar la patología 

neurológica y su repercusión sobre la conducta; esto constituye un di­

fícil problema. Es necesario adoptar una actitud abierta y flexible,­

estar dispuesto a admitir y utilizar lo mejor de cada procedimiento evi 

tando las limitaciones de los sistemas rígidos. 

Sin duda nuestra conducta profesional e incluso científica está muy in 

fluida por actitules y tendencias preestablecidas. Aquí debemos anal.!. 

zar una actitud: el pesimismo del psicoterapeuta con respecto a los -­

trastornos neurológicos. Quizá el obstáculo más importante que encuen 

tra el desarrollo de la s~acidad en neuropsicodiagnóstico esté consti 

tuido p:-r el te~r que inspira la irreversibilida:l de algunos trastor­

nos neurológicos, que podría condenar al paciente a una incapacidad d~ 

finitiva. Suele pensarse -consciente o inconscienterrente- que los - -

trastornos de origen psíquico son mucho más susceptibles de rrejorar. -

El psicoterapeuta, en particular, adopta una actitud optimista con res 
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-pecto al pronóstico de este tipo de trastornos. cono consecuencia de 

su formación, experiencia y fundarrentos teór j cos considt!ra que la 

mayoría de los problemas psicológicos son rrodifcables. 

En agudo contraste con lo anterior, las dificultades neurológicas sus­

citan pesim1stro. Por su expresión sanática, por el hecho de comprome­

ter a los tejidos orgánicos o de originarse en ellos, se les considera 

irreversibles. Una cicatriz es, aquí, definitiva, dado que no se ha -

descubierto aún la manera de trasplantar tejido nervioso (aunque se -­

está trabajando con modelos animales) , un lesión sólo puede ser elimi­

nérla junto con otra parte de tejido nervioso adicional, lo cual inca@ 

cita aún más al paciente. 

Existen cuatro problemas principales a los que se enfrenta la persona 

con algún trastorno neurológico. Uno se refiere a la entrada forzosa 

al proceso de rehabilitación. Otro al abandono de las conductas que -

eran apropiadas antes del inicio de la incapacidad ¡;:ero que ahora dej2 

ron de serlo; es decir, la extinción de las conductas inapropiadas - -

para la incapacidad. Un tercer problema es la adquisición de conduc-­

tas compatibles y efectivas de la incapacida:l. Esto a su vez presenta 

dificulta:les in¡:iortantes por lo que respecta a ayudar a establecer -­

una participación efectiva del paciente en el proceso de rehabilita--­

ción. Finalmente, se halla lo referente al mantenimiento de la ejecu­

ción: no basta con que el paciente aprerxia nuevas maneras de manejarse. 

Debe aprender a mantener su nivel de ejecución. Estos aspectos del -

proceso incapacidérl-rehabilitación son de un interés especial desde el 

punto de vista de la ciencia conductual. Y bajo este rubro el profe-­

sional del comportamiento tiene un primer ingreso a tal proceso, inca­

pacidérl-rehabilitación, del trastorno neurológico. 
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En la siguiente figura se diagrama estos factores: 
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La ordenada del diagrama representa la respuesta o las acciones de la 

persona, la abcisa es una línea temporal. Corno se ve el rendimiento -

conductual de una ¡:ersona se encuentra en un determinado nivel de acti 

vidad hasta que sufre una incapacidad. En este nomento entra en lo -

que se podría llamar una fase de crisis y después se involucra en el -

proceso de rehabilitación. A pesar de su nombre, la fase de crisis no 

es, de ninguna manera, la única área con problemas. 

La entrada a la situación de incapacidad y a la rehabilitación es, --­

casi sin excepción, forzada o involuntaria. El paciente es forzado -

por las circunstancias a asimilar su incapacidad y entrar en la rehabi 

litación, aunque esto no sea de ninguna manera lo que él quería hacer. 

Antes de entrar en la rehbailitación, las conductas de la persona inc~ 

pacitada eran mantenidas por reforzadores que eran parte de su estilo 

de vida. Cuando comienza la rehabilitación, algunos de esos reforzad.9_ 

res persisten, pero muchos son suprimidos por la incapacidad. .Además, 

debe aprender a realizar acciones que rara vez hacía antes; acciones 

que conducían previamente, a la recepción de un deficiente reforzam1e.!!. 

to o incluso no llevaban al reforzamiento. Dichas acciones además, no 

eran valoradas. No es de sorprender que los problemas rnotivacionales 

o de baja ejecución sean comunes. 
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Los psicoterapeutas estarán motivados plra adquirir y difurdir los co­

nocimientos de neuropsicología y/o psicof isiología sólo cuando podamos 

establecer en forna real is ta cómo aplicarlos de rranera ad:!cuada. 

