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I PROLOGO

Este trabajo motivo de mi tesis lo realicé llevado
por la inguietud que me despertd desde joven, ver como‘acu--
dfan los pacientes al CIRUJANO DENTISTA buscando el alivio -~
del dolor, en la mayoria de las ocasiones severo, concretén-
dose el CIRUJANO DENTISTA a complacer a sus pacientes o a --
los familiares de é&ste,

con hacer desaparecer el dolor angus
tioso de los brganos dentarios sin investigar los anteceden-

tes patolégicos del paciente, o cuando menos la causa del --
dolor, especialmente cuando el o los érganos dentarios no --
muestran unh alteraciédn visible y no obstante de haber ex—--

trafdo el frgano dentario que acusaba dolor, éste persistia
con la miswa o mayor intensidad, acuslndolo tan terriblemen-
te que en mndio de su desesperacib6n por aliviar ol dolor pen

saba hasta nn matarse; no recuerdo que tratara de efectuar -
tratamiento endodéntico en 6rganos cariados con nl objeto --
de conservarlos ya que son indispensables para la correcta -
trituraciébn del bolo alimentario, esto fué lo que verdadera-
mente me motivd para seguir la carrera de CIRUJANO DENTISTA,
pues pensaba que se deberia luchar por evitar esto, que no -
era posible que luas CIRUJANOS DENTISTAS solo sachran "mue---
las", citando a lcs pacientes para posteriormente sustituir_
las por prdtesis totales o parciales, y a colocar coronas de
oro tan solicitadas sobre todo en las persochas qua viven en_
las regiones de clima tropical en dientes sanos lo que tam--
bién era un factor predisponente para formacidn da cories; -

esto lo sequimos observando con frecuencin en las regiones -
alejadas de las grandes urbes.

Ya en mi Formacién profesional me he podido dar --
cuenta que¢ lo anterior no lo hacen los profesionistas por —-
falta de conocimicnton que eviten las extracciones dentarias
ya sea por caries o por dolores neurfilgicos del trigémino o_
por trastornos psiquicon en pacientes paiquidtricos, ya que_
en la carrnru de odontologia se estudian materias como; Endo
doncia, posiblemente sca la lejania de los centros de donde_
puedan proveerse de lon materialen para ollo en la mayoria -
de los casos y c¢n otros la falta de responsabilidad profesio
nal y 2l ser mas ficil extraer un 6rgano dentario para supri
mir el dolor que practicar el tratamiento endodébntico, lo --

que no es un conocimientc nuevo ya que en la ESCUELA NACIO--
NAL DE MEDICINA HOMEOPBATICA DE MEXICO,

an ol plan de ensefan



za figuraba la citedra de endodoncia y exodoncia con dqura---
cién de un afio, mismas que desde hace 15 aifos fueron suprimi
daa, finalmente otra causa puede ser no informarse qué onfox
medades padece actualmente el paciente fuera de su cavidad -
oral (cardiopatias, enfermedades ginecoldgicas, renales, ney
roldgicas, psiquidtricas, hematolbgicas, etc.} y que pudie--
ran ser la causa del dolor por ser algunas de ellas de ori--
gen infeccioso, principalmente por el astreptococe viridana
para asi poder encausar el tratamiento racional del paciente,
evitando hacer la extraccién en la mayoria de los pacientes_

con ante tipo de prohlemas ya que recordemos que dicho ger--
men en huhAspod de la cavidad oral.

Creo que todos los que hemos seguido esta profe---
sién y a todos los estudiantes les interese tener presentes_
estos conocimientos para no convertirse en lo que vulgarmen-
te llaman a los CIRUJANOS DENTISTAS "sacamuclas" término deg

pectivo que debemos de luchar con nuestra preparacibén para -
desterrarlo de la mente del vulgo.

£l titulo que lleva mi tesis encierra como meta, -
tener siempre en mente investigar antea de proceder a la ---
atencidn del paciente, que investiguemos sus antecedenten -~

perdonales patolégicos, especialmente los referentes a EP1--
LEPSIA, NEURALGIA DBl TRIGEMING

DEL TRIGEMINO, ¥ TRASTORNOS PSIQUIATRICQS,
ademfin de los de otran enfermedadens que pudieran tener rela-
cibébn con 1o cavidad oral, asf como de sus familiares.

Los tres trastornos mencionados, en nuestros dias_
son relativamente frecuentes encontrindose como causa desen-
cadenante de ellos el progreso industrial, cultural y los pro
blemas emocionales por la vida tan agitacda de las ciudades y
del seno familiar en donde en la actualida+d encontramos una_
falta de comunicacién y relacién dn los componentes de la fa
milis, gue en ocasiones causan traumas tan profundos que ---
afectan en forma intensa al Sistema liervicso repercutiendo -
todos «llos en los centros nerviozo.u de la vida afectiva y -
sennitivos capaces de desencadenar dichos procesos dolorosos.



II TRASTORNOS PSICONEUROTICOS

Los podnmoé clasificar de la forma siguiente:

1.~ Reaccionesn de angustia
2.- Reacciones disociativas
3.~ Reacciones de conversion
4.- LReaccionen fbdbicas

5.~ Reacciones depresivas

6

.- Reaccionen obseso-compulsivas,

La principal caracteristica de estos trastornos es
la angustia, que es una scial de alarma,

nentida y expresada
por la poreibn consciente de la personalldad o regida incon-

ciente y automlticamente por mecanismos pnicolbgicos de de--
fensa.

111.- Reacciones de ansiedad y anqustia.

(Histerismo por ansiedad:; neurousis de angustia; es
tados de ansiedad).

Estados caracterizados por espura aprensiva mas o_
menos constante, tensibn, algunas veces fatiga, con exacerba
ciones agudas en forma de panico y ansicdind, acompaiadas de_
sudores. palpitacidon y otras manifestacionoes

€Saicas du tee-
wor afgudo.

La anguSlia o la ansiedad es la base de las dolen-
cias psicbgenaos.

Kpta angustia o anaiedad toma tres formas_
distintas:

l.~ Del lactante, debida a su impotencia psiquica.
2.- be angustia del yo o del Eyo. Ocurre cuando -~
alguna situacién del medio ambiente, amenaza -
lanzarlo de nuevo a su estado anterior de de~-
samparo infantil,

3.~ Ansiodad de castracién, derivada del temor a



la lesién o mutilaciédn del cuerpo.

Ocurre ansiedad cuando un individuo se siente atra
pado entre dos fuerzas opuestas.

Al trata

r de alejar la ansiodad del campo de lo -~
consciente, muchos pacientes que padocen de ncurosis do an--

gustia adoptan tarde o temprano el mecanismo de la formacibn
de fobianm.

