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INTRODUCCION. 

"En cuanto a la enfermedad que llamamos sagrada, he aquf -

lo que es; ella no me parece mas sagrada ni más divina que las 

otras, ella tiene la misma naturaleza que el resto de las otras 

enfermedades; y por origen las mismas causas que cada una de 

ellas. Los hombres le han atribuido una causa divina por tgno-

rancia y a causa del asombro que les inspira, pues no se parece 

en nada a las enfermedades ordinarias." Asf escribi6 Hip6cra--

tes,·al referirse a la epilepsia, 400 años A.C. Desde entonces -

se describi6 claramente las variedades clfnicas generalizadas y 

focales. A pesar de los conceptos Hipocráticos, durante siglos 

han prevalecido criterios err6neos especialmente de naturaleza

divina o demoniaca y lo que menos import6 son sus manifestacio

nes (Rubio 1981). 

Huglinglins Jackson en 1861, inicia su fructífera labor en 

Queen Sauqere, donde publica más de 300 trabajos y describe con 

meticulosidad la ahora llamada Epilepsia Jacksoniana. 

Al mismo tiempo en la Salpetriere, Jean Martin Charcot, 

junto con sus discfpulos Pierre Mari e y Babinski, hacen observa· 

ciones clfnicas especialmente en el diagnóstico diferencial de 

la histeria y ~a epilepsia. 

La epilepsia hasta que no se demuestre lo contrario, debe 

considerarse como un síntoma, que puede presentarse en un name

ro importante de padecimientos del Sistema Nervioso .Central; al 

presentarse ést~ sfndrome el médico debe intentar buscar la 
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etiologfa, de ahf que considerar la epilepsia como una enferme

dad puede ser causa de errores diagnósticos. 

Para evitar estos errores podrfamos tomar la definición 

que nos da la Liga Internacional contra la Epilepsia publicada 

en 1973, que dice: "Afecci6n cr6nica, de etiologfa diversa, ca

racterizada por crisis recurrentes debidas a una descarga exce

siva de las neuronas cerebrales (crisis epilépticas} asociada -

eventualmente con diversas manifestaciones clfnicas o paraclínl 

cas 11
• 

La caracterfstica principal en todos los criterios para 

clasificar a la epilepsia han sido la distinción entre aquellas 

epilepsias sin causa aparente y aquellas en que las crisis son 

consecuencia de una enfermedad cerebral. {Ver apendice I). 

Nos podemos preguntar.por qué la epilepsia es importante -

para el enfoque psico16gico. Pues bien lo podemos anal izar de~ 

de diferentes puntos de v~sta. Si nos interesa como un fenómeno 

social podemos analizarlo como sigue. 

Se acepta en general que la prevalencia es similar en to-

dos los pafses, aunque las variaciones en frecuencias según di

versos estratos de poblaci6n se ven condicionados por diferen~

tes factores de riesgo; existen numerosos trabajos al respecto 

que hablan de cifras muy variables, unos en que se habla de un 

paciente por cada 200 personas, otros dan cifras menores de 

0.62 por mil personas. 



Tabla 1.- Prevalencia de crisis en diferentes paises y años. 

(Tomada de Rubio, 1981). 
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En cuanto a la incidencia por sexo, las cifras son mayores 

0 para los hombres, aunque la diferencia no es significativa. En 
¡·; 

un estudio del norte de Noruega la incidencia para el sexo mas

culino es significativamente mayor después de los 20 años de 

edad. (Rubio 1981). 

En cuanto a la incidencia de edad, aproximadamente el 60 y 

70% de las crisis aparecen en las primeras 3 décadas de la vi-

da, siendo la edad en que un sujeto representa una mayor produf 

tfvidad y capacidad intelectual. Luego su aparición disminuye -

notablemente en las siguientes décadas y vuelve a tener un pino 

de alta incidencia en los adultos viejos, esto quizá en rela--

ci6n a la presencia de neoplasfas cerebrales o enfermedades vas 
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culares. 

Es muy importante en nuestro medio señalar a la Cisticerco 

sis como causa de crisis convulsivas, Lombardo y Matees encuen

tran que el 22% de los pacientes son Cisticercosis presentan 

crisis, otros estudios del extranjero mencionan cifras hasta 

del 37%. 

Los planes para el futuro deben ir encaminados a corregir 

todas 1 as situaciones de tipo social y promover programas edu

cacionales en que participen, médicos, enfermeras •. trabajadores 

sociales, psicólogos y demás especialistas interesados. De for

ma muy particular tratando de solucionar estos problemas que co 

mo vemos aqueja a una alta cantidad de· la población mundial, en 

la que está involucrado en forma muy importante el funcionamien 

to del S.N.C., en relaci6n a la presentaci6n de alteraciones de 

la conciencia y conductuales que a su vez provocan deficiencias 

en la participación activa y social de los enfermos. 

La psicología puede emplear una variedad de enfoques en el 

estudio y tratamiento de éstos pacientes, desde la valoraci6n -

de su personalidad, de su capacidad ·intelectual o el grado de -

deterioro producido por el mismo padecimiento o como será en el 

presente trabajo la aplicación clínica de una técnica psicofi-

sio16gica que involucra una serie de.postulados teóricos (Apén· 

dice II) y que en investigaciones realizadas tanto en sujetos -

humanos como infrahumanos ha demostrado una posibilidad para 

ser aplicada en este padecimiento, que durante muchos años ha -
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sido b~sicamente estudiado y tratado por los médicos y donde -

ahora con este enfoque existe la posibilidad de dar al psicólo

go la oportunidad de par~icipar en forma más activa en los pro

blemas del sector salud. 

En el año de 1981, el Departamento de Salud y Servicios H~ 

manos de Estados Unidos publicó un articulo donde se enfoca la 

importancia de la investigación para resolver el problema del -

tratamiento de la epilepsia, dentro del cual se incluyen puntos 

impqrtantes como son los aspectos farmacológicos, los métodos y 

técnicas para establecer diagnósticos más claros y precisos, -

donde el avance de la tecnologfa ha hecho posible llevar a cabo 

procedimientos más complejos, como por ejemplo el monitoreo EEG 

de .24 Hrs. En este mismo trabajo justifican la importancia de -

los estudios realizados con retroalimentación biologfa, en la -

forma que sigue: 

"Un enfoque psicológico para tratar la epilepsia consiste 

en instruir a los pacientes en aquellos métodos existentes me-

diante los cuales ellos pueden controlar sus ondas cerebrales. 

En la técnica experimental conocida como retroalimentación cor

poral, los pacientes aprenden a correlacionar la actividad de -

la célula del cerebro con imágenes visuales o efectos de sonido 

que le son previstos. Los pacientes entonces tratan de modifi-

car las luces o sonidos y de esta manera aprenden a alterar la 

actividad eléctrica del cerebro. La técnica de la retroaliment~ 

ci6n corporal parece ayudar a algunos pacientes, pero como lo -

hace y por qué lo hace, continuan siendo interrogantes". 
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En forma muy especial el presente trabajo trata de anali-

zar y proponer una explicaci6n del proceso y de la aplicaci6n -

clfnica en base a la experiencia de diversos autores revisando 

un largo perfodo de investigaci6n, sobre la relación que existe 

entre la respuesta de la epilepsia que ha sido sometida a entre 

namiento y la técnica de retroalimentación biológica. 

·.~ 



II. ASPECTOS NEUROFISIOLOGICOS DE LA EPILEPSIA. 

Para hablar sobre lo que la palabra Epilepsia significa y 

poder establecer el concepto integral de esta entidad clinica,

empezaremos por revisar las diferentes definiciones que sobre -

esta enfermedad se han establecido. 

El d1cc1onario Médico-biol6gico University ~efine a la epi 

lepsia como "una enfermedad nerviosa, esencialmente cr6nica, 

que se presenta por accesos más o menos frecuentes caracteriza

dos unas veces por pérdida sQbita del conocimiento, convulsio-

nes t6nicas y cl6nicas y otras veces por sensaciones vertigino

sas y otros equivalentes. Se acompaña de trazos electroencefal~ 

gráficos (EEG) que aseguran el diagn6stico. Es frecuentemente -

hereditaria y se le llama también mal comicial o morbus sacer". 

La crisis convulsiva por sf misma puede ser seguida de una 

alteraci6n importante de la conducta que puede durar mucho más 

tiempo; las crisis convulsivas son tormentas cerebrales estere~ 

t1padas, en el sentido de que el mismo patrón tiende a reprodu

cirse cada vez. Sin embargo, puede haber pequeñas variaciones -

si existe una progresi6n de la lesión cerebral. Por lo tanto, 

la calidad paroxfstica (en el sentido de la d1srrupc16n brusca 

de la conducta) la brevedad y la característica estereotipada -

de los ataques son los 3 signos básicos de las crisis epilépti

cas, (para mayores datos ver el Apéndice I :). 

El ataque convulsivo en s1 mismo notiene un significado es 
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pecffico para el paciente. La crisis convulsiva es seguida por 

una inhibici6n que persiste por más tiempo que el ataque convul 

sivo propiamente dicho. La inhibición es a menudo incompleta y 

su forma parece depender tanto del área del cerebro en la cual 

la crisis se origina como en la severidad de la lesión cerebral 

responsable de la crisis. Si la descarga epiléptica se origina 

en área motora el paciente puede tener una hemiparesia post-ic

tal temporal. La parálisis cerebral post-ictal se manifiesta 

más comúnmente por un periodo de coma o por una alteración de -

las facultades corticales más elaboradas del individuo tales ca 

mo la presencia de afasia post-ictal. 

La anormalidad básica de la neurona epiléptica descansa en 

la inestabilidad de su membrana celular. Existe una excesiva o 

prolongada descarga neuronal debido a una despolarización exag~ 

rada y posiblemente a lapsos con mecanismos de repolarizaci6n y 

de hiperpo1arizaci6n de la membrana celular. 

La estabilidad de la membrana y su polarización están ín

timamente relacionados a los balances iónicos a través de la -

membrana y a los mecanismos del metabolismo oxidativo. 

Se puede decir que la epilepsia es un reflejo de un estado 

fisiol6gico alterado del sistema nervioso central. Prácticamente 

cualquier función anormal del cuerpo' que es capaz de cambiar el 

medio i6nico interno, el metabolismo, o la estructura de una -

célula nerviosa dentro del neuroeje puede provocar una crisis 

convulsiva. Por otro lado, no todas las neuronas dentro del neu 
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roeje pueden producir los hechos clfnicos de la epilepsia. Por 

ejemplo, las neuronas del cerebelo, del tallo cerebral bajo y -

de la medula espinal, aunque son capaces en muchas circunstan-

cias de un grado de descarga neuronal extremadamente rápida, no 

se consideran en una posici6n anat6micamente adecuada para pro

ducir o desencadenar un ataque epiléptico. 

Desde el punto de vista clfnico la epilepsia se caracte

riza por episodios breves recurrentes de convulsiones o de otras 

alteraciones motoras o de la conducta de tipo estereotipado -

que se asocian con una percepción alterada y con una anormali-

dad o pérdida de la conciencia. Electrofisiol6gicamente la cri

sis empieza con una descarga neuronal de alta frecuencia, paro

xfstica, de tipo local o una descarga de baja frecuencia de ma

yor voltaje que induce a una disfunci6n del SNC, ya sea local-

mente o a la distancia, a través de propagaci6n del estímulo -

anormal a través de vías neurales normales. 

Los signos clínicos de u na crisis dependeran de la región 

del cerebro cuyas funciones se ven alteradas por la actividad -

epiléptica, de acuerdo a esto, la conciencia se pierde cuando 

la descarga epiléptica invade las estructuras del tallo cere-

bral alto y del t&lamo. Las contracciones de la musculatura es

quelética aparecen cuando la descarga afecta las áreas motoras 

frontales de la corteza cerebral. Las descargas autonómicas pe

riféricas ocurren cuando la actividad exitatoria se extiende al 

hipotálamo. También pueden aparecer experiencias sensoriales va 
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riadas cuando la actividad epiléptica ~lcanza las estructuras -

corticales parietales y occipitales antes de envolver los cen-

tros de la conciencia. Rubio 1981). 

Una vez que un conjunto de neuronas han sido precipitadas 

a un estado anormal de hiperxitabilidad, existen 3 consecuen--· 

etas posibles: 

1).- La descarga puede permanecer local1zada de tal. forma que -

el grupo de neuronas finalmente cesan en su actividad anormal. 

2).- La descarga puede propagarse a una distanc1a variable a 

través de las estructuras normales del sistema nervioso sin 

afectar a todo el encéfalo, encontrando cierta "resistencia" a 

su propagación y por lo mismo terminando la crisis al llegar a 

este punto. 

3).- La descarga puede extenderse a través de todo el neuroeje -

antes de terminar. 

En los primeros dos casos la crisis se llama parcial, en -

el tercer caso se llama generalizada. En las crisis generaliza

das la conciencia siempre está afectada y ambos hemisferios ce

rebrales asf como sus conexiones con los nücleos subcorticales 

(tálamo, gánglios basales, tallo cerebral alto y estructuras -

lfmbicas) siempre se encuentran afectados simultáneamente por -

la actividad epiléptica. 

En las crisis parciales la conciencia habitualmente seco~ 

serva cuando la descarga aparece confinada a un hemisferio cer~ 

bra 1, pero puede perderse cuando las estructuras l fmbi cas o e 1 
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diencéfalo se ven afectados por dicha descarga. 

Por otro lado existen una serie de mecanismos básicos que 

determinan el potencial de membrana de la neurona. 

La membrana neuronal mantiene su permeabilidad en relaci6n 

a los principales iones que se encuentran en el espacio extra e 

intracelular. De tal forma que el Na, K y Cl, los cuales están 

distribufdqs en forma dispar en los compartimientos intra y ex

tracelulares, se mueven a através de la membrana celular. El s~ 

dio y el cloro tienen mayor concentraci6n en el espacio extrae~ 

lular. Esta diferencia es dinámica y hay un constante intercam

bio i6nico, el Na y K entrando a la célula y el Cl saliendo de 

r ella. Este movimiento es una difusi6n pasiva que no requiere --

~ energfa para mantenerlo. 

Sin embargo, se ha demostrado que existe un proceso activo 

que usa o utiliza energfa metabólica derivada de compuestos ri

cos en fósforo como la adenosina trifosfato (ATP) para modifi-

car el potencial de la membrana celular y este proceso activo -

está relacionado a la llamada bomba de sodio. En general se pu~ 

de decir que hay bomba de sodio, bomba de potasio, bomba de clo 

ro, bomba de calcio, etc. 

Existe actualmente evidencia bien clara que muestra que la 

bomba de cada i6n es electrogénica, sobre todo durante la acti

vidad neuronal intensa, de tal forma que causa un intercambio -

asimétrico de iones con dos potasios introduciéndose por cada -

tres sodios que están extrayéndose de célula nerviosa. Este bom 
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beo asimétrico hiperpolariza a la membrana y como veremos m~s -

tarde este mecanismo de cambio de potencial de la membrana pue

de jugar un importante papel en la terminaci6n de la descarga -

epiléptica. 

Figura 1.- Fen6menos básicos de la membrana celular que influ-
yen en la descarga epil~ptica. 

La membrana post-sináptica llega a ser permeable selectiv~ 

mente a uno o varios iones especfficos. La liberación de subs--

tancias transmisoras por la terminal presináptica evoca o produ 

ce el cambio de la permeabilidad, pero la especializaci6n de la 

uni6n post-sináptica determina si la permeabilidad inducida te~ 

drá una influencia excitatoria o inhibitoria. Por ejemplo la -

acetilcol ina liberada en la unión neuromuscular produce excita

ción mientras que su liberación por terminales vagales en la re 

gión de los marcapasos cardiacos inhibe la acción de órgano. Es 
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importante en nuestra discusión, de que dos diferentes estados 

(excitac16n e inhibición) están relacionados indirectamente al 

i6n o iones especfficos para los cuales la membrana se hace 

transitoriamente permeable y más directamente al cambio en el -

potencial de membrana causado por tal permeabilidad i6nica alte 

rada. 

En el sistema nervioso central el transmisor excitador --

abre los canales de la membrana post-sináptica tanto al sodio -

comq el potasio, el efecto neto es un equilibrio potencial que 

llega al cero y provoda la despolarización de la membtana por -

el potencial excitatorio post-sin~ptico. La l.iberaci6n del ---

transmisor inhibitorio tiene el efecto opuesto estabilizando la 

membrana a un nivel de reposo o hiperpolarizándola. La permea

bilidad selectiva al cloro y probablemente al potasio explica -

el potencial post-sináptico inhibitorio. En cualquier neurona -

ambas influencias competitivas (despolarización e hiperpolariz! 

ct6n) interaccionan para modular los potenciales de membrana de 

reposo porque todas las fuerzas energéticas sinápticas de muchas 

células nerviosas (algunas excitatorias y otras inhibitorias) -

usualmente convergen en la membrana de una sola neurona. (Rivas 

197 9). 

Los potenciales generados en cualquiera de muchas sinápsis 

se suman de tal forma que entre mayor es el número de sinápsis 

que entran en la descarga, mayor será el potencial sináptico 

que uno logra detectar o med1r con ur. microelectrodo. Cuando el 
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balance de las fuerzas de descarga sin.áptica favorece a la exc! 

taci6n la membrana se despolariza y si la despolarización alcaa 

za menos de 15 o menos de 20 milivoltios aparece una despolari

zaci6n enorme y explosiva. Este es un potencial de acción de 

"todo o nadaº en el impulso nervioso. En contraste con los po-

tenciales sinápticos, este impulso es propagado a través del -

axón y al llegar a la terminal produce una liberación de cuan-

tas de transmisores que altera el potencial de membrana de la • 

célula vecina. 

Los potenciales sinápticos son mucho m§s grandes que los -

potenciales de acción pero para nuestros propósitos es más im-

portante conocer que los registros eléctricos obtenidos a tra-

vés del cuero cabelludo o de la superficie del cerebro reflejan 

potenciales sinápticos y no el impulso nervioso propagado. 

En la mayor parte de los modelos experimentales de epilep

sia la despolarización excesiva de la membrana neuronal es el -

preludio necesario para la aparición de la actividad epilépti-

ca. 

Un estfmulo eláctrico aislado suficientemente fuerte apli

cado sobre la superficie de la corteza cerebral del gato provo

cará que una neurona cortical localizada directamente debajo -

descargue en forma paroxística actividad eléctrica secundaria a 

ese estimulo. El imp ul so nervioso resultante es seguido por 

una hiperpolarización prolongada de la membrana (probabfemente 

un potencial post-sináptico inhibitorio} durante el cual toda -
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descarga espontánea cesa. Si el estfmulo es aplicado en forma 

repetitiva, por ejemplo, cada 20 segundos el segundo estimulo 

puede no generar un impulso nervioso y provocar sólo un poten-

cial post-sfn&ptico excitatorio debido a que este potencial se 

produce durante la hiperpolarizaci6n de la membrana y el cambio 

neto en potencial de membrana no es suficiente para generar --

otro impulso nervioso. 

Si la estfmulaci6n repetitiva continúa la hiperpolariza--

c16n es reemplazada por despolarización, la cual crece progresi 

vamente en amplitud y la célula empieza a disparar repetitiva-

mente más que aisladamente a cada uno de los estfmulos secuen-

ciales posteriores. De tal forma entonces que el efecto princi

pal del estfmulo epilept6geno es una excitación despolarizadora 

la cual supera a la acción hiperpolarizante protectora de los -

mecanismos inhibitorios de la misma célula. 

Figura 2.- Mecanismos de la descarga epiléptica. 
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Posteriormente la célula vuelve a su estado pre-estimula

ci6n casi inmediatamente después de que el estímulo eléctrico -

ha cesado. Si la fuerza del estímulo se aumenta, los potencia-

les post-sinápticos recurrentes excitatorios crecen y se suman 

fusionándose en una despolarizaci6n sostenida de la membrana y 

la célula empieza a disparar a una frecuencia normalmente alta. 

Ahora si nosotros terminamos la corriente estimuladora, la cél~ 

la no recobra su patr6n de disparo normal pre-estim.ulatorio co

mo lo hizo cuando la estimulaci6n era menos intensa. En lugar -

de esto, la membrana permanece despolarizada y los potenciales 

de membrana empiezan a oscilar. Las oscilaciones son despolari

zaciones recurrentes y aparecen aproximadamente a la misma épo

ca que la actividad epiléptica aparece en el registro de super

ficie. Cada deflexión de la superficie o una espiga convulsiva 

en el EEG, refleja una oscilación despolarizante y esto sugiere 

fuertemente que la actividad epiléptica electroencefalográfica 

es el potencial generado por las oscilaciones del potencial de 

membrana que ocurren sincr6nicamente en miles de neuronas. Un -

estimulo eléctrico aplicado sobre la superficie de la corteza -

cerebral durante los períodos interictales produce una despola

rizaci6n idéntica a la descarga celular. Tales despolarizacio-

nes (espontáneas o evocadas) llamadas oscilaciones desplarizan

tes paroxfsticas, han sido estudiadas extensamente durante la -

actividad epiléptica producida por la aplicaci6n t6pica de peni 

cilina, y datos recientes indican que estas son probablemente -

potenciales post-sinápticos excitatorios gigantescos. El signi-
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,ficado ~ue algunos investigadores atribuyen a estos hallazgos -

es que la actividad convulsiva representa un estado alterado de 

la transmisión sináptica más que una deficiencia de la membrana 

post-sin4ptica. En otras palabras la neurona individual no es -

epil~ptica, en su lugar su epiléptogenicidad se origina por un 

estado alterado de interacción sináptica la cual es reversible, 

(Rubio 1981}. 

Las crisis epilépticas resultan de una despolarización rá

pida y repetitiva de las neuronas. Como ha sido discutido ante

riormente la despolarización se acompaña por una acumulación de 

iones de sodio dentro de la célula y por una disminución del po 

tasio intracelular. Durante la repolarizaci6n, al momento de -

que la membrana vuelve a su potencial de reposo normal, los io

nes de sodio son extraidos y los iones potasio son introducidos 

al citoplasma neuronal. 

Esto es un proceso que consume energía y que es precedido 

por un incremento en la actividad de la ATP. 

Durante una crisis epiléptica las neuronas afectadas son -

más fácilmente despolarizadas y menos aptas para retornar a su 

potencial de membrana normal de reposo entre cada descarga. 

A pesar de múltiples e intensivas investigaciones que se -

han realizado y numerosas teorfas que se han postulado el meca

nismo qufmico básico que inicia y mantiene la descarga epilépti 

ca permanece desconocido. 