La Última década ha sido testigo de un vigoroso movimiento, gracías al 

cual ha sido factible sujetar a control gran variedad de funciones 

orgánicas. El inpulso, por lo rrenos en Occidente, lo dieron las inve.e_ 

tigaciones realizadas por Neal E. Miller, en las que demostró que roc?-­

diante técnicas de condicionamiento operante se lograban !OCldificar - -

buen número de respuestas del S.N.A., cuyas tasas de emisión podían, -

tanto incrementarse como disminuirse. 

La lista de las respuestas que se han llegado a corxlicionar es muy - -

vasta. En general, el procroimiento que más se ha utilizado es el de 

proporcionar estimulación intracraneana subsecuente a canbios, en pre­

determinada dirección, en las funciones de ciertas vísceras. Empero,­

se ha visto que basta y es suficiente dar una estimulación sensorial -

inmediatamente después del cambio, para que el organismo tierrla a man­

tenerlo. Este último resultado es el que ha permitido acuñar el tértl!!. 
no de Retroalirrentación Biológica para el procedimiento y ha dado pie 

a un conjunto de análisis sobre las bases estructurales y funcionales 

de determinados procesos orgánicos. 

Los terapeutas orientados psicoanalíticamente pueden ver al entrena--­

miento en RAB cooo una estrategia para facilitar el insight dentro de 

los procesos inconscientes, y de esta manera, al hacerlos conscientes, 

poder resolverlos; mientras que los terapeutas orientados cognoscitiv2_ 

mente la ven como el proveer al paciente de una oportunidad para esta­

blecer el rapport entre pensamientos, sentimientos y respuestas fisio­

lógicas; los orientados conductualmente descubren las metas específicé.6 

y la estructura de los programas de aprendizaje involucrados en el en­

trenamiento en RAB compatible con los esfuerzos para controlar las re~ 

puestas psicofisiopatológicas dentro de un esquema estímulo-respuesta. 
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Así como los terapeutas conductu;iles tratan de caracterizar y modifi--

car rasgos de conducta, los psicofisiológos están ahora tratando de 

caracterizar y modificar rasgos fisiopatológicos. En lo esencial, eso 

es lo que trata la RAB. Mientras que el terapeuta conductual a rrenu­

do observa conducta somática evidente, el terapeuta en RAB observa res 

puestas fisiológicas; sin entiargo, antios tratan de modificar la conduc 

ta por medio del empleo de reforzamientos; por consiguiente, a pesar -

de las posibles diferencias en técnicas y en tipo de respuestas de las 

que se ocupan (una respuesta fisiológica bien puede ser considerada -­

conducta fisiológica), existen ciertas congruencias en los principios 

entre los dos enfCXJUes. 

La RAB tiene sus orígenes en la investigación básica de laboratorio -­

sobre sujetos animales y humanos, investigación que estaba rel.:cionada 

con cuestiones teóricas esenciales, tales cnroo: <.Es verdad qué las re.2_ 

puestas o reacciones inervadas por el S.N.A.pueden ser modificadas sólo 

por condicionamiento clásico y no por procedimientos operantes? <.Exis­

ten dos mecanismos de aprendizaje, uno asociado con conducta musculoe.2_ 

quelética y otro con conducta autónoma, o sólo son dos modalidades de 

un sólo procedimiento de aprendizaje? 

La RAB, en general, es apropiérla para trastornos caracterizados por -­

flu~tuaciones fisiológicas significativas o activación sostenida de los 

sistemas neuromuscular, autónoIOC> o nervioso central en respuesta al 

estrés medioairbiental o psicógeno. Dependiendo de las perspectivas 

teóricas del terapeuta y la naturaleza del trastorno del paciente, el 

entrenamiento en RAB ha sido utilizado tanto corro modalidérl de trata-­

miento primario suplementérlo con psicoterapia de apoyo, o como auxiliar 

para el monitoreo de conducta fisiológica y entrenamiento en relaja::ión, 

con enfc..que primario a otras técnicas y metas terapéuticas. 

Más que suplementando las técnicas de terapia trérlicionales la RAB es 

enpleérla más efectivamente en un programa que incorpore varias caract~ 

rísticas de cada una de las técnicas utilizadas conuínmente. Una vent~ 

118 



-ja particular de los procedimientos de RAB descansa en la lnform~.·1ón 

inmediata que es utilizada por el paciente CtCerca del estérlo de un pr2 

ceso fisiológico. Esto facilita grarrlemente el aprendizaje en di~cri­

minación de las sutiles pistas de retroalirrentación internas y las •'S­

trategias cognoscitivas particulares apropiadas que el paciente pu<'Ci~ 

estar empleérlo para inducir los efectos deseérlos (14, 15). 

Una ventaja adicional de la RAB es que admite un monitoreo fisiológico 

constante del progreso. Esto provee al terapeuta y al paciente de in­

formación objetiva acerca del progreso e indica claramente la presen-­

cia de obstáculos en el entrenamiento que pueden requerir cambios en -

la estrategia a seguir. 