SINTOMAS

Las crisis de angustia ocurren en la nifiez, y en -
la pubertad o en cualquier otra etapa.

Los accesos8 nocturnos pueden ir precedidos por pe-
cuya trama puede o no recordarse, ¥ntas crisis -~
pueden aparecer durante el dia en forma repentina, un temor_
imprecino a una calamidad inminente,

demencia,

sadillas,

tal como la muerto o la
puede ser la ideacibn dominante. Esato dura gene-~

ralmente unos cuantos minutos. Tueden manifestarse hambién:

vémitos, diarréa, miccibn precipitada y Lrastornos vasomoto-
res genaralizados.

Los conflicton y la ansiedad inconscientes desem~--
pefian un papel importante en la agravacibébn y posiblemente en
el inicio de los trastornos orgénicos, y particularmente en_
el asma bronquial, Glcera péptica, cblitis crbnica y la ente
ritis,

DIAGNOSTICO.

La ansindad destaca
ne agocia a menudo con
dos téxicos y eas frecuente en
ciacién no suele sor diffcil,

en muchas perturbaciones paicd
ticas, enfermedades somdticas o esta-
las psiconeurosis. La diferen

si los ataques son circunscri-



ton., Si existen fobias.

PRONOSTICO.,

varia segQn la duracién de los sintomas antes do -
aplicarse una psicoterapla adecuada. Nadie se cura con la -
edad de un estado patolbyico de angustia. En ocasiones las_
fobias desaparecen espontineameniv, esto es debido a una re-

organizaci6Gn de la personalidad, de tal manera que comprome-
te futuros ajustes. Algunos enfermos requieren meses de in-
tensa psicnterapia, y otros responden con mayor rapidez.

ITy.- Reacciones disociativas.

Desorganizacidén grosera de la personalidad, prove-
niente de una ansiedad abrumadora.

SIGNOS Y SINTOMAS,

El conflicto reprimido que produce anniedad puede
ser descargado o degviado a sintomas tales comos

lizacidn, personalidad disociada, estupor,
tado de rnsuefio,

Despernona~-

fuga, amnesia, oB-
sonambul iamo o carrera nin objetivo.

DIAGNOSTICO.

A tal punto pucde alterarse la conciencia y la me-
moria que se debe primero averiguar si hay o no psicosis., --
La reaccién esquizofrénica y la personalidad esquizoidea =--

constituyen. los principalan problemas del diagnéstico dife--
rencial.

1I4.~ Reaccibn de conversibn.

Conversibén de la ansiedad en sintowas funcionales_
manifestados en partes del cuerpo inervadan por el sistema -



nervioso sensor-motor.

Los sintomas de conversibén fijan més la ansiedad -
que ninguna otra reaccidn psiconeurbtica. El enfermc parece
estar despreocupado por su paralisis sensorial o motora.

Las reacciones de conversibdn son frecuentes en pe~
rfodos de guerra. Ejemplo: Un soldado presenta ceguera his
térica cuando apenas se ha salvado de un bombardeo cuando ve
a su compafiero despedazado por una bomba, o pérdida del ol--
fato en aquellos encargados de enterrar a los muertos. En -
época de paz, las reacciones de conversibn anon raras, obser-

vandose en zonas extraurbanas o en gante roelativamente inge~
nua.

Las reacciones de conversi®n se diferencfan de las
psicofisiolégicas por el hecho de quu¢ las primeras ccurren -
en partes del cuerpo inervadas por el sistema nerviososenso-

rimotor, y las segundas en partes inervadas por el sistema -
nervioso autbnomo.

II,.- REACCION FOBICA.

Dazplazamiento de la ansiedad, de una idea, objeto
o situacibn especificos en la vida diaria, a una situaciébn ~
simbblica en forma de un temor neurbHtico especifico.

Las reacciones f6bicas que se encuentran més com@n
mente son: El temor a la sifilis,

a los sitios cerrados,
altos y a los animales,

al clncor,

a la mugre, -
a los espacios abiertos,

a los sitios

Aunque el individuo fébico reconoce conscientemen-
te que no existe peligro real, sc siente impotente para domi
nar nu ansiedad si se ve obligado a arrostrar el temor neurd
tico empec{fico, porque hacerlo equivaldria a ejecutar la ac



tividad prohibida y temida.

8e reconocen dos mecanismos mentales en la forma--
cién de las fobias:

1.~ El desplazamiento signifliuva desviacién de la -~
ansiedad del conflicto primitivo para unirla -

a un temor especifico que parece no guardar --
relacidén con aquél.

Simbolizacién.- indica gue el objeto o situa--
cibn temidos poseen significacién especifica -

para el enfermo en un lenguaje del cull &1 no__
tiene conciencia completa,

IIS.— REACCION DEPRESIVA,

Melancolia afectiva en que el onfermo ns siente in
feliz, pesimista y auto-despreciativo.

Se siente cansado, inadecuado, desalentado, 8in es
peranza y sin interés en sus quehaceres habituales. A menu-
do parece guieto y cohibido, pero también puede mostrarse ~-
iranscible y desconfiado. 1.2 ansin dad y ias fobias son comu-
nes e igualmente los sintomas orgénicos de cefalalgias, opre
8ién cof8lica, fatiga, anorexia y estrenimiento.

anegindnd .

Aungque la concentracién entéd deteriorada, no exis-
te, en contraposicién a la reaccibn deprensiva psicbtica, per
plejidad, amnesia, o sensacién de irrealidad. Es importante
diferenciar entre las reacciones ncurbtican deprecsivas y las
psicbdbticas. En las neurosis, la psicoterapia es el trata---

miento de eleccién, en tanto que en la psicébtica y la depre-

sibén manjiaco depresiva, el choque aléctrico resulta convenien
te como parte del tratamiento psiquifitrico general.



IIS.- REACCION OBSESO ~ COMPULSIVA.

Dominio de la ansiedad asocifindola con ideas pev--
sistentemente repetidas (obsesiones) y actos (compulsiones).
Este tipo de enfermos reconoce que sun rapetidos pensamien--
tos y actos son irrazonables, pern no puede duminarlos.

Los sintomas conducen al onformo en ocagiones a -~
tremendas depresiones o incluso al suicidio.

ETIOLOGIA.- Creen los psicoanalistas que las fija-
cionan parciales de la libido, gue sirven de base para esta_
neurésis, parecen provenir del traumatismo. Experimentados -

durante la época en gque la atencibn del nifio se concentra en
las funciones anales.

Una gran proporcién de los neurbticos compulsivos_
son: meticulosos, precisos, reconcentrados en si mismos, cum

plidos y timidos, se sienten incapacen » inseguros y buscan_
afanosamente aliento y apoyo.