Las neuronas que están afectadas o incluidas en una desear 
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ga epiléptica, utilizan energfa considerablemente mayor de la -

que utilizarían si el cerebro estuviere funcionando a su patrón 

normal de actividad. Además de aumentar el transporte 16nico, 

otros procesos metabólicos celulares est~n acelerados durante la 

actividad epiléptica. Esto incluye la síntesis de neurotransmiSQ 

res, el intercambio de lipidos y proteínas y el transporte exo

plasmático. Estos procesos directa o indirectamente requieren -

el uso de energfa generada electroqufmicamente. Durante la cri

sis convulsiva hay un aumento en la producción de energía. La 

fuente directa más importante de energía en el cerebro es el -

ATP. Sin embargo, a diferencia de otros tejidos, el cerebro de~ 

pende más específicamente del metabolismo de la glucosa para la 

producción de compuestos fosfatados de alta energía. (Tapia, 

1976). 

Se utilizan cantidades muy importantes de glucosa por el -

sistema nervioso central durante la actividad epiléptica. Si la 

utilización de la energía no excede la capacidad de los siste-

mas productores de ella en el encéfalo, no se presentan déficits 

de energía. Cuando se producen crisis generalmente provocadas -

experimentalmente por choques eléctricos, se observa sin embar

go, que hay una disminución rápida de los niveles cerebrales de 

ATP, de fosfocreati'na y de glucosa y .una acumulación concomitan. 

te de lactado. Esto indica que el grado de utilización de com-

puestos fosfatados de alta energía durante la actividad epilép

tica es mayor que su grado de producción. 
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Recientemente se ha determinado, que el mecanismo básico -

en la descarga epiléptica depende también de la interacci6n en

tre otro ion no tomado en cuenta previamente, que es el i6n cal 

cio. 

El mecanismo de la descarga puede ser liberado o precipit! 

do por el número de factores intrinsecos que alteran o quiebran 

el balance normal de despolarizaci6n-hiperpolarizaci6n. Aparen

temente la hip6tesis presentada en esto, es que la influencia -

más )mportante que produce la descarga convulsionante es la ca! 

taci6n de iones calcio por la célula nerviosa y este efecto e! 

citatorio es modulado por diferentes factores, a saber: Impul-

sos sinápticos, conductancias hiperpolarizantes, las caracterfi 

ticas morfol6gicas de la célula y de su membrana y las caracte

rfsticas del medio extracelular. 

Además podemos establecer dos conceptos fundamentales: 

1).- Que la neurona epilept6gena tiene propiedades generadoras 

intrinsecas de descarga epiléptica, las cuales pueden ser libe

radas o precipitadas por un número de factores extrinsecos. 

2).· Que la hiperexcitabilidad de las neuronas epilept6genicas 

se base en la disrrupción o l a alteraci6n del balance entre -

los factores despolarizantes e hiperpolarizantes. Esta disrrup

c16n es favorecida por la introducci6n de calcio al mecanismo -

excitatorio de la neurona y la salida del potasio como un con-

trol hiperpolarizante de balance. (Rubio, 1981) 

·En resúmen, el concepto de epilepsia debe de enfocarse --
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desde el punto de vista electrofisio16gico y desde el punto de 

vista clfnico e integrar ambos aspectos. 

Todavfa existen algunos puntos obscuros en cuanto a los co 

nocimientos sobre los mecanismos electrofisiológicos y bioquími 

cos básicos de la descarga epiléptica. Cuando estas dudas se -

aclaren, se podrá establecer una correlaci6n más estrecha con -

los avances obtenidos en los aspectos clfnicos de la epilepsia 

y de esta forma alcanzar un concepto dinámico integral para lo

grar aplicarlo en forma más racional en el manejo práctico del 

paciente epiléptico. 
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III. RETROALIMENTACION BIOLOGICA EN EPILEPSIA. 

Como podemos observar, la epilepsia es un transtorno neuro 

f1siol6gico complejo, que plantea problemas de clasificación y 

defin1ci6n. 

En la aparici6n y cese de las crisis epilépticas podrfan -

estar implicadas una serie de factores psicológicos que todavía 

no se han identificado plenamente. L~ dnico cierto que podemos 

decir. es que en la epilepsia del lóbulo temporal se ha podido 

observar que algunos estfmulos psicológico específicos son cap~ 

ces de desencadenar crisis generalmente contralaterales. 

Robertson (1954) describió con detalle siete casos de suj~ 

tos que eran capaces de provocar voluntariamente crisis epilép

ticas. Robertson apunta que la condici6n necesaria para la in-

ducci6n de la crisis era la acci6n de la musculatura voluntaria 

o esquelé .ica, provocadora de arritmias cerebrales sin pérdida 

o esquel~tica, provocadora de arritmias cerebrales sin pérdida 

de la conciencia. En los trabajos de Efron {1956-1957) se de--

muestra claramente la posibilidad de inhibir la presentación de 

la crisis, utilizando el modelo del condicionamiento clásico. -

Tassinari (1968) informó sobre la supresión de patrones EEG --

anormales mediante la flexoextensión del piel derecho, de forma 

activa o pasiva. 

De esta forma se ha ido tomando poco a poco un mayor inte

rés y participación por parte de la psicología en el estudio y 
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tratamiento conductual de la epilepsia~ 

Este síndrome ha sido objeto en varias ocasiones de revi-

siones y discusiones, como un fenómeno neuro16gico, ps1co16gico 

psiquiátrico y quizá más recientemente como un problema neuro-

psico16gico, psicobiológico y neuro-conductual (Mostofsky 1977) 

Se han ensayado diferentes estrategias psicoterapéuticas, 

que incluyen el uso de diversas técnicas de modificaci6n de co~ 

ducta, autocontrol, manejo de contingencias medio ambientales y 

psicoterapia dinámica. 

Por otro lado el campo del condicionamiento operante de la 

actividad EEG, en el que se han realizado trabajos experimenta

les más sistemáticos resulta ser un abordaje terapéutico de la 

epilepsia. Siendo entonces la retroalimentación biológica (R.B.) 

una aproximación terapéutica importante en el tratamiento de la 

epilepsia, constituyendo además un método psicofisiol6gico, de 

los más importantes. Su metodología se fundamenta en forma im-

portante en el condicionamiento operante de la actividad eléc-

trica cerebral, basándose en tres hechos que constituyen natec~ 

dentes importantes de este enfoque terapéutico: 

1) El avance en materia de condicionamiento operante de las rei 

puestas autónomas y su extensi6n al campo de la medicina psico

somática dentro de lo que se ha denominado "medicina conductual" 

(Birk 1973). 

2) La investigación realizada a nivel humano e infrahuman~ so-

bre el condicionamiento operante del EEG, los potenciales evoca 
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cados y en general, la actividad el~ctrica del S.N.C.; como lo 

que se revisa en el Apéndice II. 

3) Los estudios realizados sobre el condicionamiento operante -

del ritmo sensorio-motor (R.S.M.) en el gato, sus correlatos -

neurofisiol6gf cos y conductuales y la resistencia a la induc--

ci6n experimental de convulsiones en l~s sujetos condicionados. 

Las anteriores consideraciones justifican el intentar nue

vas formas de tratamiento de la epilepsia, tanto farmacológicas 

como no farmacológicas, tal como es el caso de la investigación 

realizada en los últimos aftos sobre la R.B. EEG y sus efectos -

sobre las crisis. 

A continuaci6n se revisará una serie de trabajos que se 

han realizado en los últimos aRos, utilizando esta técnica teri 

péutica psicofisio16gica, analizando los aspectos más importan

tes de los datos que se han obtenido. 

En ~l a~o de 1967 fue descrito por el grupo de trabajo que 

encabeza M.S. Sterman, en el Hospital de Veteranos de Sepúlveda 

(California), un ritmo EEG al que denominaron "ritmo sensorio

motortt (R.S.M.) (Roth, Sterman y Clement 1967; Sterman y Wyrwi

cka 1967). 

El nombre le fue asignado por ser un ritmo que se registra 

de manera predominante sobre el área sensoriomotriz (Rolandica) 

Su frecuencia es de 12 a 16 Hz. y se asocia a estados motores -

de relajaci6n y de quietud conductual en general. 

Los trabajos iniciales de Sterman en los cuales describe -
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este ritmo fueron relizados en gatos, en el hombre no ha sido -

aceptada por completo su existencia, ya que algunos autores s6-

lo le llaman ritmo de 12-14Hz sin denominarlo R.S.M. Gastaut 

(1975) propone que el R.S.M. es lo que él antes ya había descri 

to como ritmo Mu. 

El antecedente más importante del estudio del R.S.M. como 

un enfoque terapéutico, se encuentra en la demostraci6n experi-

mental de su condicionamiento en el gato. Para esto el procedi-

miento consisti6 en reforzar a los sujetos de manera contingen

te a la disminución o al aumento de la presencia del R.S.M., d~ 
o 

pendiendo del resultado que se deseara obtener. Los reforzado--

res que tuvieron mayor uso fueron el alimento y la estimulaci6n 

eléctrica de áreas cerebrales del "placer". 

De los estudios en los que se demostr6 el condicionamiento 

del R.S.M. (Wyrwicka y Sterman 1968; Sterman, Lucas y Mac Oo--

nald, 1972), se observó que los sujetos aprendian la respuesta 

con enorme facilidad, como si aprender el control "voluntario" 

sobre este ritmo, se tratara de una habilidad motora cualquiera 

como las que se someten a condicionamiento normalmente en el la 

boratorio de aprendizaje. 

Se logró establecer que los sujetos .entrenados para aumen

tar la presencia del R.S.M. lo lograban adoptando posturas de -

inmobilidad, mientras que los entrenados para disminuirlo lo lo 

graban si permanecían en movimiento. 

Los estudios realizados con un enfoque neurofisiológico --
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mostraron que los an imales entrenados presentaban una descarga 

motora fásica y t6nica y una disminución de la exitabilidad re-

fl eja (Chase y Harper 1971; Babb y Cha se 1974). 

En los estudios conductuales se demostró que los animales 

entrenados para aumentar la presencia del R.S.M. presentaban 

cambios de comportamiento durante el sueño, tales como la dismi 

nuci6n de sus movimientos, una prolongación de los perfodos SO! 

tenidos de sueHo y una reducci6n en la cantidad total de sueño 

en 4n lapso de 24 Hrs. {Sterman, Howe y Me Dona 1 d 1970; Lucas y 

Sterman 1974). 

Además de estas demostraciones se presentó un hecho de 

gran importancia, el cual abri6 el camino para la extensión po~ 

terior de este procedimiento al tratamiento de la epilepsia: 

fue el hallazgo de que los animales entrenados en la producción 

del R.S.M. presentaban una resistencia especial a la inducción 

experimental de convulsiones por medio de drogas. (Sterman 1976; 

f Sterman, Goodman y Kovalesky 1978; Sterman, Goodman, Kovalesky 

1979). 

A partir de esto se planteó la posibilidad de condicionar 

el R.S.M. en pacientes epilépticos, como una opción para esta

blecer un control sobre las crisis y se inició una amplia inve~ 

tigación experimental sobre esta posibilidad. 

Como el presente trab ajo trata de resumir los datos que -

se han reportado se analizarán los mismos en base a un modelo -

propuesto por Mostofsky (1977), con algunos de los elementos 
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que él consider6 en su trabajo como los de mayor relevancia y -

como básicos dentro de la investigación de R.B. en el tratamie~ 

to de la epilepsia. De lo que partiremos para revisar una mues

tra de estos trabajos hasta ahora realizados. 

El establecimiento de la R.A. EEG en el tratamiento de la 

epilepsia ha sido objeto de investigación en los últimos 10 aftos 

sobre todo por autores norteamericanos, quienes han aplicado a 

estos trabajos una variedad de enfoques dependiendo la escuela 

o tendencia de cada autor. 

El primer reporte específico sobre la implementación de la 

terapia con pacientes epil~pticos es el de Sterman y Friar (1972} 

El único reporte realizado por autores· latinoamericanos que en

contramoi es de Flores y Col. (1982}. 

En la tabla 1 se muestran la lista de autores y datos de -

los sujetos que utilizaron en su trabajo. Algunos de los trab~ 

jos fueron publicados en distintas revistas, en tal caso lo to

mamos como un solo trabajo ya que estos constituyen reportes de 

diferentes aspectos de la investigación realizada con los mis-

mas pacientes. 

Los estudios que se presentarán constituyen una muestra de 

los trabajos de más de 30 autores, reportados en un lapso que -

va de 1972 fecha del primer trabajo hasta 1982. 

Debido a que no en todos los estudios se reporta el~sexo y 

edad de los pacientes no se sabe exactamente en cuantos pacien

tes de cada sexo se ha aplicado la R.B. ni cual ha sido el ran-



1 • -

2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

7.-

8.-

9.-

10.-

11. -

12.-

13.-

14.-

15. -

16. -

17.-

18.-

19.-
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Tabla 1 .- Autores que han realizado entrenamiento de R.A. EEG 
en pacientes epilépticos. 

Autores 

Sterman y Friar (1972) 

Sterman y Co 1 • ( 19 7 4} 

Johnson y Col. (1974) 

Rouse y Col. (1975) 

Kaplan (1975) 

Ka p 1 a n .( 1 9 7 5) 

Finley y Col. (1975) 

Seiferth y Lubar (1975) 

Wyler y Lokard ( 1 976) 

Finley (1977) 

Kulman y Col. (1977) 

Kulman y Col. ( 19 78) 

Sterman ( 1978) 

Wyler (1979) 

Spinell i y Col. (1979} 

Cott y Co 1 • ( 1979) 

Cott y Col. ( 1979) 

Lubar y Col. (1981} 

Flores y Col. (1982) 

' 

No. de Pa
cientes. 

l 

4 

1 

1 

2 

3 

1 

8 

5 

2 

5 

5 

8 

23 

7 

4 

3 

8 

2 

' 

Edad Sexo 

23 F 

7,8,24,26. M 

18 M 

N.E. N. E. 

21. 30 M 

29,30,20 1 M, 2 F. 

13 M 

X 20 4 F, 4 M 

X 24 1 F, 4 M 

24. 1 3 1 F, 1 M 

N. E. N. E. 

N.E. 1 F, 4 M 

X 25 N. E. 

N. E. 14 F' g M 

N. E. 3 F' 4 M 

x 24 3 F' 1 M 

26,22,14 2 F' 1 M 

X 25 N. E. 

21 ,34 1 F, 1 M 

N.E.- No se especifica. 
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go de edades, Whitsett, Lubar. Holder, Pamplin y Shabsin (1982) 

calculan que hasta 1961 se han realizado experiencias sobre el 

tópico eon cerca de 200 pacientes que oscilan entr~ los 7 y los 

51 aftos, siendo la mayor cantidad de paciente~ que reciben en-

trenamiento situados entre la la. y la 2a. década de la vida. o 

sea que la mayorfa de los pacientes se encuentran entre los 10 

y los 35 años. 

A pesar de la importancia que pudiera tener la respuesta 

al ~ratamiento dependiendo de la edad o del sexo, no se ha pu-

b11cado hasta la fecha ningan trabajo en el cual se .haga este 

tipo de análisis.· 

Por otro lado la mayo·rfa de los trabajos coinciden en los -

criterios para seleccionar a los pacientes, sus requisitos fue-~ 

ron: 

a) Historia de evoluci6n prolongada del padecimiento. 

b) Refractario al tratamiento farmacológico. 

e) Alta frecuencia de presentación de crisis. 

d) Crisis con componente motor. 

e) Presentar actividad EEG epilept6gena. 

Estos puntos fuer~n los requisitos para la inclusi6n a los 

experimentos, un aspecto importante ya que esto seria lo más -

significativo para el análisis y meta del entrenamiento. 

Otro punto que se muestra en la tabla l es el número de p~ 

cientes que se utilizó en cada estudio, de lo que podemos obser 

var que oscila entre uno y ocho. Esto se debe principalmente a 
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que los diseños se programaron en periodos muy largos de tiempo 

(esto se revisará más adelante) lo que no favorece para la par

ticipaci6n de los pacientes en estos estudios. 

Por otro lado la cantidad de tiempo requerido y la comple

jidad del método que son caracterfsticas propias de la R.B.EEG 

dificultad la experimentaci6n con muestras grandes de pacien--

tes. Por lo que es importante no considerar el número de pacie~ 

tes, sino las características del diseño, ya que se puede esta

blecer una buena relaci6n causa-efecto clara, dada por el proce 

dimiento. En este punto la mayoría de los autores declaran que 

es más importante el diseño experimental que el número de suje

tos. 

Por otro lado para la selecci6n de los pacientes que se e~ 

trenaron en R.A., se han preferido aquellos que presentan cri-

sis con manifestaciones motoras, con una duración prolongada 

del padecimiento y con una alta frecuencia de crisis. De la 

muestra de pacientes de los estudios revisados, las crisis que 

han sido sometidas a entrenamiento son las generalizadas t6nico 

cl6nicas, las parciales con sintomatología compleja y las par-

ciales secundariamente generalizadas. 

Por lo que respecta a la duración del padecimiento, se in

cluyeron pacientes con historias de evolución que van desde 3 -

hasta 41 años. Siendo característico de la mayoría de los pa--

cientes al presentar crisis desde la infancia. No se han repor

tado resultados dependientes de la duración del padecimiento, -
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ni influencia de esto mismo sobre el entrenamiento. 

Otro de los aspectos de mayor importancia del tratamiento 

de la epilepsia con R.B. es el haber trabajado principalmente -

con pacientes refractarios al tratamiento farmacológico. Ya que 

resulta diffcil e stablecer los mecanismos de la R.B. EEG, y la 

acción de los medicamentos en los sujetos de entrenamiento. 

Por razones como esta es que a todos los pacientes o al me 

nos en la gran mayorfa, se realiza una fase al inicio del proc~ 

dimiento experimental, en la cual se lleva un registro de la -

frecuencia, intensidad y duración de las crisis y de su regimen 

farmacológico. Sirviendo esto como línea base para comparar con 

los datos que se obtuvieron despues del entrenamiento EEG mant~ 

niendo el mismo tratamiento farmacológico. Pudiendo observar de 

esta manera los efectos de la R.A. EEG. 

Los fármacos usados con mayor frecuencia en estos estudios 

son la Difenilhidantoina (DFH), el Fenobarbital (FB) y la Primi 

dona (PRM). (Tabla 2) 

Para asegurarse que los resultados del condicionamiento 

EEG está relacionado a las variaciones de las crisis y no se de 

be a algún efecto del aumento o disminuci6n de la d6sis de los 

fármacos los autores realizaron un control de la concentración 

de las substancias activas en sangre (niveles séricos de anti-

convulsivos). Este exámen peri6dico les permite controlar la p~ 

sibilidad de que durante el experimento los pacientes cumplen -

con la farmacoterápia, factor que puede interpretarse como una 
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Tabla 2.- D1agn6st1co de las crisis convulsivas de los tr! 
bajos analizados, su duraci6n en a~os y los fár 
macos usados asf como el control ·de niVeles serT 
cos de los mismos. -

Autores Diaqn6stico 
' 

1. - Sterman (1972} G. t-c. 

2.- Sterman (1974} G. t-c. 

3.- Jhonson (1974) G. t-c. 

4.- Rouse (1975) G. t-c. 

5.- Kaplan ( 197 5) G. Acinetica. 

6.- Kaplan (1975) Acinet, Psicom. 

7.- Finley (1975) Acientica 

8.- Sei ferth (1975) Psicomotora. 

9.- Wyler (1976) Parciales 

10.- Fin ley (1977) Psicomotora 

11. - Kulman ( 1977) Parciales 

12. - Sterman (1978) G. t-c. 

13. - Wyler (1979) G. t-c. 

14.- Spinelli (1979) G. t-c. 

15. - Cott (1979) G. t-c. 

16.- (Cott {1979 Parciales 

1 7. - Sterman ( 1981) G. t-c. 

18.- Lubar ( 1981-1982) G. t-c. 

19. - F 1 o res (1982) Parciales. 

G.t-c. Generalizadas t6nlco-C16nicas. 
OFH.- Difeni1hidantohina. 
FB.- Fenobarbital. 
CMZ.- Carbamazapina. 
N.E.- No se especifica. 

Niveles 
Ouracit'in Farmacos Se ricos 

1 

7 DFH N.E. 

5, 11 ,8 ,32 DFH, F.B. N.E. 

N. E. DFH, F.B. No. 

N.E. N.E. No. 

14 ,21. OFH, FB Si 

12,21,6. OFH, FB. Si 

6 FB Si 

X lo DFH,FB,CMZ. Si 

X 7 NE. No 

N. E. DFH, Nysoline Si 

X 15 CMZ, OFHJ Si 

X 16 DFH, F.B. Si 

N. E. N.E. Si 

X 7 OFH, Mysol N.E. 

X 15 OFH, F.B. Si 

X 10 DFH, FB. Si 

N. E. OFH, FB. Si 

x 23 CMZ, DFH,F.B. Si 

13,32. OFH, F.B. No. 
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posible explicaci6n de los resultados obtenidos con la R.B. 

La observaci6n general es que los niveles .séricos permane

cen en cifras estables, terapéuticas antes, durante y después -

del condicionamiento EEG, con lo cual se elimina este factor co 

mo un contaminante de los resultados. 

Dentro del área del condicionamiento EEG se han realizado 

muy pocos estudios donde se enfoque la relación entre el entre

namiento y la farmacoterapia. lubar y Shouse (1977) reportan un 

caso en el que se logr6 reducir a cero la frecuencia de las cri 

sis y además se retiraron progresivamente los fármacos. 

En otro experimento de Sterman y Shouse (1980) uno de los 

pacientes renuncio voluntariamente a la farmacoterapia~ ya que 

mostró una reducción progresiva de las crisis a través de las -

fases con R.B. 

Con relaci6n a este objetivo, un estudio muy importante es 

el realizado por Finley (1977) cuyo prop6sito fundamental era -

analizar la relaci6n entre la farmacoterapia y la R.B. EEG, rea 

lizando el estudio en 5 fases como sigue: 

Fase A se administr6 el fármaco y se registraron las crisis y -

las auras. 

Fase B se aumentó la dosis; el resul~ado fue una disminución de 

las crisis y un aumento de las auras. 

FASE e se inici6 el condicionamiento EEG y se marituvo constante 

la farmacoterapia; encontrando una disminución de las -

crisis y de las auras. 
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Fase O se infcf6 una disminuci6n progrestva de la farmacotera-

pf a y se mantuvo el condicionamiento¡ el resultado fue -

un lfgero aumento de las auras, sin cambios en las cri

sis. 

Fase E se suprimf6 por completo el Mysoline y se mantuvo el co~ 

d1cionamiento; obteniendo un aumento en la cantidad de -

crisis y de auras. las cuales llegaron a ser sin embar-

go, en menor frecuencia con respecto a las del inicio -

del estudio. 