Las aplicaciones de la RAB-EEG al tratamiento de las epilepsias se ini 

ciaron a principios de la década de los 70's. En la actualidad se in­

vestiga sobre este tópico en diversos países, ·sobre todo en los de ma­

yor desarrollo científico-tecnológico. 

La RAB-EEG es la aproximación psicológica al tratamiento de las epile_E 

sias que se ha sorretido al más sistemático estudio experimental. 

La evidencia experirrental que existe sobre esta aproximación terapéuti­

co-conductual a las epilepsias, principalmente la evidencia que se deri 

va de los estudios cuyo diseño su¡:Era al nivel de análisis sistemático 

de caso, es favorable para la posibilidad del condicicoamiento EEG y -­
para extención terapéutica: 

Respecto a lo primero, se han obtenido resultérlos positivos para el CD.!!, 

dicionamiento operante de diversos tipos de ritmos y formas de activi­

dad EEG. 

Respecto a lo segundo, se ha observado que los cambios condicionados en 

sentido hacia la normalidad del EEG producen beneficios clínicos sign.!:, 

ficativos. Las crisis epilépticas que se han tratado preferencialm::!nte 
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son las que incluyen un componente rrotor importante. Se ha descartado 

que el beneficio clínico se deba a un efecto placebo o a otros facto-­

res distintos al condicionamiento. 

Las variables más importantes que se deben manipular en la investiga-­

ción futura sobre las aplicaciones de la RAB-EEG al tratamiento de las 

epilepsias son: 

al el tipo de actividad EEG, para determinar los ritmos que deben con­

dicionarse de preferencia, y 

b) sus efectos sobre diversas formas de crisis. 

Por otro lado, la mayoría de los examenes físicos o neur~lógicos son -

normales en pacientes con epilepsia a menos que tengan epilepsia secll!! 

daria a otros pérlecimientos. En la epilepsia pura no hay problemas -­

neurológicas, de aquí que el EEG sea el ideal para reforzar el diagnÓ.2_ 

tico de epilepsia. El diagnóstico debe ser clínico apoyado por EEG -­

( 75). 

Entre las ventajas del uso del EEG en las epilepsias están: 

l. Establecer el tipo de epilepsia 

2. Establecer la etiología 

3. Confirmar, más no excluir el diagnóstico de epilepsia 

4. Permite rronitorear la evolución del paciente 

5. Valora la respuesta terapéutica 

6. Podría indicar que tipo de fánnaco es el más recomendable 

7. Ayuda a decidir el 1romento en que se puede suspender el o los fárma 

cos 

B. Descubre la presencia de toxicidad farmacológica 

9. Totalmente inofensivo y sin dolor 

10 Se puede aplicar en cualquier etapa de la vida 

11 Se puede repetir las veces que sea necesario 

12 Relativamente económico (l/B del cesto de un estudio tanográfico) 

13 Establecer el diagnóstico diferencial con.otros trastonios episódi-
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-cos no epilépticos 

14 Puede agregar nueva información sobre la impresión clínica, por - -

ejemplo, una neoplasia 

15 Puede ser normal en un 5% a 15%' ae los casos, dependiendo de diver­

sos factores y esto pará el ~¡dknté signÚica un mejor pronóstico 

(108). 

Por otra parte, la investigación científica de las epilepsias es una -

de las más activas que existen. Cada día nos acercamos más al pleno -

entendimiento de las crisis convulsivas y de las epilepsias. Numero-­

sos fármacos son ensayados diarianente en los centros dedicados a la -

atención de estos pacientes. El tratamiento ha alcanzado un refina--­

miento tal que, en la actualidad, el especialista puede elegir no sólo 

el fármaco más adecuado para el tipo de epilepsia de que se trate, - -

sino también el más inocuo y hasta el más económico. Asimisrro la la-­

bor iniciada en Pro de la rehabilitación social del paciente con epi-­

lepsia fructificará algún día en el logro de una feliz y prcxiuctiva -­

vida para cada uno de estos pacientes. Como por ejemplo, el Programa 

Prioritario Contra la Epilepsia que se ha instaurado en fecha reciente 

(julio de 1986) y cuyo objetivo general consiste en proporcionar los -

medios para mejorar la calidad de vida del enfermo que sufre epilepsia. 

Corro objetivos y metas cuenta con: 

- reducir la incidencia de pacientes con epilepsia 

- generar información al pÚblico, paciente y familiares 

- fomentar programas de enseñanza de las epilepsias a nivel pre- y po~ 

grado 

- coordinar y fonEntar la· investigación en epilepsia 

- crear centros de atención integral de las epilepsias (115). 