Dotadon de superior capacidad
intelectual no la desarrollan toda debido a la energfa que -

gastan en sus problemas mentales. So les hace diffcil dele-
gar responsabilidades a otros debido a su meticulosidad de_
vigllar todo ellos mismce

miemce.

La ambivalencia (el impulso de hacer algo contra -
el impulso de no hacerlo) alcanza su miximo en esta neurosis,

El aislamiento y la neqacién son otros factores o mecanismos
observados en esta necurosis.

SIGNOS Y SINTOMAS.- Esta neurosis puede convertir
se en la més torturadora de lan neurosis. La cleptomania, -
la piromania, la dipsomanfa y ¢l exhibicionismo pueden tomar
forma compulsiva. Casi cualquier pennamiento o acto incluso
loa perversos sexualmente, puede volverse compulsivo. En -
asta nourosis observamos tambifin foblas,

Una neurosis compulsiva se presenta a cualquier --



edad, tiende a ser episbdica, son frecuentes las remisiones
que duran de meses a momentos.

DIAGNOSTICO.~ El hecho de que la neurosis puede ox
perimentar remisiones e ir acompafiada. de abatimiento y de---
que un enfermo tenga psicbsis maniacodepresiva puede mostrar
obsesiones, hace esta diferenciacibn jumportante. Las obse--
siones casi 81empre preceden a la depranidn en una neurosis

an tantc gue Sucede lu contrario en una psicosis,

PRONOSTICO.~- Las formas de terapéutica que dejan
intactos lon procesos inconscienteé no ejercen ninglin efecto_
sobre la nuurosis compulsiva y el pronéstico es siempre gra-
ve. No obstante estos enfermos derivan alivio al discutir -
sus sintomas con el médico, ya que interpretan asto como una
absolucibn de su falta. Los casos que se inician en la ado-
lescencia o en la etapa adulta son susceptiblen a modificar-
se por medio del psicoan8lisis mientras que a monudo no se -
alteran los que existen desde la nifiez. En esta neurosis ~--

no hay que tomar por curacibn una remisibn esponténea.

TRATAMIENTO DE LAS PSICONEUROSIS.

Después que mediante ex8menes adecuados ge haya ex
cluido los trastornos orgbnicos come cauga da la enfermedad_
del pacionte y si el interrogatorio ha aportado datos que lo
justifiquen, se indica al paciente que sus sintomas se deben
probablemente a conflicton pniquicos, inconscientes en su ma
yor parte, y que la anuicdad y otras funciones estan afectan
do sus funcliones fisicas y la claridad de sus ideas.

Debe tenerse presente que la psicoterapia puede --

ser dolorosa para el enfermn y por lo tanto deber8 de expli-
c@rselo desde el principio a &l

El objetivo de toda psicoterapia ser§ para ayudar_
al enfermo a ajustarso mém ficil y comodamente al medio en -
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gue vive, El papel del terapeuta es, gervir de referencia ~
digna de confianza a medida que el enfermo adguiere creencian
m&s en armonia, con un concepto mAs adulto de la realidad, -
dejando de guiarsge por sus ideas infantiles y emociones.

Algunos de los
examinar juntos,
del enfermo.

puntos que mbdico y enfermo deben -
a fin de descubrir la causa del malestar --

1.~ Fondo familiar, temperamento de los padres o =
de quimsnag los substituyeron: 2.~ Historia del desarrollo -
temprano; 3.~ Actitud pasada y actual hacia los miembros de
la familia; 4.- Ajustes escolares, actitud con los maestros,
condiscipulos y quehaceres fucra de la escunla; 5.~ Ajustes
gexuvalesa, fantasias, temores y pensamientos acarca del sexo;
6.~ Carlcter, serio o alegre, plicido o irascible forma de ~
reaccionar ante los fracasos o triunfos ajenou, como se de--—
sempefia mejor recluido o acompaftado; 7.- Adaptabilidad so~--
cial, tipos de amistad, reaccitn a las criticas o a las pér-
didas, exceso de modestia o de confianza, si ca egoista o-~-
altruista: 8.- Tendencias ncurbticas generales, circungtan--
cias que creen ansiedad, es consumidor de droga, es ad
al orden vy a la rutina y o8 metisuloso, supersticioso, afie--
cionado al jusgo, 81 hay pensomicntos, actos o hibitos que -
obren como caupds de remordimiento, dudas o cavilacicones,
como reacciona a las enfermedaden, interkfs en algupa filoso-
fia o culto.

icts -

Al terminar este interrogatorio el médico podws& co
nocer algunas respuestas ldiosincraticas del enfermo y soli-~

citar mayores datos a cerca de lan circunstancias que las -~
provocan, Cuando el enfermo en alguna de las sesiones se --
muestra hdéstil para hablar es mejor dojarle y no hostigarlo.
El hipnotismo es (itil para allviar los sfintomas histéricos -
v puede ensayarlo cualquier mbdico gue se limite a ofrecnr -
sugantionen terapbuticas acarca de lan aintomas sin ponerse
a profundizar en busca de informacifn, Ins sueios son tam--
bién de gran iwmportancin por lo que so dabord de pedir al -~
entfermo que nos lo relate, ol médico necanita tener mucha --
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exporiencia en el manejo de los suefios para poderlos aplicar
como medio terapéutico. Las drogas no sirven para el trata-
miento de la neurosis, excepto para aliviar el insomnio o -=
temporalmente para aplacar la ansiedad. Debemos recordar --
gue con la neurosis coexisten achaquen fisicos asociados po-
ro no afines los cuales debemos de tratar con propicdad.



TII TRASTORNOS PSICOTICOS

Grupo de trastornos mentales en los que la pertur-
bacién es de tal magnitud gue existe desintegracién de la --
personalidad, se deforma la mente casi por completo y la por
cibn consciente del ego ya no distingue lo real de lo irreal.

El enfermo psicépata acepta, como objetivamente au
t&ntico, Gnicamente material ideacional. Ni el raciocinio -

ni lom argumentos rectifican sus terqiversaciones. A conse-

cuencin de ello, los psicébticos no se relacionan con otros -
individuos ni con su trabajo.

Log trastornos psicdticos se dividen an:

l.- Reaccidn esquizofrénica.
2.- Reaccién paranoidea.
3.~ Reaccidn afectiva

4.~ Reaccifn psicdtica involutiva.

ITLy.~ REACCION ESQUIZOFRENICA. '

Trastorno pslcbtico caracterizado por aislamiento
progresivo del medioc ambliente, regresibn y doterioro de la -
respuesta afectis

Va.

El vocablo esyuizofrhnia significa escisisn o di--
vigién de la mente.

Se considera a la esquizofrbnia como una reaccibn_
psicobioldgica que se asienta sobre la base de insuficien~--
cias de la personalidad y culmina en unas incapncidad para --

cumplir las demandas impuestas por el ajuste a la vida adul-
ta.