Por otro lado, este autor pudo observar que la presencia -

del ritmo de 12-14 Hz aument6 a medida que los niveles sericos 

de Mysoline disminuyeron. El Dilantin se mantuvo constante des

de la fase B, pero un análisis de regresi6n de los niveles seri 

cos y de la presencia del ritmo 12-14Hz, reveló que si los pri

meros se hubieran reducido hasta 0.3mg%, entonces el ritmo se -

habrfa aumentado hasta en un 50% y la cantidad de crisis habría 

descendido al mfnimo. 

Los resultados de este trabajo aunque sean de un solo pa-

ciente sugieren que: 

a) Los f~rmacos anticonvulsivos como el Mysoline y el Dilantin 

interfieren con los resultados de la R.B. EEG, y pueden ser 

la causa de que el ritmo entrenado no incremente su presen

cia. 

b) Que es posible programar combinaciones de farmacoterapia y 

condicionamiento EEG para producir un mejor control de las 



33 

crisis. 

Conclusiones que nos hacen pensar en la necesidad de aumen 

tar la investigación sobre la relación que existe entre los far 

macos y la R.B. para poder ofrecer un mayor beneficio cl"inico. 

Continuando con el análisis de los trabajos tenemos que -

desde el punto de vista de la actividad EEG y de las respuestas 

entrenadas en la mayorfa de los estudio.s se manejan 4 clases de 

actividades EEG: 

l) Entrenamiento para aumentar la presencia del R.S.M. 

(12-14Hz) o de la actividad rápida entre las que se encuen-

tran frecuencias de 14-24, 18, 26, 14, 18-23, 16-18, 11-19 y 

9-14 Hz. 

2) Entrenamiento para aumentar la presencia del ritmo R.S.M. o 

de un ritmo rápido y disminuir simultáneamente la presencia 

de la actividad de ondas lentas de alto voltaje. 

3) Entrenamiento para disminuir la presencia de actividad EEG 

epi 1 eptogena. 

4) Entrenamiento para incrementar la presencia de ondas lentas. 

Las tres primeras son formas de condicionamiento que bus

can o llevan un sentido hacia la normalizaci6n del EEG de un -

paciente epiléptico, la cuarta se ha .usado s6lo como una fase -

del procedimiento experimental. El anico caso en que la tarea -

fue aumentar el ritmo lento (6-12Hz) fue el trabajo de Kaplan -

(1975). 
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Se ha dado énfasis especial al condicionamiento del R.S.M. 

debido al enfoque terapéutico originado por los resultados obte 

nidos en gatos por el grupo de Sterman, sin embargo, hasta la

fecha no existe una evidencia de que este sea el ritmo de mejor 

elección. Con esto nos podemos dar cuenta que la intención de -

la R.B. en el tratamiento de la epilepsia, es buscar un cambio 

condicionado con tendencia a la normalizaci6n del EEG. 

Como se mencionó anteriormente se discute la existencia 
-del ritmo R.M.S. como una entidad EEG con características pro--

pías en el hombre. GAstaut (1975) propone que lo que se ha den~ 

minado R.S.M. es en realidad el ritmo Mu, que él ya habfa des-

crito; el ritmo Mu es una actividad EEG predominante en áreas -

centrales, con frecuencia de 9-llHz, reactivo a los movimient6s 

de la mano contralateral al hemisferio en que se registra y no 

es reactivo al abrir-cerrar de los ojos. 

Por otro lado el· R.S.M. con las características prespues-

tas por Sterman y col., es muy escaso tanto en sujetos normales 

como en pacientes epilépticos, por lo que en ocasiones ha sido 

diffcil condicionar dicho fitmo (Hammond 1979). Por ejemplo -

Cott (1979) encontró que el incremento del R.S.M. no es necesa-

rio para disminuir las crisis, mientras que la disminución de -

la actividad apileptogénica es una condición necesaria pero no 

suficiente. 

Finalmente, los trabajos en que se ha condicionado el R.S. 

H. no se ha puesto de acuerdo en la banda de frecuencia que lo 
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define. Ya que se han utilizado frecuencias entre 11-13, 12-14, 

12-15 y 12-16Hz. 

El tipo de respuesta o tarea que debe entrenarse para el -

tratamiento de la epilepsia, es uno de las principales interro

gantes en el campo de la R.B., la solución está fntimamente re

lacionada con el esclarecimiento de los mecanismos neurofisiol6 

gicos por medio de los cuale~ opera el condicionamiento para i~ 

ducir el efecto sobre las crisis, acordando hasta ahora que la 

R.B. EEG, se dirige hacia la normalidad de la estructura del -

i::EG. 

Con relaci6n a las áreas cerebrales sobre las que se regi! 

tra la actividad EEG a condicionarse, se ha utilizado diferen-

tes ubicaciones. 

La mayoría de los estudios ha preferido a la zona Rolandi

ca (área somatosensorial) para la colocación de los electrodos. 

Siguiendo la nomenclatura del Sistema 10-20 Internacional; el -

electrodo activo se ha colocado de preferencia en la zona cen-

tral (C3-C4 o a un porcentaje de Cz) La razón de esto es el ori 

gen de este ritmo en base a los estudios previos en que se des

cribió. 

Para poder anal izar y evaluar el. efecto terapéutico de la 

R.B. en la epilepsia es necesario resaltar la importancia de 

los diesefios experimentales; ya que el uso de un buen disefio 

nos puede ayudar a solucionar el problema que .representa el nú

mero tan bajo de sujetos experimentales. 
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Tabla 3.- Criterio de entrenamiento y colocac16n de los 
electrodos para registro según los diferentes a~ 
to res. 

Autores 

1.- Sterman ( 1972) 

2.- Sterman (1974) 

3.- Johnson ( 1974) 

4.- Rouse (1974) 

5.- Kaplan {1975} 

6.- Kaplan (1975) 

7.- Ffnley (1975) 

8.- Sei ferth ( 1975) 

9.- Lubar (1976) 

10.- Wyler (1976) 

11.- Finley (1977) 

12.- Kulman (1977) 

13.- Sterman (1978) 

14.- Wyler (1979} 

15.- Spinelli (1979) 

16.- Cott (1979) 

17 .- Cott (1979) 

18.- Stennan (1980) 

19.- Lubar (1981-1982) 

20.- Flores (1982) 

Criterio 

t R.S.M. 11-13Hz 

t R.S.M. 12-14Hz 

Relajac16n 

ts-13 y 9-llHz 

!
12-14Hz 

6-12Hz 

12-14Hz J Act. Ep11ep. 

t 12-14Hz. 

J4~7Hz 
t 14-24, 26,18,14Hz. 

t12-14 JAct. Epilep. 

t 9-14Hz. 

t6-9, 12;.1s,1a-2sHz. 

f 18Hz 'EMG fronta 1 • 

t12-14Hz 

Jondas lentas 

t Tiempo del R.S.M. 

t12-1s y 18-23 Hz,6-9Hz 

t 12-15 ' 3-8Hz 

t16-18 '4-7Hz 

Colocación de Electrodos 

F3-C3, C3-P3. 

C3- lcm. post. a Cz. 

02-T4. 

C3-A2 

C4-A1 

C4-Al, C4-P4 

C3-A2, F3-A2 

C3-A2. 

F3-A2 

F3-C3,C3-T3,T4-F8,T3-F3 

G3-A2, F3-A2. 

C3-C4, Pz-Oz. 

T3-A2, C3-A2. 

Lo más cercano al foco 

C3-T3, C4-T4. 

G3-T3, C4-T4. 

C3-T3, C4-T4. 

C3-T3. 

10-30% lateral al vertex 

C3-T3, C4-T4. 
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La mayorfa de los trabajos constituyen estudios sistemáti

cos de uno o varios casos. Esto es, se sigue un diseño de tipo 

A-B, con una fase sin tratamiento (A) y otra con entrenamiento 

(B). En el an&lis1s de resultados de este diseño se comparan -

las medidas de la variable dependiente obtenidas en la fase B, 

con las medidas basales de A. Este diseño se considera típico -

de las etapas iniciales de una disciplina de investigaci6n clf

nica en desarrollo; sin embargo, por la falta de control, por -

el efecto de las variables extrañas o de un efecto placebo, las 

conclusiones que se pueden obtener son muy limitadas. 

Otro tipo de diseño utilizado es el reversible A-B-A este 

diseño tiene dos perfodos de entrenamiento (fases A) y un perfo 

do en el que se revierte el entrenamiento (fase B) y lo que se 

realiza es eliminar la R.B. o proporcionarla al azar. 

El tercer tipo de diseño utilizado es el reversible bidi-

reccional. En este caso el ritmo EEG se condiciona en una dire~ 

ción durante una fase y en la dirección opuesta durante la otra 

El diseño bidireccional se ha propuesto como el más adecuado en 

tre los que se pueden implementar en el campo de la R.B. EEG 

(Black 1972); si se demuestra que al invertir las contingencias 

de reforzamiento se presentan cambios apropiados en el ritmo -

condicionado y a su vez sobre las crisis, entonces se pueden 

tomar conclusiones firmes como son el caso de los estudios de -

Sterman y Shouse 1980 y el de Lubar y col. 1981. 

Ahora tratemos de establecer la técnica usualmente seguida 
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por estos autores para el entrenamiento de R.B. EEG; que con-

siste en el registro de la actividad eléctrica espontánea de la 

corteza cerebral, mediante electrodos colocados en ~ cuero ca

belludo. 

Esta actividad espontánea es sometida a un proceso de am-

pl ificaci6n y fi1traje estandar en la práctica de la electroen

cefalograffa. Posteriormente es llevada a sistemas de filtros -

anal6gicos y/o digitales encargados de descomponerla o analizar 

la en distintas bandas de frecuencia, lo cual permite estable-

cer la cantidad de actividad presente en cada una de esas ban-

das seleccionadas. 

Los filtros están diseñados de manera que cumplan con alg~ 

nos criterios mfnimos como son: aislar la actividad presente en 

una banda, con máxima amplificaci6n positiva en la frecuencia -

central de esa banda, disminuci6n aguda de la amplificaci6n a -

medida que una frecuencia se aleja de la central, y máxima am-

plificaci6n negativa de las frecuencias que se encuentran por -

fuera de los limites de su banda; que analice no sólo la fre--

cuencia sino también la amplitud (voltaje) del EEG, de manera -

que por ellos sólo pase la actividad que se encuentre dentro -

de los lfmites de amplitud que se establezcan. 

Por ejemplo los filtros analógicos que generalmente se han 

usado para la R.B. del R.S.M., aislan la actividad EEG espontá

nea que se encuentra en la banda de 12+ 1 Hz y que tienen una -

amplitud mayor o igual a 5 microvolts. 
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Adem~s de los criterios de frecuencia y amplitud otros que 

se han establecido son: presentar el estimulo de retroalimenta

ci6n s61o si el ritmo EEG propuesto como respuesta permanece 

presente durante un lapso mínimo de tiempo, como por ejemplo 

0.5 seg, tambi~n presentarlo sólo si el ritmo no se presenta 

asociado simult~neamente a alguna forma de actividad epilept6g~ 

na o de movimientos corporales gruesos. Este último criterio se 

establece para evitar un reforzamiento de la actividad EEG anor 

mal junto con la normal. 

En la mayoría de los estudios se utilizaron sistemas de -

filtros analógicos. Sólo en un estudio (Kaplan 1975) se utiliz6 

un sistema de filtros dobles, ana16gico-digital. 

La retroalialimentaci6n contingente a la actividad EEG, 

que cumple con los criterios se ha hecho por medio de estímu-

los visuales y auditivos o ambos. La función del estímulo de r~ 

troalimentación es indicar al sujeto si está cumpliendo o no 

con la tarea y en que grado lo está haciendo. La información 

que se le proporciona es de distinta calidad y depende del sis

tema de R.A. que se utilice. 

Un sistema binario le suministra al sujeto información de 

tipo si o no está presente la respuesta EEG. Un sistema propor

cional le indica, además de lo anterior, la magnitud de la acti 

vidad presente, pues se basa en el uso de estimulas cuya inten

sidad varfa continuamente en proporción directa a alguna carac

terfst1ca de la actividad que se esté manejando. 
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En todos los ~tudios revisados no se reportan variacio-

nes en los resultados que dependan del sistema o forma de pro-

porcionar la retroalimentación. 

La mayorfa de los estudios se realizaron en un número pr~ 

longado de sesiones de entrenamiento que varfa entre 7 y 100 -

sesiones durante períodos de tiempo superiores a los 6 meses. -

La duración de las sesiones oscilaba entre 30 y 60 minutos y la 

frecuencia preferida fue de 2 sesiones por semana. 

Por lo general los resultados o efectos del tratamiento se 

empiezan a observar después de 6 meses de entrenamiento (Finley 

1977); sin embargo, en el primer mes se puede observar y prede

cir con buena probabilidad cuál va a ser la respuesta final al 

tratamiento, dependiendo de la tendencia que se observe (Kuhl-

man y Allison, 1977). Esto permite que si se presenta una ten-

dencia positiva, se puede proseguir el tratamiento con una per~ 

pectiva más optimista para el paciente. Por otra parte, se pue

de hacer una predicci6n aproximada acerca de la duraci6n del -

tratamiento pues la frecuencia de las crisis y la cantidad del 

entrenamiento tienden a correlacionarse positivamente (Wyley y 

col., 1976). 

La cantidad considerable de tiempo invertido por los pa-

cientes y terapéutas es uno de los principales costos de la R. 

B. EEG, junto con el costo de la tecnologfa utilizada. No obs

tante este costo resulta justificado si se demuestra un benefi 

cio clfnico y si se compara con el costo de la terapia farmac~ 
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ldgica. 

En algunos casos se han utilizado, además del estimulo de 

R.B., sistemas adicionales de reforzamiento. Dentro del marco -

teórico de la R.B. se concibe al estfmulo de R.B. como un refor 

zador positivo, pues le informa al sujeto que está ejecutando -

la tarea en forma correcta y aumenta la probabilidad de que es

ta respuesta incremente su frecuencia de presentaci6n. Sin em-

bargo, se ha propuesto que el uso de reforzadores adicionales -

pue~e ser conveniente, sobre todo en las fases iniciales del 

tratamiento (Finley, 1977). Esto es porque sino se producen ca~ 

bios rápidos en la actividad EEG sometida a condicionamiento o 

cambios clfnicos, el paciente puede perder su motivación para -

cumplir con la tarea. 

Los sistemas de reforzamiento adicional, cuando se utili-

zan dependen de la ejecuci6n de la tarea principal. Por ejem--

plo, Finley, Smith y Etherton (1975) otorgaban al paciente un -

punto por cada 5 seg. acumulados de presencia del R.S.M. y pro

porcionaban una cantidad de dinero proporcional a los puntos o~ 

tenidos. Wyler, Lokard, Ward y Finch (1976) presentaban un tono 

y un reforzador verbal cada vez que una aguja, que giraba sobre 

una escala, llegaba al tope derecho indicando máxima amplitud -

del ritmo que se requerfa. 

Estos sistemas deben desvanecerse prog~esivamente para que 

la respuesta quede bajo control del estímulo de R.B. La mayoría 

de los pacientes epilépticos se encuentran altamente motivados 
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Tabla 4.- Tipo de retroaliementaci6n utilizada, número y duraci6n de las 
sesiones y reforzadores adicionales. 

Autores Retroalimentación No. Ouraci6n R+Adicfonal 

1 

1.- Sterman (1972) A-V 34 30-60 min. Di r1ero 

2.- Sterman (1974) A-V x 1. 5 años 20-40 min. No 

3.- Johnson (1974) N.E. 64 30 min. No 

4.- Rouse (1975) Auditiva 16 30 min. No 

5.- Kaplan (1975) A-V 4 meses 40 mfn. No 

6.- Kaplan (1975) A-V 6 meses 40 min. flo 

7.- Finley (1975) A-V 80 N.E. No 

8.- Seiferth (1975) A-V 96 40 min. Diaposit. 

9.- Wyler (1976) A-V 50 50 min. Verbal 

10.- Finley (1977) A-V 7 meses N.E. Dinero 

11 .- Kuhlman (1977) Visual 90 20 min. No 

12.- Sterman (1978) A-V 90 30 min. No 

13.- (Wyler (1979) A-V 50 30 min. No 

14.- Spinelli (197() A-V 180 40 min. No 

15.- Cott (1979) A-V 60 40 min. No 

16.- Cott (1979) Auditivo 60 40 min. Luces 

17.- Sterman (1980) A-V 100 30 min. No 

18.- lubar {1981-1982) A-V 80 30 min. No 

19. - F1 ores ( 1982) Auditiva N.E. . 40 min. No 

A-V.- Auditiva-visual 

N.E.- No se especifica. 
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hacia el tratamiento, por los inconvenientes que su estado re-

presenta. Por esto el uso de reforzadores adicionales debe eva

luarse para cada caso, tomando en cuenta edad. sexo. intereses 

y capacidad intelectual. 

En algunos de los experimentos se ha programado que el pa· 

ciente reciba el entrenaimiento o parte de él. en su casa para - · 

lo cual se usan dispositivos de R.B. portátiles. Como en el tra

bajo de Sterman y Shouse (1980) donde las sesiones se llevaron

ª cabo en la casa del paciente como procedimiento principal. En 

otros experimentos las sesiones se llevaron a cabo predominant~ 

mente en el laboratorio. 

El programar el entrenamiento fuera del laboratorio es im

portante, ya que lo que se busca es que el resultado terapéuti

co se generalice o se presente en el medio habitual del pacien

te. Se ha recomendado utilizarlo, sobre todo cuando en el labo

ratorio se observa una buena tendencia de la respuesta al trata 

miento. 

Ahora para poder realizar una valoración de los resultados 

de los procedimientos ya descritos será bueno tomar en cuenta -

algunos aspectos de los cambios logrados en la actividad EEG, -

realizando un análisis cuantitativo de los efectos del condici~ 

namiento. 

Siguiendo la metodologfa del condicionamiento operante, 

uno de los supuestos principales serfa, la demostración de un -

cambio significativo en alguna característica de la variable de 
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pendiente, que esté causado por la manipulación de la variable 

independiente, para poder concluir firmemente sobre los efectos 

de esta Qltima. 

En el caso de la R.B. EEG. se ha propuesto que s61o si se 

demuestran cambios significativos en la potencia de un ritmo 

EEG o en el % de tiempo de su permanencia en relación con los -

demas ritmos, puede entonces concluirse que se ha logrado su -

condicionamiento a causa del proceso de R.B. {Kaplan, 1975; Fin 

ley~ 1977). 

Para los estudios mencionados la característica utilizada -

para evaluar los efectos del condicionamiento fue el análisis -

de los cambios EEG condicionados, lo cual se hizo mediante alg~ 

na de las siguientes formas: 

Análisis secuencial del espectro de potencial, el cual só

lo permite concluir si la potencia para cada banda de frecuen-

cia aumenta o disminuye. 

Análisis cuantitativos (transformada de Fourier) del espef 

tro de potencias. 

El tiempo de permanencia de la actividad EEG seleccionada 

para su condicionamiento. 

La proporción de la amplitud de la actividad seleccionada, 

respecto de la amplitud total de la actividad EEG. 

La cantidad de ondas por minuto que cumplfa con el crite~-

rio. 



La cantidad de veces que se presenta el estímulo de R.A. 

La cantidad de reforzadores obtenidos por el paciente. 
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En más de 10 estudios se utilizó el análisis sobre el tiefil 

po de permanencia. Sin embargo, son preferibles los análisis -

que se basan en la cuantificación de la amplitud para las dife

rentes bandas de frecuencia, principalmente el análisis cuanti

tativo del espectro de potencia. 

Para observar los cambios del EEG producidos por el condi

cionamiento y sus efectos sobre las crisis, es mejor relacionar 

lo con el diseño experimental utilizado. Ya que como vimos la -

mayorfa de los trabajos usan los estudios sistemáticos de caso 

y los resultados son muy variables. 

Para los que proponían el condicionamiento del R.S.M. pre

sentaron los siguientes resultados; en el trabajo de Kaplan --

(1975) no se observaron cambios en el EEG condicionado ni cam-

bios en la frecuencia de las crisis; en el de Sterman y Friar -

(1972) se observó un aumento no significativo del tiempo de pr~ 

sencia del R.S.M. pero si una disminuci6n significativa de las 

crisis; en el de Sterman, Macdonald ~ Stone (1974) no se obser

varon cambios en la presencia ni la amplitud del R.S.M., pero -

si hubo disminución de las crisis; en el trabajo de Cott y col. 

(1979) se presentó un aumento significativo de la presencia del 

ritmo en 1 de 3 pacientes y disminución significativa de las -

crisis en 2 de 3 pacientes. 

Se encontró la misma variabilidad en los que propusieron ~ 
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el condicionamiento de otros ritmos diferentes al R.S.M.; como 

por ejemplo, Kaplan (1975, 2o. Experimento) no observ6 cambios 

en el ritmo de 6-12 Hz pero las crisis si se redujeron en 2 de 

3 pacientes; en el trabajo de Flores y col. {1982) no se prese~ 

taran cambios significativos de los ritmos de 16-18 Hz y de 4-7 

Hz, pero si disminuciones de las crisis en los 2 pacientes tra

tados. El resultado más consistente es el de Cott y col. (1979, 

2o. Experimento) donde observaron disminuciones significativas 

de la presencia de la actividad epilept6gena y de la cantidad -

de las crisis. 

Como podemos ver en resumen, los resultados de los estudios 

sistemáticos de caso sólo nos informan muy discretamente acerca 

de las tendencias que se presentan para el condicionamiento y -

para su efecto sobre las crisis. De lo hasta ahora revisado di6 

origen a trabajos posteriores sobre dos lineas principalmente: 

el condicionamiento para aumentar la potencia del R. S.M. y de -

otros ritmos rápidos y el condicionamiento para disminuir la p~ 

tencia de la actividad epileptógena. También han servido para -

descartar el efecto placebo que pueda tener implicita la técni-

ca. 

En los trabajos que se utilizaron los diseños reversibles, 

con periodos sin R.A., o con R.B. al azar, los resultados se -

muestran m~s consistentes. 

Kuhlman y Allison (1977) no observaron cambios condiciona

dos del ritmo de 9-14 Hz en ninguna fase, sin embargo, en la fa 
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se de entrenamiento las crisis disminuyeron en un 60%, mientras 

que en la fase de R.B. al azar no aparecierion disminuciones. 