Sin erlbargo, queda mucho por aprender acerca de la evolución natural -

de las epilepsias, con el fin de estimar bien las diferentes terapéu-­

ticas (59). Actualmente puede lograrse un buen control en la mayoría 

de los pacientes. Los fármacos empleacbs cada vez son nEnos tóxicos. 
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Es posible seleccionar para tratamiento quirúrgico un número creciente, 

pero aún limitado, de enfermos que no resporden a otros tratamientos.­

Entre las indicaciones para la ablación de focos epileptógenos figuran: 

l. crisis incapacitantes a pesar de 

2. tratamiento farmacológico bien llevado por un mínimo de 6 meses 

3. utilizando un anticonvulsivante específico 

4. con manife&taciones clínicas constantes 

5. de origen en área de la corteza cerebral "silenciosa'' 

6. en el hemisferio no-do!Tlinante 

7. en un cerebro sin otros cambios patológicos 

8. utilizar electrodos de profundidad para: 

i. demostrar el origen focal en un solo hemisferio 

ii. estudiar el posible daño de la corteza cerebral homologa contr_!! 

lateral ( 151) . 

Cabe esperar que estudios combinados de tipo psicof iciológico y bioquf 

lllico de la fisiopatología en los pacientes con epilepsia acaben por -­

proporcionar un tratamiento más racional y eficaz 

Como colofón, la RAB-EEG, como abordaje psicológico al tratamiento de 

las epilepsias se ve arnpliarrente acresentado y podría ser una alterna­

tiva más dentro de las hasta ahora irrplementadas. Esta aproximación -

terapéutico-conductual (no farmacológica ni quirúrgica) del:erá ser, -­

todavía ampliamente investigada y desarrollada dentro de los ambitos -

de la investigación básica y aplicada así corro dentro del contexto de 

la salud. 

Las aplicaciones preliminares de las técnicas de RAB al tratamiento de 

las epilepsias indican que estas técnicaE encierran una promesa consi­

derable, necesitan de mejoras adicionales , de que se extiendan al tr_!! 

tanliento de otras formas de epilepsias y de que se evalúen cuando haya 

transcurrido el suficiente período de tiempo. 

Asimisrro, mediante esta aproximación, la labor del psicólogo se ve ---
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grandemente ampliada, y lo que es más im¡:orlante favorecerá aún más -

un trabajo multidisciplinario, lo cual a su vez redundará en un mayoi· 

beneficio clínico para todos los pacientes y, porque no, para una ma-­

yor y más fructífera investigación multidisciplinaria dP. los necanis-­

mos desencadenantes y subyacentes de las crisis epilépticas, así cerno -

tarrbién de su mejor terapéutica. 

A. APRECIACICNES FINALES: 

En base a todo lo anteriormente plantea::lo, considero que la invest.!_ 

gación futura sobre RAB-EEG en el tratamiento de las epilepsias, dE_ 

berá contener los siguientes lineamientos: 

a) los diseños experimentales deberán ser del tipo reversible bidi­

reccional, que es el más potente entre los que se pueden imple-­

rnentar, en el campo de la RAB-EEG, dado que sí se deruestra que 

al invertir las conti~enc1as de reforzamiento se producen los -

cambios apropiados tanto en el ritmo soiretido a condicionamiento 

como en su efecto sobre las crisis, entonces podremos obtener -­

conclusiones más sólidas con respecto a la validez de la técnica 

implerrenta::ia 

b) manipular variables tales como: 1) actividad EEG que se condici~ 

na; 2) área cerebral sobre la que se hacen los registros; 3) ti­

po de crisis tratada; 4) duración del padecimiento, y 5) densi-­

dad del tratamiento (cantidad de sesiones por semana -práctica -

masiva o espaciada-), entre otras, y 

c) deberá investigarse más sistemáticamente las interacciones entre 

la farmacoterapia y la RAP...EEG, en base a los planteamientos ét.!_ 

cos existentes al respecto de trabajos de investigación en huma­

nos y animales. 

Por Último, al efectuar las investigaciones habrá que tener en cuen 

ta que el mecanismo de acción de la AAB-EEG es: 1 l de forma inhibi­

toria, irnpidierrlo la propagación de la activ1dad del foco epileptó­

geno a otros niveles corticales y/o subcortic.ales, o bien 2) incre 

mentando el umbral de descarga epileptógena del S.N.C. 
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ANEXO I 

SISTEMA IITTERNACIONAL 10-20 DE COLOCACION DE: ELECI'ROOOS 

Tanto el uso clínico extensivo como el experirrental del EEG, pronto r~ 

quirió que se estandarizara la colocación de electrodos. Esto fue ne­

cesario, principalmente, para que el resultcrlo de los múltiples estu-­

dios reportados en la literatura tuvieran algún significérlo y para que 

los resultérlos pudieran ser comparados y replicados por otros investi­

gadores en su verificación futura. 

Esta estandarización resultó difícil a causa de que cada laboratorio t~ 

n.ía sus propios procedimientos de registro, de colocación de electrodos, 

de evaluación de resultados y una terminología propia para designar -­

los sitios anatómicos en los que estaban colocados los electrodos. 