Esta reaccibn se caracteriza por ratraimiento progresi-
vo de todo contacto con personas y hechon del medio ambicente
y regresién a una forma infantil de sentir y de obrar,

ETIOLOGIA, INCIDENCIA y FACTORES PREDISPONENTES.
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La esyuizofrenia comprende del 15 al 20% de los -~

primeros ingresos a los Erenocomios, 60% de la poblacibén per
manente de los mismos.

La edad de iniciacidn varia de la infancia a la vi
da media tardia, pero la psicosis es min frecuente en la ado
lescencia o la vida adulta temprana.

La esquizofrenia es una enfermedad hereditaria. --
Otros facLores gque influyen son: la vida sexual tanto en su_
aspecto sumbtico como vivencial,
zantes y la inteligencia. Kretschmer ensefi® por una nueva -
via, la de la constitucifn, gue la esquisofrenin no tenia --
una raiz puramente psicolbgica, sino una raiz integral psi-~

cofisica y que por tanto el concepto de esquizofrenia invo-~
lucra un determinado soma.

las enfermedades cagquecti~-

Los esquizofrénicos se caracterizan por ser poco -
retraidos en cl sentido de la timidez, nensibles, -
susceptibles, hiperestésicos en unos sectores y frlos en ---
otros, nerviosos, amigos de los libros y de la naturaleza,
propensos a las antitésis de la realidad y consiyo mismos.

sociales,

En la actualidad todos los investigadores que co--

nsocen 1la esquizofrenia en su conjunto admitnn el oriqgen or—-
oo . ox . 5
Janico de la afeccidén. No obstants, a pesar del ahinco con_
que se han lnvestigado los factores sombticos cn la esquizo-

frenia, andamos muy distantes de poder definir la somatosis_
en gue aquélla se fundaments, Los datos hallados hasta la -
fecha en la esfera corporal son ambiguos y exiguos. Se han_
realizado investigaciones bioquimicas que prometen marcar --

una nueva etapa en el conocimiento de la somatosis esquizow-
frénica.

SINTOMATOLOGIA,

En realidad no exlsten sintomas generales que ae =
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den en todos los cascs de esquizofrenia. Los sintomas que -

se consideraban m&s genéricos encubren una pluralidad de fe-
nbmenos diversos.

La llamada disgregacibn asociativa era concebida ~

como el trastorno especifico de pensamiento de la esqui

nia, hoy gracias a los anili

sis de C. Shneider subdividimos_
este trastorno en:

zafre

111 ZOTTE

Trastorno por sustraccibn de pensamientos. Los -~

pacientos refieren gue sus pensamientcs se han vuelto incon-
gistentan, volAtiles, fugases, etc.

El pensamiento es interrumpido en cualguier punto_
de su recorrido arbitrariamente.

Pensamiento saltén. En este trastorno el pensa---
miento de los enfermos se sale del tema gque #¢ agta tratando
y van a parar a ideas gue ellos mismos se sorprenden.

El en
fermo cede ante la sugestidn de cualquier tema.

Pensamiento aglutinante.- S5i los dos anteriores
trastornos tienden a diverger, a apartarse unos de otros: -~-
aqul propenden a confluir.

Toda esquizofrenia da reduccibén del ambito viven-~
cial de la personalidad. La alteracién de la afectividad no
se produce globalmente, en unos casos puede afectarse senti-
mientos espirituales, religiosos ya sea exaltandolos o dismi

nuyéndolos y en otros los sentimientos de vitalidad ser&n --
los mis alterados. Estos pacientes son negativistas, o suma
mente dbciles que puede llegar a la ohediencia automltica.

FORMAS CLINICAS.

A.- Formas paranoides.~ El sello caracteristico de
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estn afeccifn es lo fantfstico, tanto en la configuracibn ~
como en las proporcicnes de la sintomatologia. Las ideas de
grandeza nunca faltan, pero no solo aparece agrandado cl yo_
sino ol mundo en gue vive y en todas sus dimensiones tanto -
en la creacién como en la destruccidn, en las esperanzas y -
en los terrores, en el espacio y en el tiempo, es por ello ~
que muchos de ellos hablan de la pluralidad de mundos.

faltar las alucinaciones. La afectividad no estd disminui-~

da. Lan respuestas a las alucinaciones non vi
intensinimas.

Sin

wan w5

vas ¥ a veces_

B.- Hebefrenias.~- En esta forma la personalidad --
se haya sumamante destruida, del grado de destruccibdn de es-
tos cason ol diaynbstico diferencial que con mas frecuencia ~
ve planteca cs con la imbecilidad.

Hebefrenia necia.- Los enfermos exhiben una ale---
gria necia, caracterizada por una risa sofocada, dirigida -~
més.hacia si mismo que al interlccutor. Eata alegrfa es tan
14bil gque f&cilmente se transforma en llanto. AGn cuando --
el efecto de esta risa estridente y extemporénecn sobre el ob
servador es repelente, es probable que estf ligada de algfin_
modo con el instinto sexual, el cual se manifiesta con mas-—
turbaciones y otras obscenidades. Son en general pequefios -

delincuentes ya gue para delitos mayores les falta tenacidad
y energia.

8¢ especializan en robar,

mentir y la deshonesti--~
dad.
El pensamiento est& alterado eon su aspecto dinlmi-
co. El impulso central a pensar se encucntra abolido en ~--
ellos.

La estructura légico formal ac encuentra relativamen
te conservada,

Hebefrenia extravagante.- En ¢lis encontramos una_
sintomatologia contrapuesta a la necia, :
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Se observa aqui un estado afaectivo de seriedad --~
crbnica matizada en ocasiones por una expresibén atormentada.
Persisten en upa sola forma de criminalidad que la mas cowmGn
es la vagancia. En lugar de ser timidos son descarados y -~
exigentes. En lugar de travesuras y boberias moment&neas, -

hay la repeticién constante de los mismos actns en forma de_
estercotipia.

llebnfrenia apitica o seudooligofrenia,- Su estado
afectiveo es apAtico. Su disminucibn intelectual es m&s im-~
presionante, Los pacientes no son megativistas ni exigentes
y menos extravagantes, sus respuestas son olifrénicas.

C.- Formas catatbnicas.- Catatonia bradifémica.- -
Enfermos gue permanecen mutistas durante afion, sin que lo --
sean por una actitud negativista o paranoide frente a un ---
contorno héstil. Pueden influir en sn aparicién, las conco-
mitancias con alucinaciones que dejan absorto al paciente o__
con un trastorno del pensamiento que impide la formulacibén -
de las ideas., A estos factores se agrega una disminucién ge
neral de la afectividad psicomotora, que alcanza su maximo ~
en la esfera del lenguaje. Los movimientos no se hallan re-

tardados. Los enfermos parecen dominados por una pereza psi
comotora (ue no consique vencer. Permaneven inmbéviles duran
te horaz, &n ocasiones sentados en posicibdn fetal sin mani~--
featar tendencia a cambiar de actitud o de posicibn.