Este trabajo nos demuestra la necesidad de hacer un análisis-· 

más dinámico a fin de descubrir cambios agregados del EEG que -

puedan explicar los resultados y no limitarse a la banda que se 

condicion6; en este caso aunque no hubo un condicionamiento cla

ro de la actividad de 9-14 Hz si se presentaron disminuciones -

en la presencia de ondas lentas que predominaban en las áreas 

centrales antes de iniciarse el entrenamiento. 

Por otro lado Finley, Smith y Etherton (1975) observaron -

un aumento del R.S.M. de un 10% al inicio hasta de un 65% al fi 

nal del entrenamiento, la actividad epileptógena se disminuyó -

de un 45 a un 15%; resultado que se invirtió en la fase de R.B. 

al azar. Además, hubo una correlación negativa entre el tiempo 

de presencia del R.S.M. y la frecuencia de las crisis; esta úl

tima disminuy6 en la fase de R.B. y no se mostraron cambios en 

la fase de falsa R.B. 

En el trabajo de Lubar y Bahler (1976) se observaron aumen 

tos de la amplitud y la presencia del R.S.M. y disminuciones de 

las ondas lentas, durante el perfodo de R.B.; los autores no es 

pecifican que es lo que sucedió con el resultado del perfodo de 

falsa R.B.; sin embargo las crisis si disminuyeron en frecuen-

cia y severidad durante los perfodos de condicionamiento, sin -

disminuciones adicionales en el de falsa R.b. 

Los resultados más interesantes son los obtenidos en los -
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estudios que siguen un diseño bidireccional, dada la importan-

cia de este tipo de diseño para la R.B. EEG. Dentro de los estu 

dios que utilizaron este diseño estln los de Sterman y Shouse -

(1980) y el de Lubar y Col. (1981) que siguieron diseños bidirec 

cionales A-D-A. 

Sterman y Shouse condicionaron el aumento de la potencia 

de ritmos rápidos y/o la disminución de ritmos lentos durante -

las fases A, observando que hubo un aprendizaje apropiado en C! 

da una de las fases y como se esperaba las crisis disminuyeron 

en las fases A y no presentaron disminución adicional en la fa

se B. 

En el trabajo de Lubar y Col. también se observaron cam--

bios adecuados a cada fase de condicionamiento y una disminu--

ción progresiva de las crisis a medida que se pasaba de una fa

se a la siguiente. 

Estos dos trabajos tuvieron una evaluación adicional, so-

bre el análisis de los cambios producidos por el entrenamiento 

sobre la estructura del EEG de sueño: Sterman y Shouse observa

ron que durante el sueño de EEG, mostraba un aumento de la po-

tencia de las frecuencias reforzadas durante el entrenamiento -

y ~ambios adicionales en otras bandas de frecuencia que no se -

habfan condicionado. Por ejemplo, aumentó la potencia en las -

bandas de 4-7Hz, 8-11 y 12-lSHz y disminuyeron las de 0~3 y 20 

23Hz. Estos cambios se observaron sólo sobre la zona somatosen

sorial y no en otras regiones, esto fue evaluado en los perfo-

dos de mejor respuesta clfnica. 
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Este análisis más dinámico, en cuanto que no se limita a -

los ritmos entrenados sino que incorpora todo el EEG, nos permi 

te observar los cambios condicionados en la estructura EEG que 

de otra manera pasarían desapercibidos. Estos resultados plan-

tean una alternativa para la explicación de los estudios ante-

riores en los que no se observó una evidencia clara de aprendi

zaje de la respuesta criterio pero si variaciones en las cri--

s is. 

Lubar y col., Whitsett y col. (1982), realizaron con los -

mismos pacientes su trabajo, observando una correlación entre -

la evolución de las crisis y los cambios EEG que no se habian 

sometido a entrenamiento especifico; la disminuci6n de la pote~ 

cia del ritmo 4-7Hz y el aumento del ritmo 8-llHz. 

De estos trabajos podríamos concluir que: sí hay aprendiz! 

je operante de las respuestas específicas que se han propuesto 

en el campo de la R.B. EEG ~orno terapia para la epilepsia, con 

un efecto sobre las crisis acorde al tipo de respuestas condi-

~ionada; además que un análisis más completo de la estructura 

del EEG permite observar cambios explicativos de resultados que 

de otra manera se atribuirían al efecto placebo o a otros factQ 

res no controlados. 

Con respecto a las estrategias conductuales que ensayan -

los pacientes para producir o cumplir con la respuesta, o mant~ 

ner el estímulo de R.B. que indique un cambio apropiado del rit 

mo EEG; en la mayoría de los estudios se reportan el uso de es-
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trategias de t1po congnitfvo: direcc16n de la atenci6n a expe-

riencias particulares y/o concentrarse en la actividad. En el -

aspecto motor, los pacientes han reportado la relajación y la -

ausencia de movimientos. En realidad este es un aspecto que no 

ha recibido la atención debida en los experimentos relizados. 

En la mayoría de los trabajos se ha observado una evolu--

ci6n del EEG clfnico, con tendencia hacia la normalidad, princl 

palmente en los pacientes que presentaron evidencia objetiva 

d·el condicionamiento. 

Kaplan (1975) observó que, en el paciente que aumentó la -

amplitud del ritmo que se entren6, no hubo activación posterior 

de las descargas paroxísticas con hiperventilaci6n. 

Sterman y col. (1974) reportaron que la R.A. produjo una -

reducción gradual de las ondas lentas de alto voltaje, de las -

espigas o de ambos. Sterman (1980) observó que re·ducción progr~ 

siva de las ondas lentas y de la actividad paroxística. 

El análisis del EEG clínico durante la evolución del entre 

namiento podría contribuir a detectar cambios que de otra forma 

pasarían desapercibidos como ha sucedido en la mayorfa de los -

trabajos. 

Con relaci6n a las crisis que presentan una mejor respues

ta a la R.B. EEG, el análisis resulta dificil ya que no se ha -

tomado este factor como importante. Sin embargo, podemos con--

cluir que los tipos de crisis que se han registrado con mayor -

frecuencia en los experimentos y que mejor responden al trata--
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miento son: las crisis generalizadas. 

Tónico-clónicas, las parciales con sintomatologia compleja 

y las parciales secundariamente generalizadas. 

Pero nos queda una interrogante, de gran importancia; lcó

mo opera la R.A. EEG para producir un efecto sobre las crisis -

convulsivas? 

No existe hasta la fech1 una respuesta precisa con funda-

mento experimental para esta pregunta. Se han propuesto algunas 

aproximaciones que pueden orientar la investigaci6n futura so-

bre este tema: 

Sterman y Friar (1972) sugieren que el resultado de la ac

tivación repetitiva de circuitos inhibitorios tálamo-corticales 

y de la supresión de la actividad fásica sea la responsable del 

efecto. 

Finley y col. (1975) proponen que el incremento de la acti 

vidad del R.S.M. se asocia a un proceso de inhibición de las 

descargas epilépticas, lo cual significa que con la R.B. EEG se 

puede conducir a nuevos balances entre los procesos nerviosos -

de excitación-inhibición, en favor de los procesos inhibitorios. 

En experimentos real izados en monos (Fetzy Wyler, 1973; Wr 

ler y Fetz, 1974), se observ6 que es ~osible condicionar las t! 

sas de disparo (despolarizaci6n-repolarizaci6n) en neuronas nor 

males y epilépticas aisladas dentro de un foco epilept6geno neo 

cortical. Wyler, Fetz y Ward (1974) observaron que la anterior 
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forma de condicionamiento se asociaba a una disminuci6n de la -

frecuencia de crisis convulsivas en los monos y a un cambio de 

su EEG hacia formas de actividad rápida de bajo voltaje. Dicha 

asociaci6n era independiente de que la tarea entrenada fuera au 

mentar o disminuir las tasas de disparo neuronales. 

A partir de estos resultados, los autores del grupo de Wy

ler concluyeron que el factor del cual depende que la disminu-

ci6n de las crisis se presente, es la producci6n de una activi-

dad desincronizada en algunas neuronas dentro del foco epileptQ 

geno, pues al reducirse las despolarizaciones sincr6nicas se -

evita la descarga masiva necesaria para que el evento ictal se 

propague. En este ¿aso se le resta importancia a la necesidad -

de condicionar algún ritmo EEG especifico. 

Sin duda se requiere de posteriores experimentos para dar 

soluci6n al problema de los mecanismos subyacentes, una linea -

de trabajo importante es la que señala el grupo de Wyler, al --

realizar e~perimentos a nivel infrahumano. 

A nivel humano, una línea interesante y productiva podría 

ser el análisis de la interacción entre la R.B. EEG y los fárma 

cos anticonvulsivos cuyo mecanismo de acción se conoce . 

• Por lo tanto podemos sintetizar~. que los mecanismos de ac-

ción que se han propuesto sugieren que la R.B. EEG actúa de una 

forma inhibitoria, impidiendo la propagación de la actividad 

del foco epilept6geno a otros niveles cortico-subcorticales. O 

como un proceso de normalización de la actividad EEG como un p~ 

sible proceso de plasticidad del S.N.C. 
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CONCLUSIONES. 

Para analizar los datos que se mostraron anteriormente de

bemos considerar algunos puntos importantes. 

La aplicaci6n de la R.B. EEG. al tratamiento de la epilep

sia se inici6 hace 10 años aproximadamente y se ha realizado s~ 

bre todo en lugares que cuentan con una base económico-tecno16-

gica importante. Con estas facilidades se han obtenido resulta

dos positivos para el condicionamiento operante de diversos rit 

mos y formas de la actividad EEG. 

Por otro lado en los estudios sistemáticos realizados se -

ha observado que los cambios condicionados se han dirigido ha-

cia la normalidad del EEG, produciendo beneficios clínicos sig

nificativos. 

Las crisis epilépticas que se han tratado preferentemente 

son aquellas que incluyen un componente motor importante. Con 

los pr~cedimientos control utilizados en algunos estudios se ha 

descartado que el beneficio clínico se deba a un efecto placebo 

o a otros factores distintos al condicionamiento. 

Además los experimentos que demuestran un valor terapéuti

co de la R.B. son estudios cuyo diseño supera el nivel de análi 

sis sistemático de caso, lo que aumenta las posibilidades tera

péuticas de la técnica. 

Los resultados contradictorios se han encontrado en:·1os e~ 

tudios que no superan el nivel de análisis sistemáticos de caso, 



54 

sin embargo, estos experimentos son importantes porque señalan 

las tendencias de los resultados y los problemas relevantes de 

la investigaci6n. Hasta ahora los dise~os reversibles del tipo 

A-B-A y los que siguen un diseRo bidireccional presentan los re 

sultados más consistentes. 

Además, los estudios en los que el análisis de los resulta . -
dos del condicionamiento no se limita a los ritmos EEG entrena-

dos, sino que se realiza en forma dinámica para toda la estruc

tura del EEG, revelan resultados que de otra forma pasarian de· 

saparecibidos. Y estos resultados nos permiten explicar algunos 

datos contradictorios obtenidos en estudios que siguieron dise-

ños menos complejos. 

Hasta el momento los trabajos que se han realizado con R.B. 

E.E.G. como técnicas terapéutica con pacientes epilépticos no -

han observado· resultados dependientes de la edad o el sexo de -

los pacientes. 

Los trabajos publicados sobre ésta técnica entre 1972 y --

1984 abarcan una muestra aproximada de 280 pacientes; cuyas ca

racteristicas más relevantes son: una larga historia del Jadee! 

miento, una alta frecuencia de crisis y una respuesta negativa 

al tratamiento farmaco16gico. 

De estos, las crisis que se sometieron a tratamiento con -

mayor frecuencia son las crisis generalizadas t6nico-c16nicas, 

las parciales con sintomatologfa compleja y las parciales secu~ 

dariamente generalizadas. De las que hasta el momento no se ha 
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determinado el tipo de crisis que muestra una mejor respuesta a 

formas especfficas de condicionamiento E.E.G. A la mayorfa de -

los pacientes se les mantuvo constantes la farmacoterapia antes, 

durante y después de la R.B. EEG con análisis peri6dicos de los 

niveles séricos con el fin de mantener estables los fármacos. -

Este control permiti6 concluir que los resultados sobre las cri 

sis son por el efecto del condicionamiento y no por alguna va-

ri aci6n en la farmacoterápia. 

En alefunos estudios_. se observ6 que puede haber combina-

ciones 6ptimas entre fármacos y condicionamiento, para producir 

un mayor beneficio clfnico. Estas combinaciones lograron esta-

blecer una reducci6n y eventual supresi6n de la farmacoterapia. 

Este hallazgo es un punto importante de la investigación inme-

diata. 

Por otro lado para llevar a cabo la R.B. EEG. es necesario 

contar con una tecnologfa especffica y adecuada. El análisis de 

los ritmos que se retroalimentan se ha hecho mediante el uso de 

sistemas simplificados de filtros para realizar el condiciona-

miento fuera del laboratorio en el hogar del paciente. 

Las formas de retroalimentación más usadas han sido auditi 

va y visual o la combinación de estas sin mostrar un resultado 

diferente. Se han implementado sistemas de reforzamiento adicio 

nal a la retroalimentación, creados con el fin de mantener la -

motivacf6n del paciente, pero se ha demostrado que se deben des 

.vanecer a medfda que se obtengan beneficios clfnicos. 
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No existe hasta ahora un ritmo específico que debe someter 

se a condicionamiento. aunque el más usado es el R.S.M. 

Las tareas que con más frecuencia se han sometido a entrena 

miento son: el aumento del tiempo de presencia y/o de la poten

cia de los ritmos rápidos. principalmente del R.S.M.; o la dis

mfnuci6n del tiempo de la presencia y/o la potencia de la acti

vidad epiléptica~ principalmente de las ondas lentas de alto -

voltaje. También se han condicionado ambas tareas simultáneamerr 

· te. 

La colocaci6n de los electrodos depende del tipo de activi 

dad EEG que se vaya a condicionar. 

Hasta el momento lo más recomendable es seguir disefios bi

direccionales de tipo A-B-A, ya que su uso puede conducir al es 

tablecimiento de relaciones causa-efecto-claras. y a la supera

ci6n del problema representado por el bajo número de pacientes 

inclufdos en las muestras experimentales. 

Además se ha visto que el entrenamiento es prolongado, lo 

cual representa un costo elevado. Sin embargo, en el primer mes 

se puede observar la tendencia de respuesta que puede predomi-

nar a largo plazo. 

Estos puntos hasta ahora analizados son desde un punto de 

vista muy particular, s61o los aspectos metodol6gicos que todo 

procedimiento técnico debe aprobar para lograr un reconocimien

to y ganar la suficiente confianza para tomarla dentro del pa

tr6n de técnicas terapéuticas de uso clfnico en el tratamiento 
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de un padecimiento cualquiera que fuera éste. Los mecanismos -

subyacentes y las variables de mayor importancia que deben som! 

terse a investigación futura serian: conocer si la disminución 

de las crisis producida por la R.B. EEG, se ha explicado como -

el resultado de nuevos balances entre los procesos nerviosos de 

excitación-inhibición, modificados de alguna forma por el apre~ 

dizaje de una respuesta. Será necesario buscar estos mecanismos 

en otras investigaciones además analizar la integración entre -

el condicionamiento y los fármacos anticonvulsivos cuyos meca-

nismos de acción ya se conocen. 

Por otro lado lo más importante será tratar de buscar el -

tipo de actividad EEG que deberá ser condicionado y su efecto -

sobre diversas formas de crisis convulsivas, para poder estable 

cer las vari.ables más importantes que se deben manipular y asf 

explicar la importancia que tiene la R.B. EEG en P.1 tratamiento 

de la epilepsia. Ya que hasta la fecha se han realizado un buen 

nQmero ~e investigaciones de las que se ha observado que este -

procedimiento es Qtil y mantiene los efectos clínicos por un p~ 

riodo prolongado. 

Algunos de los puntos aquí expuestos en relación con el 

tr3tamiento mismo y las bases experimentales de ésta técnica 

aplicado a la epilepsia, cuestionan su valor terapeQtico, sin -

embargo el hecho de que se hayan encontrado resultados benefi-

cios en estudios que cumplen con los criterios establecidos tau 

to clínico como metodo16gicamente apoya las posibilidades tera-
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péuticas de esta técnica aplicada como una forma de tratamiento 

para la epilepsia. 

Por lo tanto esta posibilidad metodológica, puede utilizar 

se como una opcf 6n terapéutica adjunta al tratamiento farmacol6 

gica de la epilepsia. 

Observando de esta manera que el psicólogo puede partici-

par en el tratamiento de una enfermedad que desde la antigua -

~istoria perteneció al campo de la medicina y que ahora tiene -

un enfoque multidic1plinario. 
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APENDICE I. 

l.- Historia de la Epilepsia. 

La historia de la epilepsia, podrfa decirse que es tan an

tigua como la del hombre mismo. La mitologfa habla del cuadro -

sintomático del epiléptico, como un mal que recibió una serie -

de nombres llamativos tales como "Morbus Divinus", "Lues Deifi

ca", Morbus Sacer", etc. Era considerada comouna manifestaci6n 

del poder de los espfritu que poblaban la tierra; al principio 

no se pensaba que fuera causada por un espfritu adverso o d1ab~ 

lico, como sucedió más tarde, era para ellos simplemente la ex

presión de algo que estaba por encima de las leyes de la natur! 

leza y miraban las manifestaciones de la epilepsia como un est! 

por reverente. 

Los historiadores de la medicina, coinciden en afirmar que 

la Pitonisa de Delfos y las Sibilas eran presa de convulsiones 

epilépticas. 

Arateus, médico de la escuela de Hipócrates, que habfa si

do considerado por sus trabajos como un gran observador, viendo 

el terrible espectáculo de un epiléptico durante el ataque, de

cfa que sf pudiera contemplarse asf mismo "ciertamente no alean 

zarfa a vivir mucho tiempo" (Rivas 1979). 

El mismo Arateus recomendaba paseos bajo árboles de Laurel 

y Mirtos o en campos de hierbas fragantes, para la cura de la -

enfermedad. 
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Los estudiosos de la antigüedad no pudieron sustraerse a -

la opinion popular que se cre6 alrededor del padecimiento con -

un ambiente de superstici6n. Los remedios empleados para su tr! 

tamiento fueron y son aún hoy entre el pueblo los más extraños, 

desde los ensalmos y encantamientos, hasta darles a beber, por 

ejemplo, sangre de ajusticiados. 

Cualquier teorfa parecfa buena para explicar el porqué de 

ésta incomprensible enfermedad . 

. Paracelso la explicaba como producida por la influencia de 

emanaciones de la estrella, que según él a cada individuo correi 

pende, éstas emanaciones podfan ser favorables o como en el ca

so de la epilepsia nocivas. Esto hizo que se popularizara la de

nominaci6n de "mal astral". 

La confusi6n era enorme, Platón la definió como una enfer

medad sagrada, es decir se le tenia como un mal de origen divi

no y loi pacientes eran considerados como santos. 

La idea de que la epilepsia era una enfermedad y no una in 

tervenci6n de los espiritus aparece en Grecia. 

La primera monograffa cientifica sobre la epilepsia ti tul! 

da "La enfermedad iagrada" es una crítica de las antiguas supo

siciones y su conclusión es tajante: La epilepsia es una enfer

medad del cerebro debida a ca.usas naturales y no sobrenaturales. 

Hip6crates (460-357 A.C.) realiza la primera descripci6n -

de la enfermedad como entidad nosológica, en ésta obra se encuen 
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tran agudas observaciones sobre la epilepsia, que no solamente 

dieron la base a las especulaciones médicas sobre la enferme--

dad, sino que contienen el gérmen de las actuales consideracio

nes galénicas. 

Hll'OCRATES GALENO-ARATEUS 

Berger 

Jac1t1on 

aoerh••"• 
Willíe 

,.;.w.u r OC Ir uo la 
1 • 

r 
:·t 
:•Hld•ntoina 

rcetoaia 

~fetlobarbil al 

.... J 
••Brornuro . ................. _ ........ -.................... _ .............. .. 

..... .. 
/ ·¡;~'ii(j;;(;5 POR EL DEMONIO 
.. · ... na·· 1 'cd11''''.''''("A. 
J•• A.c.._._ b.t.; 

·Fiq.1 Esquema de la relaeión temporal •"el.avance d• 1 

canoeimi1'10to y,., 1 raumifl\to rl• le •Pilep•i• dtiade Hipo -

crate1 al pre unte. 

Por: lo que se refiere al ataque de "Gran Mal", que era lo -

único que consideraban como verdadera epilepsia, Hipócrates es

cribe: "al momento del ataque, el enfermo enmudece, pierde la 

conciencia y se vuelve insensible al sonido y al dolor. Su cue.r. 

po se estira y tuerce por todas partes. contraé fuertemente las 

mandíbulas, patea y contorsiona los ojos, sale espuma de su bo

ca y se sofoca, presenta relajación de esfi'nteres; se vuelve 1i 

vido y se enfrían sus extremidades, pone los ojos en blanco, 

tiene palpitaciones sudor abundante ... "(Rivas, 1979)"1 
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que lo m&s caracterfstico de la epilepsia era su comienzo. 
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Segan ~1. la enfermedad empieza en las meninges y describe 

asf el principio de un ataque: "El enfermo experimenta una cier

ta pesadez y se encuentra poseído de una alérgia frfvola, sien

te un ruido por dentro, tiene tensión en los ojos o temblor en 

los párpados, percibe pequeñas lucesillas, como cfrculos luminQ 

sos alrededor de los ojos, escucha sonido como de campana que -

le dificultará oir presenta vértigo ... (Rivas, 1979). 

Aretaus, nos describe el final: " •.. Cuando principal el fi 

nal del ataque, luces rojas o negras, o ambas a la vez, apare-

cen ante los ojos, algo parecido al arcoiris. El paciente oye -

sonidos como de campanas. percibe malos olores, es fácilmente -

excitables y se mueve sin razón ..• 

Cuando ha vuelto en sf, tiene amnesia completa, la mente -

confusa, debilidad, palidez y languidez; se siente deprimido -

por el sufrimiento y la vergUenza de su terrible enfermedad ... " 

{Rivas, 1979). 

Avicena, en el siglo X, después de Hipócrates fué el que -

más contribuyó a que se le diera a ésta enfermedad el hombre de 

EPILEPSIA. 

Jean Tornel (1497-1538), Médico de Catalina de Medicis, es 

cribió un tratado de diferenciación del paciente con otras en-

fermedades. 
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Paracelso en 1580, discuti6 las doctrinas galénicas de -

Erastus, quien afirmaba la unidad entre el aura y el ataque, -~ 

Paracelso decfa que el aura era su causa y el tiempo di6 la ra

zón a Erastus. 

Charles Le Pois (1564-1636), hombre culto del renacimiento 

y médico famoso afirm6 que todas las epilepsias tienen un orf-

gen cerebral, aunque parezca que empiezan en otra parte. 

