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LA RETROALIMENTACION BIOLOGICA ~ ELECTROENCEFALOGRAFICA EN EL TRA’I‘A——— ’
MIENIO DE LAS EPILEPSIAS: UNA ALTERNATIVA CONDUCTUAL

CARLOS MARTINEZ LOPEZ
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE PSICOLOGIA

Restmen.- Los recursos tradicionales para controlar, aunque no curar,
las epilepsias, son los farmacos anticonvulsivos y la neurocirugia. --
Dado que las secuelas de estos tratamientos muchas veces son contrapro
ducentes, se presenta la necesidad y posibilidad de desarrollar otros

agentes terapéuticos, principalmente para aquellos pacientes considera
dos como refractarios a tales tratamientos. Entre los agentes torapé_t_l
ticos desarrollados se encuentra la Retroalimentacidn Bioldgica-Elec--
troencefalografica (RAB-EEG), que se desarrollé 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 mvestlgacmn experimental en el condicionamiento operante de proce
sos autdnomos. Esta aprox1rnac1on terapéutica-conductual (psmoflsmlo
gica, no farmacoldgica ni quirirgica) constituye una alternativa mas -
dentro de las hasta ahora implementadas para el tratamiento de las epi
lepsias. Las aplicaciones preliminares de las técnicas de RAB-EEG, in
dican que tales técnicas encierran una promesa considerable para el --
tratamiento de las epilepsias, sin embargo, debera ser, todavia amplia
mente 1nvest1gada vy desarrollada dentro de los ambitos de la investiga
cién basica y apllcada asi como dentro del contexto de la salud Asi
mismo, mediante ésta aproximacidn, la labor del psicdlogo se vé grande
mente ampliada, dado que lo posibilita para que intervenga en forma --
mis directa, en aquellos casos en los que se presentan trastornos psi-
COflSlOlOglCOS Se hace una revisién critica de las terapias farmacold
gica y quirirgica, asi como de la aproximacidn psicolégica al Lratanlen
to de las epilepsias, en especial la RAB-EEG y se presentan sugeren---
cias para el trabajo de investigacidn futura dentro de este contexto.



INTRODUCCION

"'I‘antos libros han sido escritos --
sobre epilepsia, que parecerla aven
“turado afiadir otro“ o

J. H. Jackson (1876)

Durante un tlempo se cons:.dero que el campo de trabajo del pslcologo -
se circunscribia al estudlo del aprendizaje, a las relaciones interper
sonales, a las interacciones mas vastas que se establecen entre un in-
dividuo y su ambiente o a los conflictos en los que podia debatirse -—-
una persona, éstos rubros quedaban comprendidos en las especializacio-
nes de la psicologia educativa, social, laboral y clinica. Dentro de
ésta Ultima, las actividades del psicdlogo ¢onsistianen laevaluacidn o

diagndstico y en la psicoterapia.

En épocas mis recientes las técnicas de modificacidén de la conducta, vi
nieron a constituir un trabajo novedoso que expandid estas posibilida-
des. La aplicacidn clinica, sea con los procedimientos psicodindmicos
o con los conductuales, se limitaba, sin embargo, a tratar desadapta--
ciones, desde las de caricter neurdtico, a otras mds graves de indole
psicética.

Los padecimientos que implicaban una lesidn o un trastorno orgdnico --
funcional, eran enfrentados tangencialmente por el psicdlogo, tratando
Unicamente las repercusiones que el dafio orgdnico podia llegar a aca—-
rrear en el terreno de la adaptacidn. Sin embargo, gracias a un anadli
sis mds profundo del funcionamiento de dérganos y sistemas, se ha hecho

posible que el psicdlogo intervenga en forma mas directa en aquellos .-



casos en los que se presenten trastornos organicos. Asimismo, se ha -
principiado a tratar a las enfermedades psicofisioldgicas mediante el
manejo de algunas de las variables que intervienen en su produccién -~
(4, 160, l61t),

Hasta hace aproximadamente 30 afios, existia la suposicidn de que las --
respuestas viscerales se podian "condicionar", pero no se podian - —-
aprender del mismo modo que las respuestas misculo-esqueléticas. Nume
rosas investigaciones (32, 86, 87) han desechado tal suposicidn. 8dlo
hay una clase de aprendizaje; las respuestas involuntarias pueden - -
aprerderse genuinamente. Estos hallazgos, que tienen una profunda sig
nificacidn para las teorias del aprendizaje y las bases bioldgicas del
mismo, deben conducir a una mejor comprensidn de la causa de los tras--
tornos psicofisioldgicos, asi como a su control, y a los mecanismos me

diante los cuales el organismo mantiene su homeostasis.

Apoyada por la investigacidn experimental en el condicionamiento de —-
procesos auténomos, un gran ndmero de investigadores (32, 63, 65, 86 -
90) comenzaron a desarrollar estrategias terapéuticas basadas en prin-
cipios del aprerdizaje, asi la "Retroalimentacidn Bioldgica" (Biofeed-~
back -en inglés— o Aferentacién en retorno -por su traduccién del ruso)
es el concepto que se emplea para describir los procedimientos para el
entrenamiento de sujetos en el control de las respuestas gobernadas -—
por el Sistema Nervioso Central (S.N.C.) y respuestas gobernadas por -
el Sistema Nervioso Auténomo (S.N.A.) {6, 17). El concepto de Retroa-
limentacidn Bioldgica (RAB) es muy simple: es el conocimiento por par-
te del paciente, del estado dindmico de un sistema funcional gque permi
tird ejercer un posible control sobre dicho sistema a través de un --

canal de informaciodn

+ Los mimeros entre paréntesis remiten a las referencias bibliografi-
cas al final de la obra. ‘



La técnica de RAB constituye, en realidad, un conjunto de procedimien-
tos que utilizan a la psicofisiologia en la exploracidén del funciona--
miento del S.N.C. y S.N.A, Esta exploracidn se lleva al cabo a través
de investigaciones con seres humanos y animales en 1los que no se inter

viene ni quirirgica- ni farmacoldgicamente.

Cominmente se "detecta" alguna variable fisioldgica mediante electro--
dos o transductores, amplificadores y filtros, se procesa la informa--
cidn, y se aplica la RAB al sujeto, mediante una red de informacidn,
la cual le permite la autorregulacmn de sus parametros flslologlcos.

Independientemente de que algunas variables fisiolégicés puedarrserr --
registradas y cuantificadas sin la ayuda de la electrdnica, muchos - ~
otros parametros no se pueden registrar sin su apoyo, por eso, el desa
rrollo de la RAB ha estado vinculado a la instrumentacidn eleCtréhiCé

desde el principio., En la actualidad se cuenta ya con equlpos dlsena— '

dos especificamente para ser utilizados por las técnicas de la ‘RAB _
éstos se van implementando de acuerdo con los avances de 1a tecnologla

electrénica y de la computacidn aplicada.

El uso de la RAB se ha extendido a numerosos trastornos psicofisiéiég.i_
cos, entre los cuales podemos mencionar los siguientes: rehabilitacién
neuromuscular (8); trastornos gastrointestinales (153); trastornos ge-
nitourinarios (143); cefalea tensional (23); migrafia (64); trastornos
oftalmoldgicos (113); diabetes (125); disfunciones sexuales (112); - -
tratornos menstruales (148); hipertensidn arterial esencial (122): in-
somio (10); trastornos dermatoldégicos (119); problemas de lenguaje --
(79), y epilepsia (29, 139, 157), entre otros.

Siendo esta filtima el tema de la presente investigacidn convendria de-
finirla, haciendo uso de la definicidn que John Hughlings: Ja¢k§oﬁ' da

en su célebre monografia titulada Estudio acerca de las Convulsiones,

en 1958, dado que es la mds representativa de cuantas se 'han”pfop'uésto,

epilepsia es "... el nombre para la ocasional, subita, excesiva, répi-



-da y local descarga de sustancia gris..." (Cit. en 52). Epilepsia -—-
proviene del griego "epilepsia" que significa "apoderarse", ‘tomar po-
sesidén de" o "atacar". Se refiere a los diversos tipos de ataues re-
currentes producidos por descargas neuronales paroxisticas en diferen-
tes partes del cerebro, que pueden ser producidas mediante diversos --
trastornos cerebrales y corporales. Por tanto, la denominacién de - -

“Epilepsias" como complejo sintomitico es mds adecuada; el término in-

cluye convulsiones o trastornos convulsivos con pérdida del conocimien

to, asi como ataques no convulsivos con sélo cambios ligeros del esta-

do de conciencia (106).

La aproximacidn terapéutico-conductual al tratamiento de las epilep~--
sias conocida como Retroalimentacidén Bioldgica-Electroencefalografica
(RAB~-EEG) constituye un importante método psicofisioldgico que se ha -
instaurado en fecha reciente. Aunque se han ensayado otros sistemas -
psicoterapéuticos que incluyen el uso de diversas técnicas conductua--
les tales como, desensibilizacidén sistemitica (101), condicionamiento
clésico (57), etc., es, sin embargo, en el campo del condicionamiento
operante de la actividad electroencefalogriafica en el que ‘se han rea
lizado los trabajos experimentales mids sistemdticos, conside
rando una aproximacidén psicélogica al tratamiento de las epilepsias --—
(29, 134, 157).

La principal justificacién para el desarrollo de la presente investiga
cidn, es la necesidad de instrumentar, experimentar y aplicar, dentro
del contexto de la salud, una alternativa conductual (no farmacoldgica
ni quirirgica) para el tratamiento de las epilepsias, por las siguien-
tes razones:

1. La gran cantidad de pacientes con epilepsia refractarios ala accidn
de los farmacos anticonvulsivantes (con adecuados controles séricos)
(69, 139)



2. La toxicidad y efectos secundarios o colaterales indeseables de ta-
les férmacos (45, 69, 70)

3. El costo de los farmacos y las dificultades para su obtencidn por -

tratarse de sustancias sujetas a control especial, y

4, Las secuelas en las esferas intelectual, motriz, conductual, etc. -
de una intervencidn quirirgica en el S.N.C. (81, 109).

Dichas causas justifican plenamente la investigacién sobre modalidades
de tratamiento, en especial, los tratamientos conductuales y, en parti
cular, la RAB-EEG.

Finalmente, se puede decir que las formas de control establecidas so--
bre las respuestas del musculo estriado y liso, las cuales se extien--
den todavia mis, hasta la modificacién directa de la actividad de las

estructuras nerviosas como gueda de manifiesto por los estudios del --
condicionamiento de la actividad eléctrica cerebral (60, 61, 92), - —-
abren oportunidades no sospechadas para que empiecen a tratarse un sin
nimero de trastornos que, englobados dentro del campo de la medicina,-
parecian guedar, por su misma naturaleza, excluidos del campo de traba
jo del psicdlogo. Las técnicas de control que han surgido dentro del

condicionamiento cldsico y operante ofrecen: 1) posibilidades practi--
cas para la modificacién de trastornos funcionales, y 2) la posibili~-
dad de un andlisis mis preciso de la actividad de los distintos siste~
mas del organismo. Se hace necesaria una ejemplificacidén de ambas - -
lineas de trabajo (condicionamiento cldsico y operante), a fin de sefia
lar las oportunidades existentes para la accién préctica y con el pro-
pésito de dotar al psicdlogo con técnicas nuevas que amplien su ejerci
cio profesional o lo enfrenten a problemas de investigacién que por no
estar a la fecha bien dilucidados, constituyen un terreno muy fértil -

para las investigaciones experimentales (8l).



CAPITULO I
DESARROLLO HISTORICO DEL, CONOCIMIENTO SOBRE LAS EPILEPSIAS
"Si guisiera mostrar a un estudian-
te las dificultades de obtencr una
verdad de la experiencia médica, le
daria la historia de la epilepsia 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 perspec
tiva individual, enriqueciéndola con la experiencia de los predeceso--
res, Como adecuado predmbulo al estudio del tratamiento de las'epileg
sias, se hard una breve revisidén histdrica de los conocimientos que --
produjeron el desarrollo de una mejor comprensidn sobre las epilepsias.
Porque asi como no existe mejor 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 epileptologia), que conociendo su pasa-
do.

Asi, retomando las palabras de Hipdcrates de Coos acerca de la medicina
antigua diremos:

...a este respecto yo digo que no debemos rechazar la -
medicina antigua porque no tuviera fundamentos adecuados, --
porgue no consiguiera resultados adecuados, en todo, sino -
qgue hemos de admirarla porque fué capaz de alcanzar una gran
exactitud en el razonamiento y porque sus descubrimientos, -
hechos desde un estado de ignorancia, se hicieron de modo --
adecuado y no por casualidad... (Cit. en 56).



En relacién con la epilepsia, cabe mencionar que siempre ha sido bauti

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

Sacer" (enfermedad divina), 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 definicidn
precisa y por el valor especifico que se les presentaba, el cuidado, -
el ingenio y laatencidén al detalle. Entre sus medidas curativas figu-

raba el comer cangrejo de rio para contrarrestar la epilepsia.

En muchos pueblos primitivos se consideraba que la curacidn podria ser
efectuada en la persona del hechicero, en vez de la del paciente.—v' ASJ',
el hechicero Dayako de Borneo, puede tirarse al suelo y simular. una -
convulsidén, posteriormente pretende estar muerto. Pasado un tlempo, -
los otros curanderos hacen como si los volvieran a la vida, suponlendo

que, a medida que se reccbrara, se aliviaria el enfermo (56)

El antiguo sabio griego Ctesias (aprox. 400 a.C.) decia que el cuerno
del “unicornio” constituia una medicina valiosa, ya que los pedacitos
de cuerno disueltos en un brebaje protegian contra todos lo venenos, y
todos los que bebian en un vaso hecho de cuerno de "unicornio" se - —-
hacian inmunes a todas las enfermedades y, especialmente, a la epilep-
sia.

Hipdcrates de Coos (460-377 a.C.) llamado el "padre de la medicina" —-
mostrd lo que entonces era una rara objetividad hacia los hechos médi-
cos y dejé 87 tratados para ser estudiados por sus sucesores; pero, --
careciendo de observaciones anatémicas de las partes profundas del - -
cuerpe humano y sin entender el método experimental, no pudo pasar mas
alld de las limitaciones de da época en la cual vivid (18). Sin embar
go, en uno de estos tratados escribid acerca del "mal sagrado", tratan
do de denostrar que la epilepsia no era mas sagrada que cualquier etra
enfermedad. Al referirse a la "enfermedad o mal sagrado", nombre que



se le daba en esa época a la epilepsia, dice:

...No me parece, pues, que sSea en manera alguna mas di-
vina ni mds sagrada que otras enfermedades, sino que tiene -
una causa natural de donde se orgina como otras enfermedades,
los principales que atribuyeron esta enfermedad a los dioses
me parecen haber sido las personas que ahora son los brujos,
los purificadores, los juglares y los charlatanes, los cua--
les pretenden poseer gran piedad y conocimiento superior. -

Tales personas... usan la divinidad como pretexto y pantalla
para su propia incapacidad de proporcionar cualquier asisten
cia... (126).

A pesar de todo esto, se pensaba que, como este mal tenia un origen —-
divino, su curacién misma no podia ser humana sino sobrenatural. En -
este pensamiento migico se cree gue si bien los demonios pueden traer
unas veces la ventura, en otras, pueden originar desgracias, enfermeda
des y dolencias, El hombre achaca las desgracias que le ocurren, los

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

enemigos o al rencor, la ira o el capricho de los espiritus. Cree que
si logra sacudirse de esos demonios, podrd emprender una nueva vida, -
feliz y saludable.

Mientras la magia positiva dice: "Has esto para que ocurra esto otro",
la magia negativa o tabi implica: "No hagas esto para que no suceda --
esto otro". Entre los tabtes se destacan las prohibiciones de comer -
ciertos alimentos, considerando que, por la "ley de la semejanza", al

hacerlo se adquirian algunas de sus caracteristicas indeseables. --
Asi, por ejemplo, a los pacientes con epilepsia se les prohibian los

bafios, algunos pescados, las carnes (especialmente la de cabra), el —-
uso de ropa negra y el tocar la piel de cabra, asi como el cruzar las

manos o los pies. Posiblemente la mas atroz de las prescripciones de
aquellos tiempos fué la utilizacidn de sangre humana, que se inicid en
el siglo V a.C. y se prolongé hasta la época romana, cuando los enfer-
mos bebian la sangie que manaba de las heridas de los gradiadores (56).

También se utilizaban como tratamiento algunos vegetales, tales como:



T

la mardrigora y la peonlla. Estos vegetales fueron presentados en for-
ma, casi cientifica por Claudio Galeno de Pérgamo (199-129 a.C.) quién
e aflrmaba que ' usados cemo amletos, eran capaces de liberar de las con
vulsiones & 1os nlnos A contlnuacmn se presentan los resultados del
experlmentOfdé Galeno y la raiz de la peonia, segun sus propias pala—-

_br‘aﬂ ‘f;obtenldas de la traduccmn hecha por Themkin en su obra titulada:

G Pareca r‘ézonable creer en ella para curar la epilepsia
en nmos ~atn“cuando se use Unicamente como amuleto.. .conoz
o un: mno que no sufrid ataques durante 8 meses mientras -
50, la rafz., Cuando se quitd el amleto, inmediantamente -
sufrlo ataques. ‘Nuevamente se colgd el amuleto y otra vez
se sintid perfectanente bien., Con objeto de que el experi-
mento fuerd'mejor, .se le quitd nuevamente y reaparecieron -
l_as .convulsidnes. Entonces le colgue alrededor del cuello-
una parte fresca y grande de la raiz, y de esa época en ade
o lante el nifio estuvo absolutamente saludable y no volvié a
) tener convulsiocnes. Fué ldgico asumir que ciertas partlcu-
¥ Yas de la raiz fueron absorbidas durante la respiracién y -
asi calentaron’ 1h parte afectada... (cit. en 52).

\u

Contra laipostura 51empre optlmlsta de Galeno se plantea la de Soranus,

la cual -era. mas crltlca % exng.a las siguientes comdiciones para afir-
mar Que un. tratamiento fuese efectivos

» 1, Que pasara el tlempo habltual entre los atagues sin gue el pa---

c1ente presentara nlngun sintoma
2 Que no se viera: afectado el'sueﬁo, y

3 Que tuviera una perfecta salud en cuanto a las funciones:-del:-—-
‘ cuerpo y de la mente, buen apetito, digestién y color. (c1t en-
52). :

1o QO

S pera @t
Delbldo a-quenla epllépSJ.a se le consideraba fria y flemitica, se re--
C RIS B
comendaba al pac1ente que v1v1era en.un pais caliente y seco.
pac

AW

oy

La sugerenq1a‘de iGalénb de que el pac1ente con epilepsia deberia tomar,
R )L“ .
) alrededor de las 10¢ de1a’ manana,_un poco de pan de centeno, cuidadosa

Yot

B mente preparado que” pbdlera prevenir los ataques debidos a "un estoma
go vac1o", recuerda la colac1orl1i,,matut1na que se prescribe para evitar

10



las crisis producidas por hipoglucemia.

La pdcima galénica a la que se daba énfasis especial era el "vinagre -
diluido con miel de abeja'. Galeno consideraba esta beblda casi como -
un remedio especifico, especialmente si se ahadia jugo de cebolla. - -
Esta bebida deberia tomarse después de una purga, el procedimiento de-
bia tener lugar antes de que el joéven dejara su casa, para ir al gimna
sio (lugar destinado a la ensefianza piblica). Se ponia como condicidn
que el paciente bebiera ajenjo una o dos veces después de la purga y -
antes de usar la pdcima (52).

Durante muchos afios el factor masturbacidén fué considerado como 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 ahi debe haber nacido la relacidén entre las fases de la lu‘na,‘ la -

actividad sexual y las crisis convulsivas.

El cristianismo »rinitivo, debido a su preocupacién por la existencia
del "otro mundo" y el inminente fin de éste, no promovid el interés --
por conocer la razén de las dolencias fisicas de este mundo, punto de
partida de cualquier sistema terapéutico, y gradualmente retornd al --
antiguo concepto de que la enfermedad era un castigo por el pecado co-
metido (107).

En el Evangelio, segin San Marcos (9:7:27), se hace referencia a una -
crisis convulsiva provocada por un “espiritu malo":

Esa vez estaba en la sinagoga un hombre poseido de un
espiritu impuro, el cual comenzd a gritar, diciendo: - - -
"tPorqué te metes con nosotros, Jesus de Nazarct? ¢Qué, —-
haz venido aqui a arruinarnos? Ya sé quien eres: cl Santo
de Dios". Pero Jesis le dijo en tono amenazador: "Calla y
sal de él1". Y causandole grandes convulsiones, y dando - -
fuertes alaridos, salid de él dicho espiritu impuro, gue--
déndose todos asombrados... (116).

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

ra antigua y las tradiciones, vemos como crece con fuerza un nuevo - -
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elemento, el culto de la curacidén por la Fe. Luego, una comunidad que
creia en la religién consideraba a la enfermedad como un signo de de-
sagrado divino; y donde no habia mds que un Dios, gue se suponia justo,
la enfermedad debia ser consecuencia del pecado: el paciente era asi -
victima de si mismo. Pero ain cuando existid este retroceso, en un -
tiempo circular, el cristianismo incorpord a la practica clinica algo
nuevo: la compasidén y solidaridad cristiana (107).

En Amércia, por otro lado, encontramos una clasificacidn de las epileg
sias en algunos escritos precortesianos: R

En el Cidice Badiano se hace referencia a las alt'érééiirahé:sﬂAié"i;')irléprti.icas
y sc las divide en dos formas: una caracterizada por guietud y éonvul—
siones {Gran Mal), a la cual se le denomnabacomo "Huapahualiztli""y' -
otra que se caracterizaba por'témblér (.%Criiéis Miocldnicas), a la cual -
denominaban "Hihixcayotl".. Es dlgnode tomarse en cuenta Que no se re

lacionaban con "espiritus malignos",*sino que se les consideraban como

enfermedades corporales;k’:(vsnz)'l

Una de las prescripciones mis utilizadas de esa época, es la que se —-
describe en la figura 51x del CAodice Badiano, que se encuentra en el -
Museo Nacional de Antropologia de la Ciudad de México, que a continua-
cién se transcribe:

Cuando se reciente el mal son Utiles las piedrecillas
que se hallan en el buche del halcdn, de los pajarillos - -
Huactl y del gallo; la raiz de Quetzalatzonyatl, el cuerno -
de venado, el incienso blanco, el cabello de muerto y la --
carne gquemada de topo encerrado en una olla. Todo bien mo-
lido en agua caliente. El que tiene este mal (epilepsia) -
debe beber, hasta vomitar, la anterior mezcla. Y le puede
ser Util antes de que la beba, tomar el jugo de un arbusto
que se llama Tlatlacotic, y cuya raiz ha de ser molida...--
observa el tiempo en que el mal ha de venir, porque enton--
ces, al aparecer la sefial, el paciente pdngasc en pie, y --
pluncensele los cartilagos 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 Acocoxihitl, 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 quemados en las brasas y de incienso blanquecino y de
plumas del ave llamada Cozcacuahtl... (52).
Por otra parte, Joannes Messu (cit. en 52), enun texto farmacoldgico -
de la BEdad Media, establece los siguientes seis puntos para el trata--
miento de las epilepsias:
1. Que se administre un régimen dietético y alimenticio
2. Que las sustancias mdrbidas se preparen para ser evacuadas
3. Que sean evacuadas
4. Que se tenga cuidado de que el residuo de las sustancias morbi--
das se diriga hacia otras partes del cuerpo
5. Que el cerebro y cualquier otro érgano en eliédél*se‘c;fi'giriéh en
fermedades se restauren, y B 2
6. Que los diversos sintomas que son incidentales a la presencia de

la enfermedad se corrigan.

De acuerdo con estos procedimientos se debian: aplicar sanguijuelas - -
sobre la zona esplénica y un cataplasma de excremento de pichén y hue-
sos de cuervo. Asi, se llevaba la sustancia mérbida de la cabeza al -
bazo y se generaba fiebre, todo lo cual curaba al paciente con epilep-

sia, particularmente si el procedimiento tenia lugar en Otofio.

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

les, México, con el nombre de Informe médico moral de la penosisima y

rigorosa enfermedad de la Epilepsia (cit. en 52).

También en México, en el afio de 1870, Don Luis Hidalgo Carpio, publicé

sus Lecciones sobre Epilepsia, consideradas desde el punto de vista de

la medicina legal, en las que asentaba que:

para resolver que un individuo por razén de epilepsia
no es apto para la carrera militar, basta y es necesario —-
presenciar sus ataques y saber distinguir del que podia ser
simulado; mis para decir que el hecho criminal que cometid
no le es imputable, no basta haber comprobado que padece --
eplilepsia, que no la simula, sino que se neccsita también -
resolver que sus facultades mentales se¢ han encontrado per-
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-turbadas en aquel momento mismo en que obrd, y no en cual-
quier otro de los periddos de su existencia. La misma in--
vestigacidn hay necesidad de hacer cuando parientes o extra
flos promeven la interdiccidén de un epiléptico o tachan de
nulo el testamento que instituyd antes de morir (cit. en 52)
Dentro de la evolucidn de los conocimientos de las "enfermedades menta
les", los cambios mas notables que ocurrieron en el siglo XIX fueron:
la humanizacién del tratamiento; el descubrimiento de los reflejos por
Marshall Hall, en 1833, y la aparicién de los conceptos neuroldgicos -

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

Conforme la moderna actitud cientifica se fué abriendo paso, se hizo -
posible para un numero 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 comprensidn y racionalidad.

El afio 1792 sefiala, con los trabajos de Phillippe Pinel (cit. en 114),
un cambio decisivo en el manejo del enfermo mental. Pinel, director -
del Hospital de la BicBtre en Paris, estaba convencido de que los en--
fermos mentales tratados con bondad son mas ficiles de manejar que - -

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

nia ideas revolucionarias, una de las cuales era lilbrar a los enfermos
de sus cadenas., Cuando comunicé sus planes al comisario de prisione--
ros, éste le prequnté: "i{Es que no estarad loco usted también para libe
rar a estas bestias?". A lo que Pinel respondié: "Estoy convencido de
que estas personas no son incurables si pueden tener aire y libertad".
Y asi lo hizo. La primera "bestia" liberada habia vivido encadenada
en la obscuridad durante 40 afios. Cuando volvid a ver el cielo, excla
mo: "iQué bello!" (114). Su discipulo y secesor Esquirol (cit. enll4)
continudé 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 separacidn 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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-sona normal le afecta en forma importante, qué tanto mas -
podrd afectar a un enfermo mental (cit. en 52).

Para otros, esta separacidn se debid a que se consideraba a la epilep-
sia como una enfermedad infecciosa, y por ello el ver repetidas veces
una crisis podria hacer que estas se proaujeran en el observador (“Mor-
bus Insputatus").

Para el estudio mas sistemdtico 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-
1lla de Bielesledn en Alemania, fundado en 1876, y el Gallipolis, en —-
Ohio, Estados Unidos de Norteamérica, estableciedo en 1891,

En este siglo .la nomenclatura comenzd a delimitarse y los nombres da-—
dos por los clinicos (fundamentalmente Esquirol), de "Grand mal", "Pe-
tit mal" y "Abscence" diferenciaron lo que llamaban el "Vértigo epilép
tico" y del cual es dificil saber en la actualidad si correspondia a ~

vértigo o a ausencia.

Los Hospitales de La Salpetriére (el cual ya no podra ser separado de
la historia de la neurologia) y el Bicétre, hicieron famoso el término
de "état de mal" que corresponde en la actualidad al "estado epildpti-

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

En esa época se realizd una revisién de lo que Galeno habia llamado -
"ayra", habiéndose extendido su uso no sdlo a lo que era el "vienteci-
1lo 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 publicacidn de la obra, ahora cladsica, que lle-

v6 el nombre de Estudio acerca de las Conwlsiones, en 1958, J. H. - ~

Jackson 1legd a la conclusidn de que la epilepsia es "...el nombre - -
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para la ocasional, stbita, excesiva, rapida y local descarga de la sus
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 mis notable de la obra de Jackson fué haber atacado
el concepto de que el término "epilepsia" tenia valor nosoldgico y - -
haber afirmado que debia ser degradado para implicar "...la cordicién
del tejido nervioso en la brusca y temporal pérdida de la funcidn ...

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

Esta revisién histdrica, a mis de ser particularmente instructiva e in
teresante, nos muestra que no es lo habitual que aquellas ideas y des-
cubrimientos que sefialan un paso hacia adelante en la evolucidn del --
conocimiento sobre las epilepsias se generen espontineamente en la - -
"mente de los genios". Lo mas frecuente es que esas ideas existan la-
tentes durante un tiempo en el ambiente cultural. Captarlas, darles -
vida concreta y aplicacidn préictica es la misidn histérica de algunos

hombres.

16



CAPITULO II o
CLASIFICACION ELECTROCLINICA Y ETIOLOGICA DE LAS EPILEZPSIAS .
Los intentos para la clasificacién de las epilepsias son paralelos al

grado de conocimientos que se tienen acerca de estas alteraciones.

Las primeras clasificaciones estaban principalmente dirigidas a descri
bir los sintomas y a elucidar cuando las crisis tenian fundamentalmen-
te base orgdnica y cuando bases histéricas. Asi, en la clasificacién
de Gowers (cit. en 103), observamos: "Grand mal", "Petit mal" e '"Histe

réide" .

En 1969 la Liga Internacional Contra la Epilepsia (LICE), publicd

un esquema para la clasificacién de las crisis 'epiléptica‘s;.’».' A cargo -
del entonces secretario Dr. H. Gastaut (47). ' z

Desde este primer intento por clasificar‘ las crisis‘, esta ha sido - - -
transformada por los numerosos métodos objetivos y sofisticados proce-
dimientos, con los gue cuenta la ciencia moderna. Estos métodos inclu
yen el video en cinta magnética de las crisis epilépticas, el registro
similtaneo de los electroencefalogramas (E.E.G.) usando aparatos espe-

ciales y aparatos de telemetria.

Con ésto, la comisién para la Clasificacidn y Terminologiade laL.I.C.E.,
en 1975, mejoré la clasificacién a la luz de las nuevas técnicas de re
gistro. En Diciembre de 1975 aparece un trabajo auspiciado por esta -
comisidn sobre las crisis parciales complejas, realizado en Bethesda,-

Maryland, EE.UU. En este trabajo la coordinacidén estuvo a cargo del -
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Dr. Jerome K. Merlis y D. David Daly de Dallas; el Dr. Dieter Janz de
Berlin; el Dr. J. Kiffin Penry de Bethesda; el Dr. Carlo Alberto Tessi

nari de Marsella.