Forma parafémica.- El sintoma cardinal de esta --
forma lo constituyen las pararrespucstas, En los casos tipi
cos, cuando se interroga al enfermo contesta en forma que in
dica gue ha comprendido el sentido de la pregunta y cbmo de-~
berfa dar la respuesta, pero &sta se da en forwa desviada. ~
El caricter demencial se evidencia més en la forma autométi-
ca y en la hrevedad de sus respuestas,

La facies aparece -
rigida, miran al interlocutor pero su mirada es inexpresiva.

Catatonfa negativista.- En el sujeto normal actGan
finon mecanismos de regulacibén de las relsciones interhuma--
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nas, en los gue no solo intervienen factores intelectuales,~
sino emocionales e instintivas, Gracias a ellos disponemos

de una gama variada de reacciones para enfrentarnos con nueg
tros semejantes.

El negativista, s6lo dispone de una reaccibn; pieg
de la aptitud de reacciones multiples y queda su comporta--

miento fijado. espasmedizado en una sola direccidn:
tiva.

la nega-

Cuando el trastormo no es total se observan las --
reacciones de ambitendencia.

Se ve al enfermo vacilar entre
asentimiento y negativismo.

El negativismo es fundamentalmente un mecanismo de
en muchos enfermos se halla asociado con el temor,

en otros tiene un matiz de agresividad manifest&ndose adus--
tos, hoscos.

defensa,

La vida instintiva suele volverse primitiva e im--
petuosa.

Catatonia proséctica.- La designacibn destaca en -
primer término el comportamiento atancional positivo, la ver‘
sién hacia el interlocutor. : T

Los enfermos no dejan ‘de musitar conus en: ocaslo--
nes incomprensibles. .

Su sintomatologfa es opuesta a la del negativista.

Catatonfa acinética.~ Recuerda la acinesia de ori
gen extrapiramidal, pero se diferencia por la influibilidad
psiquica, de la sintomatologia motorn. FEn casos m&s graves_
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hay incontincncia de orina y heces. La tensién muscular es_,
tan acentuada que no sblo incurve el tronco y la cabe=za, 8~
no gue por predominio de la aduccibn se mantengan las pier--
nas cruzadas. Durante la movilizaciébn pasiva pucde observar
se flexibilidad cérea y obediencia autombtica.

CURSO.~ Las conclualones mas importantes sobre el
curso de la esquizofrenia son las siguientas:

L.~ El término definitivo de la enfermedad puede -
clasgificarne,

grosso modo, en cuatro grupos: demencia, defec
to grave, defecto leve y curacién social,

2.- El curso por brotes es algo m&s frecuente que_
el progresivo continuo.

3.~ 86lo un nfinero muy escaso de las formas por ~——
brotes conduce a la demencia.

4.~ Las formas de comienzo crbé4nico vonducen en lLa

mayoria de los casos a la demencia o al defecto y sblo an un
minimo de casos a la curzcifn

5.~ De los casos de comianzo agudo, sSlo una cuar-
ta parte conduce a la demencia,

la mitad a diversos grados -
de defecto y el resto a la curacibn.

TRATAMIENTO, ~ M&todos convulsivantes.- Consisten -

5
en la provocacibn de unas convulsiones mediante procedimien-
tos farmacolbgicos o eléctricos,

La crisis_cardiazblica so produce inyectando por -~

via endnvenosa 5 cm” de pentametilontetrazol {(cardiazol).
De no producirse la crisis,

se raepite la inyeccidn el mismo_
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dia o al dfa siguiente aumentando cada vez 1 cm3. El méximo
inconveniente del cardiazol consiste en la sensacién de ani-
quilamiento y de muerte inminente que experimenta el pacien-
te en el intervalo entre la aplicacibn de la inyeccibn y la_

aparicién de la crisis, por lo que se niegan los pacientes -~
as curarse.

Modiante una corriente alterna de 50 a 60 ciclos -
se consiguen provocar convulsiones en forma sencilla y rela-
tivamente innocua. La corriente suele apliclrsele durante -

espacios gue ocilan entre 0.1 y 0.5 segundos y con un volta-
je entre 70 y 130,

A.E. Bennet introdujo el uso del curare en la tera
peGtica convulsivante' La curarina, en dosis de 10 a 15 Mg,
suspende la accién de la acetilcolina sobre la placa motriz_
y evita asi la transmisibn del impulso nervioso al mGsculo.-
Esto disminuye la intensidad de las contracciones.

La curarina ha sido desplazada en la actualidad -~

por la auccinilcolina, ya gue su accibn se instaura més rdpi
damente y menos persistente. Con ello obhtenemos una pardli-
sis muscular completa en pocos sequndos y una recuperacibn -
de la funeibn reapiratoria ignalmente r&plda. Para evitar -
al enfermo la penosa scensacibn de pardliunis que produce la ~

miastenin por curarizacibn, inyectamon previamente de 3 a 5_
cm3 de un barbitlrico ligero como el evipln, pentotal, narco
venol. Lo que produce una anestesia que evita la angustia -

vy aprensidén concomitantes al tratamiento, y elimina el ries-
go a la fractura o luxacibn.

Estos tratamientos entrafian complicaciones tales -
como las fracturas que es de las mas frecuentes, es muy fre-
cuente también la luxacibén de mandibula.

Comas insulinicos.- Este trataminnto se inicia con
dosis do 10 a 15 U. en ayunas, Se aumenta a razbdn de 5 a 400U.

AY



20

hasta alcanzar el coma. Los aumentos deben ser ré&pidos si -

se conserva poca roaccibén a la insulina ya que aplicados len
tamente se crea resistencia a la misma, las dosis promedio ~
para alcanzar el coma suelen ser de 100 a 150 U. En persona
muy sensibles bhastan 40 a 50 U, Para vencer la resistencia_
a la insulina en lugar de aumentar incesantemente la dosis ~
debemos de disminuirla y subirla alternativame

nte.

1 tratamiento insulinico alcanzando la fase de --
coma es mucho més delicado y entrafia mayores riesgos que el_,

convulsivante, por lo que debe hacerse siempre en un medio -
hospitalario.

Cuando el paciente ha recorridc las numerosas y va
riadas etapas de la hipoglucemia hasta llegar al coma, se le
despierta administr@ndole per os 100 a 200 gr. de azGcar, Yy

por via endovenosa 10 a 20 cm3d de suero glucosado hiperténi:
co al 33%.