Su observación fué muy discutida, pues en el siglo XIV se 

pensaba ya que la epilepsia podfa ser extracerebral. 

Influenciado por Herbert Spencer y con los rápidos avances 

de la psicologfa, Huglings Jackson fué el primero en estudiar -

y difundir el concepto y significado de las alteraciones loca-

les en el cerebro. Confirmó experimentalmente en 1870 sus tea-

rías, revolucionando la concepci6n morfológica que hasta enton

ces se había tenido del cerebro. 

Dijo que una convulsión es un síntoma y se produce cuando 

hay una descarga excesiva y anormal de tejido nervioso. 

Con respecto al tratamiento fueron innumerables los conse

jos que se dieron a manera de tratamiento y surgían de la idea 

que se tenía acerca de la etiologfa del padecimiento, además de 

la ignorancia y de la superstición. ( FIG. 1 ). 

El primer tratamiento médico aplicado científicamente a la 

epilepsia fué en el afio de 1857 con la administración del Bromo 

a los enfermos por su poder anticonvulsionante. Este fármaco --
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provoca falta de agilidad mental por lo que desde esos tiempos 

se marca el epiléptico como a un individuo de bajo nivel mental. 

En 1912 aparece el fenobarbital el cual se supone un pode

roso anticonvulsionante y que no produce el estado antes descri 

to, por lo menos en un grado tan marcado. 

Un paso revolucionario se di6 en 1938, cuando se sintetiz6 

la dilantina la cual no tiene acci6n sedante. 

En años m~s recientes, han salido al mercado anticonvulsi

vos ~e diferentes tipos, que permiten al médico variar y alter

nar el tratamiento entre éstos medicamentos, para obtener un -

éxito considerable en el control de los síntomas. 

Por lo que respecta a los métodos de diagn6stico, también 

en el año de 1938 se cuenta con el Electroencefalograma (E.E.G) 

que permite el estudto preciso de las variaciones eléctricas ce 

rebrales, y se demostr6 que en la epilepsia existe una altera-

ci6n en la actividad eléctrica del cerebro, la cual consiste en 

la presencia de ondas cerebrales que son anormales en frecuen-

cia, amplitud y configuraci6n. 

El tratamiento quirúrgico también ocupa un lugar importan

te, Hip6crates practicaba la trepanaci6n en aquellos pacientes 

que presentaban ataques convulsivos. Pero fué hasta 1885 en que 

Hersly y Bevour realizan la resecci6n cortical (extirpaci6n de 

una parte de corteza cerebral), en los antropoides y en el hom

bre. En el año de 1890 Keen, Lioyd Mills y Frazier, efectuaron 

la excitaci6n cortical en el cerebro expuesto. 
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En 1912 Krause publica su obra "Cirugfa de cerebro y médu

la", basa en las experiencias de Sherrington y Grunbaun. 

Fué el primero en usar la excitaci6n galvánica con electr~ 

dos impolarizables y emplea el método unipolar con ánodo en la 

corteza. 

Después de un accidente por convulsiones violentas en una 

enferma, resuelve utilizar la excitación farádica unipolar. El 

resúmen de sus resultados en 34 casos de epilepsia generalizada 

con ~al os resultados, 55 de epilepsia parcial con 4 muertos y 4 

casos totalmente curados. 

Cushing en 1908 public6 59 casos con 12 éxitos, pero en é~ 

ta muestra incluyó enfermos epilépticos y con otros padecimien

tos. Foerter en base a experiencias de los hallazgos encentra-

dos por Oscas y Cecilia Vogt, que determinaron el umbral mis ba 

jo para provocar una crisis en monos utilizando estimulación fa 

rádica y galvánica, de la corteza en los 4 lóbulos cerebrales.

realiza éste mismo procedimiento en humanos. 

Después de la última Guerra Mundial, junto con Penfiel d -

operan 100 casos de epilepsia postraumática, relatando las ca-

racterfsticas clínicas y anatómicas tanto macro como microscópi 

cas. En 1925 reporta 125 casos de cerebros explorados con co--

rriente galvánica unipolar. 

Los trabajos de Foerster fueron seguidos por las publica-

ciones de Furlow, W. Herman y finalmente por la obra de Penfield 
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Posteriormente, con el advenimiento de la electroencefalo-

grafía se present6 una etapa distinta para el tratamiento qui--

rúrgico; fueron Jasper y Penfield quienes emplearon el EEG para 

delimitar el área epilept6gena en cerebros expuestos, practica~ 

do después de la resecci6n de dichas áreas. 

Fueron también los primeros en recurrir a la hiperventila-

ci6n voluntaria a la inyección intravenosa de cardiazol para pr~ 

vocoar la presentación de las espigas EEG. Fuster del Uruguay,-

fué quien ide6 el empleo del pentotal sódico, para lograr mayor 

sensibilidad en el EEG y actualmente encontramos que en la es--

cuela uruguaya se realizan intervenciones quirúrgicas con anes-
i 
~. t tes i a bajo pentota l. 
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En México ya varios servicios estuvieron utilizando el tr~ 

tamiento quirúrgico en éstos enfermos y también se tiene expe--

riencia sobre la electrocorticografía; tales trabajos fueron --

realizados básicamente por el Dr. Manuel Velazco Suárez (1956) 

en pacientes epilépticos, con resulta.dos semejantes a los ya an 

tes reportados. 
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2.- CLASIFICACION 

La caracterfstica principal en todas las clasificaciones -

de la epilepsia ha sido la distinción entre aquellas epilepsias 

sin causa aparente (esencial, ideopática, criptogénica, centro 

encefálica o primaria) y aquellas en las cuales las crisis epi

lépticas son consecuencia de una enfermedad cerebral o sistemá

tica detectable (adquiridas, sintomáticas o secundarias). 

Hay muchas formas en las que las crisis epilépticas pueden 

ser clasificadas, dependiendo de la experiencia, intereses y o~ 

jetivos del clasificador, entre ellas podemos mencionar las si

guientes: (Según la liga Internacional Contra la Epilepsia 1981) 

1.- Bases clfnicas. 

a) Edad de aparición: neonatal, infancia, niñez, adolescencia, -

etc. 

b) Características de las crisis: Generalizada o parcial; moto

ra, sensorial, etc. 

c) Factores predisponentes: Sueño, menstruación, etc. 

d) Factores desencadenantes: Fiebre, estfmulo visual, auditivo, 

etc. 

2.- Bases Anatómicas. 

Sitio de origen de las crisis; área P.re-central, lóbulo tempo-

ral, lfmbica, etc. 

3.- Bases Fisiológicas. 

Principalmente de tipo electroencefalográfico (complejo~ onda--



lenta-espiga de 3Hz, espigas focales, etc. 

4.- Bases etiológicas. 

a) Genéticas. 

b) Adquiridas: Metabólicas, infecciosas, traumáticas, etc. 

5.- Bases Terapéuticas. 

Según la sensibilidad a la acci6n de los anticonvulsivos. 

6.- Proceso Patol6gico Asociado. 

a) Ausente, con exámen neurol6gico normal. 
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b) Presente, con déficit neurológico, retraso mental, trastorno 

de aprendizaje, etc. 

7.- Grado de incapacidad funcional. 

De acuerdo a una escala estandarizada. 

Con el propósito de facilitar la comunicación en las inve~ 

tigaciones clfnicas y epidemiol6gicas al uniformizar el empleo 

de términos, en 1969 se public6 la Clasificaci6n Internacional 

de las Crisis Epilépticas (Clasificaci6n clínica y electroence

falográfica) desarrollada por una comisi6n en terminología y -

clasificaci6n de la Liga Ingernacional contra la Epilepsia, en

cabezada por el Dr. H. Gastaut y bajo los auspicios de la Org! 

nizaci6n M~ndial de la Salud. 

Esta clasificaci6n agrupa a las crisis epilépticas en cua

tro categorias. Sobre las primeras dos (Generalizadas y Parcia

les} recae el peso de la clasificación, completada por dos cat~ 

gorias más (Unilaterales y crisis no clasificables}. 
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I.- CRISIS GENERALIZADAS. 

1.- Ausencias (pequeño mal), ~stas pueden ser simples únicamen

te con alteraci6n de la conciencia y complejas con alteraci6n -

la conciencia y con ·una o más de las siguientes manifestaciones: 

movimientos clónicos discretos (ausencia mic16nica); tono post~ 

ral aumentado (ausencia retropulsiva); tono postural disminuido 

(ausencia atónica); automatismo (ausencia automática); autonómi 

ca (eje. enurética) y mixtas. 

Las crisis de ausencia se presentan principalmente en ni-

ños y son raras después de los 20 años. Se caracterizan por pé! 

dida del tono postural y mirada fija; generalmente cada crisis 

dura de 10 a 30 segundos, termina abruptamente y el paciente -

continúa sus actividades como si nada hubiera ocurrido. No es • 

raro que ocurran de 10 a 20 crisis diarias. 

2.- Crisis Tónico - Clónicas (Gran Mal). Puede ser precedida 

por una serie de descargas mioclónicas por unas horas o dfas a~ 

tes de la crisis. En todos los casos se pierde la conciencia, -

lo cual precede o aparece al mismo tiempo que el resto de las m! 

nifestaciones. La fase tónica se caracteriza por una. contracción 

forzada de la musculatura axial y de las extremidades puede ser 

en flexión o en extensión y la cabeza y los ojos se pueden des

viar en cualquiera de los planos. 

La cianosis que ocurre en ésta fase es resultado del paro 

respiratorio por la contracción de la musculatura toráxica. En 

la fase clónica, estos movimientos son bi.laterales y afectan --
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los músculos faciales, glosafaríngeos, axiales y apenculares; -

es en este lapso cuando la lengua puede morderse y aparece esp~ 

ma en la boca al expulsarse saliva por las expiraciones violen

~as de las contracciones cl6nicas de la caja toráxica. Puede 

ocurrir incontinencia vesical y menos comunmente aparece la in

continencia rectal. 

Al terminar la fase cl6nica el paciente permanece incon--

ciente de lo que gradualmente se recupera para entrar en una f~ 

se de sueño. Después de la crisis la mayoría de los pacientes 

se quejan de lasitud, cefálea y mialgias generalizadas. 

3 y 4.- Crisis cl6nicas y crisis tónicas: Estas crisis son simi 

lares a las crisis t6nico - cl6nicas solamente que se presenta 

una u otra de las fases. 

5.- Mioclonia epiléptica bilateral masiva: Consisten en espás-

mos miocl6nicos aislados o repetidos que incluyen la flexión y 

elevaci6n de los miembros superiores en forma súbita o involun

taria, de tal manera que sí el paciente tiene un objeto en la ~ 

mano en el momento de la crisis se le cae o lo arroja subitame~ 

te. Si se afectan los miembros inferiores el paciente puede --

caer. Estas crisis pueden ocurrir en forma aislada o en ocasio

nes se asocian a las crisis de ausencias o las tónico clónicas. 

6.- A t6nicas.- Estas crisis se caracterizan por la pérdida sú

bita del tono postural de la cabeza o de todo el cuerpo con cai 

da. Frecuentemente se asocian a una ausencia y pueden ser prec! 

pitadas por fen6menos de sorpresa visual o auditiva (epilepsia 
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refleja). Generalmente se inician entre el lo. y el 4o. año de 

edad. 

7.- Crisis Acinéticas.- En estas crisis cesa el movimiento sin 

pérdida del tono muscular, y se presenta una caída del paciente 

8.- Espasmos infantiles.- No son propiamente una variedad de -

crisis epiléptica sino más bien constituyen una entidad clínica 

definida "espasmos infantiles" ó "Síndrome de West", el cual e1 

tá caracterizado por espasmos súbitos con flexión del tronco en 

abducci6n y elevación y flexión de los brazos en frente del --

cuerpo. Pueden ser tan breves que simulen una mioclonia aunque 

generalmente ·persisten por uno o varios segundos. Generalmente 

se presentan en series y se inician entre el So. y el 60. mes 

de vida. El retraso mental es común, así como un patrón E.E.G. 

que muestra una mezcla caótica de ondas lentas y espigas conocí 

da como hipsarrftmia. 

II.- Crisis Parciales. 

I.- Con síntomas motores: Las crisis motoras focales con o sin 

marcha (Jacksonianas) pueden ocurrir en cualquier parte del 

cuerpo, dependiendo de su sitio de orfgen en el área motora del 

lóbulo frontal. Consisten en movimientos involuntarios tónicos 

o clónicos contralaterales, que se inician más frecuentemente -

de la extremidad superior en el dedo pulgar o de la extremidad 

inferior en el dedo gordo. Esto es debido a que en éstas áreas -

tienen una representación desproporcionalmente mayor en la cor

teza motora. Si los movimientos convulsivos progresan en una se-
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cuencia ordenada o marcha {iniciaci6n de la crisis en la mano, 

seguida por la cara y luego la pierna) a ésta crisis se le lla,,.. 
ma Jacksoniana. 

Crisis posturales: Se originan en el área motora suplementaria 

y se caracteriza por flexión y abducci6n del brazo contralate

ral al foco convulsivo, el cual se localiza en el área precen

tral. Es una de las formas de iniciación de crisis motoras más 

frecuentes. Se presentan varias formas de alteraciones del len

guaje, como disfasia expresiva, vor.alización, etc. 

Mientras las crisis permanezcan focal izadas a una mitad -

del cuerpo no habrá pérdida del conocimiento, pero cuando la -

descarga se proyecta a estructuras profundas de la linea media 

(sistema reticular activador), aparece la pérdida del conoci--

miento y la generalización motora secundaria. Potencialmente -

todas las crisis parciales elementales o complejas pueden pre-

sentar una gl' 1eral izaci6n sec;¡ 1daria. 

2.- Con síntomas sensoriales ~speciales o somatosensoriales. 

Las crisis somatosensoriales se originan en la corteza senso-

rial (circinvoluci6n post-central). Se caracterizan por sensa

ciones de adormecimiento, hormigue o transtornos de la propio

cepción. En igual forma que las crisis motoras, las somatosen

soriales, pueden presentar marcha que inicie en la porción dis 

ta 1 de una extremidad y progrese prox i ma 1 mente. 

Crisis visuales: Se originan en la corteza visual (occipi 

tal) pueden expresarse en el campo visual contralateral aunque 
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frecuentemente son bilaterales. Se manifiestan a través de for

mas comunes de experiencia visual elemental como relámpagueos -

de luz, manchas con formas inespecfficas, etc. Todas éstas pue

den o no ser en colores. 

Crisis auditivas y vertiginosas: Se originan en la circun

volución transversa del Hescl del L6bulo Temporal y se mantfte~ 

tan por alucinaciones auditivas no organizadas: zumbido, campa

neo, ruidos como de maquinaria, etc. La crisis vertiginosa se -

expresa por sensación de desplazamiento o inestabilidad. 

Crisis Uncinadas: Se originan en el Uncus del Lóbulo Temp~ 

ral y se expresan por alucinaciones de olores desagradables y -

penetrantes, frecuentemente se asocian a crisis parciales con 

sintomatologfa compleja. 

3.- Con síntomas autonómicos: Manifestaciones auton6micas como 

palidez, enrojecimiento, cambios en la frecuencia cardiaca y t! 

maRo pupilar, vómito, borborismos, sensación de malestar abdom! 

nal o epigástrico, incontinencia, etc. Se pueden observar en -

asociación con crisis parciales complejas y con otros tipos de 

crisis. En algunas crisis límbicas las manifestaciones autonómi 

cas pueden ser tan prominentes que constituyen la caracterfsti

ca principal, aunque éstas no son muy frecuentes. 

4.- Formas compuestas (mixtas). Pueden presentarse una combina

ci6n de crisis parciales elementales y/o complejas, debido a la 

proyección de la descarga convulsiva por contiguidad o por con! 

xiones interlobulares. 
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Una crisis parcial con sintomatologia elemental visual pu~ 

de continuarse con una crisis somatosensorial y una crisis par

cfal con s1ntomatologfa compleja puede continuarse con una cri

sis parcial motora contralateral, etc. 

B.- Crisfs parciales con sintomatologfa compleja. 

1.- Unicamente con alteración de la consciencia. Algunas de las 

crf s1s que se originan en el L6bulo Temporal producen un estado 

de ausencia, el cual puede ser difícil de diferenciar de las a~ 

sencias de pequefto mal, excepto por ser habitualmente más prolo! 

gada y estar seguida por un perfodo de confusión post-ictal. 

2.- Con sintomatologfa cognoscitiva. Sensaciones de familiari-

dad como que todo lo que está ocurriendo ya hubiera ocurrido 

antes ("l~ antes Visto"), el paciente se siente como que las CQ 

sas se estuvieran repitiendo en una pantalla. Sensaciones de e! 

traHeza, objetos familiares se vuelven irrecontibles ("nunca 

vistos~). como si nunca hubiera existido para el paciénte. 

Frecuentemente se asocia una sensación de despersonaliza-

ci6n, como si estuviera separado de su propio cuerpo y se viera 

en un escenario. Pensamiento forzado. El paciente tiene pensa-

mientos que le llegan a la mente sin control, muchos de los cua 

les olvida inmediatamente o puede repetir el mismo pensamiento 

una y otra vez, el cual puede estar asociado a sensaciones emo

cionales internas, agradables o desagradables. 

3.- Con sintomatologfa afectiva. Sensaciones extremas de agra-

do, de temor, ansiedad o depresi6n con sentimientos de rechazo 
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y minusvalía, generalmente de unos minutos de duración y segui

dos de una confusi6n post-ictal. Crisis de risa inapropiada, la 

cual no se asocia a una sensación placentera. Frecuentemente se 

presentan fenómenos autonómicos y amnesia. Crisis de coraje, 

pueden ocurrir ocasionalmente, aparecen en forma súbita y sin -

provocación y en la misma forma desaparecen. 

4.- Con sintomatología psicomotora (automatismo). Automatismo -

es una actividad que ocurre durante un periodo de alteración de 

la conciencia y para lo cual hay amnesia. Durante el automatis

mo el paciente puede reaccionar al medio ambiente en forma limi 

tada o puede efectuar movimientos complejos completamente ina-

propiados a las circunstancias. Durante el automatismo el pa--

ciente tiene una expresión facial en blanco con mirada fija. 

Son frecuentes los movimientos de chupeteo de labios, mov! 

mientos masticatorios y de deglución. Hay movimientos "compuls! 

vos" de frotado de manos u otras partes del cuerpo, manipula e~ 

tereotipadamente objetos o su propia ropa. Se puede mover solo 

de un lado a otro y permite que se le guíe. Si se le habla, va.!. 

tea en dirección de la voz y podrá hacer algún esfuerzo para -

emitir una respuesta o hablar automáticamente algo inapropiado 

o no entendible. Generalmente el automatismo dura un promedio -

de l a 2 minutos. 

5.- Con sintomatología psicosensorial: Ilusiones visuales en -

las que los objetos que rodean al paciente se alejan o se hacen 

pequeños (micropsia); se acercan o se hacen grandes (macropsia), 
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Ilusiones auditivas en las que los sonidos se alejan o disminu

yen (microacusia); se acercan o magnifican (macrocusia). Ilusi~ 

nes de metamorfopsia {Alicia en el país de las Maravillas) en -

las que el paciente siente que distintas partes de su cuerpo se 

vuelven desproporcionalmente mayores o menores. Alucinaciones -

visuales organizadas en las que el paciente ve ante si objetos, 

personas y acciones, en ocasiones de gran complejidad. Alucion~ 

ciones aud4tivas organizadas en las que escuchan conversacio--

nes, música, etc. Estas crisis alucinatorias tienen tendencia a 

la repetici~n estereotipada. 

6.- Formas compuestas {mixtas). La gran mayoría de las crisis -

parciales complejas se expresan con una combinaci6n de las dis

tintas manifestaciones clínicas propias de este grupo. 

C.- Crisis parciales secundariamente generalizadas. 

Potencialmente todas las crisis parciales elementales y -

complejas tarde o temprano pueden convertirse en una crisis mo

tora secundariamente generalizada, debido a que puede proyectar 

se el foco de descarga cortical al sistema reticular activador 

en el tallo cerebral, de donde se generalizará la descarga a -

los dos hemisferios cerebrales. 

· III.- Crisis Unilaterales. 

Las crisis unilaterales o predominantemente unilaterales -

son aquellas que muestran manifestaciones clínicas y EEG limit! 

das a un solo hemisferio y sus conexiones subcorticales. Pueden 
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presentarse en uno u otro hemisferio pero no se generalizan a -

los dos. Se observan predominantemente en la niñez. 

IV.- Crisis epilépticas no clasificables.(epilepsia refleja). 

El término de epilepsia refleja se refiere a crisis epileR 

ticas desencadenadas o inducidas por una variedad de estímulos 

externos o internos. La incidencia de la epilepsia refleja es -

de.aproximadamente un 6% de todos los casos de este padecimien

to, dos terceras partes de ésta se desencadenan por estímulos -

visuales, predominantemente son por fotosensibilidad. 

C.- Tratamiento de la epilepsia. 

Para el tratamiento de la epilepsia es necesario tener en 

cuenta los siguientes aspectos: 

1.- Valoraci6n y diagn~stico adecuados. 

2.- El tratamiento de las convulsiones individuales. 

3.- Una apreciaci6n y consideración de los problemas psicológi-

cos y sociales del paciente. 

4.- Tratamiento anticonvulsivo. 

5.- El tratamiento de las complicaciones. 

6.- Consideración del tratamiento quirúrgico en la epilepsia. 

1.- Valoraci6n y diagnóstico adecuad~s. La atención de los pa-= 

cientes con epilepsia no s61o comprende el tratamiento médico,

su manejo eficaz depende inicialmente de un diagn6stico P.reciso 

y comprensivo. No basta con diagnosticar epilepsia y prescribf~ 
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un medicamento anticonvulsivo. Si la clasificaci6n correcta es 

epilepsia generalizada, debe ~eterminarse si es hereditaria o -

debidad a una alteración estructural o qufmica. Además debe es

pecificarse el tipo de epilepsia generalizada (convulsiones ma

yores o ausencias), ya que su clasificación tiene una importan

cia tanto terapéutica como pronóstica. Por otro lado si el diaj 

n6stico es epilepsia parcial debe valorarse la enfermedad suby! 

cente y si es posible, tratarse esta mientras se controlan las 

convulsiones con tratamiento anticonvulsivo adecuado. 

El tratamiento de pacientes epilépticos debe comprender 

atención total debiendo informar a los familiares sobre cómo 

tratar las convulsiones, y sobre todo las diferentes dificulta

des que pueden presentarse en el curso de la vida del enfermo. 