Posterior a la fUndación de la Sociedad Electroencefalo;iráfica l\meric~ 

na y la Federación Internacional de Sociedades de Electroencef alogra-­

fía, en 1949, se realizó un gran esfuerzo para lograr un equipo estan-

darizado con sus especificaciones, velocidad de registro, colocación - /' 

de electrodos y tenninología, ya que cooo Kugler ( 72) decía: 

Para que sean comparables los resultados obtenidos, es 
condición imprescindible la existencia de una técnica están 
dar en la forma de obtener las derivaciones. No se puede =­
evitar que en las cabezas de pequeñas dirrensiones la distan 
cia existente entre los electrodos en su posición tipo re-=­
sulte más corta que en los cráneos voluminosos ... la distan 
cia entre los electrodos, tanto en sentido lorqitudinal - =­
cooo en el transversal deben ser aproximadamente iguales. 

Para estandarizar el procedimiento de colocación de electrodos muchos 

electroencefalograf ístas clínicos utilizaron el Sistema Internacional 

iJ'1 



ElectroencefalCXJráfico de Colocación de Electrodos, conocido como Sis­

tema Internacional 10-20 o sirrplemente Sistema 10-20. 

En un principio, la situación dooa por Jasper y Kornmüller (cit. en -

72) corresponde a una división en cuatro partes del meridiano frontoc­

cipi tal. En primer lugar, se mide la circunferencia craneal en el - -

plano mediosagital, entre el nasión y el inión (nasión: punto en la -­

raíz de la nariz que forma una muesca en la sutura nasofrontal y en el 

plano sagital; inión: punto situado en el occipucio, en el plano sa;¡i­

tal, correspondiente al "tuberculum linearurn"). En el 10% de la dis-­

tancia comprendida entre el nación y el inión se en::uentran puntos - -

desde los cuales se podrá iredir la mitad del perímetro craneal en un -­

plano horizontal. A continuación, se disponen los electrodos fronta-­

les y occipitales en el 10% de aquella distancia hacia la izquierda y 

la derecha de la línea ~ia, coopletaroo con tres electrodos la serie 

lateral-longitudinal de los mismos; la distancia entre los cinco elec­

trodos de ésta serie lateral supone un 20%, razón por la que se desig­

na en América a esta posición con el nombre de "Sitema 10-20". 

A. DERIVACION UNIPOLAR: 

En esta derivación se compara el potencial del electrodo activo con 

el de un electrodo de referencia. Ningún electrodo irutEdiato al -­

cráneo es inactivo. Esta derivación pro¡:x:>rciona una ima;¡en sufi--­

cientemente exacta de las dimensiones, forma y dirección de las va­

riaciones de potencial. Con varias derivaciones uni¡:x:>lares se hace 

patente la forma tridimensional de cualquier foco, siendo, sin em-­

bargo, con mucha frecuencia, más difícil la localiza::ión que con .la 

derivación bipolar, en el caso de que exista en alguna rcg.ión del -

cerebro una actividad patológica, se podrá localizar irediante la d~ 

rivación unipolar gracias a su máxima aJ!illitud, Pero, con todo, -­

ello no requiere decir que, en realidad, se engendre en aquel punto 

determinooo. 



B. DERIVACION BIPOLAR: 

En esta derivación se comparan entre sí los potenci,llc:; de dos ,,)~ 

trodos activos. Por lo general se conectan de tal forma los elL>e-­

trodos de una serie longitudinal o transversal que resulten rcla~i.9_ 

nados el anterior o el derecho de cualqui0r par con el supei-ior ele 

un canal de derivación. En general, las amplitudes qu0 se obtienen 

son menores que con la derivación unipolar. El método bipolar rt'-­

sulta más inexacto que el unipolar, al fundarse en dos zonas acti-­

vas, pero sin embargo, tiene más utilidad práctica, al fa::illtar el 

diagnóstico visual de los focos. 

El Sistema Internacional 10-20 permite el registro simultáneo de 8 a -

16 o más deriva::iones bipolares de la cabeza. Se conectan al sujeto -

de 18 a 24 electrodos de Plata, material altamente conductor (ver fi-­

gura 18-24). 

l'I/ 



FIGURA- A 

FIGURA·B 

FIGURA l8.-
Colocac1ón de las electrodos segun el sistema "10 - 20" (Fp = 

frontopolar; F:fr9ntal¡.C~central¡ P=par1etaly o:_occ1p1tal ). 
A.- Vista.lateral. que muestra los ní'tiéf1~os.·en··eF'plano sog1tol·rned10. C 
es colocado a 50% de la d1stonc1a .n~siohl1n1~n;'F;'p, Fp y o sonco-
locados o intervalos de 20°/o. ·:,:/.;:~_·;·~-, .:·:-,.'.·::,~· .. ~ . ·:;--.~ ··· 