La complicacidn més temida cs cl coma prolongado.-
Nos ehcontramos ante esta situacién cuando a pesar de admi-
nistrar azGcar, el enfermo sigue comatoso.
no dependen del descenss
normal,

Estos estadog-r~-
de la giucemia puesto que &sta es -

nino tal vez de una incapacidad de las células cere-
brales para asimilar la qglucosa,

El minimo de comas que deben de provocarse es de -~
Si después de 40 a 60 comas no ge obtienc mejoria,-

es preferible abandonar el tratamiento ya que de prolongarlo
gseria inGtil y nocivo.

veinte.

Electronarcosis.- Esta técnica ha ido despertando_
interfs en fechas recientes., Para provocar la electronarco-
sis se omplea una corriente alterna de 60 ciclos. Se aplica
inicialmonte una corriente de 250 mhA durante 30 segundos. --

Mientras va pasando se produce un espasmo tébnico general, A
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’ ) :
continuacién se baja rapidamente la corriente para permitir
la respiracibn y se asciende de nuevo. Es durante esta fause

cuando se produce el estado narcoléptico, que se prolonga --
hasta 7 y 20 min,

psicocirugia,- Leucotomia prefrontal de Egas Moniwz
y Almeida Lima.

Se practica una pequefa trepanacibén uni o bilate--
ralmente a unos 3 cm. por delante de la linea auricular y a_
unos 3 em, por fuera de la linea media. Se introduce el leu
cotomo hasta el centro oval, y se deposita una pequefla canti
dad de ulcohol repartida en varios puntos.

Lobotomia Prefrontal de Fresman y Watts.

Igual a la anterior es una operacibn a ciegas, que
se practica con anestesia local. A 3 cm. por detris del bor

de lateral de la 6rbita y 6 por encima del arco cigomético,_
se verifica la trepanacién.

Lespués se introduce el lobbto-
mo

y se hace girar en unos 40°, en sentido dc¢ arriba a abajo

y con un radio de 4.5 cm., de forma que se corten las fibras
talamofrontales.

Lobotomia & c¢ielo abierto.

Diferencia de las anteriores en que en esta se rea
liza una craniectomia a fin de operar a cieclo

abierto, y asi
evitar problemas hemorragiparons f{recuentes en las anteriores,
se ha propuesto para paliar dolores rebeldes.

La lobotomia__
orbitaria, para tratar enferwons autistas, inhibidos y con -~
pobreza afectiva.

Lobotomfas quimicas.

Ademds de las leucotomias con alecbhol, se ha pro--
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puesto hacerlas con uroselectén, que ademis permite su visua
lizacibén radioldgica, con fenol, etc.

Lobotomia parietal.

Se secciona el fasciculo lungitudinal su
con el fin de interrumpir <

nar fibras frontotal8micas.

pericy, =--

fas frontooccipitales sin seccio-

Otrag téenicas que se utilizan son:

lobotomia temporal y occipital, talamotomfa, lobo~
tomfa, lobuctowia prefrontal, topectomia, secciones subcorti

cales selectivas, lobotomia transorbitaria, eloctroccagula~-
ciones, etc.

Todas estas técnicas quir@rgicas han aido reelega-
das para dar paso a la psicofarmacologia a continuacién men-

cionaremos los diferentes farmacos que se utilizan en la ac-~
tualidad.
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IIIZ.— REACCIONES PARANOIDEAS.

\

Designamos como paranoicos a los enfermos que reag
cionan exclusivamente con ideas delirantes comprensibles o -
en las fronteras de la comprensibilidad, tanto si lo hacen ~

en forma crdnica o aguda siempre que exceda la simple reae--
cién situativa, .

Formas Clinicas.

A) Paranoia combativa,- {(Dalirio pleitista en la -
psiquiatria clésica). Son sujetos enédrgicos, obstinados, -~
combativos, (no saben perder, no sabean rendirse, quieren te-
ner siempre la razén). Estos enfermons son incansables en re
dactar alegatos asimil&ndose todos loj tecnisismos juridicos.
cuando no logran ganar el pleito, la nensacidn de incomodi--
dad, de¢ malestar, de herida del amor propio, cxalta éste y -
pone en marcha el desarrollo paranoico.

B) Paranoia sensitiva.~ Poco f{recuonte, anterior--
mente se confundfa con el delirio de persecucibn., [os pa—-—-
cientes se sienten observados, se crecn objceto de burla y de
desprecio. En los casos tipicos la persecuciétn o el despre-
cio hacen referencia a alguna falta scexual. Creen gque todos
est&n enterados de su falta y estln contra ellos

C) laranoia desiderativa.- Aarupa todos los casos
log cudles ol deltirio realiza la

3
satisfacciédn m&s o menos
grandiosa do descos,

on

Expresado on terminologia clfnica, son los deli---
rios de invencibn, genoaldgico, mistico, de grandeza, eroto-

mitico. Todos estos delirios se asemajan a ensuefios pubera-
les convertidos en realidad.

Su periodo de incubacibn puede durar afos, durante
los cuales los enfermos coleccionan observaciones, rocogen -
alusionos, acumulan sospechas, hasta que por fin, ceden a -
la evidencia y aceptan plenamente una idea que cn una fase -
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anterior habian juzgado absurda.

En ocasiones se ven delirios paranoicos que pueden
tener una evolucifn rolativamente répida. La interpretacién
mis verosimil de estos casos es l» de que

re crata de bhrotes
esquizofrénicos cuya sccuela es un curso paranoico,

El delirio es inconmovible y los pacientes se iden
tifican plenamente con &l. Solo en la vejez se vislumbra un
gesto de resignacién o de fatiga. Brotea delirantes de los-
degenerados,- Se refiere a las personalidades poco diferen-
ciadas no 86lo pueden exhibir reacciones primitivas en la -~
esfera motora o afectiva, sino también en la del juicio, pro
duciendo ideas delirantes. Los temas predilectos son ideas-
de grandeza o de persecusidn. La sistematizacibn es insufi-
ciente y muchas veces se acompafia de alucinaciones. La ten-~
dencia a transformar una situacidn penosa en otra agradable-

o por lo menos soportable, resulta evidente en cstos casos.
Formas reactivas.- Kretschmer atribuye al delirio sensitivo
un origen psicologicorreactivo que presupone la trfada, ca--
r4cter, vivencia y ambiente. En algunos cuadror paranoicos-
influye tanto el medio ambiente que se les ha denominado pa-
ranoias reactivas o situativas,

lla el procese paranc

Fn otron casos se desarro--
ico partiendo de un aislamiento, el --=-
cudl puede ner debido a encarcelamiento, daesconocimiento del
idioma, o pox sordera.