2.- El tratamiento de una convulsión: para la gente una convul

sión epiléptica mayor es atemorizante de observar, pero sólo en 

muy pocas ocasione~. el enfermo podrfa producir da~o. Es muy im

portante hacer hincapié en este aspecto. 

a).- El paciente debe ser sometido con suavidad para evitar que 

se lesione o se golpee con objetos duros o que se queme. 

b).- Debe mantener la vfa aérea permeable volteando al paciente 

de lado y sosteniendo el maxilar inferior hacia adelante e3to -

puede lograrse cuando el paciente ha alcanzado la etapa flácida 

de la convulsi6n. Las personas que asisten al paciente nunca de 

ben meter los dedos en la boca del enfermo, pues podrían ser 

mordidos e incluso hasta amputados. Habitualmente el paciente -. 
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llega a la fase tónica antes de que pueda hacerse cualquier co· 

sa para evitar la mordedura de lengua, pero en la fase clónica 

puede introducirse en el ángulo de la boca cualquier cosa de m~ 

terial blando que sirva de mordaza. Hay que hacer esto con sua

vidad; y nunca introducir objetos duros pues podrfan causar da· 

ños mayores que los que se quieren evitar, como por ejemplo, -

ruptura de los dientes por introducir maderas o mangos de cucha 

ras. 

c).- En caso de una segunda convulsión sin que se recupere la -

conciencia, es aconsejable requerir atención médica por el rie~ 

go de que se desarrolle un estatus epiléptico (crisis repetidas 

hasta de una por minuto, durante varias horas). 

d).- En las convulsiones caracterizadas por transtorno de la -

conducta, el paciente debe ser manejado con persuación y refre

nado suavemente ya que estos pacientes pueden reaccionar con -

violencia a una restricción física que no sea suave. 

3.- Consideraciones de los problemas psicológicos y sociales. 

La atención adecuada del enfermo epiléptico además del tra 

tamiento farmacológico debe contemplar la ayuda psicológica pa

ra que el paciente pueda vencer sus deficultades y temores. Su 

estado económico y ocupacional puede requerir valoración, cir-

cunstancias especiales, tales como matrimonio o embarazo, re--

quieren consideración especial. 

La epilepsia puede hacer que el paciente se sienta diferen 

te de sus semejantes, hay en él un deseo de olvidar que es un -
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epfléptfco y esto a su vez puede conducir al rechazo u omisión 

del tratamiento farmacológico. Muchos enfermos viven con el te

mor de perder su empleo o con la dificultad para obtenerlo. En 

otros, puede haber ansiedad respecto al matrimonio, al embarazo 

o al desarrollo de la epilepsia en sus hijos y tienden a engen

drar sentimientos de inferiodiad y manifestaciones de pensamie~ 

to paranoide. Con respecto a las restricciones alimentarias, no 

las hay, si lo desean los pacientes pueden incluso tomar alco-

hol en cantidades moderadas a menos que se sepa que las convul

siones siguen a la ingestión de alcohol; también puede partici

par en la mayorfa de los deportes y las actividades recreativas. 

Un 80% de los niftos que desarrollan epilepsia después de -

la lactancia son de inteligencia normal; estos niños deben as is 

tira la escuela y ser educados hasta el lfmite de sus faculta

des en fl)rma normal. Es necesario informar a las autoridades es 

colares :1 estado del menor. 

Si ·a epilepsia es controlada completamente con tratamie~ 

to anticonvulsivo durante un periodo de dos a tres años, el en

fermo puede emprender cualquier actividad de la que sea capaz, 

con excepción de conducir transportes públicos. 

En cuanto a si un paciente puede casarse dependerá del pa

ciente en forma individual, si por ejemplo, la epilepsia es se

vera e imposible su control, o sí hay evidencia de un deterioro 

en la inteligencia o en la personalidad, el matrimonio debe es

tar contraindicado como en cualquier otro transtorno grave. En 
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epilepsia menos severa, no hay raz6n para prohibirlo. Puede 

afirmarse que la epilepsia no empeora ni mejora; con respecto -

a los factores genéticos, el rasgo parece transmitirse con ca

rácter autos6mico dominante. Por lo tanto hay un 50% de riesgo 

de que la descendencia de un padre con epilepsia manifestará al 

guna tendencia a la epilepsia primaria. 

Para permitir o autorizar el viaje de un enfermo deberá V! 

lorarse el efecto que pueda causarle, los transtornos de sueño, 

el agotamiento, los cambios de clima, y el grado de control de 

las convulsiones. 

4.- En el año de 1857 se empezó a tratar los tipos de convulsi~ 

nes, con el uso de Bromuro, abandonado actualmente. Desde entorr 

ces se ha contado con un gran número de medicamentos anticonvul 

sivos, aunque el tratamiento de la epilepsia no es aún del todo 

eficaz. Sin embargo si puede lograrse un control adecuado de un 

70 a 80% de los enfermos tratados, aunque es honesto decir que 

también son muchos los efectos colaterales o secundarios de los 

fármacos y que un buen número de epilepsias se mantienen resis

tentes a cualquier medicamento o combinación de los medicamen-

tos existentes actualmente. 

Los medicamentos anticonvulsivos conocidos actualmente son 

compuestos heterociclicos, varios de ellos contienen estructu-

ras bastantes similares provistas de 5 o 6 anillos con una va-

riedad de grupos sustituyentes. 

A excepción del metilfenobarbital, los anticonvulsivos son. 
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virtualmente absorvidos por completo en el sistema digestivo. -

Después son distribuidos a los diferentes tejidos y liquidas -

del cuerpo, habiendo muy poca concentración regional selectiva 

en el cerebro. Muchos pero no todos los anticonvulsivos están -

presentes en el plasma, unidos a protefnas plasmáticas y libres 

en el lfquido plasmático. El medicamento es el lfquido plasmáti 

co está en equilibrio con la concentración en el encéfalo, al -

igual que el que se encuentra ligado a las proteínas plasmáti-

cas. Los efectos biológicos de un anticonvulsivo están en rela

ción a su concentración en sus sitios de acción de acción, es -

decir, en el cerebro por lo tanto la concentración plasmática -

es una medida de la concentración en el encéfalo. 

Los anticonvulsivos son metabolizados en el hígado. Algu-

nos forman metabolitos iniciales con actividades anticonvulsi-

vantes aproximadamente iguales a los medicamentos de donde pro

vienen~ pero se produce un mayor metabolismo de manera que los 

medicamentos son convertidos a compuestos que tienen muy poca o 

ninguna actividad biológica. Estos son excreta~os en la orina -

como tales o conjugados con ácido gluconónico o sulfúrico. Tam

bién pueden aparecer en orina algunos anticonvulsivos no metabo 

lizados. 

La velocidad para metabolizar los fármacos varía de perso

na a persona, pero en general es lo suficientemente lenta para 

que las concentraciones plasmáticas se mantengan relativamente -

constantes. Cuando se cambia la dósis inicial, habitualmente se 
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requieren varios dfas para que llegue a una concentraci6n esta

ble. Los principales factores que controlan las cifras del medi 

camento son las d6sis a la que se administra y la velocidad del 

hígado para metabolizarlo. 

El metabolismo del fármaco varía tanto de una persona a -

otra que sólo pueden darse indicaciones generales d~l medicamen 

to y recomendar dosis por debajo de la dosis media eficaz. Si -

ésta no controla las crisis, se aumentará hasta que se detenga 

o hasta que los efectos secundarios impidan mayores aumentos. 

los anticonvulsivos de uso común pertenecen a varios gru

pos de compuestos químicos como son los siguientes: 

a).- Las Hidantoinas; por ejemplo, fenitoina (Dilantin) o dif~ 

nilhidantoina (Epamin), mefenitoina (Mesantoina, etoina, Pega-

none). 

b).- Los 

c).- Las 

ne). 

d).- Las 

don). 

Barbitúricos; fenobarbital, primidona (Mysoline). 

Oxazolidinadionas; Troxidona o trimetadiona (Tridio--

Benzodiacepinas; diacepam (Valim), nitracepam (Moga--

f).- Anticonvulsivos diversos; sultiamo (Ospolot}, carbamacepi

na (Tegretol), acetozolamida (Diamox), Hormona adenocorticotro

pa (ACTH}, piridoxina (Vitamina B6). 

En la segunda mitad de la d~cada de los 70 se us6 con bue

nos resultados un compuesto de ácfdo valprocio y sus sales de -

magnesio o de sodio, para evitar las crisis al proteger al GABA 
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a nivel de los sitios de destrucción de éste. El efecto del me

dicamento es sobre los receptores nerviosos y facilita la incor 

poracidn de GABA a la célula glial. Se piensa que este fármaco 

inhibe los bloqueadores del GASA como la Gabatransferasa (Otero 

1979}. 

Rubio (1983), menciona que un grupo de crisis generalizadas 

respondió mejor al tratamiento con valproato, que el grupo de -

ausencias. En crisis t6nico-cl6nicas se observ6 una reducci6n -

en ~l 47% de los casos de un total de 130 pacientes. Resultados 

que concuerdan con los de Simon y Penrey (1979) a nivel mundial. 

Lievel y Naquel (1977) usaron el valproato en experimentos 

de Kindling, estableciendo que no se necesitaban dosis muy al-

tas para prevenir el efecto de la estimulaci6n. 

Resultados sem~jantes reportan Borges y Gücer (1978) al -

usar valproato por vfa endovenosa, en gatos con focos penicicli 

nicos, obteniendo supresión de los brotes y de las ondas espiga

onda del EEG. Sugieren que puede tener aplicaci6n clfnica en el 

tratamiento de un amplio espectro de convulsiones agudas. 

Antes de contar fácilmente con anticonvulsivos, era posi-

ble obtener un cierto control de las crisis, con innanici6n du

rante 48 horas por lo menos, hasta producir una cetosis, de ahf 

que en algunos pacientes se usen dietas cet6genas. 

Investigadores de clfnica Mayo desarrollaron una dieta ri~ 

ca en grasas que producfa cet6sis y se comprobd que era effcaz 
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en ciertos casos para controlar las crisis. Las indicaciones P! 

ra su uso en el presente parecen ser la epilepsia de la infan-

cia, resistente al control con anticonvulsivos habituales y se 

obtienen mejores resultados cuando no está presente una causa -

foca 1. 

6.- Sólo en una porci6n muy pequefta de pacientes está indicada 

la cirugía. 

Para el tratamiento de pacientes con crisis generalizadas 

en la actualidad no existe una técnica quirúrgica aceptable. 

Las convulsiones provocadas por una causa extracraneal, -

como la hipoglucemia, frecuentemente son resistentes al trata-

miento médico y sólo puede lograrse el control de éstas, cuando 

ha sido extirpado quirúrgicamente el adenoma de células insula

res del páncreas. 

En lesiones intracraneales como el caso del meningioma y -

el absceso cerebral, deben ser tratados quirúrgicamente por su 

propia necesidad. Si la epilepsia se presenta como un síntoma -

de estos transtornos las convulsiones pueden continuar en el p~ 

ríodo post operatorio, sin embargo generalmente es posible en -

control con un tratamiento médico adecuado. 

F. Velasco (1974) presentó 22 casos de pacientes con epi-

lepsia considerados para tratamiento quirúrgico, que fueron es

tudiados con electrodos de profundidad crónicamente implantados 

en área donde se sospechaba el origen de las crisis, en el á.rea 
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hom6loga contralateral y en estructuras relacionadas anatómica

mente a estos sitios. Los electrodos registraron las activida-

des EEG multiunitaria interictales e ictales, espontáneas y pr~ 

vacadas por la estimulaci6n eléctrica cerebral y la administra

ción de metrazol. 

Hasta ahora no existe un criterio unánime sobre el uso de 

electrodos de profundidad en la selección de pacientes con cri

sis convulsivas para su tratamiento quirúrgico. Solo cuando mé

todos como el EEG no son suficientes para localizar con certeza 

el origen de las crisis, entonces en estos casos estarfa indica

do su uso. 

Se observó que la actividad multiunitaria se aumentan an-

tes que aparezcan otros fenómenos EEG en las estructuras ipsil~ 

terales relacionadas anatómicamente con el foco convulsivo al -

inicio de la crisis, y que en el perfodo interictal las espigas 

observadas en el .EEG van precedidas por un aumento de la activi 

dad mulitunitaria en el sitio del foco convulsivo. 

El Dr. Velasco Suárez es quien tiene más experiencia en Mé 

xico en el tratamiento quirúrgico de la epilepsia, ya que ha 

operado más de 166 casos. Este galeno está interesado en la re

secci6n del núcleo amigdaloide y en la exploración y estimula-

ci6n de los pacientes con electrodos de profundidad crónicamen

te implantados, en el tratamiento de la epilepsia. 

Las normas que se siguen para seleccionar a los pacientes 

para cirugfa (lobectomfa temporal) son las siguientes~ 
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1.- Evidencia el ínica de crisis originadas en el lóbulo tempo-

ra 1. 

2.- Identificación del foco EEG temporal y demostración de su -

constancia. De preferencia, debe ser unilateral; de no se~ asf, 

unicamente que se presente el efecto del barbitúrico en el EEG 

en un solo lado, hay indicación de cirugía. 

3.- Fracaso de f~rmacos anticonvulsivos. 

4.- Electrocorticograma que demuestre descarga anormal, confina 

da a la parte anterior del lóbulo temporal. Esta altima condi-

ción es relativa, ya que como veremos, por una parte se pueden 

hacer resecciones más amplias y por otra se informa de casos cu 

radas a pesar de presentar áreas epiceptógenas secundarias. 

La investigación en los últimos años, ha permitido que di

ferentes grupos de especialistas se dediquen al estudio de la -

epilepsia, para obtener un mayor conocimiento sobre las caracte 

risticas de las crisis convulsivas. 

Los neurofisiol6gicos ponen especial atención en los proc~ 

sos eléctricos y en los cambios bioquímicos que ocurren durante 

los procesos de excitación e inhibición o la relación entre es

tímulos especificas. 

Estudios de la relación que existe entre los potenciales -

'evocados visuales y las puntas del EEG occipital es sólo uno de 

los tantos trabajos que se realizan en el intento de conocer y 

relacionar los eventos neurales durante una crisis (Panayioto-

poulus 1972). 
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La actividad neural epiléptica, puede ser provocada por e~ 

timulacfón,repetida proporcionada a varias estructuras del cere 

bro, por vfa de electrodos implantados. Delgado y Sevillano 

(1961) estimularon el hipocampo y produjeron un incremento en -

la conducta convulsiva, esto es lo que conocernos como efecto 

Kindling-en el que existen una interminable lista de autores 

que trabajan en este tema. Racine y col. (1972) trabajaron en -

la estimulación de la amígdala, hipocampo y formación reticular 

para determinar la extensi6n del umbral post-descarga y la posi 

bilidad de bajar este umbral en zonas subcorticales, encontran

do una disminuci6n del 40-60% del umbral en amígdala y un 25% -

de ese umbral en el hipocampo. Lo que significó el posible uso 

de electrodos implantados en diferentes estructuras para el co~ 

trol de las crisis. Trabajo semejante al realizado por el Dr. -

Velasco Suares. 

Una serie de trabajos relacionados con el mismo tema reali 

zó Racine, al estimular estructuras subcorticales para observar 

la diferencia de umbral de la post-descarga, en un animal con -

crisis motoras provocadas por estimulas eléctricos (Kindling). 

Al igual que todos los profesionales antes mencionados, en 

la psicologfa se ha tomado interes en este padecimiento y se es 

tudia desde un punto de vista psico-social, analizando los pro

blemas afectivos que aquejan a estos enfermos y los problemas -

sociales a que se enfrentan. Sin embargo esto queda solo a ni-

vel diagnóstico y poco se puede hacer por ellos, aun desde el -
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punto de vista ·social. 

Mas recientemente aparece un enfoque psicofisio16gico, con 

un interes diferente, el cual consiste en entrena~ a los pacie~ 

tes con la técnica experimental conocida como retroalimentaci6n 

biológica, en la que los pacientes aprenden a relacionar la ac

tividad eléctrica cerebral, con imagenes visuales o sonidos (r~ 

troalimentaci6n auditivo-visual). (Epilepsia Pan-Americana 1981) 
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La psicologfa como ciencia de la conducta, estudia los la

zos de retroalimentaci6n, reforzamiento o asociación de estfmu

los, según sea la corriente teórica que se predique. Esto tiene 

una gran importancia ya que es lo que la psicología ha tratado 

de establecer a través de los años, para encontrar la forma más 

efectiva de controlar o modificar la conducta. 

Ahora bien para la psicologfa como ciencia de la conducta, 

para lograr predecir y controlar la ocurrencia de ciertos patrQ 

nes de conducta, le son muy útiles algunos modelos teóricos, t! 

les como la Hemeostasis propuesta por Cannon (1929), las res--

puestas mu~culares dadas por circuitos lfmbicos o neuroendocri

nos como los propuestos por Papez. Esta explicación del funcio

namiento de dichos sistemas analizándolos en base a la Teoría -

General de Sistemas (TGS} están relacionados o conectados por -

vfas o lazos de retroalimentaci6n. 

El concepto de retroalimentación (R.A.), proviene del estu 

dio de los sistemas de control. revisados por la Cibernética; -

ciencia que intenta describir y explicar las formas en que inte 

ractúan los sistemas biológicos, a través de ecuaciones matemá

ticas y modelos ffsicos, nacidos estos últimos de la tecnologfa 

electrónica. 

En diferentes disciplinas cientfficas que forman el cuerpo 

de las ciencias, se tiene interés en conocer los procesos d~ --



91 

control que manejan las situaciones u objetos de estudio en ca

da una de estas disciplinas. 

Areas interesadas como la ffsica, la mecánica y la electr~ 

nica manejan el término de R.A. partiendo del concepto ciberné

tico; control, como un proceso de transición en un sistema din! 

mico complejo de un estado a otro, por medio de la actividad de 

sus variables (Berg 1964). 

Semejante a esto es la base de la TGS, formulada por Von -

Bertalanffy (1968), el principio esencial de la TGS postula que 

la conducta de un sistema aparece como consecuencia de la inte

racción de cada una de sus partes. El estudio de la totalidad -

requiere el examen sistemático de las combinaciones y de los P! 

trones de cada una de las partes (Valdes 1983). 

Sabemos que los sistemas biológicos que controlan las fun

ciones corporales, forman un todo y no funcionan como partes -

aisladas, de esta misma manera se presenta la conducta de los -

organismos vivos. 

Estos sistemas que controlan algunas conductas, cuentan 

con la posibilidad de recibir R.A. con el uso de señales exte-

roceptivas, en el caso de que la vía o canales de conexión nor

males se vean interrumpidas. 

Un ejemplo de estos sistemas de conexión o retroalimenta-

ción se representa en los siguientes diagramas: 
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Figura 3.- Diagrama de Retroalimentaci6n Biológica de la 
actividad Electroencefalográfica. 
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Tomadas de Valdes y Flores, 1983. 
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Entonces la TGS nos llevaria a predecir que tanto la varia 

b1lidad de un comportamiento puede cambiar en funci6n de el es

tablecimiento de un circuito externo de R.A. y del entrenamien

to o práctica reforzada y el conjunto de conexiones internas de 

R. A. 

Podemos observar que hasta ahora el cuantificar respuestas 

sin un marco te6rico de referencia, es un esfuerzo que de nada 

sirve, sin embargo la TGS nos proporciona el contexto necesario 

para. intentar esa interpretación. 

La explicaci6n en base a modelos estructurales nos permite 

analizar la relaci6n, evoluci6n y adaptación de los organismos 

con el medio ambiente, ya que a medida que se asciende en la es 

cala f1logenética, existe una red de subsistemas bastante com-

plejos y da por lo tanto una mayor diversidad de relaciones en

tre la respuesta y los estimulos que pueden controlar estas mi~ 

mas dando importancia a los procesos de control y en especial -

a los canales correctores en la coordinación del comportamiento 

de los animales y sobre todo el hombre. 

Modelo Cibernético Entrada --+Sistema___.. Sal ida 

Modelo Conductual Estfmulo---.Organisme--.....Respuesta 

Modelo Experimental Variable Organismo Variable 
--+ ~ 

Independ. V. Interv. Dependien. 

Existen en la actualidad d1v ersas teorfas que intentan ex 
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plicar una parte o todo el fenómeno de la R.A. en su conjunto -

están integradas dentro del marco conductual o biom~dico. Esto 

no hace sino confundir a todas aquellas personas que puedan e~ 

tar interesadas en conocer el funcionamiento y las bases bioló

gicas y conductuales de la R.A. 

Así los investigadores adoptan para su trabajo marcos ex-

plicativos de los sistemas, debiendo intentar la reconceptuali

zación de teorías que tratan de explicar el funcionamiento de -

la R.A., algunas de estas son por ejemplo; la teoría del condi

cionamiento operante, la teoría del condicionamiento clásico, -

teoría de1 aprendizaje social, teoría cognoscitivo-afectiva, -

teoría de la personalidad, etc. Que sin embargo de una u otra -

manera se ven integradas o relacionadas una con otra para poder 

explicar el fenómeno de interés. 

Podemos remontarnos a los estudios de dos corrientes de -

gran importancia en el desarrollo teórico y experimental en psi 

colegia. Por una parte la escuela rusa (Pavlov) postulando el -

condicionamiento clásico y por el otro la escuela norteamerica

na con el condicionamiento operante o instrumental (Skinner). 

Las dos escuelas tienen su fundamento en la teoría asocia

cioni sta cuyo origen se encuentra en la escuela filosófica del 

empirismo, formada por Looke, Hume, Hobbes, etc. que postula 

las leyes de la asociación (contigüidad, semejanza y contraste) 

Como principal objetivo del condicionamiento cl~sico está 

el buscar la forma en que podemos variar o modificar los estímu 



96 

los que controlan algunas respuestas (Pavlov 1927}. El paradig-

ma que se usa para el establecimiento de un reflejo condiciona

do es: cuando un estfmulo incondicionado (E.I.) provoca de for

ma natural una respuesta (R. r.), y a este se le asocia en for

ma repetida otro estimulo (E.C.) que no produce la respuesta en 

forma natural, de tal forma que el (E.C.) va a producir una re~ 

puesta condicionada (R.C.) semejante a la (R.I.) en la medida -

de la cantidad de asociaciones en el tiempo que se haga entre -

los estfmulos. 

E. I. 

E. C. _,,.-

R. I. 
R. C. 

Este mismo paradigma tom6 con el paso del tiempo ciertas -

modificaciones con respecto al pareamiento temporal de los estf 

mulos recibiendo diferentes nombres; condicionamiento demorado, 

simultánea, huella y temporal. 