En 1977, aparece un trabajo sobre la clas:tflcacmn de’ las crlsls gene-
ralizadas, elaborado en Berlin (cn.t en’ 103

En 1979, la comisién estuvo constituidé"ﬂpo 1vDr.'"'Jean Bancaud de Pa-
ris, Dr. Olaf Henriksen de Oslo; Dr. F‘ranc sco‘Rublo—uonna:neu de Méxi-
co; Dr. Mazakatsu Seino de Shlzuoka- L it E. Drelfuss de Charlot-
tesville {coordinador) y el Dr. J.: Klffm ‘Penry (Pres:.dente de la L.I.

C.E)

El cargo de esta comisién consisti ;
1. Completar el desarrollo de la re ) de 1a cl.351f1cac1on basada- -

en estudios de videocassettes de reglstros electrlcos smultaneos ¥
manifestaciones clinicas. : i

2. Desarrollar un diccionario de epilepsias, y '

3. Promover el uso tanto de la clasificacidn como del diccionario a.-ni
vel mundial (103).

La siguiente clasificacidén ha sido recomendada por:

1. La Asociacidn internacional Contra la Epilepsia

2. La Federacidn Mundial de Neurologia

3. La Federacidén Mundial de Sociedades de Cirugia Neurologlca y

4. La Pederacién Internacional de Sociedades de Electromcefalografla
y Neurofisiologia Clinica.
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V. ETIOLOGIA DE LAS EPILEPSIAS
Una clasificacién etiolégica i las epilapeias que arples el Inatituto Nacional dw Cntermtades NeurnlGrie
cam y Neuroftaleolégicas (KE.UU.), que se emich tambicn e MExICo, incluye 1as siguicntes Causas:

1. Factares guticos v de pacimiento;
N evenciales,
2. Aormslidaies Covinitas (incluyendo sncemilidedes crowosimicas)
J. Factorss prenatales linfeceionos, medicaentos, ancxis, etc.)
4. Factorcs perinatales: tramatismos al nacer, asfixia foonatonm, infeociones perinatales
5. Ictericia prrivatal: Prematures

I1. Paleciaientos infecciosas:
1. Menimutis: purulenta, tbecculoss, viral, parasitaria
2. Aoacesos epihurales y mubilurales
. Absceso ancetdlico y qramiloma: Metastisico, por propanacién directa
4. Tncefaliers: vical
5. Daverwos: (1ncluyendo pardastoa)
b. Faetre (convulsiones febriles)

11, Factores thucos:
1. Sustacias inominicas (poc @ eplo medxido de Cachonol i
2. Sustancias metdlicas (plamo, cercuriol
I Sustancias orginicas: alcohol, etras
4. Medicamentos y drores
5. Padecimientos alémicos: 1mestitn de proteinas extraias, vecunacién o injecciones de p}}nulnn: axera

das.

6. Diversos: urwma u otros padecimlentos tixicos
IV. Tramstismos o apentes fisicos: i
1. Lesiones agudas cranecencefilicas
2. lematcma sirural © epicural . .
3. Anoxia © hiperoxia {incluyendo ahogo!
V. Trastormos circulatorias:
1. Hemorragia swaracnordes
2. Trombosis simusat
3. Ercefalomalacia debide 4 trombasis, esholis, hemmragis .
3. Frcetalopatfa hipes teraiva S
5. Arteriouclarcats y anfermadad cclusiva de 1as arteries infea o exteacranesl
6. Vasoespamen (por e)emplo, migraial E cs
- . Streope
8. Cambios sanquineos Lanemia, diatcsis hemorragica)

V1. Trastornos metapSlicos y astricionales:
1. Desaquilibrio electrolitico e hidrico: do Ka, Ca, sabrehidratatsén © deshidratactén y otros
2. Hetaboliscos de lom olicidos: liipaylucomsa, disbores mnliitus, enfermedades por alraccnamiento de lucd--

3. Hetaolimo proteico: femilcetonuria, forfiria, otras
‘ de lan rasas: por Gc tipidos, otras
5. Dreficiencias vitaminicas: deficicncia de piridoxina, otras

6. Cambios emiocrinos: menstruacién, otros

VIL. Hecplastas:
1. Tumoces antracrancales prisarice
2. Tusores setastisicos
Linfoms y lewcemia
Tumores y malforaaciones vasculares (por ojewplo, malformaciones aFteriovenceas!
Parasitosis cevebral

wvitn. horedof aeutiares y
1. Exclercsts miltipte
2. Eaclerce:s tubercsa
3. Dwpeneracion cercheloes con comulsicnes
4. otras

IX. Causas pescinens
Ao Casae desconocides




CAPITULO III
DESCRIPCION DE LAS CRISIS EPTLDI?I‘ICAS

" : e "Epllepsm es una palabra profunda-
" mente enraizada. Sus desagradables
implicaciones no se erradicaran sim
plemente por una decisidn oficial.’
Un tigre no se vuelve inofensivo --
llamdndole 'gatito', sino quiténdo-
le sus garras y colmillos..."
W. G. Lennox (1960)

La epilepsia suele ser clasificada teniendo en cuenta su factor causal
Se habla de epilepsia sintomdtica cuando las crisis tienen un origen -
conocido, y de epilepsia idiopatica cuando no puede encontrarse una --
anormalidad en el cerebro o en el resto de la economia corporal yresul

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

Las células nerviosas de las capas superficiales de la cortezacerebral
son las que mas sufren. Se ven afectados, sobre todo, los elementos -
nerviosos del asta de Ammdn (hipocampo)(13l) (ver figuras 1y 2); las
células ganglionares presentan diversos grados degenerativos, llegando
hasta la muerte.

En la epilepsia sufren las regiones corticales, que sequn las Ultimas
investigaciones son de formacidn filogenética mis temprana {cit. en --
131).

Es muy interesante la circunstancia de que los ataques epilépticos se
observen no sélo 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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-rizacién de la estructura funcional-anatdémica es lo caracteristico de
los futuros pacientes con epilepsia. La desvalorizacidn de la corteza
se confirma a veces por la presencia en ella de células embrionarias -
de Cajal, las cuales no se encuentran, por lo comin, en el cerebro hu-

mano. En la epilepsia la glia crece muy vigorosamente (5, 24, 49).

Aumenta mucho la cantidad de astrocitos y hay hiperplasia de la glia -
filamentosa. Especialmente crece la glia superficial, formando en al-

gunos sitios nudos que se adhieren a la piamadre.

Las paredes de los vasos pequenos y grandes del cerebro y la piamadre
estdn corrientemente engrosadas y con hialinizacidn. 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 deformacidén. Alrededor -
de los vasos se observa gliosis perivascular. Se advierte con frecuen
cia proliferacidn de astrocitos alrededor de los grandes vasos, espe--—

cialmente en las paredes engrosadas (158).

Por sus observaciones clinicas Jackson (cit. en 131) llegd a.la conclu-
5idén de que la mayor parte de los ataques se desarrollan en un foco o -
en un agregado de neuronas anormalmente excitables. Se postula que las
células nerviosas de los pacientes con epilepsia sufren trastornos meta
bdlicos intrinsecos extra- e intracelulares que producen despolarizacio
nes excesivas y prolongadas de la membrana, que causan un defecto en el
proceso de recuperacidn después de la excitacién. Las regiones cortica
les que contienen tales células, originan desviaciones de las ondas -
de potencial lentas o persistentes, a consecuencia de la actividad - -
eléctrica anormal originada en las dendritas. Las neuronas en el foco

epiléptico anormal son conjuntos hiperexcitables, y tienden a descargar.
se en forma paroxistica. Los ataques clinicos se presentan si la des——
carga se propaga a lo largo de las vias nerviosas, o si se produce un
reclutamiento local suficiente. Una vez iniciadas las descargas --
anormales se difunden por el cercbro escencialmente normal; las. ma-

nifestaciones de cada ataque dependen del foco de origen y de la regién
L 4 : L
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del cerebro afectada después por la descarga que se propaga; en algu—-
nos casos, los ataques pueden provocarse por diversos estimulos senso-
riales (epilepsia "refleja" o de origen sensoriall}, en especial luz -~
centelleante o imigenes visuales y sonido. En otros casos se ha - - -
comprobado que la estimulacién sensorial periférica interrumpe el desa
rrollo de un ataque (158).

El medio metabdlico de las neuronas epileptdégenas tiene particular - -
importancia en la génesis de los ataques, y muchos trastornos metabdli
cos pueden asosiarse con ellos. Por ejemplo, se necesita un equili---
brio de electrdlitos para conservar el potencial de reposo de la mem--
brana neuronal. Una alteracién de la permeabilidad de la membrana, -
con un aumento del contenido neurcnal de sodio, puede ser un cambio --
importante que precele a ladescarga convulsiva. El inicio y la persis-
tencia de lahiperexcitabilidad neuronal se han relacionado con aumen--
tos del potasio extraneural. La disminucidn de los iones de calcio --
disponibles perturba la estabilidad de 1a membrana y causa osciiacio-
nes; a la inversa, un aumento de calcio tiene efecto depresor, anticon
vulsivo (153).

Por tanto, si se admiten estimulos suficientes y adecuados, eléctricos
y/o quimicos, 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 motora,
las estructuras del sistema limbico, el 1lébulo temporal y sus agrega--
dos nucleares mas profundos, la amigdala y el hipocampo, (ver figuras
1 - 3) devido a que su riqueza vascular es vulnerable a la comprensidn

y los propios tejidos son sensibles a trastornos bioquimicos (158),

A continuacién se describen algunas crisis epilépticas: - St
A. EPILEPSIAS GENERALIZADAS: L

1. Convulsiones tonicoclédnicas. Conocida’ cor

mal y en forma eufemistica como ataques epile
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sin lugar a dudas, las gue provocan un impacto mas grave cuando
se observan por primera vez. Es relativamente comin que la pre-
sentacién de una sdla de estas crisis, por su efecto sobre los -
observadores, sea suficiente para estigmatizar ia vida del pa---

ciente.

Los enfermos refieren que horas o dias antes de la crisis pue--
den presentar fendmenos premonitorios, de los cuales, los mas -
conunes son cambios de personalidad, sobre todo irritabilidad o

lepresidn acompafiada de sensaciones indescriptiblesde ansiedad y
agresividad. Parece gue la agresividad se acumula dias o sema—-
nas antes de las crisis y desaparece, igual que los otros fendme
nos (angustia y depresion), cuando la crisis se ha presentado. -
Podria considerarse que en pacientes con crisis mayores y altera
ciones de la personalidad, la crisis debe tener alguna significa
cidén y formar parte de los mecanismos de estabilizacidn neurona-
les. Es relativamente comin que el paciente se sienta mejor des
de el punto de vista afectivo después de haber presentado la cri
sis, que antes de ella. En un grupo de pacientes sin deterioro -
y con crisis tonicoclénicas se comprobd esto a través de la rea
lizacién de pruebas psicoldgicas seriadas antesy después de las

crisis convulsivas, las cuales se facilitaban por medio de la su
presién de la medicacidén. Esto también es observado en los ni--
fios, en quienes se suman dos factores: la administracidn de medi
cacidn y la supresidn de las crisis y de ahi el efecto adverso -
que sobre la personalidad tienen algunos de los farmacos anticon
vulsivantes (cit. en 52)

Posteriormente a los fendmenos premonitorios aparecen los aura-
les ("vientecillo anunciador'), que pueden ser fendmenos vegeta-
tivos vagos y sensaciones extrafias, sobre todo abdominales. -~ -~
Este tipo de auras es muy comin en las crisis generalizadas; apa
rece sensacién de "bola" epigdstrica que asciende y que cuando -

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

Es frecuente que el paciente diga que no percibe ningin fendmeno
precritico, ya que la amnesia postictal hace que se olvide de --
sus sensaciones previas. Por esto es importante, en casos de --
diagndstico dificil o en aquellos en los cuales se hace necesa--
ria una localizacidn clinica muy precisa, intentar reproducir el

fendmeno precritico tratando de no llegar a la crisis.

Clinicamente, el momento.del inicio de la pérdida de conocimiento-
se asocia al grito y a la iniciacidn de la fase tdnica. La fase
tdnica consiste en la contraccién simultdnea y generalizada de -
los misculos gravitatorios y antigravitatorios. Es en este mo--
mento cuando los mecanismos cerebrales que desempefian un papel -
inhibidor para la terminacién de la crisis comienzan a interve--
nir suprimiento por lapsos cada vez mis largos la contraccidn —-
ténica. Asi pues, la fase cldnica no representa sino la fase td
nica interrumpida por los lapsos inhibitorios. Al terminar esta
etapa, el paciente estd inconsciente, ciandtico y es comin que -
el EEG no registre actividad espdntanea. En machas ocasiones, el
paciente tiene espuma en la boca y se ha orinado , no por la re-
lajacién de los esfinteres, sino por la contraccién intensa de -
los misculos abdominales. Es muy posible gue los misculos lisos
de la vejiga participen de alguna forma en la contraccidn, pero

no hay datos suficientes para confirmarlo.

El paciente estd confuso y sommoliento, en algqunas ocasiones se
vuelve agresivo, inclusive llega a realizar actos criminales - -
(ver fotografia 1).

Este tipo de epilepsia se caracteriza por descargas neuronales: -
violentas originadas en el sistema activador reticular del tallo
cerebral (ver figura 4). Dichas descargas se difunden por - todo

el Sistema Nervioso llegando a la corteza cerebral, nﬁcleos‘pro—
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FOTOGRAFIA |:

El dibujo, disefiado por un paciente con epilepsia tonico
clénica, indica cémo se siente una persona al tener un -
ataque epiléptico (Tomada de Dubos, R., y Pines, M.: Sa-
lud y enfermedad, Col. LIFE en espariol, 1967, p.140).
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~fundos y hasta la mé&dula espinal, y desencadenan convulsiones -
ténicas generalizadas del cuerpo entero, seguidas al final del -
ataque por contracciones musculares alternantes llamadas convul-

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

Podriamos preguntarnos ¢por qué se detiene después de cierto - -
tiempo el ataque de gran mal? Parece deberse a: 1) fatiga de -~
las neuronas involucradas en la produccidn del ataque y 2) - inhi-
bicidn activa por ciertas estructuras del cerebro. El cambio de
convulsidn ténica a cldnica durante la parte final del atqﬁe 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,
fatigandose de vuelta y repitiéndose el ciclo hasta que se deten
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 inhibicién --
activa que contribuye a detener el atque de gran mal parece de--
berse a que se establecen circuitos de retroalimentacidn en zonas
inhibidoras del cerebro. Es indudable que el ataque de gran mal
excita zonas como los nicleos basales (ver figura 5), los cuales,
a su vez, emiten impulsos inhibidores hacia la formacidn reticu-
lar del tallo cerebral. Pero se desconoce la naturaleza de dicha

inhibicién activa.

Pequefio mal. La caracteristica comin del pequefic mal es la apa
ricidn de "ausencias" o sea "lapsos de pérdida de la conciencia"
de corta duracién que pueden presentarse varias veces al dia - -
(cientos de veces al dia en algunos casos). La nomenclatura se

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

parte de las veces aparece en ninos, las crisis se presentan fre
cuentemente, no se asocian a deterioro mental y tienden a desapa
recer al llegar el sujeto a la pubertad (30, 83).
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Como se anotd antes, la ausencia, consiste en la desconexidn del
paciente del medio ambiente durante algunos segundos. La mayor
parte de las veces no realiza movimientos y en ocasiones suelta
los objetos que sostiene en la mano. Es capaz de responder a es
timunos intensos como ruidos fuertes o cuando se le llama por su
nombre, y entonces, el nifio, por lo reqular se recupera y conti-
nda su actividad previa, y tal vez no se percate de que sufrié -
una crisis de ausencia. En muchas ocasiones, pasa inadvertido y
da la impresién de ser simplemente un nifio "distraido”. Escomin
que el rendimiento escolar sea deficiente por la frecuencia de -
éstos pequefios lapsos (30).

También se origina con seguridad en el sistema activador reticu-
lar del tallo cerebral (ver figura 4}. Se caracteriza por 5 a -
20 segundos de pérdida del conocimiento, durante los cuales la -
persona tiene varias contracciones espasmddicas de misculos, ge-
neralmente a nivel de la cabeza -especialmente parpadec; esto va
seguido de recuperacion del conocimiento y reintegro a las acti-
vidades.

En ocasiones, un ataque de pequefic mal epiléptico iniciard una -
crisisdegran mal., Como ambos tipos de epilepsia provienen prac
ticamente del mismo sitio en el tallo cerebral, se piensa que -~
tengan la misma etiologia, pero que alguna influencia inhibe la

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

desarrolléndose el ataque de gran mal (49).

B. EPILEPSIAS PARCIALES: .
El término "parcial" fué acufiado por primera vez mor J.C. Prichard
en su obra A Treatise on Diseases of the Nervous System (Tratamiento
de las enfermedades 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 estan restringidas a una parte,
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cuando menos a un solo hemisferio en la iniciacién de las crisis, y
las alteraciones EEG revelan la actividad unilateral en donde la -

descarga neuronal se localizd inicialmente.

La epilepsia parcial puede interesar casi cualquier parte del cere-
bro, ya sean regiones localizadas en la corteza o estructuras mis
profundas, tanto del cerebro como del tallo cerebral. Casi siempre
depende de alguna lesidn localizada del cerebro, como una cicatriz
que ejerza presidn sobre las neuronas, un tumor gue comprima parteo
del cerebro, o una zona de tejido cerebral destruida (ver fotogra-

fia 2).

Este tipo de lesiones puede desencadenar descargas sumamente rapi--
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 sincrdnicas a las zonas corticales adyacentes. Es posible que
dichas ondas se deban a circuitos oscilantes localizados que reclu-
ten gradualmente zonas adyacentes de la corteza cerebral en la zona
de descarga, dicha irradiacién puede ser lenta, unos milimetros por
minuto, o rapida, varios centimetros por sequndo. Cuando se irra--
dia a la corteza motora una onda de excitacidn de este tipo, origi-
na una "progresién" de contracciones musculares a través del lado -
opuesto del cuerpo, empezando en forma caracteristica a nivel de 1la
boca y prosiguiendo hacia abajo hasta las piernas, pero a veces ha-
ciendo el tra;ecto en direccidn opuesta. Es la llamada epilepsia -
jacksoniana.

Un ataque de epilepsia focal puede quedar limitado a una sola érea
del cerebro, pero en muchos casos las poderosas seflales de la corte
za cerebral o de otra parte del cerebro en convulsion excitan la —-
porcién del sistema activador reticular del tallo cerebral y, por -

lo tanto, acaba presentdndose un ataque epiléptico de gran mal.
Las llamadas crisis psicomotoras constituyen un tipo de epilepsia -
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FOTOGRAFRA 2.

Epilepsia postraumitica. La flecha muestra una cicatriz
cerebral 15 afios después de la fractura del craneo. Sec
cién coronal del cerebro (Tomada de Chusid; Referencia -
bibliogrifica nimero 27, p. 382).



C.

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

2)

un ataque de cdlera incontenible; 3) ansiedad, malestar o miedos

stbitos; 4) periédos de charla incoherentes o emision de frases tri

viales, o 5) un acto motor, como agresidn 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 gue hace, pero es incapaz de controlarlo (46).

EPILEPSIAS REFLEJAS:

1.

Epilepsia fotogénica (de televisidn). La mayor parte de las ve-
ces se presenta en nifios. Habitualmente se acompania de pérdida

de conocimiento y sacudidas miocldnicas predominantes en los - -
miembros superiores. Este fendmeno es investigado como rutina -
en los departamentos de EEG mediante el uso de la lampara estro-
boscépica. En general es deseable que todos aquellos casos que

tengan respuesta positiva a la estimulacidén luminosa intermiten-
te se sujeten a la prueba con cristales de colores para averiguar
cuil es el color protector (13, 19). En la epilepsia de televi-
sidn, el barrido de la televisidn es exactamente igual al barri-

do de la estimulacidén intermitente.

Epilepsia sonagénica (audiogénica). Ha sido descrita también —-
como epilepsia musical. Es una forma de epilepsia refleja que -
se origina por medio de sonidos de ciertas caracteristicas. Este
fendmeno es parecido al espasmo flexor y simularia una especie -
de reflejo de Moro del adulto. No siempre se requiere la existen
cia del sonido como estimulo inesperado, lo que ha sido clasifi-
cado por algunos como 'respuesta de alarma" para llegar a produ-
cir este fendmeno (50),

Epllepsm de 1ectura’ Es. ev1denc1able en un nifio aparentemente

normal; cuando comlenza a leer en voz alta se presentan brotes -
bllaterales y smcron:l.cos de ondas lentas, sobre todo en la - -~
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D.

regién parietoccipital de ambos hemisferios. Existe suficiente
informacién de que los movimientos sacddicos de los ojos son ca-
paces de determinar la aparicidn de modificaciones parietoccipi-
tales gue pueden desencadenar esta alteracién. Existen publica-
ciones respecto a grupos de familias con epilepsia de la lectura,
hereditaria (82).

PSEUDOCRISIS COMICIALES:

Las crisis convulsivas de origen estrictamente psiquico, pueden cog ’
fundirse fdcilmente con una epilepsia. Las consecuencias de un ~ -
error de diagndstico de este tipo son graves por diversos mot1v05'
1. Comducen a un tratamiento cuyos efectos secundarios no son m. -

mucho menos desdenables

2. Hacen siempre muy dificil conseguir la conviccién del .paciente Y
de sus familiares en el sentido de que ho es un paciente.con i.’pi

lepsia sino una persona que necesita psicoterapia, y

3. Por dltimo, expone al riesgo de "etiquetar" para siempre a un —-
paciente y de declararlo incapacitado para desempefiar muchos em-

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

Las causas de estas crisis son numerosas; en algunos pacientes cons
tituyen una manera de exteriorizar conflictos internos, mientras --
que en otros son reacciones francamente histéricas. En ocasionesg,-
por ultimo, se trata simplemente de simulaciones.

En consecuencia, el término ampliamente utilizado de “crisis histé-
ricas", que implica una etiologia especifica, no siempre puede apli
carse a todos los casos, por lo cual debe preferirse el término de

"pseudocrisis"”
a) Descripcién clinica:
En la mayoria de los casos las pseudocrisis son andlogas a las -

crisis generalizadas de gran mal o bien a las denominadas crisis
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b}

parciales, en particular a las crisis del 1dbulo temporal.

Simulan la crisis tipica de gran mal, con la diferencia de que -
la fase tdnica falta muchas veces; se observa, en cambio, la - -
caida, si bien los movimientos c¢ldnicos de los miembros son asi_q
crénicos. En ocasiones, el paciente adopta una postura de el ==

prostétonos o, por el contrario, de opistétonos (104, 111). =7

Diagnéstico diferencial: - : ,
Una buena prueba para diferenciar una crisis epiléptica ve'rdéd,e-‘
ra de una pseudocrisis, es "bloquear las.vias adreas ando’ 1a
nariz y cerrando bien la boca del paciente:: 51
tentando liberar sus vias aéreas, entonces la

turaleza epiléptica"(111).

Las pseudocrisis que se parecen a las crisis parciales-pueden —-
ser dificiles de distinguir de estas dltimas, que.se caracteri--
zan frecuentemente por una confusién incoherente y con tendencia

a las fugas.

Todo individuo que sea capaz de realizar movimientos mediatos y
complejos en el curso de una crisis deberad ser sometido a un exa
men completo desde el punto de vista neurolégico y psicoldgico -

antes de ser "etiquetado como epiléptico".

Es de sefialar también que muchos pacientes con epilepsia verdade
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 culpabilidad. Otra --
explicacién podria ser que sospechan que su familia o su médico

son insensibles a su estado y piensan entonces que deben sufrir

mis crisis para que se reconozca finalmente "la gravedad de su -
estado".
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E.

A pesar de lo anteriormente expuesto, la distincidén entre una --
auténtica crisis comicial y una pseudocrisis no siempre es fécil,
sobre todo cuando no se tiene ocasidn de presenciarla. En cual-
quier caso, hay que tener presente que un diagnéstico de epilep-
sia implica siempre graves consecuencias de por vida, dado que -
el gran mal sigue siendo para muchos el simbolo de la tara here-
ditaria (104} (ver anexo 2).

CRISIS FEBRILES:
El nombre de convulsidn febril es empleado para describir-la- convul
sidén que se presenta con la fiebre producida por infecciones fuera

de las que afectan primariamente al cerebro.

Se presenta principalmente con mayor frecuencia "entre los 6 meses
y los 3 aflos y mas marcada entre el afio y medio y los tres alos 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 diagndstico:

1. La aparicién de crisis espontdneas no febriles

2. Crisis asociadas con fiebre de poca significacidn, y

3. Crisis febriles con duracién mayor de 20 minutos gue se asocian
a descargas en un EEG obtenido después de 7 dias, o a signos neu
roldgicos anormales persistentes que demuestren una lesién cere-
bral estructural {(52).

STATUS EPILEPTICUS:

Este término denota a la actividad epiléptica aguda, repetitiva y -
generalizada, en la cual el individuo sufre convulsién tras convul-
sién antes de recuperarse de la primera. Esta sucesifn de crisis,-
si no es tratada, puede durar horas o incluso dias. El status del

tipo gran mal representa una urgencia médica que si no es controla-
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-da puede originar una lesidn importante del S.N.C. o incluso la —-
muerte.

. LENGUAJE:

Dislogia por epilepsia. La caracteristica mis sobresaliente, sobre
todo en las proximidades de una crisis conwvulsiva, es la falta de -
flexibilidad y rapidéz verbales. La diccidn es lenta, las explica-
ciones interminables, prolijas, llenas de minuciosisimos detalles y
repeticiones. La tendencia a la idéntica entonacidn de las silabas
principales y accesorias motiva lo 'qu“e' se ha denominado como "len--
guaje cantado" de los pacientes con epilepsia. La conversacion es
torpe, titubeante, con frecuentes répeticiones de frases, palabras
o silabas (144).

. ASPECTOS GENETICOS DE LAS EPILEPSIAS:

Gran parte de los conocimientos obtenidos en relacién a los aspectos
genéticos de las epilepsias ha sido el resultado de estudios en ge-
melos. Parece haber una aceptacidén de que la concordancia en geme-
los monocigotos es bastante elevada. Conrat {cit. en 52), en 1937,
demostrd que la concordancia en pacientes con epilepsia idiopatica

era del 86.3% para monocigotos y del 4.3% para dicigotos.

Varios autores han afirmado que el riesgo para los hijos de pacien-
tes que presentan epilepsia idiopatica es del 6% y de los hijos de

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

Seqguin los datos de Staimbert 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.

Parecc justificado afirmar que si uno de los padres tiene epile;ﬁsié
y el otro no y tiene un EEG normal, una historia familiar negativa ‘
y el tipo de epilepsia es adquirida, las probabilidades de. gue élv -
nifio tenga epilepsia son menores del 1.4%. R
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En otros estudios {97) se habla de umbral convulsivo, refiriéndose
a la susceptibilidad de cada sujeto a presentar convulsiones. Se

sabe que, aunque todos somos susceptibles a las crisis convulsivas,
esta susceptibilidad varia de persona a persona. Quienes descien-
den de pacientes con epilepsias tienen un umbral convulsivo por lo
regular mis bajo que el término medio. Esto los predlspono a que

en determinado momento presenten convulsiones y. si estas convulsm

nes se repiten se habla de epilepsia. Existen los casos de la. 1la

mada “epilepsia esencial”, en donde el factor gen_etq.co es:cla

te determinante, y se considera que una pareja’en "la";,, )
conyuges sufre este trastorno tiene una posibilidad:eh 36 :
drar un hijo con epilepsia. De la misma manera, entfér - 1o nos
de un nifio con epilepsia, existe la posibilidad de que unlO% de—
ellos sufra crisis convulsivas. El porcentaje para los nifios sanos
es solamente de 3%. '

Debe mencionarse la interesante investigacidn realizada por Metra--
kos Y Metrakos (cit. en 52), titulada: Genetics and Electroencepha-

lografic Studies in Centroencephalic Epilepsy {Estudios géneticos y

electroencefalograficos en la epilepsia centroencefalica), en 1961,
Quienes concluyeron que:

el tipo centroencefilico del EEG patolégico es la expre
sién de un gen autosémico dominante, con la caracteristica -
poco usual de que tiene muy poca penetracmn al nacimiento,-
sube ripidamente a tener casi completa penetracidn para las-—
edades de 4 aflos 6 meses a los 16 afios 6 meses y declina -
para ya no tener casi penetracidn después de la edad de 40 -
afios 6 meses... (cit. en 52).

Entre las formas de epilepsia que tienen una tendencia genética, -~
las mis evidentes son las que se acompafian de onda y punta de 3 - -
c.p.S.
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CAPITULO. IV
DIAGNOSTICO s

A. METODOS DE DIAGNOSTIOO"CL NICOY

Hay muchas crisis convuls:.vas‘ que no. son eplleptlcas (EEG normal) Y, -
por el contrario,.no todas las epllepsxas se manlflestan por crlsls con.
vulsivas. Ademas, para con51derar que un pac1ente presenta epllep51a

es preciso que haya presentado varias CrlSlS eplleptlcas pues muchas

personas normales pueden presentar una- sola cnsls (98)

A continuacién, se analizarén los diferentes métodos clinicosa que se

recurre en la actualidad de nodo;éi‘sytémétic'o'

1. HISTORIA CLINICA: St : 4 ,
Creemos que la historia clinica tiene un lugar tnico en el examen -
del paciente con epilepsia. El intﬁerrogatorio, la mayor parte de -
las veces indirecto, proporciona elementos valiosos para el ent;én——
dimiento del tipo de crisis y de los -mecanismos que participan‘en. -
ella, y ademds, en la mayor parte de los casos, orienta desde el -
punto de vista etiolégico. ’

Debe incluir una descripcidn detallada de las CrlSlS para poder es- ’
tablecer que son recurrentes. Se debe obtener el maycrr nimero p051
ble de datos del propio paciente, en particular del auray del co--
mienzo del ataque. Es necesario comprobar ademds, la evolucidn oel
curso de los acontecimientos durante la crisis mediante el interro-
gatorio de testigos oculares, con atencidn especial a cualquier fe-
némeno que pudiera tener valor topografico. Hay gue buscar informa

cidn sobre las diversas circunstancias en las cuales se producen los
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ataques, cémo se modifican con lamedicacidn, relacidn con el ciclo-
menstrual, enbarazo, alimentacidn, estimulacidn auditiva o luminosa,
ingestidén de alcohol o tensidn psiquica. Deben describirse todo.s -
los sintomas neuroldgicos, como cefalea, hemiparesia, trastornos -—-

hemisensoriales, disfasia, dificultades visuales o vértigo.