Curso y pronfstico.- Existen formas en que la ac-
titud delirante de los enfermos sufre evoluciones en su inte
sidad y llega incluso a desaparecer por largos periodos o --
definitivamente. Los factores ambientales vy afectivos tie--
nen una importancia considerable en la configuracién del de~
lirid, el cual en circunstancias favorables puede remitir en
parte quedar encapsulado o sufrir un proceso de conversibn -
an una actitud socialmente aceptable. De todos modos existe

un porcentaja de paranoicos que no escapan a la reclusién --
rara vez permanente.
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Tratamiento. Todos los métodos de accidn biolbgi-

ca o medicamentosa estan de antemano condenados al fracaso.-
Durante los iltimos afios se han ensayado tratamientos de chp
gue, insulinoterapia, la lobotomia, sin que las ligeras remi
siones pasajeras que se han obtenido en algunos casos autorj
cen a valorar tales procedimientos en las paranoias.

En ninglin caso debe

Todo enfermo con un LrastiocIno

delirante es suceptible siem--
pre de mejorar en su actitud, en su conduectd y en sus reac--
ciones por medio de una h&bil y compronsiva paicoterapia que
tienda a destruir los obst&culos que separan al enfermo de -
sus semejantes, gue intente acercarlo al medio ambiente, pro

curando en lo posible integrar su delirio en una nueva conce
pcidn del mundo que lo rodea.

de olvidarse la psicoterapia.-

Para una adecuada conducta --
psicoterapéutica es siempre preciso un minuciowo estudio de-
la evolucibn psicolbgica del paciente,

Desgraciadamente es cierto que en muchon casos no-
sirve el tratamiento y deben ser recluidos, en ocuciones pa-
ra evitar agresiones como en los celotipicos, con un eleva-
do coeficiente de peligrocidad.

Los psicofarmacos tranquilizantes son siempre reco
mendables en una psicosis cuyo principal origen radicu
tas tensiones emocionales.

on radicu sn al

IIIy.~ REACCION AFECTIVA.

Con el término de afectividad se designa el tino -
fundamental de la vida sentimental y de las reacciones mania

codepresivas se les denomina reacciones afectivas por encon-
trarse en arwmonia lan ideas,

los actos y los tonos sentimen-
tales del paci nte.

REACCION MANIACO DEPRESIVA.
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ETIOLOGIA.- Si el problema empieza con un episo~~
dio manfaco, ocurre frecuentemente entre las edades de 15 a~

25 afios. Si su inicio es un episodio depresivo, entre los -
25 y 35 afos.

ETIOLOGIA E INCIDENCIA.

La frecuencia mixima la encontramos en el grupo so
cial y profecionalmente mis elevado; siendo el doble en las-
mujeres. Se calcula que la tercera parte de los hermanos -~-
carnales deo los enfermos son afectados, por lo que la heren-
cia tiene un papel importante en esta reaccidn. Sin embargo
los factores del medio ambiente tienen una importancia pri--
mordial. En estd reaccibn encontramos tres subdivisiones:

A.- Hipomaniaco.- Sujeto expresivd, vivaz, opti--
mista se deja influenciar facilmente por nuevas {mpresiones.
Su juicio frivoleo lo lleva a menudo a fracasos para los cua-
les siempre tiene una disculpa.

Algunos hipomaniacos son --
criticos, mordaces,

tiranicos y amigos de la controversia.

B.- Sinténico.-
Nian, sin complicaciones,
patia y cordialidad,

Personas afables,
realistas y pricei

>

burnas compa-——

cos irradian sim

C.- Melancblico.-~ Apacibla, bondadoso, solemne, -
pero también sombrio, sumiso y Lawbién propenso a pregonar -
su insignificancia, su vacilacién e indecisiones traicionan-
sus sensaciones de inseguridad; se proocupa mucho por su tra
bajo.

SIGNOS Y SINTOMASL,

Fase maniaca.- La oxitacifn en el sintoma cardi--
nal, pudiendo ser ligera aguda o delirante. Se acelera el -

ritmo del enfermo, riqueza do asociaciones mentales (verboci
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dad), hiperactividad incansable y sentimientos de exaltacibn

Sujeto travieso, juguetdn, experimenta delirios pa

sajeros de grandeza la irascibilidad y la cblera interrumpen
su jGbilo, si se le niega algo.

Si hay afectos "impuros" se muest
gante, exigente ¢ insultor a quien lo

a
i
Cuanto lo rodea lo distrae.

altanero, arro
a
a

str
fagtid < momento, -

ras 53

Las exaltadas reacciones palcomotoras del maniaco-
varian de hiperactividad a esfuerzos frenéticos.
desgarre la ropa, se adorne caprichosamente,
habitacibédn unte las paredes con heces,
Canta,

Tal vez se
desarregle su -

todo ello sin malicia
grita a los transeuntes; hace proposiciones sexuales-

obscenas; est& demasiado excitado para comer, dormir o pres--
tar atencién a alguna enfermedad fisica leve o grave.

Una depresidn ligera y breve precede frecuontemen-
te a un episodio maniaco.

I.a fase depresiva.-

Las doprosiones maniacodepre-
sivas pueden ser benignas,

agqudas o estuporosas.

Muchas benignas no son reconhovidas como tales, so0-
liendo tomar la forma inercia y desallento o de hipocondria.

En uno u otro caso, el enfermo ostari desalentado-
y s8i tienc sintomas hipocondriacos, dir& que estos sun la --
causa y no el efocto de su depresibdn.

los sujetos ligeramente deprimidos,
temarosos, dbciles o indecisos,

ten afectos "impuros",

Ba muestran --—
también inseguros. Si exis~-

son irascibles susceptibles, morosos
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o displicentes, testarudos y censuradores.

Las depresiones graves se inician asi pero sobra--
viene rapido profundo malestar atectivo qua sa refleja en --

una postura agachada y expresién facial inmfvil o perpleja -
y turbada.

1 enfermo duerme mal, se estrifie y nu deseo se---
xual est& disminuido.

Por efacto del retardo psicomotor todo acto fisico
se torna en un gran esfuerzo.

Subjetivamente el enfermo siente gue el medio am--
biente le es extrafio, o la inminencia de un desastre que no-
pueda evitar, y la perspectiva es desesperada.
tan los sentimientos de zozobra,
rantes.

§i se proyeg
las ideas se vuelven doli--
Existe una tendencia parancidea quejumbrosa o de de
lirio de persecucién, asi como ideas hipocondriacas, autoacu
saciones, ideas de culpa, remordimientos y automenosprecio.-
Su temor causa ofuscacibédn del pensamicento pero no se encuen-
tra alterado del sentido de la oriontarifin, Bl ostupor re-=-
picnonta la forma més intensa de ontas dopresiones, el enfer
mo no reacciona a los estimulos extuornos se halla mudo, y su
cara toma aspecto marmbreo u ostenta una expresién de ansie-
dad la actividad motora cxpontdnea na poca o nula. Un breve -
périodo de hipomania termina a menudo ol episodio depresivo.