Mientras tanto Trondike (1911) describe el aprendizaje por 

ensayo y error, que Skinner (1938) nombró operante y al cual --, 
Hilgard y Markis (1940) le llamaron instrumental, porque la re~ 

puesta condicionada sirve como instrumento para la recepción de 

un reforzador o consecuencia de la respuesta. 

El principio del condicionamiento operante es que el refo.!: 

zador (R), estímulo que sigue a la conducta o respuesta. va a -

provocar un aumento en la probabilidad de presentaciones poste-
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riores de la respuesta, llamada operante. 

De acuerdo con estas dos corrientes del aprendizaje pode-

mos analizar lo siguiente: los seguidores de Pavlov, trabajaron 

básicamente con reflejos, respuestas del Sistema Nervioso Autó

nomo (S.N.A.). Mientras que los de la escuela operante o condu~ 

tista, trabajaron básicamente con respuestas motoras, que modi

fican el medio ambiente, respuestas que están manejadas princi

palmente por el Sistema Nervioso Central. 

Adám (1961) usando el paradigma de condicionamiento clási

co, realizd investigaciones teniendo como objetivo el condicio

namiento viceral y nos menciona dos forma de proporcionar los -

estfmulos, a lo que el llamó condicionamiento interoceptivo y -

exteroceptivo. 

Adám (1961) logr6 realizar el condicionamiento de la dis-

tenci6n de la pélvis renal, aplicando un estimulo directamente 

sobre la pared de la pélvis renal (interoceptivo} y otro estfm~ 

lo que podría ser también interno, en músculo liso o estriado, 

o bien un sonido (exteroceptivo). Realizó lo mismo para establ~ 

cer reflejos alimenticios en perros, aplicando la combinación -

de esta modalidad de estímulos. 

Conjuntamente con estos estudios comenz6 a tomar interes, 

en la modificación .que sufrfan parámetros como el EEG; como en 

el caso del registro de la actividad cerebral mientras era est! 
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mulada la pélvis renal, con lo que se empezaron a realizar estM 

dios sobre condicinamiento de la respuesta de despertar o aler

tamiento usando estimulaci6n interoceptiva. Un trabajo semejan

te realizaron Bonvallet, Dell y Hiebel (1954) en perros al estl 

mular el seno carotideo, llamándole ellos una área reflexogéni

ca clásica y midiendo reflejos condicionados electrográficos, -

como el bloqueo del ritmo EEG de base; Bonvadell y col. propu-

sieron que los ~ervios aferentes carotideos llevan impulsos in

hibitorios, que sincronizan la actividad de la corteza cerebral. 

La actividad del sistema reticular no especffico de tallo 

cerebral está controlado también por entradas aferentes viscer! 

les que facilitan la desincronizaci6n de los trazos EEG cortic! 

les, por lo que la activación reticular de origen interoceptivo 

y su habituación pueden usarse como prueba de discriminación 

visceral. En conclusión el. condicionamiento interoceptivo ha si 

do útil ·para el estudio de las interrelaciones que existen en-

tre el sistema nervioso central y el sistema visceral. 

La mayoría de estos trabajos experimentales realizados en 

animales iniciaron una abierta expectativa acerca de las posibi 

lidades de lograr un control con técnicas conductuales de res-

puestas mediadas por el S.N.A. o por el S.N.C. 

Miller (1961) se pregunt6 si las respuestas mediadas por 

el S.N.A. podrfan ser condicionadas con el paradigma instrumen

tal, lo que posteriormente estaría sujeto a continuas controver 

sias teóricas y prácticas. 
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Kimble (1961) reiteraba que no se podrfa comprobar el con

dicionamiento instrumental de respuestas mediadas por el S.N.A. 

por la dificultad técnica para registrarse y por la constante -

variaci6n de este tipo de respuestas; sin embargo Razran y Lisi 

na (1961) reportaron el condicionamiento instrumental de la res 

puesta de vasodilataci6n, concluyendo que los sujetos pueden ~

aprender a tener control de los vasos sangufneos realizando la 

medici6n y reforzamiento en la musculatura involucrada en la -

profundiad de la respiración. 

Kimmel y Hill (1960) intentaron modificar la emisión de la 

Respuesta Galvánica de la Piel, (R.P.G.), con la presentación -

contingente de olores; otros intentaron lo mismo pero usando co 

mo reforzados luces (Fowler 1962, Kimmel 1963, Kulman 1962). A 

partir de esto se iniciaron una serie de modificaciones en el -

diseño y entrega de estímulos reforzantes y las respuestas ady! 

centes como el EMG y la respiración. 

Al final Kimmel y Baiter (1964) reportan un aumento en la 

amplitud de la respuesta galvánica de la piel, interpretando -

sus resultados como "el condicionamiento instrumental de una 

respuesta autónoma". 

Lisina (1965) reportó el control de respuestas vasculares 

periféricas; tomando la vasodilataci6n como respuesta criterio 

y realizando lo siguiente, al aplicar un choque eléctrico se -

produce una vasoconstricción y simultáneamente presentó el re

gistro pleti.smográfico como señal de retroalimentación para que 
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el sujeto recibiera información de su respuesta de vasodilata-

ci6n, posteriormente sugiere Lisina, "que cuando el sujeto rec! 

be la retroalimentaci6n exteroceptiva, puede aprender a actuar 

voluntariamente sobre sus cambios vasculares". 

Al mismo tiempo Snyder y Noble (1965,1966) trabajaron con 

respuestas vasculares, usando una luz como R.A. siguiendo el P! 

radigma instrumental. 

Shear (1962) usd un choque eléctrico consistente a la ace

leración de la frecuencia cardiaca (F.C.) y proporcionó a los -

sujetos el sonido de su corazón a manera de Lisina, como una s~ 

ñal de R.A. exteroceptiva, para entrenar el aumento de la F.C. 

Engel (1966) continuando con esa lfnea reportó un incremento de 

la F.C. en un 60% de los sujetos que recibfan entrenamiento. 

Beener y Hothersall (1966) añadieron la modalidad de R.A. con -

luces verdes y rojas cuyos tonos variaban al aumentar o dismi-

nuir la F.C., "concluyeron con sus resultados que existe una -

clara evidencia de que bajo condiciones de R.A. sensorial los -

sujetos pueden aprender rápidamente el control de su frecuencia 

cardiaca". 

Esta serie de alternativas experimentales son las que han 

dado la oportunidad de estudiar los procesos de control en res

puesta fisiológicas de tipo involuntario y al mismo tiempo ha -

incrementado la investigación sistemática realizada por los psi 

cdlogos. Bork (1973) ha propuesto llamar a esta nueva corriente 

de ·1nvestigaci6n, Medicina Conductual, cuya aplicación clínica 
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está dirigida a el tratamiento de diferentes problemas psicoso

máticos utilizando la técnica de R.A. 

Ahora bien tratemos de explicar la R.A.; su variable depen 

diente son los procesos fisiológicos, que son medidos y cierta

mente representados en forma de escalas cuantitativas que son -

comparados y estandarizados para usarlos en forma contigente, -

dentro de un diseño experimental. 

La descripci6n del procedimiento de R.A. es como sigue: 

El registro de una respuesta fisiológica (F.C., EMG, EEG, etc.) 

y la amplificación y transformaci6n de esta señal en una forma 

más accesible para el sujeto, como seri'a una luz o un sonido, o 

sea una modalidad sensorial diferente o de reaferentaci6n. 

Esta seña 1 de R • A . es un con ti n u o , as u mi s mo s que ha y un a 

correspondencia lineal entre los cambios de la señala de R.A., 

y los cambios en la variable que se registra. 

Desde un punto de vista matemático, la señal de R.A., re-

presenta la transformación de la señal biológica, esta señal P.2. 

drfa ser representada o descrita como una función y: f(x). Y 

desde el punto de vista técnico, la R.A., es la transformación 

de un tiempo real de ejecución por medio de señales analógicas 

procesadas por un equipo a señal es digitales con prop6sitos es

P e c i a 1 e s o p a r a ex pe r i me n to s e o n t ro 1 a d o s p o r u n a c om p u ta d o r a . 

La formulación de la señala de R.A. como la transformación 

de una fuente de señales tiene ventajas, ya que el concepto nos 

lleva hacia un análisis funcional de relación entre procesos 
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b1o16g1cos y cierta clase de señales de R.A., como son las señ~ 

les auditivas y visuales. Procedimiento metodol6gico que lleva

do cuidadosamente y con un análisis cuantitativo lo más preciso 

posible puede dar a la R.A. una formalización cientffica y al-

tas posib11fdades de aplicaci6n clfnica (Birk 1973). 

El inicio de la R.A. se marca al inicio de los 60 con un -

interés sobre diferentes t6picos, sin embargo, muchos de los -

que trabajaron no tuvieron el suficiente cuidado en la evalua-

c16n y reporte de sus datos, lo que trajo como consecuencia un 

sensacionalismo que hizo excéptico a un buen número de cientifi 

cos acerca de las posibilidades de uso de ésta técnica. 

2.- CONDICIONAMIENTO DE RITMOS CORTICALES 

Existen señales electroencefalográficas(EEG) descubiertas 

por Berger (1929), que son obtenidas por la colocación de ele~

trocos ~obre el cuero cabelludo, estas señales registradas son 

del rango de los Microvoltios (Mv) y de baja frecuencia, entre 

1 a 50 ciclos por segundo (Hz); este registro se obtiene por m~ 

dio de un equipo especial de amplificación y puede ser observa

do por medio de inscripciones en papel o en un osciloscopio. 

El EEG representa una condición o estado de la corteza ce

rebral y estructuras subcorticales; lugares donde se integran y 

llevan a cabo las funciones superiores. Ha sido usado primor--

d1almente por los neurólogos como método de diagn6stico no inv~ 

sico, {con el que pueden ser detectados diferentes problemas del 
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sistema nervioso centra1). Para la investigación del sueño ha -

sido una técnica muy útil, pues permite reconocer las diferen-

tes etapas que se presentan periódicamente durante la noche y -

evaluar las caracterfsticas del mismo. 

La corteza cerebral es una estructura formada por varios 

m i l l o n e s d e ne u r.o n a .s ( 1 ¿; F e r n á n d e z G u a r d i o 1 a 1 9 B 3 ). , 1 a s c u a 1 e s 

se comunican por medio de señales eléctricas que se dan por in

tercambios iónicos en la membrana celular y por neurotransmiso

res especHicos. El EEG no representa la descarga de una neuro

na o neuronas especificamente, sino el promedio de descarga ce

lular de la zona de registro. Algunas veces hay descargas rela

tivamente sincrónicas que proporcionan un registro de patrones 

regulares en el EEG. 

Hasta ahora se conocen 4 ritmos fundamentales o patrones -

en el EEG que son definidos arbitrariamente por su frecuencia, 

morfologfa, localización y por asociarse con algún estado de con 

ciencia o atención. 

Tabla I.- Ritmos EEG más conocidos. 

Nombre Frecuencia (Hz) Asocia dos comunmente a: 

Alfa 8 a 13 Relajación 1 ojos cerrados 

Beta 14 a 30 Alerta mental (pensamien-
to 

Theta 4 a 7 Algunas etapas del sueño 
. (II Y.. III). 

Delta o.s a 3 Sueño Profundo. 
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La respuesta o ritmo EEG q~e más se ha estudiadd es el ri! 

mo alfa, actividad que se obtiene de la regi6n parieto-occipi-

tal que presenta una frecuencia promedio de 10.5 Hz y un volta

je de 30 Mv; esta respuesta cortical es relativamente fácil de 

obtener e identificar de acuerdo a la colocación de los electr~ 

dos y del estado de conciencia. 

Por sus características antes mencionadas el ritmo alfa -

fue una de las primeras respuestas corticales que se estudiaron 

con la técnica de Retroalimentaci6n Biológica (R.B.); por otro 

lado el avance tecnológico ha permitido utilizar equipo cada -

vez más sofisticado con el que se logra un mejor registro acer

ca del estado en el que se presenta el. ritmo al fa. 

El entrenamiento de Retroalimentaci6n Biológica Electroen

cefalográfica (R.B. EEG). al igual que en otras áreas de inves

tigación en psicología, ha pasado por algunas fases durante su 

desarrollo, en este caso son: 1) La demostración del fenómeno y 

una exploración de las experiencias subjetivas de los participa~ 

tes en la investigación, 2) una fase dedicada a la exploración 
' .· 

de los parámetros involucrados en la R.B. EEG y·a1 estudio de -

algunos aspectos del fenómeno que causaron excepticismo, 3) una 

fase final en la cual se intenta dar una explicaci6n del fenóm~ 

no. 

En 1960, tres investigadores trabajaron independientemente, 

reportando hallazgos sobre el autocontrol por condicionamiento 

del ritmo alfa EEG; ellos fueron Joe Kamiya, B~rbara Brown y Jo 
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seph Hart. 

Kamiya (1962) pionero en este campo report6 en Psychology 

Today' (1967) el paradigma básico usado que incluye R.ft.auditi

va y entrenamiento de discriminación a un tono cuando el ritmo 

alfa estaba presente. Después de algunos ensayos de entrenamierr 

to más o menos el 80 o 90% de los sujetos lograron realizar es

ta tarea de discriminación. En un segundo estudio, entrenó a 10 

sujetos para cambiar la frecuencia dominante de su ritmo de ba

se, los sujetos lograron cambios notables en su ritmo de base, -

aumentando hasta 2 o 3 más que su ritmo normal. 

Otro se los aspectos de mayor influencia del trabajo de K! 

miya (1968) fue la descripción del estado subjetivo reportado -

por los sujetos cuando se presentaba el ritmo alfa, al cual dió 

el nombre de "estado alfa". Describiendolo como un acto de "no 

pensar", "dejar la mente en blanco", "tranquilidad", "calma"; -

etc. Donde más de la mitad de los sujetos reportaron ese estado 

como placentero. 

Debido a la semejanza tan estrecha de estos reportes con -

los proporcionados por los trabajos realizados con maestros Zen 

o Yoga los que con los ojos abiertos presentan ritmo alfa y se 

ha tomado la idea de que la retroalimentación del ritmo alfa P9. 

drfa ser un método corto para lograr los mismos efectos que la 

meditación (Blanchard, 1976). 

En un trabajo posterior Nowlis y Kamiya (1970) proporciona 

ron retroalimentaci6n auditi~a, teniendo como respuesta crite--
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terio la repuesta alfa en dos sentidos, incrementar y disminuir 

la presentación del mismo. Trabajaron con 16 sujetos, 10 de los 

cuales ~stuvferon con los ojos abiertos durante la sesión; en -

este trabajo tomaron una sesión de registro de la actividad co

mo lfnea base. El resultado encontrado fue que se cumplieron -

con las condiciones a través de las sesiones, además de encon--

trar la relación de la supresión del ritmo alfa con la atención 

o con algún estfmulo visual. mientras que la somnolencia y la 

relajación aumentaba la presencia del alfa. 

Tabla II.- Pioneros de la retroalimentación Alfa, condicio 
nes y criterios de los diferentes autores. -

Condición Retroalimentación Criterio 

Hart (1967) o.e. Auditiva t % tiempo 

Kamiya(l968) o.e. Auditiva alfa-no alfa 

Kamiya(1970) o.e. Auditiva t frecuencia 

Brown ( 1970) O.A. Vfsual t % de tiempo 

Nowlis y 
Kamiya (1970) O.A. Auditiva 

ty' 
ritmo 

Travis (1975) OA. y o.e. Auditivo-visual. t y J free. y tiem 
po. 

O.A. ojos abiertos, o.e. ojos cerrados. 

Hart (1967). fue otro de los interesados en esta respuesta, 

entrenando a los sujetos para incrementar lo que él llamó fndí

ce alfa; o sea el porcentaje de tiempo durante un ensayo en el 

que estaba presente el ritmo alfa, usando R.A. auditiva y con 
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los ojos cerrados. 

Formó 3 grupos a los que entrenó por 13 sesiones a lo lar

go de 6 a 8 semanas. El grupo I recibió 8 sesiones con R.A., ª.!! 

ditiva más informaci6n de su ejecución al final de cada sesión; 

el grupo II recibi6 R.A. pero no se le informó acerca de su ej~ 

cuci6n y el grupo III, no recibi6 R.A. pero su EEG fue registr! 

do a lo largo de las 13 sesiones. 

Los resultados mostraron que los 8 sujetos del primero gr.!! 

po presentaron un incremento significativo del primer grupo pr~ 

sentaron un incremento significativo del índice alfa, del ini

cio al fin¡:¡l de cada sesión, por otro lado de 6 a 8 sujetos del 

segundo grupo también mostraron incremento significativo a la -

condici6n y en el tercer grupo 3 de 5 sujetos en su condici6n -

también mostraron un incremento del ritmo alfa. 

Después de esto podemos observar que los sujetos que reci

bieron R.A. alfa más la información de su ejecución a través de 

las sesiones, mostraron estadísticamente un adelanto mayor que 

los otros dos grupos. 

De la entrevista a los sujetos se concluyó que "sólo los -

que tuvieron un doble, triple o mayor incremento de sus niveles 

de alfa, reportaron cambios subjetivos durante las sesiones". -

Los reportes fueron peculiares, pero coinciden en que un alto -

nivel alfa se relaciona con tranquilidad y relajación. 

El tercer pionero de la R.A. alfa, fue B. Brown, quien re

port6 la habilidad de los sujetos para incrementar la abundancia 
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alfa, (similar al fndice alfa de Hart), cuando se proporcionaba 

R.A. visual y con los ojos abiertos, (Brown, 1970, 1971). 

Brown tuvo especial interés en las experiencias subjetivas 

de los sujetos que mostraron relativamente altas cantidades de 

alfa (1970) y con las experiencias ~ubjetivas asociadas con la 

actividad Beta y Theta (1971). En sus resultados expuso que los 

sujetos podfan aprender a incrementar significativamente la 

abundancia de alfa, con R.A. visual, dentro de una sesión y a -

través de las sesiones. 

Con resp~cto a las experiencias subjetivas de los sujetos 

participantes, ella realizó su primer estudio (1970) en el que 

la mayorfa de los sujetos mostraron un buen control alfa y re

lativamente alto % de tiempo de alfa, de lo que reportaron es-

tar atentos y relajados, otro se sentía flotando o volando y la 

mayorfa de los sujetos presentaron respuestas afectivas general_ 

mente positivas, adem~s de sentirse relajados. 

En un segundo estudio (1971, Brown), refinó su técnica pa

ra obtener las respuestas subjetivas que se lograban ante la 

presencia de diferentes ritmos EEG que enseñó a los sujetos, al 

tenando alfa, beta, theta, como ritmo predominante de su EEG. -

Los resultados generales que presenta en su estudio planteal -

una tendencia en la relación entre sentimientos placenteros y -

de tranquilidad y la presencia del ritmo alfa; mientras que el 

ritmo beta fue asociado con enojo, fastidio, excitación, etc. -

Se observó muy poca consistencia en los reportes de las expe---
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riencias relacionadas con el ritmo theta. 
1 

Tenemos qu~ para finale5 de los 60 las conclusiones de los 

investigadores en el entrenamiento de R.A. del ritmo alfa eran 

como sigue: l) Es posible que un sujeto aprenda a generar o su

primir altos niveles de actividad alfa a través del uso de Ja -

R_.A., 2) la R.A. podría ser auditiva o visual, con los ojos 

abiertos o c~rrados y podfa\obtenerse el mismo fenómeno; 3) fue 
·~ 

posible enseñ.ár a los sujetos a generar o suprimir confiableme!!_ 

te la actividad alfa en ausencia de R.A.· después del entrena---

miento. Además los sujetos discriminaron confiablemente cuando 

producfan relativamente grandes cantidades de alfa. 

Finalmente se llegó a un consenso abrumador acerca de los 

reportes de esas experiencias subjetivas, cuando se producfa un 

alto porcentaje.de actividad alfa y al cual se le llamó "estado 

alfa", que se caracteriza por atención pasiva, "la mente en ---

blanco" y relajación. 

Tabla III.- Resultados y reporte subjetivo de los primeros 
trabajos de Retroalimentación alfa. 

\ 

Auto res 

.Kamiya (1968) 

Kamiya (1970) 

Hart (1967) 

Brown 1970 

Res u 1 tado 

Presentación 

Frecuencia 80 a 90% 

% tiempo en 8 de 10 ss. 

Tiem o 

Nowl is y Kamiya t y 1 del ritmo 
_ __,_( .;...;l 9;;..;.7..-.0,,_) ---- ' 

~T-ra_v_i_s~(_1_9_7_s_)~~~frecuencia y tiempo del 

'Respuesta subjetiva 

Relajación 

Relajación 

Tranqu 11 i dad 

Relajación 
Relajación 
Atención 

Relajación 
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Por otro lado algunos investigadores tuvieron especial in

rés en esta respuesta. demostrando que los datos del estado al

fa son muy similares a los de las personas que practican alguna 

forma de meditaci6n Zen o Yoga, quienes presentan altos porcen

tajes de actividad alfa en su EEG durante la fase de meditaci6n 

(Blanquet 1973). Algunos han propuesto que el entrenamiento de 

la R.A. alfa podri'a ser un camino corto a través de aparatos -

electr6nicos para recibir los beneficios de la meditaci6n. (Bla~ 

chard 1976). 

Al igual que en otras áreas de la R.A. los estudios inici! 

les y los antecedentes acerca del entrenamiento del ritmo alfa, 

fueron criticados por otros autores que fallaron al intentar re 

petir los trabajos .iniciales. lo cual provocó cambios en las 

conclusiones anteriores. 

Paskewitz y Orhe fl973) asumen la posición de que hay dos 

vfas para demostrar la cantidad de control voluntario de alfa,

usando parámetros similares a los de Hart y Brown: 1) a través 

de la comparaci6n de l~s sesiones de generación de alfa con las 

de supresión del mismo, 2) la comparación de las sesiones de g~ 

neraci6n con una apropiada Línea Base. En su trabajo los nive-

les de alfa de la linea base fueron determinados en condiciones 

de obscuridad o de poca luz. con los ojos cerrados y con los 

ojos abiertos. Y el entrenamiento se realizó en 4 sesiones de -

R.A. 

Los resultados obtenidos fueron: l) los sujetos pueden ad-
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quirir control voluntario de la actividad alfa aun bajo condi-

ciones que normalmente decrementan la densidad del alfa, (tales 

como los ojos abiertos y un cuarto poco iluminado); 2) densida

des no alfa fueron observadas en el entrenamientoe, en los indi 

viduos que mostraron inicialmente rangos de actividad alfa es-

pontánea; 3) el entrenamiento de R.A. alfa podría facilitar a -

los sujetos el superar los efectos de supresi6n cuando estaba -

presente; 4) finalmente interpretó los reportes de las experie~ 

cias subjetivas, como una consecuencia de las habilidades adqui 

ridas para no poner atención a los estímulos distractores del -

medio externo o interno, que comúnmente bloquean el ritmo alfa. 