Resulta muy Util la historia.médica clinica y del desarrollo del pa
ciente para establecer la etiologl'a.k Procede tener informacidn - -
acerca del embarazo, parto y periédo neonatal, etapas basicas del -
desarrollo neurolégico, heridas de la cabeza y reacciones a inmuni-
zaciones, asi como las diversas enfermedades infantiles como saram-
pidn, parotiditis y varicela. Debe buscarse la aparicidn de cual-—-
quier enfermedad grave, con delirio o coma, que pudiera considerarse
encefalitis, y cualquier exposicién a sustancias téxicas. La.'iir:xlgég
tién de medicamentos merece investigacién particular, sobre 'todb’ e_:h
personas de quienes se sospeche el consumo-de barbituricos o tran--
quilizantes. Hay que conocer el desarrollo social del paciente y -
su conducta dentro y fuera de la familia, sus actividades intelec--
tuales en la escuela y sus ajustes y logros vocacionales. Cualquier
alteracidn en estas fases de la existencia deberd relacionarse con

la aparicién de atagues, el estado entre éstos, y los posibles efec

tos de la medicacidn.

Una historia familiar de tendencia a los ataques puede delinear un
nimero importante de datos sobre crisis febriles en la infancia, asi
como crisis generalizadas y focales en una época ulterior de lavida.
La historia familiar puede revelar no sdlo trastornos cerebrales —-

por causa genética, sino también otras patologias neurolégicas.

La historia clinica general puede revelar la presencia de enfermeda

des cardlovasculares discrasias hemiticas o trastornos metabdlicos

Y endocrmos, una cr:.sls puede ser la primera manifestacidn de una

metdstasis cerebra_l o una enfermedad vascular generalizada.
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Debido a lo proteiforme de las crisis y sus mecanismos es imposible
utilizar un interrogatorio rigido, sin embargo, a continuacidn se -
enumera la lista de lo que consideramos gue son los requerimientos

basicos:

1. 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 gestacidn

7. Parto prolongado (duracidn)

8. Parto muy rapido

9. Anoxia neonatal

10 Ictericia neonatal L

11 Aplicacién de férceps (niVéi'deﬁépliéadiéh)f o
12 Cesérea : :‘H;kk i
13 Malformaciones congénitas (espec1f1car)

14 Madre diabética

15 Problemas de alimentacidn

16 Infecciones graves u hospltallzac1on (espec;flcar)
17 Desequilibrio hidroelectrolitico
18 Desarrollo motor

19 Desarrollo del lenguaje

20 Enuresis (edad de control)

21 Escolaridad (aprovechamiento)

22 Trastornos de conducta

23 Traumatismos craneoencefédlicos
24 Intoxicaciones (especificar)

25 Parasitos (especificar)

26 Vacunaciones

27 Tipo de crisis

28 Deterioro mental

29 BEdad de iniciacién



30 Frecuencia de las crisis

31 Predominio nocturno B

32 Paralisis postictal (duracidn y smtomas)

33 La crisis fue observada por el espec:mallsta {describir)

34 La crisis fue provocada en’ el laboratorlo EEG (describir)

35 Epilepsia refleja (pudo ser provocada tlllzando un e:tlnulo es—

pecifico, describir)

36 Medicacidn anterior (d0515 ¥ duracwn)

37 Reacciones 1ndeseables

38 Efectos colaterales -~
39 Electroencefalogramas

40 Neumoencefalograma y/o ventrlcu ografia espec1flcar)
41 Angiografia "

42 Examenes de laboratorlo p051t1vos o anormales

En conclusidn, debemos decir que, la descrlpcmn de las CrlSlS debc
ser cuidadosa y no interpretativa. Se debe ser incisvo, aunqm. no -
se deberd sugerir la respuesta al paciente. Es comin que sintomas -
importantes sean considerados por el paciente y sus familiares como
carentes de valor y por ello omitidos en la descripcidn, en estos -

casos el clinico debera investigarlos especificamente.

Muchos de los elementos del interrogatorio serdn empleados no sélo
para el diagndstico del tipo de crisis que presenta el paciente, --
sino para tratar de establecer el prondstico, ya que este Ultimo es

el que causa mayor ansiedad a los pacientes.

Finalmente, deberd anotarse la impresidn del clinico sobre la vera-
cidad de los datos recibidos, dependiendo de la capacidad de los- in

formadores que acompafian al paciente.

EXAMEN. CLINICO:
En la mayorJa de los pac1entes con- epllepSla el _examen clinico no
descubre anomallas neurologlcaa o flleaS 1mportantes De todas ma-

neras eé.ta ust1

ad”";procederz a un examen general completo. La

valoraclon»_de;la culac1on perlferlca v ‘1a presién sanguinea dan
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indicacidn.acerca de. posibles tipos de ;esiqhes' vasculares o cere--

brales, y ayuda a distinguir entre sincope 'y crisis.convulsiva..

El examen neuroldgico tiene dés fines: descubrlr 51gnos de cualqu:er

trastorno neuroldgico general y determlnar 31 hay ono signos foca
les de lesidn cerebral. Un examen neurologlco es partlculamente -
Gtil cuando se produce una crisis, o poco despues, y demuestra una

hemiparesia transitoria o signos similares..

Toda una serie de pruebas psicolégicas ayudarj—a—valorar——«la capaci-- .
dad intelectual y los a]ustes psicoldgicos. La pruebas simples de

memoria y percepcién forman. parte del exanien neurélégico vegular. -
Para estudios més completos las pruebas mas dtiles son las dé lka -
escala de 1nte11genc1a de Wechsler (W A.I.8. -para adultos- y W.I.S.
C. -para nlnos ‘) la del test guestaltlco visomotor de Bender, las

pruebas de manchas de tlnta de Rorschach, las de apercepcidn temati
ca (’I‘.A.LT

I.). Hay ‘que. restar’ Natencién “a“la forma en qgue se conduce el pa-

‘el :angntarlomultlfas;l.co de la personalidad (M.M.P.

ciente ddfaihté‘1 éStas pruebas, y a los resultados obtenidos.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Todos los pacientes con crisis recurrentes, sea cual fuere su edad,
deben ‘investigarse con estudios- de labora?:orio .por.lo.menos.una vez, -
y mas a menudo si se observan cambios en ios signos neurolégicbs o

en los tipos de atague. Son necesarios otros estudlos para’ valorar ‘

el estado general de salud, Y v1g11ar los efectos tox:.' bs potenc1a— ‘

les de la medicacidn.

No hay datos de labqratdr:io 3 or : les quev acompanen a los ataques -

excepto las descargas" EEG‘ cesitan andlisis de orina para de—
terminar el estado de’ 1a funcmn renal ‘cuando - no-es  normal,- debi~
do a un trastorno renal“especlflco no deben administrarse algunos

medicamentos. Tamblen es necesarlo un recuento sangu;meo completo.
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Los estados convulsivos graves, como el “"status epilepticus", pue--
den acompafiarse de proteinuria , leucocitosis y ficbre como manifes
taciones secundarias. En algunos casos, estan justificados estu---
dios especiales de quimica sanguinea como determinaciones de gluce--
mia {(cuando se sospecha hipoglucemia y para valorar al diabético -~
con epilepsia), y determinacidn de calcemia para lactantes y nifios .
pequefios con estados convulsivos. Es necesario estimar las fluctua
ciones de electrdélitos y del equilibrio acidobasico en el suero pa-
ra estudiar nifios y adultos con trastornos de rifién, higado ¥ pulmo
nes. La pruebas seroldgicas ayudan a explicar infecciones préi:éri—
tas (70). TR

RADIOGRAFIAS:. o ETR

En el nifio, las radiogfafias simples de craneo van a demostrar, en

algunas ocasiones, datos respecto a la simetria o desarrollo de las
fosas temporales, ya que no es excepcional‘que aparezca una falla -
de desarrollo de un lado debido a una lesidn perinatal de ese hemis
ferio, lo que ha sido descrito con el nombre de "sindrome de Dyke--
Davidoff", en el cual encontramos disminucidén del desarrollo de una
de las fosas temporales con elevacidn de la misma en relacién a la

opuesta y aumento del grosor de los huesos de la bdveda craneal. La
presencia de calcificaciones en las radiografias simples es muy im-
portante, ya que la toxoplasmosis en el nifio y la tuberculosis o la
cisticercosis en el adulto producen calcificaciones que son fécil--
mente reconocibles. La radiografia tordcica puede descubrir infec-

cidén o tumor pulmonar, y ayuda a valorar el estado del corazén (158).

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO:

El liquido cefalorraquideo (L.C.R.) es normal en su composicién y -
presidn, excepto en una minoria de pacientes que presentan enferme-
dad neuroldgica especifica. Después de ataques graves puede haber

un" ligero aumento de la proteina y del mimero de glébulos blances.

En . trastornos neuroldgicos estructurales acompafiados de crisis con-
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-vulsivas, la proteina, la presién, o ambas, pueden estar elevadas

de manera persistente; el diagndstico especifico depende entonces -
de otras pruebas. Las infecciones crdnicas del sistema nervioso --
pueden acompafiarse de aumento del ndmero de gldébulos blancos en el

L.C.R. En ocasiones células necpldsicas, en este liquido revelan un
tumor cerebral (27).

ENCEFALOGRAFIA RADIQISOTOPICA O GAMMAGRAFIA CEREBRAL:

Tiene valor en la localizacidn de procesos ocupativos y algunas ve-
ces (cuando se acompafia de la angiografia dindmica -que es la radio
grafia de los casos sanguineos) en las malformaciones vasculares.
Es un procedimiento inofensivo y puede ser repetido cuantas veCes -

sea necesario.

El paciente recibe una inyeccién intervenosa de Tecnecio (Techhetiun

Tc 99m) después del tratamiento prevm con -solucmn de. Lugol o. per-

clorato de potasio para bloquear la’ captac10n de este’ radloa.sotopo o
en el plexo coroideo y glandulas sallvales

cbtienen imigenes gamma de multlples v1stas.

Para la identificacidn fécil la relacidn de la captacién por la le-
sién al fondo debe exceder de 3:1 y la lesidén debe ser mayor que 1
o 2 centimetros de didmetro. Las lesiones cercanas a las estructu-
ras vasculares normales, especialmente en las fosas media y poste--

rior, pueden ser obscurecidas por la radioactividad de fondo.

La cabeza del paciente es inmovilizada y antes de correr el gamma——
grama se marcan los puntos apropiados (vértice del craneo, nasién,-
conducto auditivo externo y glabela). Se obtienen gammagramas en -

las posiciones anteroposterior, lateral y posteroanterior (27).

ANGIOGRAFIA:
Se inyecta yodopiracet (Diodrast) en concentracidn del 35% (relati-

vamente inocuo) a través de la piel intacta en un vaso adecuado - -

39




después de exponerlo quirtirgicamente. Después de inyectar la solu-
cién en la arteria seleccionada, pueden tomarse radiografias de las
fases arterial y venosa de la circulacidn a través del encéfalo y -
la cabeza (27).

ELECTROENCEFALOGRAFIA (EEG):

El cerebro presenta en todos los vertebrados una actividad eléctri-
ca incesante ain en condiciones de reposo, durante el suefio profun-
do o en situaciones de graves perturbaciones patolégicas. La exis-
tencia de ésta actividad es inherente a la vida; su deaparicidn, es

signo de nuerte.

Mientras los potenciales musculares son del orden de los miliyolts,—
los potenciales cerebrales son del orden de los miérovolts, porlo
cual probablemente no se reportaron estudios de la actividad eléc—-
trica del cerebro hasta que Richard Caton, de la Real Academia de -
Medicina de Liverpool (Inglaterra), publicd su primer caso del re—-
gistro de potenciales eléctricos del cerebro de conejos y monos, en

una revista médica de Inglaterra la British Medical Journal en 1875,

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

eléctricas cerebrales). El observdé dos fendmenos bastante sorpren-
dentes, uno fue el cambio en la actividad eléctrica de la superfi--
cie de una regidn sensorial del cerebro cuando se daba una estimula
cidn 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 dependia
de los movimientos de la sangre en los vasos cerebrales.

En 1919, W.I. Kaufmann realizd un experimento con 24 perros, logran
do demostrar el origen fisioldgico del fendmeno de la actividad - -
eléctrica cerebral refutando el punto de vista de Tcheriev:

En 1925, Vladimir Vladimirovich Pravdich-Nemisky, fisidlogo soviétifO
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ademés de obtener el "electrocerebrograma" registrd también las pul
saciones cerebrales, y la presidn sanguinea simultdneamente, con lo
cual confirmaba que la conclusidn de Kaufman era correcta, micntras
que la de Tcheriev era incorrecta (cit. en 21).

Hans Berger, psiquiatra alemdn, en 1902, registré la actividad elée
trica en los dos hemisferios cerebrales del perro y, el 6 de julio

de 1924, obtuvo los primeros reqgistros de la actividad cerebral en

humanos; el primer registro fué reallzado en un Joven de 17 anos al
que se le practicd una trepanacién en el hemisferio cerebral 1zqu19r
do, pues se sospechaba la existencia de un tumor ,cerebral. : Despues
obtuvo otro registro con un hombre de 40 afios que presentaba una al
teracién cerebral. Berger empled un galvandmetro de doble rollo y

electrodos. de aguja. Los electrodos fueron insertados en el tejido
subcutdneo y con una separacién de 4.5 centimetros uno del otro. El
registro evidenciaba dos tipos de ondas que se alternaban regular--
mente: 1) ondas largas con una duracién de 90 milisequndos, y 2) -~
ondas pequefias cuya duracidén era de 35 milisegundos. Las primeras

presentaron wna frecuencia de 10-a ll c.p.S. y su magnitud fué de -
aproximadamente 0.00007-0. 00015 volts y las segurdas presentaron -

una frecuencia de 20 a 30 c -B iy una magnltud aproximada de - —-—

0.00002-0.00003 volts..(1;

Mas tarde, en el registro g racticé a una mujer de 38 afios,
con un defecto en la regid '

dos tipos de ondas.

Posteriormente, Berger realizé 1nvest1gaclones on sujetos sanos,

sin alteraciones organicas ni flSlOlOglCaS Uno e-los’ prlmeros re

gistros de este tipo que presentd, fué el de su hlJO Klaus emplean
do electrodos de aguja que fueron insertados en el teJldo subcutd--
neo en la frente y "dos dedos" arriba del In;on. En este registro
se volvid ‘a notar la presencia de ambos tipos de Qndas‘, observadas

en pacientes con dafio cerebral (12).

Berger observé ademds que en estado de vigilia, en ausencia de -
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estimulos sensoriales y de actividad psiquica importante, el regis-
tro presentaba una notable actividad ritmica. A esta actividad - -
eléctrica la 1lamé de un modo genérico “Electroencefalograma’ (EEG)
y al ritmo periddico, de frecuencia relativamente constante de 9-10
c.p.s., lo denomind alfa. Este descubrimiento, publicado algunos -
afios mas tarde, fue considerado con desconfianza, pues en aguella -
época resultaba dificil creer que el cerebro fuera capaz de generar
una actividad ritmica. Sin embargo, en 1934, dos fisidlogos ingle-
ses, Adrian y Matthews (1), confirmaron y precisaron este hallazgo.

A partlr de’ 1929 hasta su muerte .en 1939, Hans Berger publlco una -

serie de estudlo bre el EEG en su3etos humanos prlnc1palmente -

relac1onados—, con‘ fines dlagnostlcos y clinicos, pero se precipitd -
en una teorlzacmn filoséfica acerca de la organizacién y papel de

las varias capas de la corteza cerebral. Berger trabajd con proble
mas de atencidn, imaginacién, percepcidn, resolucién de problemas y
pensamiento, pero también descubrid que el EEG a menudo revelaba --
alteraciones eléctricas en pacientes con dificultades neuroldgicas,
como son, los traumatismos craneoencefdlicos, los tumores cerebra--
les y las epilepsiés, entre otros. ' Sin embargo, revelaba poca dife
rencia con el EEG normal cuar‘ldo‘se investigaba en pacientes con psi
copatologia. El rango de los trastornos psicobatolégicos raramente
mostraban anormalldades marcadas a menos que- estuv1eran asoc1ados a
trastornos neuroldgicos, y no habia rasgos EEG patognomlcos como en
algunos trastornos neuroldgicos (76, 145).

El EEG facilita hoy dia grandemente la explorac e los dlver—

sos procesos intracraneales. Es de gran utllldad este: procedlmlento

en muchos campos de la medicina, y prlnc1palmente,en neurocmrugla,

neurologia general, psiquiatria y ps:.cologla cllnlca (neuropsmolo—

glay pSlCOflSlOlOgla) (80, 95)

El procedimi'e‘nt iééi’cor ‘con‘s’is't‘é’ n“colocar ‘los‘électrod'osﬁ:('segﬁn'-



el Sistema Internacional 10-20 -ver Ancxo l1-) sobre el cuero cabe—-
1ludo (72) ‘

Un EEG normal no descarta por si{ mismo i dlagnostlco de epllepsm.

Particularmente si fue tomado sélo. durante la v1g;111a y.no: se ut ila
zaron procedimientos de actlvacmn como la h1pervent11ac1on estlmu
lacidn luminosa y/o sonora intermitentes, prlvacmn ‘del suefio ‘estl
milacién fotometrasélica y la activacién medlante farma(_os COMU el

Amytal y el Metrazol, intracarotideo (80).

Los EFG son normales hastaen el 25%de los pacientes con yc‘rik‘si’s]fcc':n-—
vulsivas; sin embargo, se descubren descargas anormales en tﬁuchos =
de estos pacientes empleando electrodos profundos y regisiréndo a-
partir-de estructuras cerebrales mis profundas, como la amigdala e
hipocampo (ver fotografia 3). EL empleo de electrodos esfénoidales
a veces es Util para localizar descargas lateralizadas del 1dhulo -
temporal, sobre todo cuando se estudian a los pacientes pensando en
un tratamiento quirtrgico.

Recientemente se ha comenzado a utilizar electrodos de
aguja que se implantan debajo del cuero cabelludo. El1 em--
pleo moderno de sondas nasofarigneas ha permitido que el --
registro abarque una superficie mds amplia del cerebro. Por
medio de estas sondas es posible insertar los electrodos re
lativamente cerca de la superficie inferior y media del 16-
bulo temporal. Las sondas se introducen por las feosas nasa
les y pasan a la nasofaringe a través del septo pelusido --
{ver figura 1)*. 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 quirirgicamente se designa como electrocorticograma. Pue-
den ser introducidos electrodos de aguja en el encéfalo para regis-
trar en miltiples areas subcorticales durante la operacidn o posto-
peratoriamente. Actualmente se dispone de instrumentos estereotaxi

cos para la colocacidn mas precisa de pequefios electrodos de aguja
(27 .

+ Paréntisis del autor.

43



FOTOGRAFIA 3 :
Un "halo" de metal, ajustado a la cabeza de un paciente -
con epilepsia, sujeta un electrodo implantado dentro del

cerebro (Tomada de Rowan; Referencia bibliografica nimero
114, p. 182).



El EEG puede utilizarse para confirmar la presencia de un trastorno
convulsivo, sobre todo si se registran descargds paroxisticas du--
rante las crisis y en relacidn con ellas (93). El empleo de la vi-
gilancia por medio de televisidn de circuito cerrado durante el re-
gistro EEG a veces ayuda para establecer la especificidaddel patrdn
EEG. Un ejemplo de tal especificidad es la siguiente:

...hasta el B5% de nifios con pequefio mal tendrén imagen
tipica de espiga y onda de 3 c.p.s. durante las crisis vy - -
entre ellas, y en muchos casos estas descargas pueden desen-
cadenarse al efectuar el registro por hiperventilacidn y es-
timulacién luminosa... en otros casos de epilepsia, el EEG -
muestra descarga de ondas generalizadas lentas no especifi--
cas, que sdlo demuestran disfuncidn cerebral, pero no un - -
trastorno convulsivo definido... en algunas formas de epilep
sia focal el EEG puede demostrar descargas de espigas foca--—
les, ondas agudas y componentes complejos que indican la in-
dole epileptdgena del foco... (158).

El registro del EEG durante el suefio es til para intentar desculrir
descargas focales del lébulo temporal en pacientes con epilepsia —-
psicomotora de dicho lébulo;

en los adultos tales descargas aumentan durante el sue-
fio hasta en el 75% de los pacientes pero los resultados en -
los nifios son menos definitivos; sélo hay un aumento en el -
30%. En muchos pacientes el suefio origina la aparicidén bila
teral aumentada de descargas temporales anormales. La supe-
racién del suefio antes de un registro seguido por el suefio,—
puede producir descargas mas anormales (158).

En ocasiones, la actividad de ondas rdpidas provocada por barbitiri
cos estd disminuida en el lado afectado el 1débulo temporal. La es-
timilacidn fdética identifica pacientes con epilepsia sensible a la

luz, y en ocasiones, produce descargas lateralizadas en pacientes -

con un foco sensible (142)

Por otra parte, la interpretacién del EEG depende de la frecuenc1a
amplitud, morfologia y topografia presentes. En-el 515tema Dav:.s -
(cit. en 27) los registros se valoran del grado I al V sobre la base'

de la estabilidad del patrén. El grado-I-se-le- da a cualquler tlpo'

de patrdn normal que sea estable y cuyas fluctuacmnes de frecuen =

cia'y voltaje queden dentro de limites bastantes estrechos sm
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transiciones violentas. El grado IT incluye a los registros norma-
les que son ligeramente menos estables o requlares que los de grado
I y que pueden fluctuar de una manera un tanto atipica, 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 algin rasgo -
puede estar exagerando, el cual no puede ser considerado anormal --
por si mismo. El grado IV se da a cualquier trazo disritmico y sos
pechoso en el cual las anormalidades son claras, pero no diagndsti-
cas. El grado V se le di a cualquier registro que revele disrit---
mias anormales bien reconocidas, como las que se encuentran en las.

epilepsias.

El patrén de actividad eléctrica es evaluado ademis todavia en el -
sistema Davis, como A, B, M, MF o MS. El patrén de tipo A tiene un
ritmo alfa regular con distribucién proporcionada sobre las areas -
occipital, prerrolandica y frontal cuando son registradas simultanea
mente. El patrdn de tipo B, en condiciones estdndar y a un nivel -
de actividad de reposo, estd constituido predominantemente por fre-
cuencias répidas de 14-30 c.p.s. El tipo M estd compuesto de fre--
cuencias mixtas, ninguna claramente dominante, y contiene frecuen--
cias lentas, alfa y ripidas. El tipo MF contiene mezclas de fre---
cuencias rapidas y alfa. El tipo MS incluye trazos cuyas frecuen--
cias son de tipo alfa y lentas.

En la clasificacidn de Gibbs (cit en 27) se hace énfasis sobre la -
frecuencia dominante o forma de onda significativa presente. Con -
‘una excepcidén, todos los registres no clasificados como paroxisti--
cos, lentos o ripidos son normales y se clasifican de acuerdo con -
la frecuencia del ritmo dominante (8.5 ¢, p.S., 9, 9.5, etc., hasta
12 c.p.s.}.  Un trazo de bajo voltaje con frecuenc1a 1ncontable se
claslflca como "rapldo de bajo voltaJe" y es’ con51derado normal. -

Los reglstros que contlenen act1v1dad 1nfer10r a‘ 8.5 c. p S, "y volLa

jes superlores a 20 m1crovolts se c1a51f1can como “lentosA

dividen’ en’ "moderadamente 1entos" (Ll) y "muy lentoé“ (1.2). Bi yhay
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mucha actividad con una frecuencia mayor a 12 c.p.s.’y un voltaje -
de mis de 15 nicrovolts, el registro se clasifica como “rdpide" y se
subdivide en "moderadamente rdpidos" (Rl) y 'muy rapidos' (R2).

Los registros que contienen una mezcla de ondas ‘répidas y lentas —-

son clasificados de acuerdo con la que’ predomina o por ambas.

Los registros moderadamente lentos Y rapldos se consideran ligera--

mente anormales; los trazos muy lentos. y muy rdpidos son definiti-

vamente anormales (27).

de pequefio mal" (V.P. M Y,
(PSI.), "espigas"® (ESP. bE y "gran mal" (;.M )'(24 27

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA: :
La tomografia axial computarizada (T.A.C.) es el primer 'vprdcedimie_r_x
to diagndéstico para identificar y localizar la patologia intracra--
neal (ver fotografia 4). Muchas veces, gracias a su elevado grado

de resolucidn también permite identificar las lesiones intrarraqui-
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, ademis,-
la necesidad de técnicas diagndsticas invasivas, o junto con ellas,
proporciona informacidn complementaria que facilita el manejo del -
paciente. Las T.A.C hanreducido notablemente la practica de todos -
los procedimientos para el diagndstico neuroldgico de las enfermeda
des cerebrales incluyendo el EEG y ha permitido que todas las otras
técnicas de estudio neurolégico se apliquen en forma mas apropiada

y eficiente en enfermos sospechosos. El procedimiento es unico en

el sentido de proporcionar proyecciones de la cabeza en dos dimen—-
siones, consiguiendo buena visualizacidn del hueso, del parénquima

cerebral y de los espacios que contienen L.C.R.
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FOTOGRAFIA 4°

Equipo de Tomografia Axial Computarizada de la cuarté ge-
neracién, al fondo se observa a una paciente dispuesto -
para un estudio tomografico (Tomada de Informacidén cienti
fica y tecnoldgica del CONACYT, 1980, 2 (14}, p. 17)




El método consiste en el rastreo de la cabeza en capas sucesivas —-
por un haz estrecho de rayos X que permite la transmisién de foto--
nes de rayos X en cada capa por medir. Una computadora es usada --

para procesar los datos de acumulacién de fotones de rayos X.

En la T.A.C., se toman un total de 160 lecturas de transmisidn de -
fotones por cada grado de travesia de un campo de 180 grados. Estas
28 800 lecturas forman la base de las ecuaciones simultaneas resuel
tas por la computadora las que son transformadas en coeficiéntcs de

absorcidn.

Los valores son calculados ‘pafa blogues. de tejido de 3 x 3'x 13 mi-
limetros, o mas delgados y los resultados son desplegados como una
impresidn numérica de los coeficientes de absorcidn de cada uno de
los 16 400 bloquecitos de tejido y también como un registro en un -
tubo de rayos catddicos en el cual la brillantez es proporcional a
los valores de absorcidn., Una imdgen de la estructura interna del
encéfalo en términos de forma, tamafic y posicidn, con alteraciones
de la densidad normal indicandc el cambio patolégico, puede ser - -
construida con estos datos. Asi, se computan las diferencias de --
densidad a los rayos X que tienen las miltiples estructuras cranea-
les e intracraneales y obtener "rebanadas" tomograficas del cerebro
en las que el craneo 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 minimos de la sustancia blanca correspondientes a areas de
desmielinizacidn cuando la T.A.C. tiene un elevado grado de resolu-
cidn (ver fotografia 5). La administracién de un agente yodo opaco
a los rayos X favorece el contraste (densidad) de algunas estructu-
ras intracraneales normales y anormales, lo gue a su vez conduce a

la identificacidn de lesiones no visibles en la T.A.C. sin contras-
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FOTOGRAFIA §:

Tomografia axial computarizada de una mujer de 55 afios de
edad. Las flechas muestran una masa en el lébulo temporal
asociada con epilepsia focal motora (Tomada de Chusid; Re
ferencia bibliogrifica nimero 27, p. 444)



-te. La variaciones en la cantidad del material de contraste y el
tiempo de aparicién proporciona informacidn complementaria sobre la
patologia intracerebral. Los cortes coronales y sagitales permiten
localizar con precisién lesiones en las dreas para- y supraselares
y de la base del craneo. El tiempo necesario para hacer este estu-
dio varia con el tipo de aparato usado, pero con los equipos moder-
nos va de algunos minutos a s6lo unos pocos sequndos . La exposi--
cién a las radiaciones es casi igual a la de una serie radiogréfica
de craneo (abajo de 2 rads) (9, 27, 44, 123, 162).

La T.A.C. se ha convertido & ru'tin'a"' en*ell trabajo—-

clinico de las CrlSlS epllep

as desde'la presentac1on de su efica

cia por Gastaut y Gastaut (144).- Traba os ‘posteriores conflrmaron

la significacidn dlagnost ‘de 1_a TAC para demostrar lesmnes es--
tructurales cerebrales (9) Evl,”porcrtentlaje de diagndstico <‘:orrécﬁok ,
es considerablemente alto tanto en epilepsias parciales com'd;en Mla‘s,
secundariamente generalizadas, el promedio se encuentra éntfe 'el*"-.-k

63% y el 70% (44, 123, 162)

10 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA POSITRONICA: :

La tomografia computarizada positrénica (T.C.P.) es una técnica no

invasiva, para la medicidn del funcionamiento local del tejido neu
ronal. La T.C.P., provee informacidn acerca del flujo sanguineo ce
rebral local, tasas de oxigeno y glucosa cerebrales., Estas medicio
nes fisiolégicas son posibles gracias a la-utilizacién de componen-
tes bioldgicamente activados con positrones emitidos por isotopos -
de carbdn, nitrdgeno, oxigeno, fluorina y otros. Asi, la T.C.P., -
es capaz de medir los cambios funcionales = bioguimicos y, con esto,
descubrir estados patoldgicos de una enfermedad antes de que la al-
teraci6n anatémica sea descubierta por métodos dianndsticos més cv:o‘n‘ '

vencionales. La T.C.P., tiene una resolucidn espacial en tercera -7

dimensidn para definir.la magnitud y. extensidn de una. alter;'cmn lo S

calizada en el metabolismo cerebral o en el flujo sangumeo en pa—-
cientes con epllep51a (84) (ver fotografla 6).
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FOTOGRAFIA ¢ :
Tomografia computarizada positrénica que muestra la mi——

tad izquierda del cerebro de un nifioc que presenta epilep
sia (Tomada de Informacién cientifica y tecnolégica del

CONACYT, 1982, 4 (65), p. 40)



Los numerosos estudios mediante la T.C.P. han persequido dos metas

importantes: 1)} identificar los pétrones interictales, ictales y —-
postictales de la anatomia metabdlica en condiciones epileptdgenas,
que podrian ayudar en el diagndstico clinico y quizd revelar qué —-
estructuras son responsables de los diferentes eventos epileptifor-
mes especificos, y 2) mejorar la localizacidén de la lesidn epilepto
génica en pacientes con epilepsia parcial intratable que son candi-

datos para efectura neurocirugia (84).

B. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: .

El reconocimiento de la epllep51a es muy d1f1c11 en’ aquellos casos en
que una u otra enfermedad cerebral va acompanada de ataques convulsi--
vos de caricter epiléptico. EL alcahollsmo crénico puede combinarse -
con ataques epileptiformes, que emplezan por lo comin, en el periddo
de mayor consumo del alcohol o en el momento de la abstinencia, y desa
parecen al dejar de beber.

La sifilis cerebral, y en particular la psicosis sifilitica, puede pre
sentarse tanto con ataques convulsivos de cardcter epiléptico como con
estados que recuerdan los equivalentes psiquicos. Sin embarqgo, los —-
sintomas neuroldgicos organicos, la reaccidn positiva de la sifils en

la sangre y en el L.C.R, facilitan el diagndstico sifilij:ico (131).

En algunos casos se requiere el diagnéstico diferencial con la pardli-
sis general progresiva, la cual puede manifestarse por atagues epilep—
tiformes aislados y estados paraliticos ("status paralyticus") muy pa-
recidos al "status epilepticus". La aparicidén de la enfermedad en eda
des avanzadas, los sintomas neuroldgicos, la debilitacién de todas las
formas de la actividad psiquica v las reacciones muy fuertemente posi-
tivas en la sangreyen elL.C.R., especificas de la paralisis general -~

progresiva, facilitan el diagndstico acertado.
Tanto los traumatismos craneoencefalicos abiertos como los cerrados --
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pueden ir acompafiados de ataques epileptiformes. Los sintomas psicopa
toldgicos propios del traumatismo cercbral -labilidad sensorial, debi-
litacidén de la memoria y de la atencidn, astenia e inestabilidad vege-
tativa-, ademds de los datos anamnédsicos, facilitan el diagndstico. Hay
que tener en cuenta que en las secuelas de los traumatismos cerrados -
cerebrales, los ataques convulsivos epileptiformes suelen ir acomparia-~

dos de manifestaciones histéricas.

Teniendo ‘en cuenta el valor de los trastornos vasculares en el origen
del ataque epiléptico y de su equivalente, adquiere especial importan-
cia la delimitacién entre epilepsia y psicosis de la hipertensién vy, -
con menor frecuencia, entre epilepsia y psicosis arteriosclerdsica. --
Estas psicosis suelen presentarse en una edad mucho mas tardia y el --
sintoma fundamental de ellas es la elevacidn de la tensidn arterial, -
mientras en la epilepsia faltan los signos somdticos de dichas enferme
dades (131). '

A veces es dificil diferenciar la epilepsia de algunas lesiones OEgégl
cas focales del cerebro, como los tumores de diferente localizacién,— '
la cisticercosis cerebral y las encefalitis modulares de diversa etio-
logia. En tales casos, junto a los ataques epileptiformes, que no pre-
sentan un cardcter generalizado, sino parcial (tipo jacksoniano), apa-
recen otros sintomas neurolégicos propios de la lesidn orgdnica focal

del cerebro (104). '

Hay que diferenciar laepilepsia de algunas enfermedades organicas del

cerebro acompariadas de sindrome narcoléptico, manifestado en un suefio

sibito y corto. Tiene de comin este sindrome con la epilepsia, la pe-
riodicidad, el subito comienzo y final, y también su brevedad. A dife
rencia de la epilepsia, este sindrome presenta a veces, ademds del sue
fio profundo, los fendmenos propios de la catalepsia, manifestada por -
una pérdida del tono muscular relacionada a menudo con vivencias afec-
tivas. El sindrome narcoléptico se observa en algunas encefalitis y -

secuelas de traumatismos craneoncefdlicos y va acompafiado de otros. - .-
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sintomas inherentes a esta enfermedad (27).

Es muy importante diferenciar la epilepsia de la histeria. En'la his-
teria el ataque es mucho mas largo que en la e_pllepsia,‘ _es de un carac
ter teatral y el enfermo, lo mismo que el acty:or_veri :ésééha, refleja la

emocidn que le embarga (131) (ver anexo 2). S
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CAPITULO V
TRATAMIENTO MEDICO DE LAS EPILEPSIAS

"El arte de la medicina consiste en

mantener. al paciente en buen estado

de dnimo, mientras la Naturaleza le
~_va curando".

: Voltiere. "
- TRATAMIENTO, FARMACOLOCIGO. '
El empleo de. los

ersos" farmacos antlconvulswantes logran un con———

trol eficaz de las crlsls én el 70% al 80% de los pac1entes (68 69
75, -108).

El principio basico de la terapeltica anticonvulsiva estriba en elegir
el farmaco que tenga mayores probabilidades de ser eficaz, y prescri--..
birlo en dosis tal que logre una concentracidn sanguinea suficiente —
para lograr controlar los ataques sin producir toxicidad. Si este fér.
maco es ineficaz, hay que anadir otro o sustituirlo. Lo ideal es siem
pre alcanzar el control méximo de las crisis, con un minimo de toxici-

dad. En lo posible hay que evitar las convulsiones (33, 68, 69, 147).

A pesar de un buen conocimiento de la fisiologia, es poco lo que sabe-
mos acerca de los acontecimientos gue desencadenan o ponen fin a una -
crisis, asi como los mecanismos de accidn de los anticonvulsivos. Los
datos aportados por los ensayos empiricos y la experiencia, revelan --
que diferentes clases de anticonvulsivos tiene mayor eficacia para - -

ciertos tipos de crisis (45, 68, 69).

La eleccidén inicial del medicamento o la combinacidn de medicamentos -
Sptimos posibles se funda en la clase de convulsiones, a juzgar por --
los antecedentes y EEG. La medicacidn se elige para adaptarse a los -
ataques (124).
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Son indispensables para el tratamiento dptimo de las epilepsias los -~
siguientes factores: 1) llenar una forma impresa de ataques por &l pacien
te o un familiar; 2) visitas frecuentes al especialista y a la clinica
antiepiléptica, particularmente en el periddo temprano del tratamiento,
pues los efectos secundarios hematoldgicos y otros posibles efectos --

exigen consideracién de cambio en los medicamentos, y 3) vigilancia a

largo plazo que incluye repetir el EEG y la exploracién neuroldgica --
(20, 100, 115, 151}, :

siguientes:
- diagnéstico inadecuado de la clasede ataque, eleccién -
equivocada del farmaco, dosis insuficiente o excesiva, cam--
bios frecuentes en la medicacidn sin tomar en cuenta el tiem
po necesario para la transmisidn entre los estados de meseta,
no aprovechar plenamente las ventajas de la administracidn -
de varios farmacos, no prestar atencidn a los aspectos auxi-
liares del tratamiento e incumplimiento por parte del pacien
te. Este Ultimo, puede ser en forma de medicacidn erratica,
con control Unicamente parcial de los accesos; no tomar los
medicamentos de manera constante, de modo que no se llegue a
lograr concentracidn farmacoldgica adecuada, o medicacién - -
excesiva, con efecto tdéxico innecesario (146),

Existen un cierto numero de reglas que deben ser tenidas en cuenta al -

iniciar el tratamiento farmacolégico de las epilepsias:

1. Para un tratamiento prolongado debe escogerse el farmaco que produ_z—
ca menos alteraciones a largo plazo ' :

2. El aumento 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 farmaco por ineficacia del anteriori pafa

controlar las crisis, debe sobreponerse, y hasta no haber logrado "‘:elr

control, mantener el primer farmaco

4. El tratamiento representa la forma mas ‘artistica'dénl\a medlclna . por
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lo cual es necesario que se disefie para cada paciente un ‘tratamien-
to individual k

Debe hacerse hincapié, tanto al paciente como a los parlentes; el -

nti-

que no es deseable que se modifique la prescnpcxon ni‘en 'la
dad ni en el horario, alin cuando aparecieran 51gnos de 1nto~<1cac10n

e intolerancia, y

El paciente debe asistir a revisiones periodicas con ob Jeto de que
el especialista pueda detectar a tiempo las complicaciones o- los -

efectos secundarios a la medicacidn (75).

Los mecanismos de las convulsiones sugieren varios caminos generales -

por lo cuales los medicamentos pueden anular odetener los ataques:

1.

2.

3.

La

Efectos en lesiones no neuronales, como normalizacidn del riego san-
rd ] ’ . . . ’ 3 ;

guineo isquémico de los focos convulsivos corticales tipicos .-

Efectos limitados a las neuronas patoldgicamente alteradas del-foco

convulsivo para evitar su descarga excesiva, y

Efectos en las neuronas normales para evitar la detonacidén que en -

ellas produce el foco convulsivo.

mayor parte, si no todos los antiepilépticos hoy disponibles, actuan

por lo menos en parte, por el tercer mecanismo, pues modifican la capa

cidad del cerebro para responder a diversos estimulos que desencadenan
ataques (108, 146).

La mayoria de los agentes antiepilépticos clinicamente Utiles guardan

intima relacidn estructural con el fenobarbital, el farmaco més anti--

guo del grupo, y poseen el siguiente denominador estructural comin:

R X

cs/ e 0
R2
0 C N R,
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Fl sustituyente en X varia segin la clase quimica, y puede ser:

1. Barbitdricos ~CO-NH-
2. Hidantoinas -NH-

3. Desoxibarbituricos ~CHy-NH-
4. Oxazolidinadionas -0-

5. Succimidas -CHp-
6. Acetilureas ~NHop-

A continuacién se mencionardn los férmacos mas representativos y de --

mayor utilidad clinica en el tratamiento de las epilepsias.

1. FENOBARBITAL (a&cido fenil-etil-barbitirico):
Introducido por Hauptman en 1912, es un derivado de la malonilurea
(4cido barbituricoe), con la adicidn de un radical fenilo y otro - -
etilo, Las dosis para el adulto varian entre 100 y 600 mg. distri-
buidos en las 24 horas. Entre los efectos indeseables estédn: somno
lencia (la cual, cuando es intolerable, obliga al uso de Dexedrine
a la dosis de 5 a 10 my.), mareos, dermatitis, ataxia, nistagmo y -

temblor de accidn en casos de intolerancia o sobredosificacidn.

El uso del fencbarbital puede ser inconveniente en nifios que pade-
cen alteraciones de la conducta. La misma accidn del férmaco y la
supresién de la crisis en ocasiones transforman a un nifio normal --
con crisis, en un sujeto con auto- o heteroagresidn, hiperquinético
y muy dificil de controlar {22).

No existe ninguna posibilidad de que una madre que toma fenobarbi--
tal pueda intoxicar al nifio a través de la lactancia, ya que las --
cantidades de esta sustancia que aparecen en la lecha materna son -

tan pequefias que ni siquiera pueden producir niveles terapéuticos.
El fenobarbital tiene amplia gama de indicaciones, de las cuales —-
las principales son las crisis tonicoclénicas, las crisis- errati--

cas del lactante, algunas formas de crisis del 1dbulo temporal y -
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las crisis focales, sobre todo las de marcha pura, o principalmente
motora (20).

PRIMIDONA (5-fenil-5-etil-exahidropirimine-4-6):

Es un derivado del &cido barbiturico. Tiene muchas de las ventajas

del fenobarbital y no todas sus desventajas. Todavia falta conocer
en forma precisa la absorcidn, distribucidn y eliminacidn de la pri
dona y sus metabolitos, para determinar los esquemas de dosifica---
cidn adecuados y asi obtener una concentracidn constante del farma-
co con una minima toxicidad.

La indicacidn principal es el gran mal, pero también tiene accidn

en las crisis psicomotoras por descarga del ldébulo temporal. |

Entre los efectos secundarios se encuentran sedacidn, vértigo, va--

hidos, nduseas, vomitos, ataxia, diplopia y nistagmo (11, 20, 46),

DIFENILHIDANTOINATO DE SODIO (DFH Na):

Este es uno de los medicamentos mis conocidos. Su indicacién prin-
cipal son las crisis generalizadas tonicoclénicas y algunas formas
de crisis del ldbulo 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 nifio y en la madre. Es un hecho cono
cido que el nimero de nifios con paladar hendido es mds elevado en -
madres que toman DFH Na que la poblacién estidndar. La leche mater-
na contiene un microgramo por centimetro, por lo tanto, la madre =—-
que toma DFH Na puede alimentar al pecho a su hijo sin que éste ten
ga riesgos de intoxicacidn. El paciente deberd ser vigilado cuida-
dosamente ya que las complicaciones varian de discretas a graves. -
Es comin observar hiperplasia gingival, la cual, la mayor parte de
las veces, no es tan seria como para suspender la medicacién cuando
el producto ha dado buen resultado en el manejo de las crisis y es
preferible que se corrija la hiperplasia por medios quiriirgicos, --

haciendo resecciones periodicas de la encia sobrante. Debe insis--
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~-tirse con el paciente en la necesidad de un cuidadoso aseo de la -
boca, ain cuando esto no baste para evitar la hiperplasia gingival.
También se presenta hipertricosis, la que puede llegar a ser muy in
tensa y obligar a cambiar la medicacidn en las mujeres.

Entre las complicaciones graves estd el sirdrome de Stevens Johnson,
el cual consiste en la sociacidn de eritema multiforme con enante-—
mas mono- y pluriorificiales, conjuntivitis con pseudomembranas y -
queratitis superficial. Este sindrome es muy grave y parece ser --
debido a una sensibilidad individual. Las alteraciones cerebelosas
deben ser investigadas sistematicamente el principio, ya que es co-
min que el paciente se queje de que su lenguaje se vuelve arrastra-
do y que camina "entre algodones". Al examen se encuentra un sindro
me cerebeloso y nistagmo que aparece en todas las posiciones de la

mirada (22). Las alteraciones hematoldgicas son raras, pero no - -
excepcionales y se ha observado anemia apldsica, agranulositosis y

muerte por hemorragias. Durante un tratamiento prolongado se puede
observar cclagenopatias, de las cuales la mas frecuente es el lupus

erimatoso diseminado.

Es conocida la accidn antifdlica del DFH Na y se ha demostrado en -
animales de experimentacién que el uso de antifdlicos durante los -
primeros meses del embarazo es capaz de producir anormalidades con-
génitas, se han investigado series de casos de sindrome de Wilder--
vanck (anormalidades de tipo Klippel-Ferl con paladar hendido y - -
anormalidades de los misculos de los ojos y del oido interno), pero
en humanos no se ha logrado demostrar una relacidén farmaco-anormali
dades (110).

TRIMETADIONA (trimetioxazolidinadiona):

Este farmaco, obtenido por sintesis, fue el primero verdaderamente
efectivo contra el pequefio mal (83). La indicacidnmdspresisaes el
pequefio mal puro, que se acompafia de onda lenta y punta de 3 c.p.s.

en el EEG y es usado de preferencia cuando el paciente no ha presen

57



~tado crisis generalizadas tonicoclénicas. Entre los efectos secun
darios, el mas grave de todos es la aparicién de nefrosis (albuminu
ria, edema), la cual cuando se diagnéstica a tiempo, puede ser con-
trolada simplemente suspendiendo la medicacidn. En ocasiones, la -
fotofobia y las xantopsias son fendmenos tempranos y se ha podido -
observar que en un gran nimero de casos las lesiones hepaticas y re
nales son precedidas de eosinofilia importante. Es frecuente la --
sensacién de confusidn y puede no saberse si el paciente estd - - -
intoxicado por el farmaco o descargando continuamente en forma de -
"estado de pequefic mal". En estas ocasiones, antes de suspender o

sustituir la medicacidn debe tomarse un EEG, ya que una decisién --
equivocada puede agravar el cuadro (20, 52, 70;-83)% =" :

Este farmaco debido a su toxicidad y a la tendéh‘c’iai a pfévmar cri--
sis generalizadas tonicoclénicas, debe ser reservado para los casos
que no respondan a otros medicamentos. Con c1erta frecuenc1a se ha
encontrado la-aparicién de hemeralopia e hipo 'y en casos excepciona

les una marcéda pérdida de peso.

CLORODIAZEPOXIDO (7-cloro—2—rnet11am1no—5-fen11 3H-1 "‘:4}béng§diaz‘e——

pin-4 ox1do' Librium):

Sintetizado en 1957 1nd1cado para las cr del lobulo temporal -
Los efectos téxicos son: atax1a torpeza mental erltema y trastor-

nos gastrointestinales.

En los pacientes geriaticos se debe usar este medicamento con precau
cién. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de adiccidn cuando se

utilizan dosis altas y continuadas (20, 52).

CARBAMAZEPINA:

Tiene accidn sobre el hipocampo, la corteza cerebral y el nﬁcleo -
amigadalino. (120). Se ha insistido en la especificidad de este pro
ducto para las crlsls del 1ébulo temporal, sin embargo, existen. nu-

mercsas publlc_acmnes, sobre todo de autores mexicanos, que conside
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-ran que puede servir para todas las formas de crisis, tanto aque--
1las que cursan sin lesidén como las que lo hacen con lesién demos--
trable. Su principal indicacidn es en aquellos pacientes que ademas
de la epilepsia presentan trastornos de conducta y descargas del --
1lébulo temporal en el EEG. La carbamazepina puede producir ataxia
y fendmenos cutdneos. Cuando es bien tolerado, desde el principio
puede usarse en dosis altas y no tiene marcada accidn depresora --
sobre la médula espinal (20, 52).

ACIDO GAMMA-AMINO-BUTIRICO:
Forma parte de los sistemas inhibidores cerebrales (se encuentra ——
ampliamente distribuido por toda la materla grls del encefalo a51—

mismo se encuentra en el cuerno dorsal de. la medula esplnal) y se =

sabe que tiene un papel en: la cesac1on e as cr151s.

Uno de los problemas con los que se tropleza para su uso . es su ele—
vado costo (20, 24) ' )

DIAZEPAN ( Vallum)

Ha sido considerado por algunos au:ores cong’ el farmaco de elecc1on
en las descargas del lobulo tempor

n general, ‘o provoca ata--
xia y el efecto hlpnotlco es menor que fenobarbltal (45 68

69).

FENACEMIDA (phenurone):

Este medicamento, aun cuando se usa poco en'bléxico;"meifécé ""s"éi'"'r‘ne':ri;ﬁ ,

cionado por varias razones: ) ‘

1. Es el unico que tiene accibn sobre todos los tipos de crisis

2. Es el mas toxico de todos los conocidos : .

3. En un paciente con trastornos previos de personalidad puede pro-
ducir alteraciones mds serias e inclusive fendmenos psicéticos,'y

4. Es capaz de producir graves alteraciones hematolégicas ' hep'éti—'
cas; sin embargo existen casos en los que es necesario utlllzar

lo debido a que'es el tnico que controla las crisis.
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11

12

Su uso se debe restringir a pac1entes con: crisis del 1ébulo tempo--

ral refractarios a todos los demas férmacos (52)

ACIDO VALPROICO: : »
Utilizado desde 1963, si bien habia sido sintetizado en 188l. Es -
un farmaco eficaz en el tratamiento del sindrome convulsivo de difi
cil manejo con indicaciones precisas en pequefiomal, siempre y cuan-
do se tenga en cuenta su seguimiento clinico general y farmacoquiné
tico. Con mayor frecuencia se presenta la anorexia como efecto se-
cundario principal, otras reacciones menos frecuentes son: tenblor,
dolor akdominal, ataxia, alopecia, irritabilidad, ndusea, vémito, -
somnolencia y nistragmo (152). o

FENITOINA: : )
Al tamente eficaz para el control de loa eplSOle‘; tomcoclonlc'os -
Entre sus efectos secundarlos se encuentran la reduccwn del calcm

sérico, ataxia, disartria'y mstagmo (149)

BROMUROS:

Se cita aqui a los bromuros por razones histdricas, ya que en la -
actualidad no tienen ninguna aplicacién. Las dosis oscilan entre

0.3'mg. y 6 gr., al dia, con frecuencia asociados a una dieta baja

en cloruro de sodio (lo que facilita la fijacidndel ion bromo) . Son
en general, mal tolerados, ya que producen gastritis y el gravé cua
dro de bromismo con dermatosis (bromides), insomio, trastornos de

conducta y marcada ataxia (52) (Existe una amplia lista de otros ~-

farmacos con un menor uso y que Se mencionan en el anexo 3).

B. INTERRUPCION DEI. TRATAMIENTO FARMACCLOGICO:

Saber cuando puede interrumpirse la medicacién en un paciente cuyos
ataques estan controlados es problema dificil. Algunos autores (158)
recomiendan suprimir los anticonvulsives con precaucién si los pa--
cientes llevan ya 2 afios sin ataques,. pero es bajo el’ nimero de ca-

sos de enfermos. sin:atadques. en quienes-puede suprimirse la médica--
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-cién incluso después de periodos prolongados de 3 a 5 afios sin sin
tomas. Por tanto, en la mayor parte de los adultos con gran mal y -
con epilepsia psicomotora estd indicado persistir en el tratamiento.
El EEG puede seguir siendo anormal en un paciente que clinicamente

no tiene ataques lo que indica la persistencia de ataques potencia-
les, pero incluso en enfermos con EEG normales, la supresion de la

medicacién 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 psicoldgico de gran magnitud.

En tales circunstancias el medicamento debe suspenderse con cuidado,
a base de disminuciones pequefias durante varias semanas. La supre--
5ién de los férmacos puede lograrase mejor en nifios con pequefio mal
controlado, sobre todo porque hay tendencia natural a que las ausen
cias disminuyen con la edad y la madurez (59, 115).

C. TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Un paciente con epilepsia tiene un serio problema, tanto desde el -
punto de vista neuroldgico y psicoldgico, como econdémico, educacio-
nal y social (94).

El procedimiento de eleccidn para un paciente a quien no se ha lo--
grado controlar por los procedimientos farmacoldgicos habituales, -
es internarlo y vigilar que la prescripcién se lleve al cabo correc
tamente, asi como tener dosificaciones sangquineas periodicas para -
estar seguro de que los niveles del o de los farmacos sean correc—-
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 cirugia era el tnico recur

so valioso para controlar a muchos de estos pacientes.

Penfield (cit. en 52) hace notar que ninguna operacidn tiene tan —-
largo historial como la craneotomia, la que probablemente se lleva-
ba al cabo para curar cefaleas o convulsiones. En los craneos del

periodo neolitico del hombre de Europa y de los Incas del Perd, se
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pueden observar crenaotomias efectuadas con reparacién parcial del

hueso, que demuestran que los pacientes sohrevivieron (96).

Sir Victor Horsley (cit. en 52) hizo la primera creanotomia en mayo
de 1886, con el objeto de resecar una cicatriz en la circunvolucidn
frontal superior, la cual daba lugar a crisis convulsivas; se dice

(52) que el paciente sufrid en el término de 13 dias 2 870 ataques.

Pero los que verdaderamente iniciaron el tratamiento quirirgico de

las epilepsias fueron Wilder Penfield y sus colaboradores (105, cit.
en 132), en el Instituto Neuroldgico de Montreal (Canadd), a princi
pios de los afios '30; ellos iniciaron el uso de la cirugia para ex-
tirpar el &rea del cerebro donde comienza la actividad anormal, --
como tratamiento de la epilepsia en pacientes gue no respondian a -
la terapdutica farmacolégica. Aunque el procedimiento demostrd ser
exitoso en muchos casos, los cirujanos eran renuentes a hacerse car
go de pacientes que requerian la extirpacidén del tejido cercano a -
las zonas cerebrales que controlan la palabra y el lenguaje. Desea
ban evitar estas regiones para reducir la posibilidad de que la ci-
rugia pudiera sustituir simplemente un trastormno debilitante (epi--
lepsia) por otro (afasia) (132). Las propias palabras del Penfield
describen bien la situacién a que se enfrentaban él y sus colabora-
dores:

Hace 25 afios (principios de 1934)* estdbamos embarcados
en el tratamiento focal de la epilepsia por medio de la ex--
tirpacidén quirirgica radical de dreas cerebrales anormales.-
Al principio nuestra practica era rechazar la operacidn radi
cal en el hemisferio dominante, a menos que existiera una le
sién en la parte anterior del 1ldbulo frontal o, en la parte
posterior del occipital...temiamos que la remosién de la cor
teza en otros sitios de este hemisferio produjera afasia. -
(La) bibliografia sokre afasia no nos brindaba una guia cla-
ra respecto de hasta que punto podia o no extirparse inpune-
mente (cit. en 132},

La principal contribucidn hecha por el grupo de Montreal fue el uso

de la estimulacién eléctrica directa como herramienta para determi-

+ Paréntesis del autor.
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-nar la ubicacidén de los centros que controlan el habla y el lengua
je en un individuo dado. Durante un procedimiento tipico usando es
timulacién eléctrica directa para mapear las dreas del habla, el pa
ciente y el especialista estan separados por una carpa construida -
con colgaduras quirirgicas. 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 empleadas para conversar, el paciente no puede hablar. Esta in-

terferencia es conocida como paro afasico (151).

Estas &reas pueden determinarse haciendo que el observador muestre

al paciente series de ldminas y le pida que identifique cada una de
ellas. El especialista escucha las respuestas y puede mover el --
electrodo estimulador sohbre la superficie cerebral para localizar -
el drea que produce la interferencia con la palabra del paciente. -
Pequefios trozos estériles de papel se colocan sobre el cerebro en -
el punto de aplicacidn del electrodo para obtener un registro de las
dreas estimulantes y de la respuesta del paciente. A través de to-
do el procedimiento el paciente esta completamente consciente, pero
inconsciente segin cudndo y donde se coloque al electrodo. El ma-—
peo toma unos 15 minutos, peguefia cantidad de tiempo comparada con
la duracidén de la propia operacién, que puede llevar varias horas,-

a mas de no implicar riesgo fisico alguno.

El paro afdsico luego de las estimulacién de un sitio particular --
del cerebro es un signo seguro de que la regidn forma parte del - —
4rea del habla en el hemisferio especializado en el lenguaje. Pen~
field (105) observé que el paro afdsico nunca seguia a la estimula-
cidn de sitios dentro de la mitad cerebral no especializada del len

guaje.
Otra pureba, conocida como Test de Wada 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 dias antes de la cirugia, por lo que el espe--
cialista puede ver qué lado del cerebro controla normalmente la ca-
pacidad de hablar. El primer paso en el Test de Wada es la inser—-
cién de un pequefio tubo dentro de la arteria cardtida, en uno de —- '
los lados del cuello del paciente. El tubo permite al especialista
inyectar amital sddico en la arteria. Las arterias cardtidas de --
ambos lados llevan sangre al hemisferio ipsilateral. Por ello, el
amital sédico, que es un barbitdirico, quimicamente similar a las —-
sustancias usadas en las pildoras para dormir, hace "dormir" sdlo a

un hemisferio.

Momentos antes de inyectarse el fdrmaco, el paciente, completamente
consciente, estd acostado de espaldas; se le pide que cuente hacia
atrds desde 100 y cada 3 nimeros. También se le solicita que ~-
mantenga ambos brazos elevados en el aire mientras cuenta. Se in--
yecta entonces el farmaco, lentamente, a través del tubo en la arte
ria cardtida. Pocos segundos después de la inyeccidn se producen

dramdticos resultados.

PRIMERO, el brazo opuesto al lugar de la inyeccidn cae flécidamente.
Dado que cada mitad del cerebro controla el lado opuesto del cuerpo,
el brazo que cae indica al especialista que el f&rmaco ha alcanzado

el hemisferio apropiado, y surtido efecto.

SEGUNDO, el paciente por lo general deja de contar, sea por unos po
cos segundos o por la duracidn del efecto del firmaco, dependiendo
del hemisferio anestesiado. Si el farmaco se inyecta del mismo la-
do del hemisferio que controlaelhabla, el paciente permanece mudo
durante 2 a 5 minutos, segun la dosis administrada. Si se inyecta
en el otro hemisferio, el paciente generalmente retoma el conteo a
los pocos segundes y puede resporder a prequntas con poca dificul--
tad mientras el farmaco estd inactivamiotodavia la otra mitad del -

Cerebro.
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El Test de Wada, como la estimulacién eléctrica directa, ha sido —-
muy util para determinar cuil hemisferio controla el habla y el len
guaje en pacientes antes de ser sometidos a cirugia en 4reas del --
cerebro que puedan controlar el habla.

En 1940 aparece un articulo en un revista cientifica donde se des--
cribian experimentos sobre la difusidén de la descarga epiléptica de
uno a otro hemisferio en cerebros de monos, bajo el titulo de Spre~

ad of Epileptic Discharae (Propagacidn de la descarqa eléctrica) ——

escrito por Erickson (cit. en 132). Erickson concluia que la difu
sidén se producia en su mayoria o completamente por via del cuerpo -
calloso, la mayor de varias comisuras o bandas de fibras nerviosas

que conectan las regiones del hemisferio izquierdo con areas simila
res del derecho. Anteriormente, otros investigadores habian obser-
vado que el dano producido al cuerpo calloso por un tumor u otro --
problema a veces reducia la incidencia de atagues en pacientes con

epilepsia (132). Conjuntamente, estas observaciones abrieron el --
camino a un nuevo tratamiento de pacientes con epilepsia que no po-

dian controlarse en otras formas: la operacidén de escisidn cerebral.

La cirugia de escisién cerebral o comisurotomia involucra el corte
quirirgico de algunas de las fibras que conectan los dos hemisfe---
rios cerebrales (ver figura 6),

La primera de tales operaciones para paliar la epilepsia fue reali-
zada a principios de 1940, en 20 pacientes, por William Van Wagenen
(cit. en 132), neurocirujano de Rochester, Nueva York. (Subsecuen-
temente estos casos dieron a los cientificos su primera oportunidad
de estudiar sistematicamente el papel del cuerpo calloso en seres -
humanos, papel sobre el que se habia especulado durante décadas.) -
Dichas operaciones parecieron no haber tenido efecto en la conducta
diaria. Lamentablemente, sin embargo, en algunos pacientes la ope-
racién parecid aliviar poco la condicidn que llevara a la cirugia -

en primer lugar. El éxito en paliar los ataques parecid variar -~ --
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mucho de paciente a paciente. Las opcraciones deVan Wagenen varian
considerablemente, pero por lo general incluian el seccionamiento -
de la mitad anterior del cuerpo calloso. En dos pacientes, seccio-
né también la comisura anterior {cit. en 132) (ver figura 6). Retros
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 quirdrgicos usa--
dos en cada caso. En esa época no era conccida la importancia de -
éstos factores, y Van Wagenen discontinud el procedimiento de comi-
surotomia en esos casos de epilepsia refractaria. Claramente, no -
se estaban produciendo los dramidticos resultados que é1 esperaba. A
pesar de estos desalentadores resultados, otros investigadores (109,
132) continuaron estudiando las funciones del cuerpo calloso en ani

males.