B.- Vista frontal mostrando los medidos en el pla~o coro,~·al ce~tra(con elec· 
trodos a intervalos de 20% de la d1stonc1a entre los ¡luiifos. ?re0Lr1c<u1ares 
1zqu1erdo y derecho (Tomado de Ch~st~ 1 19~3:f.~/>.'·i· .. ~~>-
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A.- Plano de proyección de la cabeza mos:randL' las pos1c1ones usuales del elec­
trodo y lo ub1cac1ón del surco central del cerebro (Fisura de Rolando) y lo fi­
sura lateral del cerebro (fisura de S1lv10). El drculo eKterno esto' dibujado o ni­
vel del nas1<1n e 1n1ón. El c1~culo interno represento la h .. neo temporal de los elec­
trodos. Este d1ogromo proporciono una 1mpres1o'n Útil poro 1nd1car la colococuí1 

de los electrodos en el registro de rutina (A: ore Jo; Cz =centro 1 a cero o med1olj Pg 
:naso far1ngeo; Pz: Parietal o cero o medial) 
B. - Numeroc1on del sistema 1nternoc1ono 1 " 1 O - 20

01 
(Tomado de Chus1d, 19 83 l. 



F1 guro 20.-

1 e.ro. Poros o g1to 1 : 

Registro el área frontal 
ae ambos hemisferios y • 
los lóbulos Frontopolor -
( Fp l,.., Fr onto 1 l F l. Cen -
trol (Cly Ponetol~P): 

Fpl - F3 4 - 2 
F3 C 3 2 - 8 
C3 - P3 8 - 14 
P3 - O 1 14 - 20 
Fp2 - F4 5 - 3 
F4 - C4 3 g 
C4 - P4 9 - 15 
P4 - 02 15 - 21 
( Adaptado de Vorgos,N., 
Tesis Profes1ono1, 1984) 

Figuro 21.-

2 do. Transversal o nte rior: 
Reg1iro el oreo anterior de­
ambos hemisferios y los IÓ 
bu los Frontal lFl, Temporal 
(Tl y Central (CI: 
F7 - F3 10 - 2 
F3 - Fz 2 - 11 
Fz - F4 11 3 
F4 - F8 3 - 7 

T3 - C3 
C3 - Cz 
Cz - C4 
C4 - T4 

16 - 8 
8 - 17 

17 - 9 
9 - 13 

C Adopto do de Vargas, N., 
Tests Prof1s1onol 1984l 



Figuro 22.-

3ero. Transversal posteF1or: 
Registro el oreo posterior de 
ambos hemisferios y los ló­
bulos Temporol!T>. Parietal 
( P> y Occ1p1tol (O 1 : 
T3 - P3 16 - 14 
P3 - Pz 14 - 23 
Pz - P4 23 - 15 
P4 - T4 15 - 13 

T5 - O 1 
01 - Pz 
Pz - 02 
02 - T6 

22 - 20 
20 - 23 
23 - 21 
21 - /9 

C Adopto do de Vorgos,N., 
Tes1 s Profes1 oo al / 9841 . 

F1 guro 2 3.-

4to. Long1tu d1nol lateral: 
Registro lo porte lotero! ex­
terno de fos hemisferios y -
de los lóbulos Frontoporietol 
!Fp), Frontal !F) 1 Tempo­
ral(TJ, y Occ1p1to1 CO>: 

Fp 1 - F7 4 - 10 
F7 - T3 10 • 16 
T3 - T5 16 - 22 
T5 - 01 22 - 2(, 

FP2-F8 5 - 7 
F8 - T4 7 - 13 
T4 - T6 13 - /9 
!Adoptodo de Vargas, N., 
Tesis Profes1ono1, 19 84 J 

T~TO 
T~ TO P P: P4 . . 

01 oz 

FpZ~ 

FT8'1/ 

J
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F1guro24.-

5to. Transversal con refe· 
renc10 homologo; 
Registro tos IÓbu los Fronto· 
polar ( Fp), f.rontol(Fl, Tem­
poral(T), Parietal tP>, Cen -
tra 1 <Ct., 'I Occ1p1ta110>, de 
ambos hemtSferros: 

Fpf - Fp2 4 - 5 
F7 - F8 'º - 1 
13 -T4 16 - 13 
T5 -T6 22 - 19 

º' - 02 20 - 21 
F3 - F4 2 - 3 
C3 - C4 8 - Q 
P3 - P4 14 - 15 
(Adopta do de Vargos, N., 
Tesrs Profesronal 19 8 4 l 



ANEXO 2 

CRITERIO UTILIZADO PARA DIAGNOSTICAR CRISIS EPILEPTICAS Y PSICOGENAS 

Crisis epilépticos 

Crisis tecnicoclónicos: Crisis parciales complejos: Crisis psicógenas : 

Comparación de 
las crisis cono -
ciendo su tipo de 
eventos: 

Relativamente con pocos va - Amplio rango de eventos. Rango extremadamente am­
riontes en los eventos pero más comúnmente como plio de eventos con condu' 

se describe. ta bizarra e inusual. 