Mulholland y Evans (1966) y Peper (1971) propusieron la hi 

p6tesis oculomotora para explicar el incremento y disminución -

del ritmo alfa por medio del entrenamiento con R.A. En base a -

algunos resultados experimentales proponen que la combinaci6n • 

de los procesos de seguimiento, convergencia y acomodación del 

cristalino, darán de forma discreta o marcada el bloqueo del -

ritmo alfa y que la autorregulaci6n del ritmo por medio de la -

R.A. estaría mediado por el aprendizaje del control de los pro

cesos oculomotores y de ajuste del cristalino. 

Otro trabajo de esta etapa critica de la investigaci6n de 

R.A. de los ritmos EEG, es el de Walsh (1974) quien se propuso 

averiguar las condiciones necesarias y suficientes para que ap~ 

recieran el estado alfa. Los resultados de su experiencia reve

lan que ni el aumento del ritmo por medio de la R.A. ni el con-
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junto de instrucciones dadas por el experimentador al sujeto, -

constituían condiciones suficientes para que apareciera el esta 

do alfa con sus correlatos subjetivos; sin embargo, cuando se -

aparearon las dos condiciones se consigui6 la aparici6n del es

tado alfa. Walsh concluy6 que estas condiciones parecen necesa

rias pero no suficientes y esto aclara por que algunos son cap! 

ces de producir gran cantidad de este ritmo, sin importar la es 

timuiaci6n visual y no presentan el llamado estado alfa. 

Según esta etapa experimental podemos intentar una concep

tualización, tomando los dos puntos de vista existentes acerca 

del entrenamiento de R.A. alfa; 1) la estrategia cognoscitiva,

en la que por medio de la R.A. los sujetos pueden alcanzar est! 

dos de calma, relajación, etc. característicos del estado alfa, 

2) la estrategia oculomotora, en la que el sujeto aprende a con 

trolar varios aspectos del sistema oculomotor para provocar la 

aparición del estado alfa, con un entrenamiento adecuado. 

Plotkin (1976) diseñó un elegante experimento para averi-

guar los efectos de los factores cognoscitivos y de la hipote-

sis oculomotora. La experiencia se desarrolló en condiciones de 

obscuridad y de penumbra con los ojos abiertos. Las conclusio-

nes a las que lleg6 fueron las siguientes: 1) El aumento y dis

minución de la actividad alfa occipital en presencia de la R.A. 

está siempre mediada por un control instrumental de los proce-

sos oculomotores (además los sujetos no se dan cuenta de que es 

tán empleando estos procesos), 2) El uso paralelo de la R.A. e 
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instrucciones simples sobre el funcionamiento oculomotor da lu

gar a un control instrumental del ritmo alfa. 3) Los sujetos cof 

niveles moderados o altos de ritmo alfa occipital, no presentan 

percepciones prototfpicas del estado alfa, 4) La monitorización 

de la actividad alfa y la contigencia de reforzamiento per se, 

no es necesaria para facilitar de modo especial el estado alfa. 

Orne y Wilson (1975), presenta como otra perspectiva, la -

posibilidad de controlar el ritmo alfa bajo situaciones que te~ 

ricamente lo bloquean; como son la atenci6n y la expectancia. -

El experimento que realizaron fue modificando la iluminaci6n de 

la habitaci6n, utilizando estimulación auditiva como aviso de -

la presentación de un choque eléctrico. 

Concluyeron que la R.A. alfa ayuda y mejora en los sujetos 

la regulaci6n de su atención, con respecto a los estímulos que 

la facilitan o dirigen. 

Se ha demostrado que el condicionamiento del ritmo alfa -

puede presentarse ya sea influenciado por estado de experiencia 

o en sujetos que tienen una buena respuesta alfa y sobre todo -

en sujetos que pueden mantener una respuesta bajo condiciones -

que no es coman como los de alta atención. (Plotkin 1976). 

Woondruff (1975) encontró que el ritmo alfa se correlacio

na con la respuesta de tiempo de reacción. Sus resultados indi~ 

can que la manipulación de la frecuencia alfa EEG, modifica la 

velocidad de respuesta en los sujetos entrenados, mostrando una 

alta correlaci6n entre la frecuencia de las ondas cerebrales y 
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el acortamiento del tiempo de reacción. 

Alcaraz y col. (1975) usando técnicas de condicionamiento 

operante, moldearon la respuesta de ritmos corticales, encentra~ 

do que los ritmos aumentan su tasa de presentación y existe la 

posibilidad de sujetarlos a control con un buen programa de re

forzamiento, ellos trabajaron básicamente con alfa occipital y 

con el ritmo de Rolando o Mu que se asocia o estados de inmovi-

1 idad conductual. 

En un segundo estudio (1977) trataron de explorar si la h! 

bituación tenia algun efecto sobre la respuesta de emisión del 

alfa; proponiendo que la habituaci6n se presentaría como una -

substitución de la respuesta o bien aparecería como una inhibi

ción generalizada o sueño, por la falta de estimulaciones refor 

zantes. 

Sin embargo el aumento del alfa no se vió afectado por la 

habituación, en virtud de que en las condiciones en que se hizo 

continua o se.eliminó la estimulación la actividad se mantuvo -

sincronizada. 

Las aplicaciones clínicas de la R.A. EEG ha seguido dos c~ 

minos; a) Monotoriza~ión del ritmo alfa y sus posibilidades te

rapeuticas, b) Monitorización del ritmo Sensoriomotor y la Epi

lep~ia. En menor proporción a los anteriores, existen trabajos 

de otros ritmos EEG, como son el ritmo theta y su relación con 

el· insomnio y la Hiperkinesia. 
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Tabla V.- Aplicaciones clfnicas de la retroalimentación -
biol6gica de ritmos EEG. 

Ritmo EEG 

Alfa 

Sensoriomotor 

Theta 

1 Aplicaciones Clfnicas. 

Dolor crónico, Adicción o Alcohol, Dro
gas, Ansiedad. 

Epilepsia. 

Insomnio, memoria, atención. 

El intento de aplicar la R.A. al tratamiento del dolor eró 

nico en .diversas patologías, parte de dos hechos de observación: 

1) Las grandes cantidades de actividad alfa en los individuos -

que han practicado la meditación durante mucho tiempo y 2) La -

apreciación de que los expertos en meditación, mientras se en-

cuentran en ese estado, son capaces de tolerar una estimulación 

dolorosa sin mostrar signo alguno de sufrimiento (Anan, Chhina 

y Singh, 1961). Estos sugirieron la idea de que los sujetos aqu~ 

jados d·e doJ.~r- crit1nic-O pudiesen mejorar si ~e les entrena para 

inducir el estado alfa. 

Gannon y Sternbark (1971) fueron los primeros en probar la 

R.A .. con un paciente que presentaba frecuentes e intensas cefa

leas, recibió aproximadamente 70 sesiones de entrenamiento y --

gradualmente aprendió a producir un alto nivel alfa en su EEG -

con los ojos abiertos. Los resultados clfnicos fueron menos es-

pectaculare~ ya que el paciente se sentfa mejor, disminuyeron -

sus crisis de cefaleas, pero no consiguió controlarlas con la -

R.A. cuando aparecían. Lo mismo ihtentaron Mckenzi~, Ehrisman, 
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Montgomery y Barnes (1974), trabajando con un grupo de R.A. al

fa y otro con entrenamiento de relajación. Después de una sema

na de registro de línea base de la frecuencia y duración de la 

cefalea, los dos grupos recibieron 2 sesiones durante 5 semanas. 

Los resultados no recibieron un procesamiento estadístico ade-

cuado lo cual no permite hacer conclusiones definitivas. Sin e~ 

bargo el tratamiento mediante R.A. alfa no era significativame~ 

te más efectivo que el procedimiento de relajación que se em--

pleó como técnica de control. 

Otro estudio de esta área es el trabajo de Melzack y Perry 

(1975) al tratar dolor cónico constante en el que ellos cono--

cian la patología u origen del dolor, que no había sido posible 

reducir con analgésicos ni narc6ticos y se llevaron a cabo tres 

condiciones; R.A., hipnósis y la combinación de estas dos. 

La evaluación del dolor se hizo en base al cuestionario de 

autoreporte de la descripción del dolor de Mcguill. que fue ad

ministrado antes y después de cada sesión. 

Los resultados nos permiten apreciar que el grupo que reci 

bió tratamiento combinado, redujo significativamente el dolor, 

si se compara con las sesiones de línea base. Ninguno de los -

otros dos grupos mostró cambios significativos. Para el grupo -

que recibió tratamiento combinado, la mejoría clínica se mantu

vo cuatro horas después de haber finalizado éste. El diseño de 

esta investigación clínica y el método que se utilizó para el -

análisis de datos limita desgraciadamente su interpretación y -
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sus aplicaciones. Primero porque el grupo que recibid tratamie~ 

to combinado se vi6 influenciado por un número mayor de sesio-

nes de tratamiento, por lo que la longitud podría explicar per

fectamente la naturaleza de los datos y segundo el estableci--

miento de grupos desiguales, añade más confusión al diseño. 

Por último, no se realizaron comparaciones entre los tres 

grupos por lo que podríamos suponer que el tratamiento combina

do no llevarfa a un alivio del dolor mayor al conseguido por -

los otros dos tratamientos. Los autores concluyeron que no está 

claro que la R.A. juegue un papel importante en el control del 

dolor, ni que el aumento del ritmo alfa represente necesariamen 

te una parte del proceso. 

Hasta el momento no ha quedado claramente demostrada la -

eficacia del incremento del ritmo alfa, vía R.A. para estable-

cer un control instrumental del dolor. Los problemas aparecidos 

a partir de diseños incorrectos y de insfucientes. análisis de -

datos, impiden la elaboración de conclusiones más o menos defi

nitivas y legítimas de la eficacia del método. 

El uso de 1 a R .A. en el tratamiento del abuso de drogas y 

alcohol, está .basado así mismo en los aspectos s1Jbjetivos del -

estado alfa. 

Kurtz (1974} reportó un programa en que el entrenamiento -

alfa fue incorporado al regimen de tratamiento de un grupo de -

adictos y alcohólicos mientras que no fue utilizado en otro gr~ 

po. El regimen de tratamiento standard incluía terapia indivi--
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dual y de grupo, consejo vocacional y actividades semejantes a 

los que se llevan a cabo en los grupos de alcohólicos anónimos. 

Sus resultados no mostraron diferencias al final del entre 

namiento y del tratamiento en ninguno de los dos grupos y no -

util iz6 ningún procedimiento o análisis estadístico. 

En otro estudio Lamongtagne, Hand y Ganon (1975) reporta-

ron el tratamiento de 24 jovenes adictos (todos usaban marigua

na y algunos alucin6genos). Un grupo recibi6 sesiones de R.A., 

alfa, un segundo grupo recibió sesiones de R.A. EMG, mientras -

que el tercer grupo recibió sesiones de falsa R.A. todos los -

grupos recibieron 4 sesiones de 40 min. de duración. 

Los resultados no mostraron incrementos del ritmo alfa por 

sesi6n en el primer grupo, en el 2o. se mostró una reducción -

significativa en el EMG frontal, mientras que en el tercero no 

hubo ningún cambio. 

En los 3 grupos se presentó una disminución significativa 

en el uso de la mariguana, {aproximadamente el 50% de los pa-

cientes reportaron abstinencia de drogas). También se encontró 

una reducción en los autoreportes de ansiedad en todos los su

jetos al finalizar un período de seguimiento de un mes. 

En otro estudio, Janes y Holmes_(l976) estudiaron el EEG: 

de un grupo de alcohólicos y la habilidad de esta poblaci6n P! 

ra aprender el control del ritmo alfa por medio del entrenamie~ 

to de R.A. 
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Los resultados mostraron una tendencia para los no alcohó-

1 icos (grupo control) para presentar más alfa en su EEG que los 

sujetos experimentales. Segundo, los alcohólicos no mostraron -

incrementos significativos en el ritmo alfa después de 3 sesio

nes de R.A. por arriba del que mostraron alcohólicos que reci-

bieron falsa R.A. En vista de las dificultades y las condiciones 

del diseño y control en los experimentos no se puede hablar de 

un valor potencial de la R.A. aplicada al campo de las toxicoma 

nfas. 

Por otro lado el uso de la R.A. en el tratamiento de los -

cuadros psiquiátricos, tales como la ansiedad, se basa en la -

utilización del estado alfa para eliminar la conducta de ten--

si6n o ansiedad, ya que el estado alfa se acompaña de vivencias 

de calma, tranquilidad y relajación. Si los pacientes cuyo pro

blemas es la ansiedad pueden aprender a producir altos niveles 

de alfa~ siendo la ganancia de dicho autocontrol experimentar -

esas vivencias, se esperaría que se redujera la ansiedad. 

Este fue el rezonamiento de Gluek y Strobel (1975) en su -

investigación sobre la aplicación clínica del entrenamiento al

fa. Un grupo de pacientes del Instituto Living, fueron asigna-

dos a 3 condiciones: 1) relajación por entrenamiento autogéni

co (n=l2), 2) R.A. alfa (n=26); 3) meditación trasncendental -

(n=187). Algunos de los resultados interesantes obtenidos fue-

ron los pacientes del grupo de relajación pidieron después de 2 

o 3 semanas que se suspendiera el programa, por considerarlo 
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aburrido. Los pacientes de R.A. alfa, completaron 15 sesiones, 

desarrollando un poco de habilidad para incrementar la densidad 

alfa con la R.A., pero mostraron dificultad para mantener la -

respuesta. Para muchos de los pacientes la producci6n de alfa -

provoc6 un incremento de la tensión y de su ansiedad. 

De los 96 sujetos que recibieron meditación transcendetal 

durante B semanas de tratamiento, 83 redujeron la ansiedad. Es

te mismo grupo se comparó con otro que no recibió entrenamiento 

y los .grupos se igualaron en edad y perfil del MMPI, presentan

do una mejoría significativa los que recibieron la Meditación -

Transcendental. 

No fue proporcionado en este estudio el diagnóstico de los 

pacientes ni el método de evaluación de la mejorfa. 

Otro trabajo en el que se utilizó este método fue el de 

Mills y Solyom (1974), en él se intentó tratar a 5 pacientes 

psiquiátricos con neurósis obsesiva. Después del entrenamiento 

4 pacientes no presentaron reacciones obsesivas y el quinto co~ 

siguió disminuirlas notablemente. Durante las sesiones del tra

tamiento la mejoría de los pacientes fue clara, aunque ambién -

aquí se presentaron problemas en la fase de transferencia del 

control fuera del laboratorio. 

Bohdanecky y col. (1980) buscaron la correlación entre la 

actividad alfa dada por entrenamiento de R.A. y algunas caracte 

risticas de personali~ad determinadas por el inventario de per

sonalidad de Eysenk, encontrando que en ciertos sujetos la cal-
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ma y la relajación se presentan con mayor dificultad y que los 

mecanismos para la respuesta alfa- no alfa dados por la R.A., -

son diferentes: Datos semejantes obtuvo Slánská (1980) en su e~ 

tudio de la correlaci6n del ritmo alfa y la respuesta de tiempo 

de reacci6n y personalidad. 

Dentro del campo del condicionamiento de ritmos corticales, 

hay otra respuesta que ha dado tema para investigaci6n y una p~ 

sibil1dad de aplicaci6n clínica; esto corresponde al ritmo the

ta,.el cual está fuertemente asociado con la somnolencia, con -

un bajo estado de atenci6n y es característico del inicio del -

sueño. 

Sittenfeld y Budzynski (1976) realizaron una investigación 

con el prop6sito de aumentar el ritmo EEG, utilizando 4 grupos, 

combinando R.A. EMG frontal, con R.A. del ritmo theta, utiliza_12 

do sonidos (clicks) proporcionales en frecuencia a la cantidad 

de actividad theta presente en el EEG (registrando con electro

dos en 02-C4). Concluyeron que la R.A. auditiva puede incremen

tar el ritmo theta con respecto a valores de linea base. Resul

tado especialmente importante por relacionarse el ritmo theta, 

con el inicio del sueño y que hace posible el tratamiento del -

insomnio. 

Por otro lado Bimbaumer (1976) proporcion6 R.A. theta a su 

jetos expuestos a situaciones de tensi6n. Se encontró que el 

grupo que recibi6 R.A. present6 mejor respuésta que los sujetos 

que recibieron relajaci6n EMG ante situaciones de estress. 



122 

Lutzenberger y Birbaumer (1976) entrenaron a 20 sujetos -

normales con R.A. de la frecuencia cardiaca y R.A. EMG frontal, 

con el objeto de disminuir tanto la frecuencia como la EMG como 

prerequisito para después entrenarlos en 8 sesiones para prese~ 

tar el ritmo theta frontal (Fz-Mastoides). Se encontró que los 

que recibieron entrenamiento R.A. EMG, tuvieron un mejor desem

peño con el ritmo theta que los que recibieron R.A. de la fre-

cuencia cardiaca . 

. Asf entonces con la hipótesis de que una tarea monótona y 

pasiva disminuye la habilidad de reaccionar efectivamente y que 

aumenta la somnolencia, Beatty (1976) buscó la relación entre -

la actividad cerebral y la tarea de vigilancia (Sobre una pant! 

lla de radar semejante a la de los controladores aéreos-). Re-

gistr6 el ritmo theta (3-7Hz) de la corteza occipital en suje-

tos normales. Estableció un condicionamiento para disminuir la 

actividad theta con R.A. cuando ejecutaban el trabajo en el ra

dar simulado. Se concluyó que el decremento de la actividad te

tha por R.A. se asocia a un aumento de la tasa de respuestas -

mientras que el aumento de la actividad decrementaba la conduc

ta anterior. Po~ lo que se podrfa pensar en una relación fen6m! 

nos corticales operantemente y la ejecución conductual, además 

de ser una posibilidad para entrenar y mejorar los servicios aé 

reos. 

Tratando de establecer bases anatómico-funcionales Olds -

(1976) registró en ratas con Microelectrodos implantados en es-
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tructuras Hipotálamo-hipocámpicas la actividad relacionada con 

el almacenamiento de informaci6n temporal y las respuestas mus

culares que medfan patrones de atenci6n-respuesta además se in

teresó por ver co~o se afecta esto por una lesión del hipocampo 

y las modificaciones del ritmo theta hipocámpico que se presen

tan .durante ciertas fases del aprendizaje. Utilizó en sus estu

dios un paradigma de condicionamiento clásico asociando estfmu

los auditivos. 

Encontró que los cambios en los patrones de disparo se co

rrelacionaban con respuestas de tipo vegetativo y respuestas 

preparatorias, lo que él consideró como un correlato emotivo en 

el aprendizaje. 

Esto quiere decir que en base a estos argumentos, se consl 

ra que la respuesta condicionada puede ser independiente de la 

atenci6n y de; la iniciativa motora. sin embargo es posible que 

estos aspectos se relacionen con cambios a corto plazo como un 

evento de significancia emotiva. 

En base a otras investigaciones tenemos que la atención di 

rigida se asocia con una actividad cerebral especial que es la 

de 40Hz que se presenta en gatos en forma de brotes sincrónicos 

de buena amplitud en el bulbo olfatorio y en otras extructuras · 

rinoencefálicas durante la conducta de exploración y orienta---

ción, Sheer (1966) 

• Das y Gastaut (1955) reportaron haber registrado 40Hz occi 

pital en Vogis, durante su estado Samadhi caracterizado por una 



124 

intensa concentración y meditación. 

Sheer (1975) diseñó un estudio bastante complejo, para con 

dicionar actividad 40Hz en niños con lento aprendi2ajP. por me-

dio de R.A.; define la actividad como una señal de baja ampli-

tud y alta frecuencia, registrada por el rango de los SMv. Se -

usó un equipo sumamente sofisticado con filtros para separar y 

diferenciar la señal 40Hz EEG de la señala del EMG, se dieron -

instrucciones los sujetos de que la señal de 40Hz controlaría -

la secuencia de un proyector de transparencias y que además ten 

drían una recompensa monetaria por lo que deberían permanecer -

atentos y relajados. 

En sus resultados nos muestra un alto grado de control op~ 

rante de la actividad de 40Hz durante el entrenamiento de R.A. 

en las condiciones de supresión y de presentación delritmo. Ade

más encontró diferencias individuales desde el punto de vista -

motivacional lo cual influía en el control del ritmo. 

Sheer propone que la conducta de aprendizaje y solución de 

problemas puede depender de la memoria a corto plazo. Esa memo

ria puede presentar una organización dinámica de almacenamiento 

con dependencia del tiempo, estado y contexto la cual puede re

lacionarse con un patrón de actividad eléctrica cerebral. La ac 

tividad de 40Hz refleja un estado óptimo de excitabilidad corti 

cal localizada y atención lo que seria necesario para almacenar 

y consolidar la mejoría. Para demostrar esta relación hac• fal

ta una verificación sistemática. 
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Spydell (1982) reporta que la actividad 40Hz se incrementa 

en el hemisferio izquierdo al realizar tareas verbales y en el 

hemisferio derecho con las tareas motoras. 

Dejando la interrogante de sí este ritmo pudiera ser un un 

distintivio de la actividad neuronal de estas habilidades. Estos 

hallazgos anat6mico-funcionales podrían apoyar el experimento y 

la base te6rica de Sheer de que ciertos patrones EEG pueden fa

cilitar el aprendizaje en niños con lento aprendizaje. Por otro 

lado una forma más sofisticada y compleja tanto de instrumenta

ci6n como del registro de respuesta, es el estudio realizado -

por Rosenfeld y col. (1975). En este trabajo se entrenó a suje

tos normales con un paradigma operante a modificar la amplitud 

del componente tardío de respuestas evocadas auait1vas, con re-

troalimentaci6n visual, utilizando un osciloscópio. 

La respuesta evocada criterio era dada por la presentación 

ae luOcliks cada 4 seg. de la que se seleccionó el pico negati

vo que se presenta a los 2Useg. Los resultados mostraron que s~ 

lo aumentó en 0.37Mv la respuesta y el 16% de los sujetos mos--

traron respuestas diferentes, además los sujetos se quejaron de 

que era .un procedimiento largo y muy cansado. 

Como podemos ver esta serie de datos nos múe'Stran que la R. 

A. de ritmos EEG ha pasado por una serie de etapas en las que -
\ 

se ha tratado de dar mayor impo;tancia a la posibiliaad de apli 

cación clfnica de estos procedimientos, a pesar de tantas difi

cultades de tipo metodológico e instrumental. 
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