La investigacidn del seccionamiento del cuerpo cal'loso en el gato,-
asi como otros estudios (cit. en 132) llevaron a los especialistas

cque trabajaban en el Instituto de Tecnologia de Califronia a recon-
siderar el uso de la cirugia de escisién 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 habian fracasado debido

a que la desconexidn entre los hemisferios cerebrales no era comple
ta, Algunas partes del cuerpo calloso, asi como varias comisuras -
pequefias, habitualmente no se incluian en sus operaciones, y estas
fibras remanentes podian haber conectado a los hemisferios suficien
temente como para enmascarar los efectos de las fibras que habian -
sido seccionadas. Basados en esta légica, agregada a nuevos datos

sobre animales que no mostraban efectos perjudiciales después de la
cirugia, Vogel y Bogen (cit, en 132) realizaron una comisurotomia -
completa para la primera de las cuales habia una nueva serie de - -

veinte pacientes afectados de epilepsia intratable.
El razonamiento de Vogel y Bogen (cit. en 132) demostré ser correcto.
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En algunos de los casos, el beneficio terapéutico de la cirugia has
ta parecia exceder las expectativas. En agudo contraste con sus -
consecuencias respecto de los ataques, la operacidn parecid no aca-
rrear cambios de la personalidad, inteligencia y conducta en gene--

ral, como en los pacientes de Van Wagenen.

Desde las operaciones de escisidn cerebral de comienzos de 1960, —-
varios neurocirujanos (109) intentaron controlar la epilepsia intra
table con un procedimiento menos radical que el corte de todas las

comisuras cerebrales anteriores. La idea era limitar la cirugia a

las &reas 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 podia —-
ser localizada en alguna regidn especifica del cerebro, razonaban -
los especialistas, cortando entonces sdlo aquellas fibras que conec
tan esa area con el hemisferio opuesto podria ayudar a controlar la

epilepsia.

Esto es lo que Van Wagenen habia intentado en la primera operacidn

humana de escisidn cerebral de los afios '40. Sus resultados, sin -
ambargo, no lograron controlar consistentemente la severidad de los
ataques. El éxito de la comisurotomia completa dos décadas mas tar
de alentd a los neurocirujanos a intentar procedimientos quiridrgi--
cos parciales una vez mas. Los resultados han sido bastante buenos,
tanto desde el punto de vista neurolégico como cientifico. Ademds,el
creciente nimerc de sujetos con seccionamiento de partes especifi--
cas de las comisuras interhemisfericas permitié a los investigade--

res estudiar la funcidn de esas regiones especificas.

La comisurotomia parcial ha demostrado por si misma ser bastante -—
efectiva para controlar las epilepsias en algunos pacientes. Ademds,
el procedimiento es de considerable interés desde el punto de vista
de lainvestigacidn (132) (ver figura 7).
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Para resolver el problema de la epilepsia temporal se utiliza el proce

dimiento llamado lobectomia. A continuacidn se exponen las normas que

se siquen para la seleccidn de pacientes que pueden ser candidatos - -
para la lobectomia temporal:

1. Evidencia clinica de crisis originadas en el ldébulo temporal

2. Identificacidén del foco EEG del lébulo temporal y demostracidn de -
su constancia. De preferencia, debe ser unilateral; de no ser asi,
Unicamente que el efecto barbitirico aparezca en un sélo lado, hay
indicacién operatoria

3. Pracaso de los fdrmacos anticonvulsivantes, y ,

4. Electrocorticograma que demuestre descarga anormal,: confiriadé -avla-
parte anterior del 1dbulo temporal. Esta ﬁlt:‘ima condicidn’ es rela-
tiva, ya que, por una parte, se pueden hacer resecciones mas - - -
amplias y, por otra, se informan casos controlados a pesar de pre--
sentar dreas epileptdgenas secundarias (42) (ver figura B).

Ocasionalmente, se hace necesario para el especialista extirpar un he-

misferio cerebral. El procedimiento es conocido como hemisferectomia

(sin embargo, el término “hemisferectomia" no es mds que un nombre - -

equivocado, ya que en la mayoria de las operaciones sélo se extirpan -

las regiones corticales de un hemisferio, respetando muchas de las es-

tructuras subcorticales) (132),

En 1938, Keneth Mckenzie {cit. en 71) practicd la primera hemisferecto
mia en un paciente hemipléjico para tratar una cicatriz cerebral, pero
no fué sino hasta 1950, que Krynaw publicé sus primeros 10 casos de —-
hemisferectomia, para tratar a nifics con crisis convulsivas y hemiple-
jia (71).

Las consecuencias de tal operacién se dan en funcidn de la edad del pa
ciente en el momento de efec‘tu:.ka:se‘ ééta” v de cual hemisferio es extir
pado (71). : : ' L

Varios informes (cit



realiza lo suficientemente temprano en la nifiez, no habré signos de dé
ficit lateralizados en las funciones psiquicas superiores durante la -
edad adulta. Esta observacidn sugiere que el hemisferio que queda, -—-
sea izquierdo o derecho, es capaz de hacerse cargo del faltante y rea-
lizar aquellas funciones que normalmente serian lateralizadas hacia la

otra mitad del cerebro (ver figura 9).

A continuacidn haremos una breve revisién de algunas: técnicas mds que
se han empleado en los Ultimos afios para resolver qulrurglcamente el -

problema de las crisis convulsivas:

1. Amigdalotomia: consiste en destruir{el{v. vcle ~amigdaloide*, ya“sea

ociado a»lesiones de -

aisladamente o bien, con mayor frecuencia
alido, ete.

otras estructuras como el hipocampx (ver fi-

‘ sé tré.ﬁé“ ae' in

siones destruyendo el formlx

2 F‘ornlcotomla.

anterior (ver figura 1, 2 y 6) Ut 1‘iéada‘brin‘c:ipaimente para tra-

tar crisis de.gran mal (52)

3. Forel-H-tomia: un grupo de cirujanos japoneses encabazados por - -
Jinnai y Mukawa (cit. en 52) han efectuado desde 1966 la lesidn del
campo H de Forel (ver figura 10). Este procedimiento fué disefiado
en base a experimentos previos hechos en gatos, los cuales mostra--
ron que la lesidén del campo de Forel elevaba en forma importante el
unbral 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 importante via de - -
impulsos ascendentes y descendentes entre las estructuras motoras y
el sistema reticular del tallo cerebral. Segin Jinnai y Mukawa - -

(cit. en 52}, en 15 de 19 casos de epilepsia sintomitica y en todos
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FIGURA 8.-

Incisidn en " Interrogacion ' para la fobectomia -
temporal. Al efectuar la craneotomia es indispensable que

hoya una adecuada exposicion de la punta del lobulo temporal, pa-

ro lograr lo cual se empleo la incision en "“Interrogacion” {To-
modo de Hernondez Peniche., | 883 ),

FIGURA 0.- \\

Incision para efectuar lo hemisferectomio. Lo liheo-
superior debe quedaor precisamente en la Iinea medio {Toma
do de Hernandez Peniche, 19083),
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Caompos de Forel y algunas proyecciones eferentes de
los nicleos basales y del cerebelo. Laos fibras pafidobaso-
l¢s pasan a troves de tres tractos: ef asa lenticular, el
tasciculo Tenticular (Hp ) y el fosciculo subtalamico. Los -
primeros dos tractos y las proyecciones cerebelares se jun-
tan en el campo H de Fore! (campo prerrubral) y conhndan
como fasciculo taldmico (Hi ) hacia varios nucleos talam-
cos. CM, nucleo centromediano; H, e campo H de Forel L y
M, segmentos lateral y medial del globo palido; VA, nl-
cleo ventral-anterior del talamo; VL, nucleo talamico ven-

trol-loteral, Z!, zona incierta ( Tomedo de Noback y Da-
morest, {983 ).



los 9 casos de eprlepsia idiopatica, se controlaron las crisis de -
gran mal y las crisis parciales. Este procedimiento no mejora las

crisis del 1ébulo temporal ni las epilepsias mioclénicas.

En México, las intervenciones quinirgicas se desarrollaron a partir
de la segunda mitad del siglo pasado (117), pero todas ellas se - -
efectuaron en pacientes con traumatismos, con el fin de corregir de.
fectos 6seos. En 1895, el doctor Alfonso Ortiz ,(cn: en 117) empled

la cirugia para tratar a un paciente con eplleps
con 6 afios de evolucidn.

. ostraumatlca ——

Se considera que el doctor Marcos Velasco Suare

mayor experiencia en México, en el tratamient asi—-

epilepsias, ya que ha operado més;"dé:'456'.,c/a}sb's“; It esado: on’

la reseccién del nicleo amlgda101de Y en la explora q d pac1en--

tes con epilepsia mediante electrodos de prof didad crom.camente -
implantados (151). ' P
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CAPITULO VI

LA APROXIMACION PSICOLOGICA AL TRA’I‘AMIEN'IO ‘DB LAS
EPILEPSIAS

En un estudio epldemlologlco a.gran. escal' ‘rec

Wight (Inglaterra), Graham y Rutter (48) demo traron os efeccos ‘dete-
riorantes de las crisis eplleptlcas sobre el aJuste emoc1ona1 del - -
nifio. Los trastornos p31copatolog1cos aparecen cmco veces mas cn los
nifios con epllepsm que en aquellos de’ la poblacmn general, y tres --

veces -mis en los nifios con mcapac1dad flslca cronlca que no depende -

de un compromlso cerebral. = La curva de dlstrlbud n ,_del coc:LenLe 1nte

cuyo C.I. era mis alto.

Segin estos autores (48), las disfuciones especificas del cerebro’ son

la causa del mayot porcentaje de trastornos psiéopatolégicos en los -~
nifios con epilepsia. Los factores que coadyuvan a los efectos psicold
gicos de la disfucidn cerebral son: 1) el grado en gue 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 incapacidad del nifio para expresar apropiadamente sus necesida-
des; 5) los efectos ejercidos por los farmacos; 6) las deficiencias --
relativas al lenguaje; 7) los prejuicios sociales, y 8) las alteracio-

nes producidas por la disfucidn cerebral en el control emocional.
Chess (26) hace notar que la primera crisis.convulsiva suele ocurrir -
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en la adolescencia, y el hecho de que se produzca en este periodo pue-
de tener consecuencias psicolégicas importantes {como por ejemplo: an-
gustia, retraimiento, dependencia, depresidn, tensidn, etc.), afectando

la relacién del adolescente con sus familiares.

Por otro lado, el estrés emocional, es un factor desencadenante de las
crisis epilépticas en pacientes propensos. Y es aqui donde la psicote
rapia se hace necesaria. La eficacia de los tratamientos de modifica-
cidn de conducta con respecto al control de este tipo de estrés es muy

promisorio (por ejemplo: técnicas de relajacidn nuscular, inoculacidn

al estres, autocontrol, etc.).

macoloqmo y por el otro el p51coterapeut1co. El pac:.ent‘ con epllep-',,‘

coterapia.

Los fendmenos comiciales encubiertos -aguellos que no- son evidént:éé—’-’
afectan el sentido de integridad corporal, agudizan el temor a la.wvul- .
nerabilidad, disminuyen la confianza en si mismo, impiden la conducta

auténoma y llevan a temer las relaciones intimas en general (familia-
res, sexuales y otras). Las personas muy ansiosas son también incapa-
ces de adquirir autonomia y mantienen una dependencia prolongada. Su

conflicto es doloroso: su disfuncidn cerebral, al mismo tiempo que - -
aumenta su dependencia, les hace temer el contacto estrecho que esta -
implica. El paciente suele aferrarse a sus padres oaun allegado, a -
la vez que ridiculiza la sobreproteccién. La presién ejercida por los
padres en pos de la autonomia del paciente puede alcanzar limites into
lerables, y este quiza persista en mantener una relacidn destrdt\:\tii/ray =

con una unica 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 dependencia-independencia configuran en casi --
todos los casos el objeto fundamental de la psicoterapia del paciento

con epilepsia., A menudo, el terapéuta debe interpretar esto al pacien
te, para que comprenda que esos temores y conflictos son concomitantes
de su patologia cerebral. Tales explicaciones suelen brindar al pa---
ciente la motivacidn que necesita para ingresar en un programa de rce-
ducacidn, sin necesidad de recurrir a 1a busqueda de la resolucwn de

alguin conflicto "intrapsiquico" dudoso fe) qu ‘ni 51qu1era ex15te.

Muchos problemas bisicos de los ajustes vitale pacient 'nlciécye_sftan

tratamiento psicoterapéutico aunquej‘ los medicamentos: puedan:lograr

anticonvulsiva y/o qulrurglca yt.ratam:.ento psmo erapeutlco'. e

La mayoria de los pacientes é‘n‘r esfétio de int_epsd nerviosismo 'y estrés

presentan aumento de los ataquéé‘ y necesitan cantidades mayores de - -
anticonvulsivantes. El logro subsiguiente de un ajuste psicoldgico -

disminuye la frecuencia de los ataques y de las necesidades terapéuti—
co-farmacolégicas. Esto debe lograrse de diferentes maneras seqin la

adad del paciente y las circunstancias familiares y sociales a las --
cuales se ve enfrentado cotidianamente. La comprensidn de la familia

es de importancia basica, porque el nifio con ataques tiene que vivir -
hasta donde sea posible como persona normal en su casa y en la escuela.
Un problema importante, todavia no resuelto es el estigma que la socie
dad atribuye al diagndstico de epilepsia, y la falta de comprensién --
que existe no sdlo entre el pueblo en general, sino también en algunas
practicas legales restrictivas., La mayoria de los nifios con atagques -
son capaces de seguir en las escuelas y proyramas vocacionales con bue
nos resultados; 1la mayoria de los adultos con ataques controlalos puc
den desarrollar carreraq»productlvas Y, cubrlr actividades que forman -
parte de nuestra cultur :

“como’ casamlento _tener descendencia, lograr

una buena educac;lon ane Jar n autqmovll, viajar de un pais a otro, -
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trabajar con las seguridades adecuadas protegido por un seguro y por -
progranas de legislacidn obrera (dos buenos ejemplos de lo antericr lo
podrian conformar el emperador romano Julio César y mas recientemente,
el famoso 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). Sélo un numero pequefio de
pacientes necesitan un medio protegido, como en las escuelas o colo- -
nias desarrolladas especificamente para vacientes con epilepsia. In--
cluso éstas, ya no han de ser instituciones donde centenares ormilla—
res de pacientes con epilepsia se conservan:en plbahd‘e 'cuidado'y‘, cuét_d_

dia.

Sélo una pocas ocupaciones estan ééntf;r'a: dlcadas para los pacientes con
epilepsia; entre ellas las si&juientés": “actividades con peligro poten--
cial para el paciente o para otras personas,-como el trabajo que exige
subir sin proteccidn a grandes alturas, y emplear maquinaria’de gran -
poder o sustancias quimicas peligrosas (debido a la propia naturaleza

del trastorno y a los efectos secundarios de los farmacos empleados) .

El papel del psicdlogo tiene gran importancia en estas-cthideraciones.
Muchas veces sdlo él podrd juzgar los problemas que »‘exirsten_eﬁ una fa-
milia, una escuela o una unidad social. Su comprensidn.y. su g’i‘ilfék’ayu—
dan tanto al paciente como a su familia a vencer-la s‘ensgraciér‘xy'v'c‘le dése§_‘ '
peracién, ansiedad, miedo y timidez, que de otrai manéra'ﬂi‘n‘terferi'rian
con los ajustes normales de las personas afectadas.. .En ocasiones, bre

ves periodos de hospitalacidén ayudan a valorar la intencidad del tras—
torno psicolégico y de las posibles dificultades intelectuales Que — —

puedan interferir con las labores del paciente.

Incluso el nifio con epilepsia y trastornos de conducta puede“ttjaté’rsél :

mejor si acude a una escuela regular, en un medio contprenSiVb,;
en relacién con un servicio clinico de pacientes externos don
célogo, el neurdlogo y el departamento.del servicio socia

juntos con el nifio y la familia: -Cada vez_ies_rtévribs,,

una tutoria en casa o colocar a:los S en éscuelas U otras institu--
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-~ciones para nifios inadaptados.

Ahora bien, uno de los primeros estudios definitivos al respecto de la
aproximacidn psicoldgica al tratamiento de las epilepsias aparecid a
mediados de los afios 'S0 cuando Efron (34, 35) reportd la interrupcidn
y eventual eliminacidn de una crisis generalizada tonicoclénica en una
mujer cuya historia se remontaba a 26 afios de padecer este trastorno.
Esta paciente experimentaba un aura bien desarrollada que era seguida
inevitablemente por una crisis tonicoclénica. Cuando un estimulo sen-
sorial especifico {un fuerte olor desagradable) era aplicado al comicn
zo del aura, Efron (35) reportd que las consecutivas crisis eran con--
sistentemente bloqueadas. La aplicacién de tal estimulo al finalizar
el aura resultaba en la presentacidn de una crisis parcial, o la cri--
sis, también, era blogueada. Efron {34).pared éxitosamentv el 'estf.imb—
lo olfatorio con un estimilo visual neutro, que consistia en un bfai}i’-'-__
lete de plata. Durante varios ensayos se estuvo pareando este esﬂmu%
lo hasta que la sola presencia del brazaleta o simplemente pensando en
é1, lograba eliminar las ,cris‘is. " Esta paciente permanecid excenta de
crisis epiléticas dur.‘anteil4'nieses. Durante los Gltimos meses del —-
periodo de seguimiento la incidencia de auras habian decresido signifl

cativamente, al igual que la ingesta de medicamentos anticonvulsivan--
tes.

La precipitacidn de crisis convulsivas mediante estimulos emocionales
han sido estudiados por varios investigadores. Wilson {cit. en 34) --
fué el primero que aplicd el término "epilepsia afectiva" a aquellas ~
crisis en las cuales el agente excitador era de significacidén _emocio—-
nal. La epilepsia del 1dbulo temporal es a menudo asociada con tras--
tornos de la personalidad y psicosis (46, 145). En estos casos la ten
sidn emocional precede y desencadena la crisis.

La linea de investigacidn mas fructifera ha sido explorada por Forster
(39 -41) en pacientes con epilepsias disparadas por estimulos sensorin
les especificos, empleando desensibilizacidn sistemdtica.
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De igual manera, Parrino (101} notd la relaciédn entre la frecuencia de
las crisis y la excitacién emocional a estimulos condicionados especi-
ficos. Asi, entrend a un paciente con epilepsia en relajacidén muscu--
lar, teniendo proyectada una jerarquia de ansiedad del estimulo provo-
cador de la crisis del paciente (gran mal). Parrino instituyé un para
digma de desensibilizacién sistemdtica que resultd en la eliminacién -

de toda la actividad epiléptica.

En resumen, podemos decir que la psicologia tiene ingerencia en el tra
tamiento de las epilepsias, ya sea dando psicoterapia de apoyo al ‘pja:—;w_
ciente y a sus familiares, o bien dando tratamiento con procedi.mientols
corductuales sélo a aquellos pacientes con epilepsia que tuvieran‘fau’r'as—
perfectamente desarrolladas o pacientes con epilepsia que .fueSeﬁ dispa. ...

radas con estimulos sensoriales especificos.
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CAPITULO VII
ANTECEDENTES DE LA RETROALIMENTACION BIOLOGICA

"Bl dia que el hombre se dé cuenta
de sus profundas equivocaciones se
habrd acabado el progreso de la ——
Ciencia,"

Marie Curie.

El corazdn late y el aparato digestivo proporciona al organismo los —-
nutrientes indispensables en forma continua, y es obvio que estoocurre
sin ningin adiestramiento, esfuerzo o incluso atencidn. Esto puede ~-
ser la base de un curioso prejuicio contra las respuestas autdnomas,--
las respuestas de las gldndulas, del misculo cardiaco y de los miscu—-
los lisos del tubo digestivo y vasos sanguineos- y contra el sistema -
nervioso auténomo {S.N.A.} que los controla. Estas respuestas se supo
ne son muy diferentes, y algo inferiores a las respuestas voluntarias,
sumamente coordinadas, de los misculos esqueléticos o estriados y al -
sistema nervioso central (S.C.) que las controla. Corolario de esta -
actitud ha sido la suposicién de que las respuestas auténomas se pue—-
den "condicionar", pero no se pueden aprender del mismo modo que las -
respuestas musculoesqueléticas. Resulta que no son validas estas supo
siciones que se han mantenido desde hace mucho mucho tiempo. Sdlo hay
una clase de parendizaje; las respuestas involuntarias pueden apren——
derse genuinamente. Estos hallazgos (65, 86-90) que tienen una profun
da significacién para las teorias del aprendizaje y su base bioldgica,
deben conducir a una mejor comprensién de la causa de los trastornos -
psicofisioldgicos, asi como a su mejor control, y a la comprensién de
los mecanismos mediante los cuales el organismos mantiene su homeosta-

sis.
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Los tedricos del condicionamiento distinguen entre dos tipos de apren-
dizaje. Un tipo, que se cree que es involuntario y, por lo tanto, in-
ferior, es el condicionamiento clasico. El otro tipo de aprendizaje -
-claramente sujeto al control voluntario y considerado, por tanto, - -

como superior- es el condicionamiento instrumental u operante.

Asi, ya esteblecida esta distincidn, surge la pregunta natural de si -
los dos procedimientos conducen a formas diferentes de aprendizaje. —-
Como apoyo a lo dicho anteriormente y para contestar esta pregunta ade
cuadamente se requerird examinar por separado cada uno de los dos pro-
cedimientos de condicionamiento (-de aprendizaje-), para determinar --

posteriormente sus diferencias y similitudes fundamentales.

A. CONDICIONAMIENTO CLASICO:
Aunque ahora se emplean diversas clases de respuestas para el esta-
blecimiento de reflejos cordicionados, Ivan Petrévich Pavlov did la
mayor importancia a la secresidn salival (102). ‘

Mientras estudiaba los procesos digestivos en el perro, Paviov ob—-
servé que al colocar alimento en la cavidad bucal del perro se pro-
vocaba secrecidn salival en la boca y secrecidn gastrica en el estd
mago; asimismo, observé también que estas mismas secreciones se pre
sentaban a la vista del alimento.

La activacién de los procesos digestivos colocando el alimento di--
rectamente en el hocico del animal puede explicarse en términos de

la fisiologia del organismo de este, es decir, la excitacidén quimi-
ca de lcs receptores de los sentidos en la lengua y en el hocico. -
Estas respuestas claramente no eran aprendidas. La activacidn de -
los procesos digestivos por medio de la vista del alimento, por - -
otra parte, debe hacer intervenir el aprendizaje, seguin lo pensaba

Pavlov; e hizo gran nimero de experimentos para descubrir cdmo se -
aprendian estas respuestas (102). Veamos un experimento prototipo -
del condicionamiento clésico:
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Para ello se practica una fisura hacia la gléndula pardtida o la —-
submaxilar de un perro, con su parte ensanchada hacia el interior.

Cuando se ha curado la herida por completo y la secresidén 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 condiciones:

1. Aislar al animal de la influencia de todo estimulo perturbador

2. Comprobar que el estimulo condicionado que se va a emplear sea
indiferente al animal, en relacidn con el reflejo incondicionado

3. Presentar el estimulo 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 accidn perturbadora de estimilos internos de caricter
patoldgico, y

5. Los experimentos no deben realizarse con una frecuencia mayor de
una vez cada 5 o 10 minutos, ni mis de 7 a 9 experimentos por --
dia (102).

Cumplidas las condiciones expuestas se procede al experimento; se -
da al animal 15 gramos de carne, ligeramente humedecida, y se obser
va que el perro segrega 20 gotas de saliva por la sonda en el curso
de los 30 segundos, que dura la comida. Esta secresidn constituye

un reflejo incondicionado. Luego se emplea como estimulo condicio-
nado cualquier agente exterior. Pavlov (cit. en B85, 102) eligid el
sonido del metrdénomo. Al realizar el primer experimento, la reac--
cidén del perro, ante este estimulo se reduce a aguzar las orejas y

a realizar algunos movimientos sin mayor significacién (lo que cons
tituye el reflejo de orientacidn); pero a medida que se repiten los
experimentos, la reaccién del animal es cada vez mds activa, hasta

que llega el momento en gue ante el simple sonido del metrénomo, --
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FIGURA 11—~
Aparato utilizado en el condicionamiento cléslco.En

los experimentos de Po‘vlov, Se (nmovilizaron perros co-
Mo se indica en lo ilustracidn Lo salivacidn active ol

qmmo’grofo, pudiendose obtener un registro de io res -
puesto (Tomado de Whittaker, J.0., Psicologia, Ed.
Interomericano, 19773,



antes de que se le ensefie o dé la carne (estimulo incondicionado),-
se produce la secresién de la primera gota de saliva y disminuye el
periodo de latencia {tiempo que media entre la presentacidn del es-~
timulo condicionado y la reaccidn). Esto quiere decir que se ha —-
iniciado el establecimiento del reflejo condiciocnado. En las expe-
riencias sucesivas, reforzando siempre el estimulo condicionado con
el estimulo incondicionado, la secresién salival va aumentardo has-
ta gue llega el momento en que el animal segrega 20 gotas de saliva
ante el simple sonido del metrénomo, 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 condicicnado:

1. El reflejo incondicionado (R.I.) es una conexidn que se estable-
ce entre el organismo y estimulos exteriores constantes, que se
ha establecido en el curso de la evolucidn filogenética y que, -
por lo mismo, es hereditario o innato; el reflejo condicionado -
(R.C) es una conexién temporal que aparece y desaparece en el ——
curso de la evolucidn ontogenética, Esta temporalidad constitu-
ye una de las caracteristicas mis importantes de los R.C.

2. E1 R.I. se traduce en una reaccién constante ante un mismo esti-
mulo; el R.C. se caracteriza por establecerse ante cualquier esti
mulo condicionado

3. E1 R.I. tiene sus centros nerviosos en todos los segmentos sub--
corticales, principalmente en la medula oblongada y en la medula
espinal; la actividad de los R.C. es propia de los segmentos mas
superiores del S.N.C.

4. Los R.I. representan un nimero miy reducido de reacciones frente
a la cantidad de R.C. gue pueden establecerse durante la vida --
del animal y del hombre

5. Los R.I. asi como los R.C. son de diferente naturaleza. Entre -
la reaccidn'que se produce al introducir la carne en la boca —-
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FIGURA- 12

Esquema de la formacion del refie)o condlcuonoéo.
I.- refiejo incondicionado de fa secresidn de salivay Ii- accién del exciton-
te condicionado ( el sonido de un metronomo ) y la aparicion del foco -
de excitabilvdad en lo zona ouditiva de la corteza; Ili-reforzamiento del
excitante condicionado por el tncondicionado; en la corteza se hallan a -
un mismo tiempo, dos focos de excitocion: uno en g zona auditiva y el
ofro, en la digestiva; IV .~ formacich del reflejo condicionado; las flechas

indican el enloce temporal,aparecido en la corteza, entre las zonos audrh-
va y digestiva.

I=cantro de la secresion de saliva en lo medula obliongada; 2~ glandulo salival
3~foco de excitacidn en la zona digestivo;, 4 toco de excitacidn en la zona -

ouditiva. (Tomodo de Tatarinov, v.,Anatomia y Fisiologia Humanas Ed. MIR Mos -
cu (974)



. CONDI CIONAMIEN'O OPERANTE

del perro (secresién salival) y la reaccién condicionada que se
consigue ante el sonido del metrdénomo, hay diferencia en cuanto

a cantidad y calidad, y

6. Los R.C. se constituyen teniendo como base fisiolégica fundamen-:
tal a los R.I. (85, 102). : ‘ o

Mediante todo esto, podremos establecer el paradi el condiciona

miento clasico o pavloviano:

PRESUPUESTO:  Dos educidores: Eo —-—
PROCEDIMIENTO: Aparear repetidamente:

orden: Eo, Ej; Eo,. El EO, .
PROCESO: Gradualmente, Eo controla una nueva respuesta (R.C.},

puede parecerse al R] evocado por E]_
RESULTADO: Eo confiablemente evoca a Ry (85).

Eo > Ro
Mefro’qomo r(reflejo de onentacion=no importante)
|
1
1
N/
El RI
4
Alimento Salivacion, comer
Dada la presentacién simulténea o sucesiva de Eo --- E1, donde el -
reflejo (Ej -=="Ry) es diferente de cero, el condicionamiento se —-

produce como un aumento en el reflejo (Eo --- Rp).

si, antes del cond1c1onam1ento un estlmulo educe a Ro y después --
del cond1c1onam1ento educe a R.C. 'y a Ro, puede generalizarse a los
casos en que un s6lo estimulo pudlera llegar a controlar varias con
ductas dlferentes de acuerdo a varlos antecedentes de pareamiento

con dlStlntOS R;.

En.una. serle de artlculos que se '1n1c1o :en 1930 Burrhus E‘rederlck




Skinner (127, 129) propuso una formulacidén de conducta surgida de -
observaciones hechas en organismos unicos, que respondian en una —-
situacidn experimental y artificial minuciosamente controlada y su-
mamente estandarizada. La situacidn experimental creada por Skinner
y su enfoque del problema de la conducta eran unicos en varios as--
pectos. Skinner comprendié la necesidad de disponer de una variable
dependiente sensible y confiable; es decir, algin 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 pasadas y presentes, dichas variables son la tasa de —

respuesta.

Veamos un experimento prototipo de Skinner, para poder ilustrar - -
esto, de una manera mis clara y adecuada:

Para los propdsitos del andlisis presente, los rasgos importantes -
de la situacién experimental estandar (caja de Skinner) son: el con
dicionamiento se efectia en una pequefia caja experimental de 45 x -
36.5 x 23 centimetros, cuidadosamente construida a prueba de ruidos
y bien ventilada, directamente sobre el recipiente para la comida -
se encuentra una palanca suspendida a 9.5 centimetros. La seccidn

horizontal de la palanca se movera, con una fuerza de aproximadamen
te 10 gramos, unos 1.5 cm hacia abajo, y a la mitad de esta distan-
cia se cerrara un circuito por medio de un interruptor de mercurio.
Cuandode esta manera se produce un contacto, un alimentador deja —-
caer una bolita de comida dentro del comedero, a través de un tubo.
El nimero de los contactos hechos por el sujeto experimental se re-

gistra automaticamente.