EEG durante los Anormal y con cambios preic- Casi siempre anormal y con Por lo general normal y 
crisis: tales. cambios preictales. sin cambios preictoles. 

EEG inmediata - - Casi siempre anormal y con 
mente después: cambios postictoles. 

Frecuentemente anormal y 
con cambios postictales. 

Relación con el Prominente, especialmente en Usualmente relacionables. 
régimen forma- pacientes ctectados severam41D 
cof ogico: te. 

Ataque (Onset): Por lo general, poroxistico,pero 
puede ser precedido por cri­
sis de diferente tipo. 

Por lo general parox(stico 
pero puede ser precedido 
por un aura de pocos s~ 
gundos. 

Por lo general normal y 
sin cambios postictoles. 

Usualmente no retacionables. 

Aumento gradual, pueden 
ocurrir períodos de adver -
tencia no especif icos Cpro -
longodosl. 

·Ganancias secua. Raros¡ pocos pacientes usan Frecuentes; pero poco-s p(l 
(dorias: las crisis poro ganancias seCl.!] cientes usan tos crisis po- Corrunes 

f-----·~~~~-+-d_o_n_·a_s_.~~~~~~~~~-+-r_o_g_o_n_o_n_c_io_s~se~c-un_d_o_r_ios~·-·-+-~~~~~~~~~~~ 

l Confi.JsiÓn postic-
tal letorgio so~ Prominente. 
nolencio: 

Casi siempre presente y a - A menudo ousencia cOflSP.l 
menudo prominente, pero - - cuo; puede estor n~rmol in - ¡ 
puede ser ligero. mediatamente despues de la 

Fenómeno motor 
¡ tonicoclónico Siempre. 

Lengua áspero : Frecuente. 

1¡ l~ontinencia urtng Frecuente. 
na: 

l Signos neurolÓgi- Pueden estar presentes. 
cos wrante e t -
sueno: 

Ocurrencia noc- Común. 
tumo: 

Percibir dafio Cornál. 

criSIS. 

Raro; visto solo en ataques No. pero lo semejanza - -
secondoriomente generoltzo- está relacionado con to 50-
dos. fi9ti cocidn de lo farsa. 

Roro. Roro. 

lnusuo~ pero no roro. fbu 

Pueden estor presentes_ No. 

Puede ocurrir. 

Comlln. 

Raro. 

Roro. pero ocasionalmente -­
ocurre. 

Estereotipia de 
los ataques: 

Relati'lomente poco variación. Los ataques p.Jeden ser o no Los ataques pueden ser o no 
variados, pero por lo gene -- variados; los patrones ¡:u!den 
rol tienen algunos patrones - ocasionalmente divergentes. 

Adopto<*> de Pedley, 1983. 

' 



ANEXO 3 

LISTA ca.M>LETA CE MEDICAMENTOS USAOC6 EN LAS EPILEPSIAS 

IVledlcomen- Prome--1 
te dio do--¡ INDICACIONES TOXICIDAD Y PRECAUCIONES 

sis/dio i 

' DFHNo \Di- 03-0.6g.,EI medicamento m6s segt¡ro en el gran Hipertrofio de los encfos (higiene dental), 
lantinl en dd~ mol, algunos cosos de.epilepsia ps;ccrno- nerviOSi5mO. erupción, ataxia, somnolencia, 

!toro. Puede acentuar el pequeño mol. nistogmo !reducir dosis). 

1 Mefenitoína - 03-0.5g. i Gran mol, olglllOS cosos de e¡¡llepsia pslc.Q Nerviosismo, otoxio, nistogmo (reducir dosis\ 
· \Mesontinl en d.d. 1 motora. Efectivo cuando el gran y pe.-- pancitapenio (cuentos globulares sanguíneas 

'queño mol coexisten. ltrecuentesl, dermatitis exfoliotivo (Suspen­
der el medicamento si aparece erupción grQ 
ve en lo piel l. 

i 

Etotoino 
(Pegonanel 

2-3 g. Gran mol. 
en d.d. 

Trimetodiono 0.3-2 g. Pequeño mal. 
0-ridionel 

1 

Perametodio- 0.3-2 g. IPequeño mol. 
no lPorodio - en d.d. ' 
ne) 

Fenocemido 0.5-5 g. Epilepsia psicomotoro. 
lf'henuronel en d.d. 

Carbomocep.l Q3-l.2 g. Epilepsia psicomotoro. 
no lTegretoll en d.d. Gran mol. 

Vértigo, fatigo, erupción cutáneo ldisminuir 
o descmtiraior lo dosis l 

Depresión de lo medula óseo, poncitopenio, 
dermatitis exfoliotlvo liguol que arribo), fo­
tofobia (habitualmente cede; lentes oscuros\ 
nefrosls lurindlisis frecuentes, descontinuar 
la si desarrollo lesión renoll. -

Se dice que los reacciones tóxicos son me­
nores que con lo trimetodiono. Lo demás -
es similor. 