Las caracteristicas del sujeto experimental (rata o pichdn) son: a)
esta sanoy sele ha acostumbrado a comer un alimento al dia, aproxima
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 -~

tiempo, ocasionalmente se ha puesto comida en el recipiente,
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En el experimento en si:

Se observa minusiosamente a la rata situada en la caja
por un lapso de 15 minutos. Durante ese tiempo, no se pone
comida en el recipiente. No se necesita esperar mucho para
observar la presencia de conductas exploratorias. La rata -
husmea los rincones, el recipiente, ocasionalmente 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 inmévil casi por completo.Esas con
ductas no son respondientes, pues no se les halla un educi--
dor especifico. Esto no significa que, para ocurrir, no de-
pendan en un buen grado de la estructura de la caja. Tras -
15 minutos de observacidn de esas respuestas emitidas, s -—-
inicia el siguiente procedimiento: cada vez que la rata opri
ma la palanca, de inmediato cae en el recipiente una pelota
de comida... (85).

Asi por primera vez en la historia de esa rata, la conducta do opri
mir la palanca termina en la consecuencia especial de producir comi
da. No es necesario esperar mucho tiempo para observar los gféi;tos'
de esa nueva contingencia sobre la conducta de la rata. Cimifdé;-..
inmediato, el animal estard ocupadisimo presionando la pa;é:ririi.f:\;;:y—f‘cg
miendo. En un plazo bastante corto han ocurrido varios camblo'amuy
notables en su conducta. ‘ Ul e

Mediante lo anterior, podrémos establecer el paradlgmade

namiento operante:

PRESUPUESTO: 1. Respuesta operante emitida con una- ikfrec'uér:k:ia -
superior a cero, y o
2. Un reforzador adecuado
PROCEDIMIENTO:  Preséntese a continuacién de cada emisidn del ope-
rante elegido, el estimulo reforzador.
PROCESO: Un incremento en la tasa del operante, su rapida incorpora
cidn a un cuerpo de conducta y un estrechamiento de la to-
pografia del operante

RESULTADO: lgyal que el proceso (85).

Eo Ro —> E| Ri
A. poalanco presionar alimento salivacion,co
-mida
B. polancae presionar descorga retirada
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Dada esta secuencia, en que el reflejo E; --- R} es diferente de —-

cero, el condicionamiento se produce como un cambio en la fuerza --

del reflejo Eo --- Ro: aumento (condicionamiento positivo) en A, y

disminucidn (condicionamiento negativo) en B.

En este caso, ‘un sdla respuesta puede ser reforzada mediante varios

estimulos, ‘de acuerdo a varios antecedentes de apareamiento.

C. DIFERENCIAS Y SEMEJANZAS ENTRE AMBOS TIPOS DE CONDICIONAMIENTO:

1.

En el condicionamiento clasico, (Eo --= Ej), Ro'es ignorado; en
el condicionamiento operante, (Eo --- Ro.--- Ej), RO necesaria--
mente se interpone entre los estlmulos. En él condicionamiento
operante, Ro es importante; se conv1erte en R.C. En el cond1c1o

namiento cldsico esta fuera de lugar y puede desaparecerﬂ

En el condicionamiento operante (Eo ——- Ro) se produce normal-—"
mente en ausencia de (E} --- Ry su fuerza puede medirse sin -

interferir con la acc1on reforzante de Ej. En e cond:.cmnamlen—,

to cldsico Ey debe retirarse siempre gue se to

(Eo --- Ry), el R.C., porque Ey provoca tamdién:Ry

En el condicionamiento operante Eo --—- Ro es dlfere c,e:fo: -
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 cond1c1onamlento clasi-

co (Eo --- Ry) puede iniciarse en cero y normalmente ocurre asi

El cambio significativo en el condicionamiento operante puede —-
ser aumento o una disminucidn de la fuerza del reflejo; en el -
condicionamiento cldsico unicamente en un aumento, incluso cuan-

do (Eo --- Ry) no se inicia en cero, y

En el cond1c1onam1ento clas:1co el refleJo (Eo




127-129).

En cuanto a sus semejanzas podemos mencionar:

El condicionamiento clésico y operante son similares en cuanto a --
que requieren, como condicidn esencial, la produccion aproximadamen
te simultanea de dos reflejos. Otra semejanza importante es que --
los datos experimentales en ambos casos son de la misma forma. Lo

que de hecho se observa en cualesquiera de los dos tipos es un cam-
bio en la relacidn cuantitativa de un estimulo y una respuésta de -

Eo y Ry enel condlcmnamlento operante, y de E} y Ry en: L.l ~condi--

cionamiento clas:.co. En lo que respecta a la conduct‘

namiento es deflnlble umcamente en. func1on du. una cainblo de tste -
27—129).

tipo y de las cond1c1ones en las cuales se observa 67,91,

En los inicios de los ‘rrabajos sobre cond1c1onam1ento en los 1abor.x*
torlos de Pavlov se nlanted la tecnlca reflcjo-condlcmnada como -

una via que permitia el accesoc a las funcxones del sxstema norv1o

so. Esta proposicidn metodoldgica le lugar” 1nteso traba _]O -

experimental del que empezaron a derlvarse 'pllcacmneq d«. ‘orden -

neurologizante. Independlentemente de 'a valldez de. estas ulumab,

el hecho es que la experlmentac;qq con_ a tecnlcas reflejo-condi--

cionadas, fue de extraordiynaria'ax‘iv\ﬁliutudy} producthldad.

Pavlov el Premlo Nobel); pero muy pronto las
3 ron a otros sistemas, incluyendo el musculo-es-
quelet:.co ‘y la act:Lv:Ldad del 5.N.C., cuando se contd con técnicas -

electroflslologlcas que permltleron incursionar en este terreno.

Fue Krasnagorski" (cit en . 161) quien estudiando las propiedades cvo-
cadoras de los estlmulos propioceptivos, planted por primera vez, -

en 1911, sobre la baqe de sus estudios experimentales, que la con—-—

ducta llamada volur'tarla ‘era en realidad de orden reflejo. William
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James e Ivan Mijdilovich Séchenov (cit. en 3) habian dicho algo se-
mejante, pero sin aportar prucba experimental alguna. Thorndike --
(cit. en B85), con sus estudios en gatos, que le llevaron a proponer
la ley del efecto, permitid que se sustentara igual opinidn, pero

su aprendizaje por ensayo y error daba pie para hacer suposiciones

respecto a estrategias de aprendizaje o bisqueda por parte del ani-
mal, lo que escurecia para Su interpretes la accidn inmediata del -
reforzamiento. La técnica de Krasnagorski fue, posteriormente, ela
borada por Konorski (66), el cual comenzd a categorizar el condicio
namiento en dos grandes tipos. El tipo I, que correspondia a los -
procedimientos del condlclonamlento clasico y el tipo IT, bautlzado ;

después en forma 1nde ndlent.e por Skinner (127), c’/mo‘ cond_'cmna-——

miento operante.

La divisidn Konorskian

sos. La Sklnnerlan n

va, si permltla que 'difverente's. En un -

caso, el del ”nd: ionamlento cla51 0, se trataba de la- formac1on =

de un nuevo reflejo en tanto que un estJ.mulo 1ncapaz de 1nvocar an-
tes una »respuesta} llegaba a hacerlo grac:las a su pareamlento con el
Ey. En el caso del condicionamiento operante no se formaba reflejo
nuevo alguno, sino simplemente se reforzaban las probabilidades de
aparicién de una respuesta preexistente. La distincidén Skinnerana
y las preocupaciones que parecen ser mas ingentes de nuestra socie-
dad, respecto a descubrir las causas gue motivan las traslaciones -
del organismo en el espacio, levaron a que la atencidn de los in-- :
vestigadores se fijaran en los procedimientos para modificar las --

respuestas musculoesqueléticas. El "mundo v1sceral" no re01blo in-.

terés de parte de los investigadores, excepto en
(3, 4i.

Debemos decir que la psicdl ,
marca sus hitos con 1os avances. nst urnenta la tecnlca de cuan-

tificacién de la secresmn sallval de Pavlov‘ la 51tuac1on experi=--

86



-mental estandar (caja) de Skinner; la aparicidn de amplificadores
que permitieron detectar cambios de una muy baja magnitud en los --
diversos sistemas organicos. Todos estos y otros desarrollos ins--
trumentales se vieron acompafiados de nuevas explicaciones de la con
ducta. El dltimo avance instrumental de los que se mencionaron fue
el gue posibilitd una inquisicidn mds profunda en la actividad de -
los sistemas orgénicos. De esta manera, la deteccidn de la respues
ta de los receptores o de los constituyentes de los sistemas efecto
res, miofibrillas de las glindulas, de los vasos sanquineos, de las
visceras o de los misculos esqueléticos, asi como las misma activi-
dad de las unidades nerviosas, estuvo al alcance de los investigado
res, haciendo posible que se estudiaran las relaciones entre su —--
actividad y los fendmenos, bien sean ambientales o bien organicos,-

de tipo antecedente y consecuente.

Esta oportunidad, no sdlo abrié la puerta para que se indagara mas
acerca de los estimulos evocadores de la actividad de los sistemas
organicos, sino también para que se aplicaran los paradigmas de in-
vestigacién empleados para analizar las respuestas globales del or-
ganismo o parte de ellas.

El paradigma del condicionamiento clasico fue el primero en usarse,
como paso natural, siguiendo las investigaciones iniciales sobre la
evocacién de la actividad glandular mediante estimulos que se parea
ban con los reflejos incondicionados.

Asi,.por ejemplo, en ovejas se han inducido contracciones condiciona-
das del rumen (primer estdmago de los rumiantes) por sonidos que se
tocaron antes antes de una estimulacidn eléctrica incondicionada de

dicha viscera {cit. en 3).
Este y otros experimentos (cit. en 3) demostraron las complejas in-
teracciones que pueden establecerse en las respuestas viscerales. -

Los estimulos surgidos de las propias visceras o estimulos externos,
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pueden desencadenar cambios en la actividad de tales dorganos.

La actividad del sistema nervioso fue el siguiente avance, Livanov
y Poliakov (cit. en 3), por ejemplo, presentaron una luz centellan-
te a 3 c.p.s., junto con un choque eléctrico a la misma 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-
cién de un ritmo generalizado en la corteza es producto tipico del
condicionamiento, aln cuando los investigadores de la actividad '-V -

eléctrica cortical podrian arguir que se trata de un simple fenome-

1o de arrastre de los ritmos por la estimulacidn luminosa. Sln

embargo, cuando se da el arrastre, éste se localiza en la reglonfde'

proyeccidén cortical de las vias sensoriales, en este caso venila

zona occipital. La generalizacidn es, pues, un fenomeno de ! condJ. ;
cionamiento que resulta del emplec de dos clases de ‘estlmulos ' el -
que afecta la modalidad visceral y el que actia sobre 1 modalldad
somatoestésica. La presentacidn de ambos, a la misma frecuencza -
determina una asimilacidn de las frecuencias estimulantes por parte

de extensas regiones corticales.

Estas comprobaciones de que la actividad visceral y la de las es-— '~
tructuras del sistema nervioso podrian ser evocadas por métodos pav
lovianos, fue tema de estudio durante mucho tiempo entre los inves-
tigadores de la escuela reflexoldgica rusa. Asimismo, dicha escue-
la merece crédito por la primera modificacidn de la respuesta de un
sistema auténomo utilizando procedimientos operantes.

Lisina (cit. en 63), en 1958, registrd el volumen de los vasos san--
guineos de los brazos de cinco sujetos, por medio de un pletismégra
fo. Se le§ dieron choques eléctricos, a los sujetos, intermitentes,
lo que producia vasoconstricciones. En forma azarosa aparecia de -
vez en cuando vasodilatacidn, que se hizo sequir por la interrup---
cidn del choque eléctrico. Empero, el reforzamiento asi instalado

a la vasodilatacién no incrementd el nimero de estas respuestas. -
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Cuando a los sujetos se les did oportunidad de observar sus regis--
tros pletismograficos enel curso de las sesiones, el reforzamiento

resulto efectivo, y ahora se did al chogue eléctrico la respuesta —
de vasodilatacidn, respuesta en verdad paraddjica, porque era la ——
opuesta a la incondicionada. El experimento resulta ilustrativo no
sdlo porque demuestra la factibilidad del control operante de las -
respuestas auténomas, sino porque pone de manifiestro el medio para
lograrlo. Una reaccidén autdnoma sélo se condicionard operantemente,
si y sblo si, junto con el reforzamiento se muestra al organismo —-
los cambios en la actividad del drgano que se estd condicionando. -
Puede decirse en general, que los resultados anteriores con procedi
mientos cldsicos y operantes, permiten investigar la forma cémo los
sistemas del crganismo interactdan, haciéndose ademds cierta luz --
sobre algunos procesos patolégicos. El dictamen de que no hay en—-~
fermedades sino enfermos encuentra, de este modo, base experimental.
En otras palabras, las diversas expresiones de un proceso patoldgi-
co, tanto en la fisiologia de los drganos como en la conducta del -
organismo llegan a explicarse por las interacciones particulares --
que se establecen entre las conidiciones del medio y los estados -~
del organismo, que no otra cosa son los cambios auténomos condicio-

nados.

Asimismo, en occidente se did un paso muy importante para romper el
prejuicio que limitaba al condicionamiento operante a las respues--
tas musculoesqueléticas, no con el experimento de Lisina, que fue -
virtualmente desconocido, sino gracias a M. E. Olds y J. 0Olds (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 hipocampo, se hacia posible man-
tener ritmos definidos con antelacién. El experimento de Olds y —-
0lds, por otra parte, permitid hacer un agregado al de Lisina. Se
puede lograr un cambio operante en sistemas cuya actividad no es —-
directamente observable por el organismo, sea haciendo observable -

la actividad, retroalimentandola al organismo, como lo hizo Lisina
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o haciendo inmediato reforzamiento al cambio, como lo hicieron - --
0lds y Olds, quienes pasaron estimulacién intracraneana a los sis-
temas gue ellos llaman de recompensa (porque originan conducta auto
estimulante), cuando las células del hipocampo cambiaban sus ritmos
de disparo.

Posteriormente, las respuestas de poblaciones de neuronas fueron su
jetas a control operante en individuos humanos por parte de Kamiya

(60, 61), quien incrementd el tiempo en el que dichos individuos —-
presentaban emisiones de una actividad entre 8 y 10 c.p.s. en la --

corteza occipital, actividad que es conocida como ritmo alfa.

A pesar de estos éxitos en el dominio de la actividad bioceléctrica
del cerebro, los tedricos del condicionamiento siguieron mantenién-
do el prejuicio del que antes se habld Las respuestas auténomas, -
la actividad del propio sistema nervioso, en tanto se consideraba -
como anticipatoria, preparatoria o bien mediatoria de la accién del
organismo sobre el mundo externo, quedaba fuera de la aparente li-—
bertad de nuestra conducta llamada voluntaria.

La investigacidn sobre la modificacién instrumental de las respues-—
tas autdnomas tropieza contra un problema bdsico: la mayoria de --
tales respuestas pueden verse afectadas por actividades voluntarias
tales como la puesta en tensidén de los misculos, o los cambios en -
la proporcién o forma de respiracién. Es, por lo tanto, dificil —
eliminar completamente la posibilidad de que el sujeto experimental
no haya aprendido directamente a controlar una respuesta autdnoma a
través del S.N.A., sino que mds bien haya aprendido a ejecutar alqu
na sutil respuesta musculo-esquelética que no se puede detectar, ~-

que, a su vez, modificaal comportamiento autdnomo.
Para guardarse de que un "engafio" como éste pueda contaminar los re
sultados experimentales, se requieren controles cuidadosos y deta--

llados andlisis estadisticos de los datos. El control primario gque
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Miller y DiCara (90) aplicaron en sus experimentos con animales, —-
fué la paralisis musculo-esquelética., Esto se loiraba administran-
do una droga de la familia del curare (d-tubocurarina) que parali-
za los musculos esqueléticos blogueando los receptores nicotinicos
sin afectar al cerebro, ya que no puede cruzar la barrera hematoen-
céfalica. Un animal curarizado no puede respirar, y, por lo tanto,
hay que mantenerlo en un respirador mecanico. Ademas, 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: 1)
la estimulacién eléctrica de un "centro del placer" en el cerebro,
el fasciculo medio del prosencéfalo en el hipotalamo, y 2) la evita
cién o escape de un choque eléctrico "moderadamente desagradable'.
(ver figura 13y 14).

Utilizando estas técnicas se ha demostrado que los animales pueden - --
aprender respuestas auténomas del mismo modo ‘que aprenden las respues-
tas musculo-esqueléticas. Especificamente se han producido, mediante

condicionamiento operante, aumentos y disminuciones del ritmo cardiaco,
presién sanguinea, contracciones intestinales y control del didmetro -

de los vasos sanguineos, entre otros.

Miller y DiCara (90}, en 1965, emprendieron la demostracién de que no
existen verdaderas diferencias entre las dos clases de aprendizaje; --
que las respuestas en que interviene el esqueleto se aplican todas tam
bién al control operante de las respuestas autdnomas. 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
ohtener una "agradable" estimilacidn cerebral. Primero recom
pensamos los pequefios cambios en la direccidn deseada que se
daban durante los periodos de “‘a tiempo", es decir, durante
la presentacién de las sefiales de luz y tono que indicaban -
que la recompensa estaba al alcance. Luego colocamos el cri
terio (el nivel requerido para obtener recompensa) a niveles
progresivamente mis altos o mds bajos y de este modo "infor-
mamos" a las ratas para apremder aumentos odisminuciones en
el ritmo cardiaco de alrededor del 20%, en el curso de un pe
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Figura 13.-

LAS RATAS CURARIZADAS no pueden respirar y hay
que proveerias de una mascara faocral conectada a um
respirador. No pueden usarse l@s recompensas uysud-
tes del aprendizaje instrumental como alimento 0 agua.
(Tomodo de DeCara, 1975)




 Control vertical

- Sujetador del electrodo

Barras auriculares

Grapo palatal

Figuro 14.- El reforzamiento en el condicionamiento auto-

nomo es: I)- la estimuiacion eléctrica, o 2) -la evitacion del
choque eléctrico. Para la estimulacion del cerebro, un electro
-do tmplantado en el cerebro de la rato onestesiado,es -
guiado @ un centro del placer” situado en el hipotdlamo con

la ayuda de un dispositivo estereotdxico {Tomado de DiCa-
ro, 1975).



-riodo de ejercitacidn de 90 minutos.
En el mismo estudio, Miller y DiCara continuan diciendo:

En todos los estudios, el hecho de que la misma recom--
pensa pudiera producir cambios en direcciones opuestas, des-
cartaba la posibilidad de que el aprendizaje visceral lo cau
sara alqin efecto innato, no-condicionado, de la recompensa.
Mas ain, el hecho de que las ratas curarizadas estuvieran --
completamente paralizadas, lo que fue confirmado por las - -
huellas electromiogréaficas que habrian registrado cualquier
actividad de los musculos del esqueleto, descartaban cuales-
quiera efectos de las respuestas voluntarias.

En conclusidn, como se menciond al principio, con estasinvestigaciones
se ha desechado la suposicién de que las respuestas autdnomas no se po
dian cordicionar operantemente. Estas investigaciones ponen de mani--
fiesto que mediante el condicionamiento operante se pueden controlar -
tanto las respuestas "voluntarias" como las supuestamente "involunta--

rias", y que no existe mis que una sdla clase de aprendizaje.

De lo anterior se extrae una perogrullada, pero que implica una guia -
para la explicacidn de los principios operantes a los sistemas orgdni-
cos: el primer paso en el descubrimiento de las relaciones funcionales
que existen entre un estimulo reforzador yla respuesta de un brgano, -
es sentar las bases para las observaciones apropiadas de esa relacidn
de contingencia. En el caso de los sistemas autdénomos es necesario --
disponer de la instrumentacidn que haga evidentes a las respuestas que

no lo son.

Estas aproximaciones de los principios operantes a los sistemas organi
cos mediante la instrumentacién adecuada que hace evidentes tales res-
puestas han recibido el nombre genérico de Retroalimentacién Bioldgica
(Biofeedback -en inglés- o Aferentacidn en retorno -por su traduccidn

del ruso-) (6).

A la Retroalimentacidén Bioldgica (RAB) se le ha definido de varias ma-

neras:

1. La RAB es un término recientemente acufiado para referirse a un gru-
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-po de procedimientos experimentales, en los cuales un sensor extcr
no es usado para proveer al organismo una indicacidn del estado de
un proceso organico, usualmente en un intento de efectuar un cambio
en la medida cuantitativa de la respuesta (121)

2. La RAB es un término que se emplea para describir los procedimien--
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 presentacidn de alquin aspecto del funciona--
miento fisioldgico del individuo con la expectacién de que la obser
vacién de las caracteristicas de la presentacién capacitarad al indi
viduo para lograr incrementar el control voluntario sobre la fun---

cién fisioldgica que se este presentando (159).

Todas estas definiciones coinciden en que la RAB es: 1) una serie de -
procedimientos para proveer; 2) informacidn acerca de los efectos de -
una respuesta fisioldgica; 3) que es dada a la persona que emitid 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 suje
to humano no le es tan facil darse cuenta de como estan funcionando al
gunas de sus respuestas fisioldgicas y menos poder modificar su funcio
namiento. Puede conocer sus respuestas externas y modificarlas, como

seria por ejemplo, hacer un tiro de basquetbol, pues dispone de infor-
macidén inmediata, ya que observa su ejecucidn. Pero cuando se trata -
de una respuesta fisioldgica, sabe que las presenta, pero no puede con
trolarlas. Suponiendo, si a un jugador de basquetbol 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 direccidn, ni agquealtura; en cam-
bio si le quitamos la venda de los ojos, €l podra conocer la distnacia,
direccidn y altura, y asi "realizar una canasta" al primer tiro o ird

modificando sus consecutivas tiradas hasta lograr la canasta.
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La RAB es la venda que se quita de los ojos, es el lazo que permite --
conocer el estado interno de algun sistema organico de respuesta y asi

proporcionar las bases necesarias y suficientes para modificarla.

Se considera que la RAB es una extencidn del condicionamiento operante
porque, como es sabido, el objeto de este es incrementar la probabili-
dad de ocurrencia de una respuesta por medio del reforzamiento, del --
mismo modo, dentro del procedimiento de la RAB, se refuerza o estimula
la respuesta fisioldgica elegida para obtener un cambio en la direc--——
cién deseada. En el condicionamiento operante el reforzador es contin
gente a la respuesta emitida y en la RAB la informacién que se le da -
al sujeto del estado de sus respuestas fisioldgicas equivale al refor-
zador pues estad informacién es contingente al cambio deseado en la res
puesta, y, por lo tanto, el sujeto es consciente de los cambios que va
logrando por medio de este lazo de informacidn proveniente de sus res-
puestas internas (150) (ver f{gyra 15).

Las categorias de procesos fisioldgicos que hanpodido retroalimentarse
y controlarse son:
a) Musculares: potencial eléctrico del misculo por medio del electro--
miograma o microvibraciones;
b) Nervioso-centrales: ondas cerebrales mediante el EEG, potenciales ~
evocados, Yy
¢} Autbnomos: tasa cardiaca, respuesta galvdnica de la piel, temperatu

ra periférica, presién sanguinea, etc.

La forma de retrcalimentacidn se efectia mediante estimulos exterocep-
tivos perceptibles (generalmente visuales y auditivos), y en la modali
dad binaria ~indicdndole sélo al sujeto si su ejecucién es adecuada o

no-, o en la modalidad analdgica -presentdndole la sefial de manera- pro
porcional a la respuesta emitida.

La utilic i clinica del entrenamiento en RAB se ha reportado en las si

guientes modalidades, entre otras muchas:
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\
Figura 15.- Diagroma de flujo que muestro como se administra la retroa-
himentacion en un sistema binario y en un sistema onalogr
J co (Adaptado de Vargas, 1984 )




. Reeduccidn muscular mediante electromiografia (EMG) en el tratamien

to de trastornos neuromisculares como hemiplejia, poliomielitis y -

otros trastornos neuroldgicos de la musculatura estriada (8)

. RAB electromiografica en el tratamiento de cefaleas por contraccidn

muscular (cefalea tansional) y en problemas de ansiedad (23)

RAB cardiovascular de frecuencia cardiaca, cambios periféricos de -
la circulacidn y temperatura periférica. Se han reportado resulta-
dos positivos en sinus taquicardia, contraccidn praventricular, hi-
pertensién arterial esencial, enfermedad de Raynaud, migrafia, pro--
blemas de ansiedad (éstos dos ultimos mediante la RAB de la tempera
tura periférica) (64, 122)

RAB de respuestas gastrointestinales. Mediante la RAB de la secre--
sidn gastrica se han reportado buenos resultados en colon irrita——
ble, colon espastico, colitis nerviosa y diarrea funcional (153)
RAB del ritmo sensoriomotor mediante el EEG. Por medio de este rit
mo (12-16 c.p.s sobre el area sensoriomotora) hasido posible retroa
limentar a pacientes con epilepsia con objeto de que controlen sus
crisis (137-14l), vy

. RAB de ondas cerebrales. En adicidn al entrenamiento del ritmo sen

soriomotor ya mencionado, se han utilizado también la RAB de ondas
alfa (8-12 c.p.s.) y theta (4-8 c.p.s.) (10, 60, 61).
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CAPITULO VIII
LA RETROALIMENTACION BIOLOGICA EN EL TRATAMIENTO DE LAS EPILEPSIAS

La RAB como una aproximacidn conductual potencial en el tratamiento de
las epilepsias comenzé en el laboratorio de M. B. Sterman (134-136), -
en el Hospital de Veteranos de Sepilveda (California), con estudios --
neuroconductuales que se estaban llevando al cabo en el gato. Los ani
males preparados quinirgicamente con electrodos corticales permanentes
eran entrenados para cbtener comida contingente al apretén de una pa--
lanca (ver fotografia 7). Se introdujo un estimulo negativo discrimi-
nativo, como una luz o un tono, que indicaba que un apretdn a la palan
ca demoraria significativamente la oportunidad de obtener comida. Con
forme los gatos aprendieron a suprimir la respuesta en presencia de --
este estimulo, un patrdn unico de actividad ritmica empezd a aparecer

en el EEG sobre el 4rea cortical sensoriomotora. Un examen cuidadoso

de esta relacidn reveld una correlacidn sorprendente ante la supresidn
voluntaria del movimiento y este patrén del EEG al que subsecuentemen-—
te se le denomindé ritmo sensoriomotor (RSM).

Investigaciones neurofisiolégicas han localizado al RSM en la corteza
somatosensorial e indican sus origenes electrofisioldgicos dentro de -
los micleos del complejo ventrobasal del tdlamo (micleo ventral poste-
rior -nicleo ventral posterolateral y nicleo ventral posteromedial) -
(51, 54) (ver figuras 1 y 16).

Dada la preeminencia del RSM dentro del EEG de la regidn sensoriomoto-
ra del gato, por lo general desincronizado, se empezd a considerar el

condicionamiento operante de esa respuesta para explorar aun mds sus -
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FOTOGRAFIA 7:

Para ganar su racién de comida, un gato del laboratorio
de M.B, Sterman, debe oprimir una palanca, se observan,

en la cabeza del gato, los electrodos crénicamente -~ --

implantados (Tomada de Rowan; Referencia bibliografi

ca numero 114, p. 101)
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correlatos fisiol&gicos y conductuales. Se desarrollo un sistema de -~
deteccidén de sefiales que podia ser disparado por la actividad ritmica

de 12-16 c.p.s.{que constituye el RSM), estos activaba un mecanismo --
proveedor de élimentacién en la camara del animal. Los gatos aprendie
ron rapidamente a ejecutar esta respuesta instrumental del EEG, ain --
con mayor facilidad que el apretar una palanca (155). A dos grupos de
animales se les proporciond 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 ejecucién entrenada del -
RSM proporciond una excelente oportunidad para la evaluacidn de datos

neurofisioldgicos concurrentes. Se encontrd que las descargas motoras
fasica y tdnica eran inhibidas especificamente en relacién con la pro-~
duccidn del RSM y que la excitabilidad era suprimida (7, 25). Aun mas
los animales entrenados a producir el RSM mostraron canbios especifi--
cos en la actividad neuronal, registrada con microelectrodos, en estu-

dios en las vias motoras (51).

Lo mds significativo fué la observacidén de que los animales a los que
se les did entrenamiento en el RSM mostraron resistencia a los ataques
inducidos por convulsivantes. Este fue un hecho gue se descubrid en -
el contexto de un experimento de manera circunstancial {133) y que mis
tarde se confirmd (138).

Unidades de descarga de amplios elementos neuronales en el nicleo rojo
(ver figura 4) fueron suprimidos durante el aprendizaje en la produc--
cidn del RSM, y varios estudios (55) sugieren una facilitacidn concomi
tante de sefiales somatosensoriales en los micleos dorsales del talamo

(nicleo dosolateral y nmicleo dorsomedial) (ver figura 16).
Canbios neurales discretos en las vias sensorial y motora fueron ini--
ciadas voluntariamente en estrecha relacién al RSM, pero no se observd

su ocurrencia durante el reposo conductual necesario que siempre le --
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precedia (135, 136).

Estas observaciones evidenciaron que el aprendizaje en la produccidn -
del RSM puede guiar a una significativa reorganizacién neuronal cen---
tral.

También sugiere que tales cambios pueden resultar de incrementar el —-
umbral de descarga epileptdgena del S.N.C.

El hallazgo de que este patrdn ritmico discreto del EEG podria caer —-
bajo control voluntario en el gato y que estaba relacionado directamen
te con la modulacidn de los patrones motores, alentd a extender este -
fendmeno al hombre. Especificamente al posible tratamiento de las epi
lepsias.

La tarea inicial consistid en identificar un ritmo del EEG humano homé
logo al RSM del felino y desarrollar un sistema de reforzamiento efec-
tivo a manera de retroalimentacidn para su uso en estudios con el hom-
bre. Los registros de la corteza sensoriomotora humana (&rea rolandi-
cao central) indicaron patrones ritmicos de bajo voltaje que variaban

en frecuencia de 8 a 16 c.p.s. Al emplear luces, tonos y otros reforza
dores camo retroalimentacidn, se logré proporcionar reforzamiento espe
cifico para el componente EEG de 12-16 c.p.s (RSM) de la corteza senso
riomotora. Gastaut objeta que el RSM es lo que él antes ya habia des-
crito como "rhythme en arceau" (ritmo Mu) (43, 62).

Al instrumentarseles en el control del RSM, los sujetos humanos infor-
maron gue la experiencia era placentera asocidndola con una estado cen
tral de atencidén enfocada, que por lo general involucraba una conducta
motora, después de varias semanas de entrenamiento, las respuestas ver
bales fueron dificiles de evocar; los sujetos sdlo decian que eran ca-
paces de ejecutar la tarea reguerida sin poder nombrar el estado subje
tivo asociado.
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Posteriormente se han inplementado otras aproximaciones en RAB-EEG, --

como por ejemplo:

1. supresidén de la actividad EEG lenta, actividad epileptdgénica

2. incrementode la actividad EEG répida, y

3. supresidén de la actividad EEG lenta y, simultdneamente, incremento
de la actividad EEG répida.

Dadas estas aproximaciones, parecia 1dgico considerar que el procedi--
miento mds efectivo seria el de suprimir ondas lentas e incrementar --
ondas rapidas simultdneamente; puesto que mientras se suprimen ondas -
epileptiformes se condicionan respuestas antagdnicas (ondas rapidas).-
Sin emabrgo, la evidencia experimental demuestra que esta es la menos
especifica para la supresidn de las crisis epilépticas, debido proba--
blemente a que es mas dificil de aprender (77, 154). Por otra parte,-
Cott, Pavlovski y Black (29) encontraron que el incremento de ondas —-
répidas no es necesario para disminuir las crisis, mientras que la su-
presidén de las ondas lentas (epileptogénicas) es una condicidn necesa-

ria pero no suficiente.

El condicionamiento operante de la actividad EEG en el tratamiento de

las epilepsias ha sido objeto de estudio por parte de autores Norteame
ricanos, Canadienses y Europeos. El Unico reporte de autores latinoa
mericanos es el de Fléres, Bravo, Rojas, Vargas y Zacatelco (38) de la

Facultad de Psicologia, de la Escuela Nacional de Estudios Profesiona-
les "Zaragoza" de la Universidad Nacional Autdnoma de México.

El primer reporte especifico sobre la implementacidén 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 activacidn repetitiva de circui--

tos inhibitorios tdlamo-corticales.

Al consultar la literatura cientifica sobre el tdpico se puede apre---
ciar que la edad de la gran mayoria de los pacientes se encuentra - —-
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entre los 10 y 35 afios. Sin embargo, no se ha publicado ningin repor-
te que investigue la respuesta al tratamiento dependiendo de la edad -
y/o sexo del paciente, ni se ha observado tendencia especial al respec
to (77), empero podemos suponer que la RAB tiene mayor eficacia en - -
nifios, debido principalmente a que la severidad del deterioro estd re-
lacionada directamente, y el prondstico de recuperacidn inversamente,-
con la edad del paciente en el momento del tratamiento. Por otro lado,
la mayoria de los estudios coinciden en los criterios para la selec-—-
cidn de los pacientes. Los requisitos cominmente pedidos para sujetar
se al tratamiento en RAB son:

1. Serrefractario al tratamiento farmacolégico

2. Historia prolongada del padecimiento ;
3. Presentar alta frecuencia de crisis, aun bajo control famacologlco
4. Padecer crisis con algun correlato motor, y

5. Presentar actividad EEG epileptogénica en los periodos J.nterlctales

Otros requerimientos no comunes son:
a) No presentar trastornos metabdlicos importantes
b) No presentar crisis de precipitacién con predominio sensorial, y

c) No presentar crisis con predominio nocturno (2, 73).

Es notorio el tamafio pequefio de las muestras de sujetos incluidos en -
los diversos estudios, ya que el nimero oscila entre 1 y 8 pacientes.-
Esto se debe a que los disefios preveen periodos de tiempo relativamen-
te prolongados, lo cual dificulta la obtencién de pacientes dispuestos
a participar en las investigaciones. Por esta razdn, los criterios --
para su evaluacidn deben enfatizar menos el factor “cantidad" y cen---

trarse fundamentalmente en las caracteristicas del disefio experimental.

Como se Menciond anteriormente la seleccidn se basa principalmente en
aquellos pacientes que presenten crisis con manifestaciones motoras y
con alta frecuencia de ataques. Asi, las crisis que se han sometido -
con mayor frecuencia al condicionamiento son las crisis generalizadas
tonicoclénicas, las parciales con sintomatologia compleja y las parcia

les secundariamente generalizadas, dado que el ritmo que se retroali-—-
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-menta es el RSM, que, como se indicd anteriormente, inhibw la descar-
ga motora fésica y ténica, y suprime la excitabilidad, en otras pala--
bras, modula los patrones motores. Dentro de varios estudios (29, 36,
140) el rango de la duracién del padecimiento oscila entre 4 y 41 afios.
En general, la mayoria presentaba crisis desde temprana edad en la in-
fancia. No se han reportado resultados dependientes de la duracidn del
padecimiento, ni tendencias importantes al respecto.

Se ha observado que los pacientes con un cociente intelectual (C.I.) -
normal tienden a responder mejor al tratamiento que los de "bajo" C.1.,
aunque estos Ultimos también pueden beneficiarse mediante la RAB (78),
En este caso el factor decisivo parece ser la capacidad del paciente -
para entender y seguir con precisidén las instrucciones sobre la tarea

que debe ejecutar y sobre las caracteristicas del procedimiento.

Por otro lado, hasta la fecha. el tratamiento-de las epilepsias median
te RAB-EEG se ha experimentado con pacientes refactarios al tratamien-
to farmacolégico. Esta decisién se basa en el dafio clinico que puede

significar la eliminacidn de un farmaco, por lo cual s6lo en una proxi
ma fase en la Que se conozcan mejor los mecanismos de accidn del con-
dicionamiento EEG, podrd suprimirse confiablemente la famacoterapia en

pacientes sujetos a condicionamiento.

Por esta razdn, el procedimiento usual, en la investigacidn, incluye -
una fase anterior a la RAB-EEG, en la cual se mantiene constante el ré
gimen farmacoldgico y se realiza un seguimiento de la frecuencia, inten
sidad, duracidén y manifestaciones clinicas de las crisis. Esta fase -
sirve como registro de linea base que se compara con la siguiente, en

la cual se introduce el cordicionamiento EEG, y se mantiene el mismo -
régimen farmacoldgico de la anterior (disefio experimental A-B). De —-
esta manera se puede observar cudles modificaciones introduce el condi
cionamiento EEG sobreimpuesto a un tratamiento farmacoldgico que se —-

mantiene constante desde el principio.
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Para asequrarse de que las variaciones de las crisis se producen como
resultado del condicionamiento EEG y no de alguna variacion en la in--
gesta de firmacos, a los pacientes se les controla la concentracion de
las sustancias activas en la sangre (niveles séricos). Este examen --
periodico permite controlar la posibilidad de que durante el experimen
to los pacientes cumplan mejor con la farmacoterapia, factor que, erro
neamente, se ha sugerido como posible explicacién de los resultados ob
tenidos mediante RAB-EEG.

Si se toma en cuenta tanto la alta cifra de pacientes con epilepsia re
fractarios a la farmacoterapia, como la toxicidad y demds efectos se--
cundarios o colaterales que representa el uso de anticonvulsivantes —-
{45, 68, 69), es importante lo que se espera de estas aproximaciones -
terapeutico-conductuales. Esta expectativa no se reduce a que cumplan
su funcidn en los casos que ain permanecen sin control; se espera tam-
bién, que puedan utilizarse como complemento de la farmacoterapia de -
tal forma que ésta pueda reducirse progresivamente, o inclusive, elimi
narse sin que se pierda el beneficio clinico en los pacientes ya con--
trolados farmacoldgicamente. Estos objetivos deben quiar el trabajo -

sobre las aproximaciones psicoldgicas al tratamiento de las epilepsias.

En el Area de la RAB-EEG se hanrealizado muy pocos estudios en los que
se analice la interaccidn entre el condicionamiento y la farmacotera--
pia. Lubar y Bahler, en 1976 (77), reportan un estudio de casoc en el

que se logrd reducir a cero la frecuencia de las crisis. En este estu
dio se tratd al paciente con RAB-EEG y se le retiraron progresivamente
los farmacos.

En el experimento de Sterman y Shouse, en 1980, (141) un paciente re--
nuncié voluntariamente a la farmacoterapia y se presentd una reduccidn
progresiva de la crisis a través de las fases con RAB-EEG que Se pro--—

gramaroti.

En relacién a este cbjetivo, el estudio mis importante es el de Finley,

en 1977, (36) cuyo propdsito especifico era analizar la interaccidn --
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entre la farmacoterapia (mysoline y dilantin) y la RAB-EEG (condiciona
miento del ritmo de 12-14 c.p.s.). El sujeto fue un paciente que pre-

sentaba crisis psicomotoras. El estudio se realizd en cinco fases:

En la fase A se administraba solamente la farmacoterapia y se registra
ban las crisis y las auras.

En la fase B se aumento la dosis de dilatin; el resultado fué una dis-
minucién en la cantidad de crisis y un aumento en la de auras.

En la fase C se introdujo el condicionamiento EEG y se mantuvo constan
te la farmacoterapia; el resultado fué una dismunicién adicional de --

las crisis y una disminucidn en la cantidad de auras.

En la fase D se inicid una disminucidén progresiva de las dosis de myso
line y se mantuvo el cordicionamiento; el resultado fué un ligero au--

mento en la cantidad de auras, sin cambios en la de las crisis.

Finalmente, en la fase E se suprimié por completo el mysoline y se man
tuvo el condicionamiento; el resultado 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 mismo estudio se pudo observar que la presencia del ritmo de ~
12-14 c.p.s. aument$ a medida que los niveles séricos del mysoline dis
minuyeron.

El dilatin se mantuvo constante desde la fase B, pero un anilisis de -
regresidén para sus niveles séricos y para la presencia del ritmo de 12-
14 c.p.s, reveld que si los primeros se hubieran reducido hasta una ci
fra de 0.3 mgy, entonces la presencia del ritmo se habria aumentado en
un 50% y la cantidad de crisis habria descendido al minimo.

Los resultados deeste experimento, aunque en un sélo paciente, sugie-

ren por lo menos dos hechos:

1. Que los farmacos anticonvulsivantes camo 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 ritmo que se retroalimenta no incremente su presencia, y
2. Que se pueden programar combinaciones &ptimas entre la farmacotera-
pia y el condicicnamiento para producir el mejor control de las cri

sis epilépticas.

Corolario: futuros estudios como el Finley, que se propongan el andli-
sis de las interacciones entre farmacoterapia y RAB-EEG, podran suge--
rir combinaciones dptimas entre los dos tratamientos; ésto permitird -
no sélo el control de las crisis en los pacientes refractarios, sino -
también la reduccidn en el uso de farmacos con pacientes controlados,-

sin que se pierda el beneficio clinico obtenido.

En lo que respecta al entrenamiento en condicionamiento operante de --

las epilepsias, los estudios abarcan cuatro clases de tareas diferen--

tes:

Primero: entrenamiento para aumentar la presencia del RSM o de la acti

vidad rdpida (frecuencias por encima de las de la banda del ritmo alfa);
entre las ripidas se han entrenado las siguientes frecuencias: 14-24 -

c.p.s.; 18.c.p.s.; 14 c.p.s.; 18-23 c.p.s.; 16-18 c.p.s.; 12-16 c.p.s., ¥

9-14 c.p.s.

Sequndo, entrenamiento para aumentar la presencia del RSM o de un rit-
mo rdpido y disminuir simultineamente la presencia de la actividad EEG
epileptogénica {ondas lentas de alto voltaje, espigas y actividad paro
xistica).

Tercero, entrenamiento para disminuir la presencia de la actividad epi
leptogénica.

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 normali
zacidn del EEG. La cuarta se ha usado sélo como una fase dentro de las
tres primeras formas de entrenamiento. El vnico estudio en el que la

tarea era solamente 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-EEG--
en su aplicacidén al tratamiento de las epilepsias, buscan establecer--
un cambio condicionado tendiente a la normalizacidn del EEG del pacien

te.

Por otro lado, el énfasis que se ha hecho en el condicionamiento del -
RSM se debe a que el enfoque terapéutico se origind en el condiciona--
miento de dicho ritmo en el gato, pero no hay evidencia experimental -
firme de que este ritmo sea la mejor seleccidn posible en el entrena--
miento de los pacientes. Son varias las cuestiones por las cuales se

puede cuestionar la funcidn del RSM.

En primer lugar, no es claro que este ritmo exista como una entidad —
EEG, con caracteristicas propias en el hombre. Gastaut (43) arguye que
lo que se ha venido denominando como "ritmo sensoriomotor", es, en rea
lidad, el ritmo Mu o " rhythme en arceau", que él ya habia descrito; -
el Mu es una actividad EEG predominante en areas centrales, con fre---
cuencia de 9-11 c.p.s., reactivo a los movimientos de la manc contrala
teral al hemisferio cerebral solre el gque se registra, y no reactivo a

la apertura y cierre de los ojos.

En segundo lugar, el RSM, con las caracteristicas propuestas por el —-
grupo de M. B. Sterman, es muy escaso tanto en sujetos normales 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 solre las crisis es equivoco. Por
ejemplo, 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 disminucién de la actividad epileptogénica es una condi-—-

cidn necesaria pero no suficiente.

Finalmente, los estudios en los que se ha condicionado el RSM no sehan
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puesto de acuerdo en la banda de frecuencia que lo define, asi se han
utilizado frecuencias 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 prin
cipales problemas en el campo de la RAB-EEG. Su solucidn estd intima-
mente relacionada con el esclarecimiento de los mecanismos neurofisio-
1légicos a través de los cuales opera el condicionamiento para producir
el efecto sohre las crisis. Por lo pronto, el Unico acuerdo que exis-
te, el cual es obvio, es que el condicionamiento debe dirigirse hacia

la normalidad de la morfologia EEG.

En relacién a las dreas cerebrales sobre las que se registra la activi
dad EEG a condicionarse, se ha trabajado sobre diversas ubicaciones. -
En la mayoria de los estudios se ha preferido, a la zona rolandica — -
( 4rea somatosensorial) para la colocacién de los electrodos. El elec-
trodo activo se ha colocado de preferencia en ubicaciones centrales --
(€3, C4 o alejandose algin porcentaje de CZ) (ver anexo 1). La razén

de ésto, es, nuevamente, el origen del enfoque terapéutico, ya que el

RSM se define en relacidn a la zona rolandica.

Como fue sefialado anteriormente, al evaluar a la RAB-EEG como aproxima
cidn terapéutica a las epilepsias es necesario enfatizar la potencia -
de los disefios experimentales utilizando en su estudio; el uso de bue-
nos disefios puede solucionar el problema que representa el bajo mimero
de sujetos experimentales.

Entre los disefios experimentales utilizados se incluyen:

1. Un tipo de disefio experimental de tipo A-B, con una fase sin trata-
miento (A) y otra con tratamiento (B). En el analisis de resulta--
dos propios de este tipo de disefio se comparan las medidas de la -—-
variable dependiente obtenida en la fase B, con las mediciones de -

linea base (fase A) -diferencia de medias-. Sin embargo, las condi
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-clusiones que permite son muy limitadas por la falta de controles
para el efecto placebo y para el efecto de otras variables relevan

tes, distintas del condicionamiento EEG

Un segundo tipo de disefio que se ha utilizado es el reversible A-B-
A. En éste se tienen dos periodos de linea base (fases-A) y un pe-
riodo en el cual se introduce el tratamiento en RAB-EEG (fase B).-
En la linea base 1 (fase A) se hace un registro de las crisis y au-
ras y se mantiene el régimen farmacolégico. En la fase experimen-
tal (fase B) se introduce la RAB-EEG y se hacen los mismos regis--—
tros (manteniendose el régimen farmacoldgico). Para comprobar que
el resultado del efecto sobre las crisis y auras se debe a la RAB-
EEG se revierte la linea base (fase A'), la cual permite una firme
conclusidn con respecto a los efectos de la RAB. El regreso a la
segunda fase A confirmara que los cambios obtenidos en las conduc-
tas objetivo son una funcidn directa del implemento o introduccidn
de la RAB. Aunque el disefioc A-B-A es supérior al disefio simple A-B,
se enfrenta con un gran problema: la terapia del paciente quien en
forma simultdnea es tratado y evaluado, en este paradigma termina -
en A, es decir, en la fase de '"no tratamiento". Sobre la base de -
la ética y la moral, estéd permitido que el clinico-experimentador -
continue con alguna forma de tratamiento hasta llegar a las conclu-
siones dltimas de su investigacién. Un disefio que tiene este méri-
to se conoce como disefio A-B-A-B,, ya que es un esﬁxiio que termina
en la fase B, esto es, en la fase de tratamiento. Este disefio tie-
ne ademas la ventaja de confirmar en, o por dos ocasiones que la va-
riable de tratamiento (RAB-EEG), es efectiva, y asi permite reforzar
tanto las conclusiones como los hechos.

. El tercer tipo es el reversible bidireccional. En este caso el rit

mo EEG se condiciona en una direccién durante una fase y en la di--
reccidn opuesta durante otra. Este disefio se ha propuesto como el
mias potente entre los gque se pueden implementar en el campo de la -
RAB-EEG (16); si se demuestra que al invertir las contingencias de
reforzamiento se presentan canbios apropiados en el ritmo sometido
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a condicionamiento y en su efecto sobre las crisis, entonces se pue

de arribar a conclusiones firmes (77, 141).

Es importante seflalar que el futuro inmediato de la RAB-EEG, en su

aplicacidn al tratamiento de las epilepsias, depende de la realiza-
cidn de estudios en los que se sigan disefios reversibles bidireccio
nales y se manipulen tres factores relevantes: 1) actividad EEG que
se condiciona, 2) Area cerebral sobre la que se hacen los registros,

y 3) tipo de crisis tratada.

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 estimulos vi--
suales, auditivos, o ambos., La funcidn del estimulo retroalimentador

es indicarle al sujeto si estd cumpliendo o no con la tarea y en qué -
grado lo estd haciendo. La informacidn que se le suministra es de dis
tinta calidad y depende del sistema de retroalimentacidn que se utili-

ce:

Un sistema binario le suministra al sujeto informacidén de tipo "si" o

"no" estd presente en el registro EEG el ritmo propuesto en la tarea.

Un sistema analdgico (proporcional) lo indica, ademas de los anterior,
la magnitud de la actividad presente, pues se basa en el uso de estimu
los cuya intensidad varia continuamente en proporcién directa a alguna
caracteristica de la actividad que se retroalimenta (generalmente en -
proporcién a la amplitud de ondas EEG, a menos que el propdsito especi

fico sea modelar una determinada frecuencia).

Por lo que respecta al uso de reforzadores adicionales, en el marco de
la RAB se concibe al estimulo retroalimentador, per se, como un refor
zador positivo, pues le informa al sujeto que estd ejecutando la tarea
en forma correcta. Sin embargo, se ha propuesto que el uso de reforza
dores adicionales puede ser conveniente, sobre todo en las fases ini--
ciales del tratamiento (36). Esto se debe a que, si no se producen --
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cambios rapidos en la actividad del EEG sometido a condicionamiento, -
lo que a su vez repercuta en cambios del estudio clinico del paciente,
puede perderse su motivacidn para cumplir la tarea.

Los sistemas de reforzamiento adicional, cuando se han usado, se han
hecho dependientes de la ejecucidn 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 maxima ampli-
tud delritmo que se retroalimentaba.

En cualquier caso se trata de sistemas de reforzamiento que deben des-
vanecerse progresivamente para que la tarea quede bajo el control del -

estimilo retroalimentador Unicamente,

En general, los pacientes con epilepsia se encuentran altamente motiva-
dos hacia el tratamiento, en razén 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 experimentos se ha programado que el sujeto reci
ba el entrenamiento, o parte de é1, en su propia casa, asi en el estu--
dio de Sterman y Shouse (141), las sesiones se llevaron al cabo en la -
casa del paciente como procedimiento principal. Se ha recomendado utili
zarlo, sobre todo cuando en el laboratorio se observa una tendencia po-
sitiva de respuesta al tratamiento, con el fin de evitar cualquier posi
ble efecto placebo mediante el laboratorio. Empero, un problema impor-
tante es el costo de los dispositivos de retroalimentacidén. Sin embar-
go, se pueden construir dispositivos muy simples, del menor costo posi-
ble, gracias al permanente desarrollo de los circuitos integrados (ver

figura 17 y fotografia 8).
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a.-un emplificador para ograndar lo sefal que proviene del sujeto

b.- tres filtros: 1) ondas affa; 2) ondas theta, y 3) ritmo sensoriomotor
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d.- uno interfase que conectara el sistema a uno pontalia de video.

e.~ una salida para conectar el amphificador @ un sistema de luces indicadorgs, y

f.- uno salida para la grabacion de senales EEG que serdn procesadas despues
(Tomado de Zapata, F.A. ; Dangiada, AD-; Ferndndez- Guardiola, A |, Santie,S.J. , Rodriguez, E.M. :
Diseno y construccion de un sistema etectronico con modulos intercombiables para ser uhlizado -

en estudios y aplicaciones de la biorretroahimentacion, Referencia incompieta)



FOTOGRAFIA 8:
Equipo de Retroalimentacidn bioldgica-Electroencefalogrd

fica (Cortesia de MOE: Electronics Research and Produc--
tion Biofeedback information, 1986).



Con todo esto, una pregunta gue es obvia, es: éCuanto tiempo debe du--

rar el condicionamiento?

En concordancia con este factor, se han observado algunas tendencias -

que pueden guiar el trabajo experimental futuro:

Por lo general los resultado del tratamiento se empiezan a observar --
después de seis meses de e;gtrenamiento dado que es el tiempo necesario
para la estabilizacién dei"ritmo EEG condicionado (36); sin embargo, —
en el primer mes se pueden predecir con buena probabilidad cudl 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 expectativa mds “opti-
mista" para el paciente. Por otra parte, se puede hacer una predic-—-
cidn aproximada acerca de la duracidn del entrenamiento pues la fre---
cuencia de las crisis y la cantidad de entrenamiento tienden a correla

cionarse positivamente (156).

Las anteriores son solo tendencias que podran corroborarse con nuevas
investigaciones. No se han reportado tendencias en relacidn a la den-
sidad del entrenamiento (cantidad de sesiones por semana, practica ma-
siva o espaciada), factor que es relevante en otras aplicaciones de la
RAB (8, 64).

La cantidad considerable de tiempo invertido por los pacientes y por -
los terapeutas, es uno de los principales costos de la RAB~EEG, junto
con el costo de la tecnologia utilizada. No obstante, este costo re--
sulta justificado si se demuestra un beneficio clinico y si se compara
con el costo {temporal, clinico y econdmico) de la terapia farmacoldgi

ca, que es el punto necesario de referencia.

La metodologia del condicionamiento operante exige, como uno de sus re
quisitos principales la demostracidn de un cambio significativo en.al-
gin aspecto de la variable dependiente {en este caso el patrdn EEG), -
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que sea causado por las manipulaciones de la variable independiente -

(RAB-EEG) para poder llegar a conclusiones fimes sobre los efectos -

de esta Ultima.

En el caso de la RAB-EEG se ha propuesto que sdlo si se demuestran --

cambios significativos en la potencia de un ritmo EEG o en el porcen-

taje de tiempo de su permanencia en relacidén con lLos demds ritmos, --

puede entonces concluirse que se ha logrado su condicionamiento a cau

sa del procedimiento de retroalimentacidn (36, 62). En todos los estu

dios, el andlisis de los cambios EEG condicionados se hizo mediante -

alguna de las siguientes formas:

1.

3,

7.

El andlisis secuencial del espectrodepotencias, lo cual sdlo per-
mite concluir si la potencia para cada banda de frecuencia aumenta

© dismunuye

El andlisis cuantitativo (transformadas ripidas de Fourier) del es

pectro de potencias

El tiempo de permanencia de la actividad EEG seleccionada para su
condicionamiento

La proporcidén de la amplitud seleccionada, respecto de la amplitud
total de la actividad reqistrada

La cantidad de ondas por unidad de tiempo que cumplian con el cri-
terio

La cantidad de veces que se presentaba el estimulo retroalimentador,
4

La cantidad de reforzadores obtenidos por el paciente.

Y con esto, ¢Qué hay de los canbios EEG producidos por el condiciona-

miento y sus efectos sobre las crisis?

Primero, entre los estudios sistemiticos de caso, los resultados son -

muy variables y sdélo 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 razdn de que -
los resultados se presentan después de periodos considerables de entre
namiento y no desde un comienzo como es comin en los casos de un efec-
to placebo (29, 38, 62, 140).

Segundo, entre los estudios que siguen un estudio reversible, con - --
periodos sin retroalimentacidn o con retroalimentacién al azar, los re
sultados son mas considerables y concluyentes acerca de la posibllidad
de condicionar cambios EEG apropiados a las contingencias de reforza--
miento que se implanten; el efecto positivo del condicionamiento EEG
sobre la disminucidén 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 resultados mas interesantes son los obtenidos en los estu
dios que siguen un disefio bidireccional, dada la importancia de este -
tipo de disefio en la RAB-EEG. Estos resultados demuestran que si hay

aprendizaje operante de las tareas especificas 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 cordicionada; ademas,-
que un andlisis mds completo de la estructura EEG permite observar cam
bios explicativos de resultados que de otra manera se atribuirian al -
efecto placebo a otros factores no controlados (78, 144, 154).

Pero, ¢Como opera la RAB-EEG para producir un afecto depresor sobre ——

las crisis epiléticas?

No hay a la fecha una respuesta precisa con fundamento exbe_rimental —
para esta pregunta. :

Se ha sugerido, sin embargo, algunas aproximaciones cque pueden orien-—

tar la investigacién futura sohre el asunto:

Sterman y Friar (135-137) sugieren que el resultado depende de la acti
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-vacién repetitiva de circuitos inhibitorios tdlamo~corticales, y de -
la supresidn de la actividad motora fasica.

Finley y colaboradores (36, 37) proponen que el incremento de la pre-=
sencia del RSM se asocia a un proceso de inhibicién de las descargas -
epileptogénicas, lo cual signifa que wediante la RAB-EEG se puede con-
ducir a nuevos balances entre los procesos nerviosos de excitacidn- --

inhibicién, en favor de los procesos inhibitorios.

En sintesis, los mecanismos de accidén que se han propuesto sugieren —-
que la RAB-EEG actia de una forma inhibitoria, impidiendo la propaga--
cidén . de la actividad del foco epileptdgeno a otros niveles corticales
y/0 subcorticales.

Estos datos representan el principio de una evaluacién cuantitativa --
comprensiva de los patrones EEG asociados con’la epilepsia en general
y con el entrenamiento de RAB en particular. Indican que la actividad
eléctrica del cerebro puede ser medida cbjetivamente para clasificar y
documentar la patologia. Més ain, el entrenamiento de retroalimenta-—-
cidén del EEG puede modificar las manifestaciones olinicas y eléctricas
de esa patologia.

A este respecto son muy prometedores los resultados de los estudios de
retroalimentacidn del EEG en pacientes con epilepsia revisados aqui:

empero, se debe sefialar que algunos tipos de tratornos convulsivos no

responden bien a esta aproximacidén. Mas ain, ciertos pacientes son in
capaces de beneficiarse de semejante terapia "voluntaria". En estos -
casos creemos que los factores motivacionales relacionados con las de-
pendencias establecidas, estilos de vida y ganancias secundarias inter

fieren con la exploracidn exitosa de este tipo de método.
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CAPITULO IX
CONCLUSIONES
En México 1la 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 cada 1000.

A nivel institucional contamos con las siguientes estadisticas: en el

Instituto Nacional de Neurologia, del 25% al 28% de los pacientes reci
bidos en 1985 tenian alguna variedad de epilepsia y en el Hospital In-
fantil seccién de consulta externa neuroldgica 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 patologia
neurolégica y su repercusién sobre la conducta; esto constituye un di-
ficil problema. Es necesario adoptar una actitud abierta y flexible,-
estar dispuesto a admitir y utilizar lo mejor decada procedimiento evi
tando las limitaciones de los sistemas rigidos.

Sin duda nuestra conducta profesional e incluso cientifica esta muy in
fluida por actitudes y tendencias preestablecidas. Agui debemos anali
zar una actitud: el pesimismo del psicoterapeuta con respecto a los —-
trastornos neurolégicos. Quizd el obstaculo mas importante que encuen
tra el desarrollo de la sagacidad en neuropsicodiagndstico esté consti
tuido por el temor que inspira la irreversibilidad de algunos trastor-
nos neurolégicos, gue podria condenar al paciente a una incapacidad de
finitiva. Suele pensarse -consciente o inconscientemente- que los - -
trastornos de origen psiguico son mucho més susceptibles de mejorar. -

El psicoterapeuta, en particular, adopta una actitud optimista con res
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-pecto al prondstico de este tipo de trastornos. Como consecuencia de
su formacidn, experiencia y fundamentos tedricos considera que la

mayoria de los problemas psicol&gicos son modifcables.

En agudo contraste con lo anterior, las dificultades neuroldgicas sus-
citan pesimismo. Por su expresidn somatica, por el hecho de comprome-
ter a los tejidos orgdnicos o de originarse en ellos, se les considera
irreversibles. Una cicatriz es, aqui, definitiva, dado que no se ha -
descubierto ain la manera de trasplantar tejido nervioso (aunque se --
esta trabajando con modelos animales), un lesidn sdélo puede ser elimi-
nada junto con otra parte de tejido nervioso adicional, lo cual incapa

cita ain mis al paciente.

Existen cuatro problemas principales a los que se enfrenta la persona

con algun trastorno neurolégico. Uno se refiere a la entrada forzosa

al proceso de rehabilitacién. Otro al abandono de las conductas que -
eran apropiadas antes del inicio de la incapacidad pero que ahora deja
ron de serlo; es decir, la extincidén de las conductas inapropiadas - -
para la incapacidad. Un tercer problema es la adquisicidén de conduc--
tas compatibles y efectivas de la incapacidad. Esto a su vez presenta
dificultades importantes por lo que respecta a ayudar a establecer —-
una participacidn efectiva del paciente en el proceso de rehabilita-——
cidén. Finalmente, se halla lo referente al mantenimiento de la ejecu-
cién: no basta con que el paciente aprenda nuevas maneras de manejarse.
Debe aprender a mantener su nivel de ejecucidn. Estos aspectos del —-
proceso incapacidad-rehabilitacién 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-

pacidad-rehabilitacién, del trastorno neuroldgico,
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En la siguiente figura se diagrama estos factores:

ALTO Nivelanterior a lo

enfermedod {"normal”’) -

Principio re-
pentino de lo]

incapacidad.