Hepatitis <hacer pruebas funcionales -al prin­
cipio; vigilar el urobilinógeno ur inorio o intervalos 
regularesl, proteinurio benigno \suspender el fdr­
rnoco, puede continuarse si el paciente tiene un 
morocada oliviol. dermatitis \suspender!ol, cefg 
lolgio y cambios en lo personalidad !si son graves 
suspender el fÓrmocol. 

Dlplop(o, visión borroso pasajero, ataxia, SCIJ! 
nolencio, depresión de la medula óseo \CUl!J 
tos frecuentes de células de lo sangre l 

Fenobarbitol O.l-0.4g. 
en dd. 

Uno de los medicamentos mós seguros -- Son roras los reacciones tóxicos. Somnolen-¡ 
poro todo clase de epilepsia. especial- cio ldism!nuir dosis), der".'otitis \suspender fQr 
mente coadyuvante. Puede agravar los - moco y reanudar despues, si reoporece lo--. 
epilepsias psicomotoros. dermatitis, suspender el fármaco definitivo­

mentel. 

1 Mefoborbitol 
1 !Meboroll 
1 

02-09g. \lguol que el fenoborbitol 
en dd. ' 

1 

igual que poro el fenoborbltol. Por lo general -
no tiene ventojas sobre éste y debe ser usa­
do o dosis doble. 

1Metorbito1 
1 ÍGemonill 

1 
0.1-0.8 g. I Gran mol.. Especialmente efectivo en cQ. Somnolencia ldisminuir dosis). 
en d.d. sis ososiodos con dof\o orgónico cerebral 

· 1 y epilepSio mioclÓnico infantil. 

[, Primidono 
¡lMysoline 

0.5-2 g. Gran mol. util csosiodo con otros anti- Somnolencia (disminuir dosis!, otoxio ldis­
en d.d. convulsivontes. minuir dosis o suspender el medicomentol 

1 
Bromuros 3-6 g. 

ltde K yde --. en dd. 
iNol 

Todos los epilepsias, especialmente - - Psicosis, torpeza mentol, erupción ocneiforme 
como codyuvonte. De uso roro ohoro,- - !su~éndose el fdrmoco; se puede continuor­
efectivo cuando todo los demás follan. o dosis menor l. 

1 
' Fensuximido 05-2.5 g Pequeño mol. Náusea. ataxia, vértigo (reducir dosis o de2 

continuorlol, hematuria ldescontinuorlol. lNlilontinl en d. d. 

Me!suximida l2 g. en Epilepsia psicomotoro y pequeno mol. 
(Celontinl d.d. 

1
1
- Etosuximido 750- - - Rlq.Jeño mol. 
. lZorontin 1 1500mg. 

endd, 

Acetozolami- l-3g en Gran y pequeño mal. 
do(Diomoxl d.d.·· 

Ataxia, somnolencia (disminuir dosis o des-­
continuarlo). 

Somnolencia, nÓJseos, vómito (disminur o de§ 
continuar el fármaco l. 

Somnolencia, ataxia, ogitociÓn (disminuir o -
suspender dosis). 

1-------+--·-----· ·-----· ----·---------+------------------! 
Clonacepom l5-20mg Pequeno mol, variante del pequel'io mol, CO.!! Somnolencia, ataxia, agitación !disminuir o -
(Clonopinl -~ d.d. vulsiones rnioclónicas y acinétlcos suspender dosis). 

I; Clorodioc-~"'60mg. Eplepsias mixtos. Util en pacientes con -- Somnolencia, ataxia, (dismin1.1ir o suspender 
poxldo lLibQ. en d.d. trastornos de conducto;tombién en el "sto- dosis! 
uml tus epilepticus" (infusión de diocepon JXll' vio 

IV) . 
.._--------+--- ----- -.. ---------+--------------------! 

Oiocepon 
lVoliuml 

8-30mg. lg.iol que el Librium. 
en dd. 

Igual que el Librium, 

MeprciJG'Tloto l2-2 g. Atoqi.r.; de ausencias, crisis mioclónicos Somnolencia !disminuir o descontinuar dosis). 
!E<JJonUl en d.d. 

5.ilfato dex- 20-50 Ausencia y ataques ocinéticos. Contra-- Anorexia, irritabilidad, insomnio !descontinuar 
troomfe10rni mg.endd rresto lo somno!encio, lltil en norcolepsia o disminuir dosis). 
nos 1----------+------ -------- --------t------------------1 
Metomfeta - 2.5- IOmg 
mlnolDeso-- en d.d. 
xynl. 

+ En dosis diario 
+ + Iniciar con 0.25 g., tres veces al dio. 

Adaptado de Krupp y Chatton, 1981. 
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