Nivel de ocurrencio
de respuesta

Fase de Crisis

BAJO Tiempo

Intcio ropon'moL :
de o incapaci- Fase de rehabilitacion
dad

La ordenada del diagrama representa la respuesta o las acciones de la

persona, la abcisa es una linea temporal. Como se ve el rendimiento -
conductual de una persona se encuentra en un determinado nivel de acti
vidad hasta que sufre una incapacidad. En este momento entra en lo -
que se podria llamar una fase de crisis y después se involucra en el -
proceso de rehabilitacidn. A pesar de su nombre, la fase de crisis no

es, de ninguna manera, la Unica drea con problemas.

La entrada a la situacidn de incapacidad y a la rehabilitacién es, ——-
casi sin excepcidn, forzada o involuntaria. El paciente es forzado -—-
por las circunstancias a asimilar su incapacidad y entrar en la rehabi

litacidn, aunque esto no sea de ninguna manera lo gue él queria hacer.

Antes de entrar en la rehbailitacidén, las conductas de la persona inca
pacitada eran mantenidas por reforzadores que eran parte de su estilo
de vida. Cuando comienza la rehabilitacién, algunos de esos reforzado
res persisten, pero muchos son suprimidos por la incapacidad. Ademds,
debe aprender a realizar acciones que rara vez hacia antes; acciones
que conducian previamente, a la recepcidn de un deficiente reforzamien
to o incluso no llevaban al reforzamiento. Dichas acciones ademds, no
eran valoradas. No es de sorprender que los problemas motivacionales

o de baja ejecucidn sean comunes.
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Los psicoterapeutas estaran motivados para adquirir y difundir los co-
nocimientos de neuropsicologia y/o psicofisiologia s6lo cuando podamos
establecer en forma realista cémo aplicarlos de manera adecuada.

La dltima década ha sido testigo de un vigorosomovimiento, gracias al

cual ha sido factible sujetar a control gran variedad de funciones - -
organicas, El impulso, por lo menos en Occidente, lo dieron las inves
tigaciones realizadas por Neal E. Miller, en las que demostrd que me--
diante técnicas de condicionamiento operante se lograban modificar -~ -
buen nimero de respuestas del S.N.A., cuyas tasas de emisién podian, -

tanto incrementarse come disminuirse,

La lista de las respuestas que se han llegado a condicionar es muy - -
vasta. En general, el procedimiento que mis se ha utilizado es el de
proporcionar estimilacién intracraneana subsecuente a cambios, en pre-
determinada direccidn, en las funciones de ciertas visceras. BEmpero,-
se ha visto que basta y es suficiente dar una estimulacidn sensorial -
inmediatamente después del cambio, para que el organismo tienda a man-
tenerlo. Este Ultimo resultado es el que ha permitido acufiar el térmi
no de Retroalimentacién Bioldgica para el procedimiento y ha dado pie
a un conjunto de andlisis sobre las bases estructurales y funcionales
de determinados procesos organicos.

Los terapeutas orientados psicoanaliticamente pueden ver al entrena-~-
miento en RAB como una estrategia para facilitar el insight dentro de

los procesos inconscientes, y de esta manera, al hacerlos conscientes,
pader resolvérlos; mientras que los terapeutas orientados cognoscitiva
mente la ven como el proveer al paciente de una oportunidad para esta-
blecer el rapport entre pensamientos, sentimientos y respuestas fisio-
légicas; los orientados conductualmente descubren las metas especificas
y la estructura de los programas de aprendizaje involucrados en el en-
trenamiento en RAB compatible con los esfuerzos para controlar las res
puestas psicofisiopatoiégicas dentro de un esquema estimulo-respuesta.

117



Asi como los terapeutas conductuales tratan de caracterizar y modifi--
car rasgos de conducta, los psicofisioldgos estan ahora tratando de
caracterizar y modificar rasgos fisiopatoldgicos. En lo esencial, eso
es lo que trata la RAB. Mientras que el terapeuta conductual a menu-
do observa conducta somatica evidente, el terapeuta en RAB observa res
puestas fisioldgicas; sin embargo, ambos 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 fisioldgica bien puede ser considerada --
conducta fisioldgica), existen ciertas congruencias en los principios
entre los dos enfoques.

La RAB tiene sus origenes en la investigacidn bdsica de laboratorio --
sobre sujetos animales y humanos, investigacién que estaba relacionada
con cuestiones tebricas esenciales, tales como: iEs verdad qué las res
puestas o reacciones inervadas por el 3.N.A.pueden ser modificadas sélo

por condicionamiento cldsico y no por procedimientos operantes? ¢Exis-
ten dos mecanismos de aprendizaje, uno asociado con comducta musculoes
quelética y otro con conducta autdnoma, o sdlo son dos modalidades de

un sblo procedimiento de aprendizaje?

La RAB, en general, es apropiada para trastornos caracterizados por --
fluctuaciones fisioldgicas significativas o activacién sostenida de los
sistemas neuromuscular, autdénomo o nervioso central en respuesta al --
estrés medioambiental o psicégeno. Dependiendo de las perspectivas --
teéricas del terapeuta y la naturaleza del trastorno del paciente, el

entrenamiento en RAB ha sido utilizado tanto como modalidad de trata-- -
miento primario suplementado con psicoterapia de apoyo, o como auxiliar
para el monitoreo de conducta fisiolégica y entrenamiento en relajacidn

con enfugue primario a otras técnicas y metas terapéuticas.
Mis que suplementando las técnicas de terapia tradicionales la RAB es
empleada mis efectivamente en un programa gue incorpore varias caracte

risticas de cada una de las técnicas utilizadas cominmente. Una venta
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-ja particular de los procedimientos de RAB descansa en la informa.idn
inmediata que es utilizada por el paciente acerca del estado de un pro
ceso fisioldgico. Esto facilita grandemente el aprendizaje en discri-
minacién de las sutiles pistas de retroalimentacién internas y las os-—
trategias cognoscitivas particulares apropiadas que el paclente pucde

estar empleado para inducir los efectos deseados (14, 15).

Una ventaja adicional de la RAB es que admite un monitoreo fisioldgico
constante del progreso. Esto provee al terapeuta y al paciente de in-
formacién objetiva acerca del progreso e indica claramente la presen--
cia de obstaculos 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 tdpico en diversos paises, *sobre todc en los de ma-

yor desarrollo cientifico-tecnoldgico.

La RAB-EEG es la aproximacidn psicolégica al tratamiento de las epilep
sias que se ha sometido al mis sistemitico estudio experimental.

La evidencia experimental que existe sobre esta aproximacidn terapéuti-
co-conductual a las epilepsias, principalmente la evidencia que se deri
va de los estudios cuyo disefio supera al nivel de andlisis sistemdtico

de caso, es favorable para la posibilidad del condicionamiento EEG y —-
para extencidn terapéutica:

Respecto a lo primero, se han obtenido resultados positivos para el con
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 clinicos signi

ficativos. Las crisis epilépticas gue se han tratado preferencialmente
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son las gue incluyen un componente motor importante. Se ha descartado
que el beneficio clinico se deba a un efecto placebo o a otros facto——

res distintos al condicionamiento.

Las variables mds importantes que se deben manipular en la investiga--
cidén futura sobre las aplicaciones de la RAB-EEG al tratamiento de las
epilepsias son:

a) 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 mayoria de los examenes fisicos o neur::légicos son -
normales en pacientes con epilepsia a menos que tengan epilepsia secun
daria a otros padecimientos. En la epilepsia pura no hay problemas --
neuroldgicas, de aqui que el EEG sea el ideal para reforzar el diagnés
tico de epilepsia. El diagndstico debe ser clinico apoyado por EEG --
(75).

Entre las ventajas del uso del EEG en las epilepsias estén:

1. Establecer el tipo de epilepsia

2. Establecer la etiologia

3. Confirmar, mis no excluir el diagndstico de epilepsia

4. Permite monitorear la evolucidn del paciente

5. Valora la respuesta terapéutica

6. Podria indicar que tipo de firmaco es el mis recomendable

7. Ayuda a decidir el momento en que se puede suspender el o los farma
cos

8. Descubre la presencia de toxicidad farmacoldgica

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 econdmico {1/8 del costo de un estudio fﬁomdgra'fico)

13 Establecer el diagndstico diferencial con otros trési:ohidsepisédi-
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-cos no epilépticos
14 Puede agregar nueva informacidn sobre la impresién clinlca por - -

ejemplo, una neoplasia

15 Puede ser normal en un' 5% a. 15%'de_,los casos, dependlendo de d1ver~

sos factores y esto para el paclente ’151gn1f1ca un mejor: pronostlco
(108). :

Por otra parte, la investigacién cientifica de las epilepsias es una -
de las mis activas que existen. Cada dia nos acercamos mas al pleno -
entendimiento de las crisis convulsivas y de las epilepsias. Numero--
sos farmacos son ensayados diariamente en los centros dedicados a la -
atencidn de estos pacientes. El tratamiento ha alcanzado un refina---
miento tal gue, en la actualidad, el especialista puede elegir no sélo
el firmaco mis adecuado para el tipo de epilepsia de que se trate, - -
sino también el mds inocuo y hasta el mds econdmico. Asimismo la la-—
bor iniciada en Pro de la rehabilitacidn social del paciente con epi--
lepsia fructificard algin dia en el logro de una feliz y productiva --
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.

Como objetivos y metas cuenta con:

- reducir la incidencia de pacientes con epilepsia

- generar informacidn al publico, paciente y familiares

- fomentar programas de ensefianza de las epilepsias a nivel pre- ypost
grado

- coordinar y fomentar la investigacidén en epilepsia

~ crear centros de atencidn integral de las epilepsias (115).

Sin embargo, queda mucho por aprender acerca de la evolucidn natural -
de las epilepsias, con el fin de estimar bien las diferentes terapéu--
ticas (59). Actualmente puede lograrse un buen control en la mayoria

de los pacientes. Los farmacos empleados cada vez son menos téxicos.
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Es posible seleccionar para tratamiento quirirgico un nimero creciente,
pero ain limitado, de enfermos que no responden a otros tratamientos.-
Entre las indicaciones para la ablacidn de focos epileptdgenos figuran:
1. crisis incapacitantes a pesar de

2. tratamiento farmacoldgico bien llevado por un minimo de 6 meses.

3. utilizando un anticonvulsivante especifico o e

4. con manifestaciones clinicas constantes

5. de origen en area de la corteza cerebral "silenciosg'v'f

6. en el hemisferio no-dominante
7. en un cerebro sin otros cambios patoldgicos
8. utilizar electrodos de profundidad para: o
i. demostrar el origen focal en un solo hemisfefid - :
ii., estudiar el posible dafio de la corteza Cerebrélhdmoldga cdntr_q
lateral (151). ‘ '

Cabe esperar que estudios combinados de tipo psicoficioldgico y bioqui
mico de la fisiopatologia en los pacientes con epilepsia acaben por --

proporcionar un tratamiento mds racional y eficaz

Como colofdn, la RAB-EEG, como abordaje psicoldgico al tratamiento de
las epilepsias se ve ampliamente acresentado y padria ser una alterna-
tiva mas dentro de las hasta ahora implementadas. Esta aproximacién -
terapéutico-conductual (no farmacolégica ni quinirgica) deberd ser, ——
todavia ampliamente investigada y desarrollada dentro de los ambitos -
de la investigacidn basica y aplicada asi como dentro del contexto de
la salud.

Las aplicaciones preliminares de las técnicas de RAB al tratamiento de
las epilepsias indican que estas técnicas encierran una promesa consi-~
derable, necesitan de mejoras adicionales , de que se extiendan al tra
tamiento de otras formas de epilepsias y de que se evalien cuando haya

transcurrido el suficiente periodo detiempo.
Asimismo, mediante esta aproximacidn, la labor del psicélogo se ve --—
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grandemente ampliada, y lo que es mis importante favorccera adn mas -

un trabajo multidisciplinario, lo cual a su vez redundard en un mayor

beneficio clinico para todos los pacientes y, porque no, pura una ma--

yor y mis fructifera investigacién multidisciplinaria de los mecanis--

mos desencadenantes y subyacentes de las crisis epilépticas,asi como -

también de su mejor terapéutica.

A. APRECIACIONES FINALES:

En base a todo lo anteriormente planteado, considero que la investi

gacidn futura sobre RAB-EEG en el tratamiento de las epilepsias, de

berd contener los siguientes lineamientos:

a)

b)

c)

los disefios experimentales deberan ser del tipo reversible bidi-
reccional, que es el mis potente entre los gue se pueden imple--
mentar, en el campo de la RAB-EEG, dado que si se demuestra que
al invertir las contingencias de reforzamiento se producen los -
canbios apropiados tanto en el ritmo sometido a condicionamiento
como en su efecto sobre las crisis, entonces podremos obtener --
conclusiones mds sélidas con respecto a la validez de la técnica

implementada

manipular variables tales como: 1) actividad EEG que se condicio
na; 2) &rea cerebral sobre la que se hacen los registros; 3) ti-
po de crisis tratada; 4) duracién del padecimiento, y 5) densi--
dad del tratamiento (cantidad de sesiones por semana -practica -

masiva o espaciada-), entre otras, y

deberd investigarse mis sistemiticamente las interacciones entre
la farmacoterapia y la RAB-EEG, en base a los planteamientos éti
cos existentes al respecto de trabajos de investigacidn en huma-

nos y animales.

Por Ultimo, al efectuar las investigacicnes habra que tener en cuen

ta que el mecanismo de accidén de la RAB-EEG es: 1) de forma inhibi-

toria, impidiendo la propagacidn de la actividad del foco epileptd-

geno a otros niveles corticales y/o subcorticales, o bien 2) incre

mentando el umbral de descarga epileptdgena del S.N.C.
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ANEXO I
SISTEMA INTERNACIONAL 10-20 DE COLOCACION DE ELECTRODOS

Tanto el uso clinico extensivo como el experimental del EEG, pronto re
quirid que se estandarizara la colocacidn de electrodos. Esto fue ne-
cesario, principalmente, para que el resultado de los miltiples estu--
dios reportados en la literatura tuvieran algun significado y para que
los resultados pudieran ser comparados y replicados por otros investi-
.gadores en su verificacidn futura,

Esta estandarizacién resulté dificil a causa de que cada laboratorio te
nia sus propios procedimientos de registro, de colocacién de electrodos,
de evaluacidn de resultados y una terminologia propia para designar —-
los sitios anatdmicos en los que estaban colocados los electrodos. —-
Posterior a la fundacidn de la Scciedad Electroencefalogrifica America
na y la Federacidn Internacional de Sociedades de Electroencefalogra—-
fia, en 1949, se realizd un gran esfuerzo para legrar un equipo estan-
darizado con sus especificaciones, velocidad de registro, colocacién -
de electrodos y terminologia, ya gue como Kugler (72) decia:

Para que sean comparables los resultados obtenidos, es
cordicién imprescindible la existencia de una técnica estén
dar en la forma de obtener las derivaciones. No se puede -
evitar que en las cabezas de pequefias dimensiones la distan
cia existente entre los electrodos en su posicidn tipo re--
sulte mds corta que en los créneos voluminosos... la distan

cia entre los electrodos, tanto en sentido longitudinal - -
como en el transversal deben ser aproximadamente iguales.

Para estandarizar el procedimiento de colocacidn de electrodos muchos

electroencefalografistas clinicos utilizaron el Sistema Internacional
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Electroencefalografico de Colocacidn de Electrodos, conocido como Sis-
tema Internacional 10-20 o simplemente Sistema 10-20.

En un principio, la situacién dada por Jasper y Kornmiller (cit. en -
72) corresponde a una divisidn en cuatro partes del meridiano frontoc-—
cipital. En primer lugar, se mide la circunferencia craneal en el - —
plano mediosagital, entre el nasidn y el inién (nasién: punto en la -~
raiz de la nariz que forma una muesca en la sutura nasofrontal y en el
plano sagital; inidn: punto situado en el occipucio, en el plano sagi-
tal, correspondiente al "tuberculum linearum"). En el 10% de la dis--
tancia comprendida entre el nacidn y el inién se erncuentran puntos - —
desde loscuales se podra medir la mitad del perimetro craneal en un -—
plano horizontal. A continuacidén, se disponen los electrodos fronta-—
les y occipitales en el 10% de aquella distancia hacia la izquierda y

la derecha de la linea media, completando con tres electrodos la serie
lateral-longitudinal de los mismos; la distancia entre los cinco elec-
trodos de ésta serie lateral supone un 20%, razén por la que se desig-

na en América a esta posicién con el nombre de "Sitema 10-20".

A. DERIVACION UNIPOLAR:

En esta derivacidn se compara el potencial del electrodo activo con
el de un electrodo de referencia. Ningun electrodo inmediato al --
créneo es inactivo. Esta derivacidn proporciona una imagen sufi---
cientemente exacta de las dimensiones, forma y direccién de las va-
riaciones de potencial. Con varias derivaciones unipolares se hace
patente la forma tridimensional de cualquier foco, siendov, sin em-—
bargo, con mucha frecuencia, mds dificil la localizacién que con la
derivacidén bipolar, en el caso de que exista en alguna regidn del —
cerebro una actividad patolégica, se podrd localizar mediante la de
rivacién unipolar gracias a su maxima amplitud, Pero, con todo, -—
ello no requiere decir que, en realidad, se engendre en aquel punto
determinado.

/90



B. DERIVACION BIPOLAR:

En esta derivacién se comparan entre si los potenciales de dos vlec
trodos activos. Por 1o general se conectan de tal forma los elec—-
trodos de una serie longitudinal o transversal que resulten relacio
nados el anterior o el derecho de cualquier par con el superior de

un canal de derivacién. En general, las amplitudes que se obtiencn
son menores que con la derivacién unipolar. El método bipolar re--
sulta mas inexacto que el unipolar, al fundarse en dos zonas acti--
vas, pero sin embargo, tiene mds utilidad practica, al facilitar el

diagndstico visual de los focos.

El Sistema Internacional 10-20 permite el registro simul tdneo de8a-

16 o mds derivaciones bipolares de la cabeza. Se conectan al sujeto -

de 18 a 24 electrodos de Plata, material altamente conductor”(ve‘f,

gura 18-24).
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FIGURA - A

FIGURA -8

FIGURA 18,.- ' :
Colocacion de los electrodos segun el sistema "10-20" (Fp-=

frontopolar 3 .F = fromul C centrol P= parietaiy 0z occrpital- ).

A~ Vista foteral que. muestro‘ edid gnolmedlo C
es colocado 0 50% de la d|stunéi :
locudos o intervalos de 20%

1zquierdo y derecho (Tomodo de Chusnd l983)
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tzquierdo deTtecho
FIGURA- B k
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FIGURA - A
FIGURA 10.— s

A— Plano de proyeccno’n de Ic cobeza mostrande las posiciones usucles del elec-
trodo y la ubicacidn del surco central del cerebro (Fisura de Rolando) y la {i-
sura laterai del cerebro {fisura de Silvio). El ciTculo externo esta dibujado g ni-
vel det nasidn e inidh . El cifculo interno represemo lo lihea temporal de los elec-

trodos. Este diagrama proporciona una impresidh util para indicar lo colocacidn
de los electrodos en el reqistro de ruting (A= oreja; Cz=cenirala cero o medial; Pg
=naso faringeo:, Pz= Parietal o cero o medial)

B8.- Numeracion del sistema internacional "10-20" (Tomado de Chusid, 1983},



Figura 20.-

tera. Parosagital:

Registra el area frontal
de ambos hemisferios y -
los Iabulos Frontopolar -
(Fp)/ Frontal (F), Cen~
trail (Cly Parnietal (P}

Fpt - F3 49 -2
F3 C3 2 - B
C3 -P3 8 -14
P3 -0l 14 - 20
Fp2 - F4 5 - 3
F4 - C4 3 - 9
C4q4 - P4 g - 1I5
P4 -02 15 - 21

{ Adaptado de VargasN,,
Tesis Profesional, 1984)

Figura 21.-

2da. Tronsversal anterior:
Regitrc el area anterior de-
ambos hemisferios ylos (0
bulos Frontal (F), Temporal
(T)y Central (C):

F? - F3 0 - 2 A A%

F3 . Fz 2 Il ARRAL
Fz - F4 T AT
F4 . F8 3 .07

T3 . C3 6 - 8

C3.C:z 8 - |7

Cz - C4 17 - 9

Cé - T4 9 - 13

{Adaptado de Vargos.N.,
Tests Profesional {984}



Figura 22.-

3era. Transversal posteror:
Registra el area posterior de
ambos hemisferios y las lo-

bulos Temporal(T), Parietal
(P) y Occipital {O)

T3 -P3 16 - 14
P3 - P2 14 . 23
Pz - P4 23 - (5
P4 -T4 5 - 13
5 - 0O 22 - 20
Ol - Pz 20 - 23
Pz - 02 23 . 2|
02 - T8 21 - 19

(Adoptado de Vargos,N.,
Tesis Profesional 1984).

Figuro 23.-

4ta. Longitudinal laterai:
Registro la parte lateral ex-
terna de los hemisferios vy -
de !os tobuios Frontoparietal
(Fp), Frontal (F}, Tempo-
ral(T), y Occipitat (O):

Fpl - F7 4 - 10
F? -T3 iI0 - 16
T3 -T5 6 . 22
786 - Ol 22 - 2¢
Fp2 - F8 5 . 7
F8 - T4 7 - 13
T4 - T6 13 - 19

{Adaptado de Vargas, N.,
Tesis Profesional, (984) .




Figura 24 -

5ta. Transversal con refe-
rencio homologo:

Registra {os 16bulos Fronto-
polar (Fp), Frontal(F),Tem-
poral(T), Parietal P}, Cen-

tral (C), y OccipitailO), de
ambos hemisferios :

Fol - Fp2 4 -5
F? - F8 0 - 7
T3 -T4 I8 - 13
T5 -T6 22 - 19
ol - 02 20 - 2|
F3 - F4 2 - 3
Cs - C4 8.0
P3 - P4 14 - 15

(Adaptado de Vargas,N.,
Tesis Profesional 1984)



ANEXO 2
CRITERIO UTILIZADO PARA DIAGNOSTICAR CRISIS EPHLEPTICAS Y PSICOGENAS

Crisis epilépticas

Crisis tecnicocionicas:

Crisis parciales complejas:

Crisis psicogenas:

Comparacion de
las crisis cono -
ciendo su tipo de
eventos:

Relativamente con pocas va -
riontes en los eventos

Amplio rango de eventos,
pero mds comuinmente como
se describe.

Rango extremadamente am-
plio de eventos con condug
ta bizorra e inusual.

EEG duronte las
crisis:

Anormoal
tales.

y con cambios preic-

Casi siempre anormol y con
cambios preictales.

Por 1o general normal y
sin cambios preictales.

EEG inmediatg - -
mente despues:

Casi siempre anormal y con
cambios postictales.

Frecuentemente anormal

Y
con cambios postictales.

Por lo general normal

Y
sin combios postictales.

Relacidn con el
regimen forma-
cologico:

Prominente, especiolmente en
pacientes ofectados severamen
te.

Usualmente relacionables.

Usualmente no relacionables.

Ataque {Onset):

Por lo general, paroxistico,pero
puede ser precedido por cri-
sis de diferente tipo.

Por lo general paroxistico

pero puede ser precedido
por un aura de pocos se
gundos.

Aumento gradual, pueden

. ’
ocurrir periodos de adver -
tencia no especificos (pro—
longados).

'Gcnoncius secun
1 dorigs -

Raras; pocos pacientes uson
las crisis poro ganancios secun
darias.

Frecuentes, pero pocos pg
cientes uson las crisis po-
ra ganancios secundarias..

Comunes

Confusion postic-

Casi siempre presente y a -

A menudo ausencia conspi

tal letargia somr | Prominente. menudo prominerte, pero — —|cug; puede estor normal in -

nolencia: puede ser ligero. medictamente después de la
crisis.

Fenémeno motor Roro; visto solo en otoques!No, pero lo semejonzo - —

tonicoclonico Siempre . secundariamente generaliza—|estd relacionada con lo so-

dos. fisticacién de lo farsa.

Lengua dspera: |Frecuente. Raro. Rara.

Incontinencia uring|Frecuente. Inusual, pero no rara. Rora

rig:

Signos neuroldgi — |Pueden estar presentes. Pueden estar presentes. |No.

cos duronte el -

suveiio:

Ocurrencia noc —|Comin. Puede ocurrir. Rara.

tuma:

Percibir dafio | Comén. Comun. Raro, pero ocasionaimente ——

acurre.

Estereotipla de
los araques-

Relgtivamente poco variacidn.

Los ataques pueden ser o no
variados, pero por lo gene --
rai tienen algunos patrones -

Los atoques pueden ser ono
variodos; los patrones pueden

ocasionaimente divergentes.

Adaptado de Pedley, 1983.




ANEXO 3

LISTA COMPLETA DE MEDICAMENTOS USADOS EN LAS EPHEPSIAS

Medicamen - |Prome--
o dio do-~ INDICACIONES TOXICIDAD Y PRECAUCIONES
sis/dio
DFHNg (Di—|03-06g. |El medicomento mds seguro en el gran |Hipertrofia de las encfas (higiane dental),
lantin) en dd’ |mal, olgunos casos de.epilepsia psicomo-|nerviosismo, erupcion, ataxio, somnolencio,
tora. Puede ocentuar el pequefic mol. |nistagmo (reducir dosis).
Mefenitoina -} 0305g. | Gron mal, algunos casos de epllepsia psicg [Nerviosismo, ataxio, nistagmo (reducir dosis),
Mesantin) en d.d. |motora. Efectiva cuando el gran ¥y pe--|pancitopenio (cuentos globulares songuineas
quefio maol coexisten. {frecuentes), dermatitis exfoliativa (suspen—
der et medicomento si aoporece erupcidn grg
ve en lo piel).
Etotoina 2-3 g. {Gron mal. Vértigo, fatiga, erupcidn cutdneo I(disminuir
{Pegonaone) en d.d. o descontinuar la dosis)
Trimetadiona | 032 g. {Pequefic mal. Depresién de 1o medulo 6sea, pancitopenia,
{ridione) dermatitis exfoliotiva ligual que arriba), fo-
tofobio {habituaimente cede; lentes oscuros)
nefrosis (urindlisis Irecuenfes descontinuar
ia si desarrolio lesicn renal).
Perametadio-{ 03-2 g. {Pequefio mal. Se dice que los reacciones téxicas son me-
nd (Paradio~{en d.d. nores que con la #rimetadiona. Lo demds -
ne) es similar.
Fenacemida |05-5 g. ;Epilepsia psicomotora. Hepatitis (hocer pruebas funcionales -al prin-
(Phenurone) [en d.d. cipio; vigilar elurobilindgeno urinario a intervalos
reguiares), proteinurio benigna {suspender e! fdr-
maco, puede continuarse si el paciente tiene un
maracado alivio), dermatitis {suspender!o), cefa
lalgio y combios en lo personalidad (si son graves
{suspender e} tdrmaco).
Carbomacepi ; 03-1.2 g. iEpitepsia  psicomotora. Diploplo, visidn borrosa posajera, ofaxia, som)
na(Tegretol) Jen d.d. [Gran mal. nolencia, depresmn de o medula 6sea (cuen
tos frecuentes de células de lo sangre)
Fenobarbital | 0.1-049. |Uno de los medicamentos mus seguros -~ Son raras lgs r téxicas. S
en d.d. lporo todo ctase de epil cia ir dosis), dermatitis (suspender fur
mente coadyuvonte. Puede ugravar los -{maco y reanudar después, si reaparece 1o -—
epilepsias psicomotoras. dermatitis, suspender el fdrmaco definitivo—
mente).
Mefobarbital | Q2-09g. jigual que el fenobarbital lgual que para el fenobarbital. Por lo general -
{Mebarol) en dd. no tiene verfajas sobre éste y debe ser usa-
| do a dosis doble.
!
Metarbital  101-08 g.{Gran mal.. Especiolmente efectiva en cri [S (disminuir dosis).
Gemonil} en d.d. {sis asosiadas con dofio orgdnico cerebral
y epilepsic miocidnica infontil.
Primidona {052 9. {Gran mal. Util asosiado con otros onti—{Somnolencia (disminuir dosis}, 0taxio (dis-
(Mysoline en d.d. |convulsivontes, minuir dosis o suspender el medicamento).
]Bromuros 3-6 g. [Todos los epilepsias, especialmente - - |Psicosis, torpeza mentol, erupcidn acneiforme)
(de K yde -=/en dd. |como codyuvorte. De uso raro ahorq, - —|(suspéndase el fdrmaco; se puede continuar-
Na) efectivo cuando todo los demds failan. |a dosis menor).
Fensuximida |{Q5-25g |Pequefio moal. {Ndusea, afaxia, vértigo (reducir dosis o des
{Milontin) en d.d. continuoria), hematuria (descontinuaria).
Metsuximida |12 g. en |Epilepsia psicomotora y pequefio mal. Ataxia, somnolencia {disminuir dosis o des--
(Celontin) d.d. continuarla).
Etosuximida | 750~ - - |Requefio mal. Somnolencia, nduseas, vomito (disminur o des
(Zarontin}  11500'mg. continuar el fdrmaco).
endd:
Acetazolami-|I-3g en [Gran y pequeiio mal. Sy ia, otaxia, on o -
da(Diomox) {dd.=* suspender dosis).
Clonacepam |15-20mgi Pequelio mal, variante del pequefio mal, con| Somnolencia, ataxia, agitacién ldisminuir o =
{Clonopin} {en d.d. |vulsiones miocldnicas y acinéticas suspender dosis).
Clorudiuce-]lsﬁorng Epilepsios mixtos. Util en pocientes con -—|S ) ataxiq, (di [ p
poxido (Libri| en d.d. | trostomos de conducta;también en el “sta-| dosis)
um) tus epilepticus”{infusion de diacepan por via
).
Diacepon 8-30mg.}Igual que el Librium . lgual que el Librium.
(Valium) en dd.
}\Eﬂzepr:bunuru 12-2 g. |Ataques de ausencics, crisis miocldnicas Somnolencia (disminuir 0 descontinuar dosis).
end.d.
Sulfafo dex-|20-50 | Ausencia y ataques acinéticos. Contra-—| Anorexia, irritabilidad, insomnio (descontinuar
troamfetomi | mg. en dd| rresta la somnolencia, dtil en narcolepsia o disminuir dosis).
nas
Metomfeta - | 2.5-10mg|
ming (Deso-~ | en d.d.
xyn).
+ En dosis diaria

+ + lnicior con 0.25 g., tres vecesal dia.

Adaptado de Krupp y Chatton, 1981.
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