El pronbstico para los distintos episodios es hue-
no y no queda cicatrizacibn residual de la personalidad.

TRATAMIENTO,

Debe de hacerse el tratamiento
ya que debe de estar sujeto a vigilancia
psiquidtra y enfermeras psiquidtricas,

intrahospitalario -
tng 24 hrs. por el-
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Los maniacos son hiperactivos por lo que hay qua -
dejarles hacer lo gue quieran pero sin rebasar los limites -
de seguridad. Un régimen rico en calorias es imperativo. -
El tratamiento de eleccibébn para la excitaciébn y el insomnio-
es el empleo de prolongados baflos neutrales en bafieras conti
nuas. Los hipnéticos se emplean lo menos posible; los mis -
apropiados son: el paraldehido, hidrato de cloral y deriva--
dos del Aclido barbitQrico. El empleco de drogas tranquiliza-

doras es i{importante dado que la mania rasiste el chogue tera
péutico.

La fase depresiva.- Las convulsiones, 8 a 10, pro
ducidas por electroshock, yugularn muchas deo las depresio--
nes, pero como es una fase recurrente y por las caracteristi
cas amnésicas de la terap&utica, debomos pensar bien en que-
enfermos lo usaremos.

El paciente responde mejor a una frialdad bondado-
sa que a una cordialidad calurosa. A medida (ue la depre---
sién cede, aumenta el peligro del suicidio, ya que hay menos
retardo psicomotor y el enfermo cuenta con miayor energia pa-
ra ponerlo en préctica,

La indecisibn es tipica en la depresidn por lo que
constituye un sintoma cardinal.

En las depresiones psicbhti-
cag, el uso de estému

cstimulantes, como la anfetamina, es de valor
dudoso y cn ocasiones dafiino.

III4.- REACCION PSICOTICA INVOLUTIVA,

Se prescentan generalmente despufs de los 40 afios: -
en las mujerns y en los varones a fines de los 50 afos.

En estas psicosis es tremenda la ansiedad del en--
fermo, (ue se acompafia de agitacibn,

idean hipocondriacas y-
nihilintas, delirios y alucinaciones.
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Los delios de terror son frecuentes.

ETIOLOGIA.~ A la edad on gque se presenta esta psi
cosis, es habitual una sensacién de frustracibn, ya que re --

piensa gque ha pasado la época para reparar errores del pasa-
do y cumplir ambiciones nunca logradas.

Es por eso que loa antiquos conflictos se intensi-
fican y amenazan al ego con la ansiedad que los acompafia. -
En algunos casos la psicosis es precipitada por la pérdida -
del emplen, el fallecimiento de la persona que le da suaten-
to al enfarmo o el dislogque del hogar.

SIGNOS Y SINTOMAS.

Alteraciones en la actitud y el comportamiento la-
preceden en semanas o meses a la psicosia manifiasta.

Prédromos comunes son los accesos de llanto, la a--

varsibn a todo esfuerzo, el pesimismo, el malhumor, la iras-
cibilidad y el insomnio.

Todos estos cambios en su personalidad son clara--
mente reconocidos por el enfarmo,.

Al inicio de la psicosis manifiesta se observa de-

presibn, angustia y agitacibébn, hay dolirios de pecado, desme
recimiento y muerte inminente.

El paciente piensa que sus molestias internas pro-
vienen de una alteracibn orglnica. Las alucinaciones son -~
constantes, la conciencia se encuentra despejada, la absor--
cibn subjotiva de la atencién pueda hacer que ol eonfermo apa
rezca confuso, perplejo y aturdido. El tomor a la muerte --
nos explica el insomnio. Se lavantan temprano, rehusan el -
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alimento por creer que est@ envenenado o por sus ideas.nihi-
listas, o por considerarse indigno de &1.

Es frecuente los-
intentos de suicidio.

El enfermo pierde peso, se desalhidrata
y se tira de la piel:; las respiraciones son superficlales y-
los miembros wst&n frios y cianbticos.

DIAGNOSTICO.

Son muy comunes las alucinncicnes, 2340 wAn acen~-
tuada la aprensibn y las ideas de aniquilamiento inminente.-
También son frecuentes las estereotipias (repeticlones inva-
riables) del comportamiento o del lenguaje.

Presentan un -~
temor profundo y sostenido.

El psiconeurdtice involutivo --
lucha mfAs contra el peligro que presiente, incurre en tergi-
versaciones de sus relaciones con la realidad.

PRONOSTICO.

Con cl advenimiento de la convulsoterapia ha aumen
tado los restablecimientos.

TRATAMIENTO.

El peligro del suicidio obliga a tratar a estos en

fermos «n el frenocomio. Es indispensable un régimen rien -
en calorias. E)! para

paraldehido es Gtil contra el insomnio., ==
Electromhock terapéutico, son pocas las contraindicaciones ~
para el electroshock tales como la hiportensibn, arterioes--
clerosin, coronarismo, embarazo, enfarmedaden oseas,

Los tratamientos con electroshock se realizan de ~
1 a 3 por semana min que el total de ontos pase de 20.



Iv EPILEPSIA.

Epilépsia.- Esté término deriva de la voz griega-
EPILAMBAINEIM que quiere decir "coger subitamente" ya que sus

manifestaciones se present@n subitamente y sin causa aparen=-
te.

Su existencia es tan antigua como la humanidad, ya
Hipocrates nos habla de ella como una snfermedad ya que ante
riormente en las tablas de Ninive es moncionada con el nom--

bre de "lahusa" v en lz2 antiguedad era considerada como una-
enfermedad Sagrada y a guienes la padecian como Santos.

En la actualidad gracias a la dedicacién de diver-
50s investigadores se ha encontrado que es frocuente y que -
se observa en diferentes edades, asi como que las causas que
la desencadenan son de diferente indole.

IV;.- CONCEPTO DE EPILEPSIA.

%} - .

Es una perturbacibén paroxlstica y transitoria de ~
las funciones del cerebro, que se instala bruacamente, cesa-
espont&neamente y presenta una notoria tendencia a repetirse

En sus formas tipicas se caracteriza por

iz la pérdi-
da de la conciencia, acompafiada o no por es

por pasmo tdnico y -~
contraceciOnes clbénicas de los mGsculos.

Existen gran variedad de ataques, dependiendo de ~

los sition de origen extensidn de la propagacién y naturale-
za de la porturbacibn funcional.

La epillpsia es por lo tanto un sintoma, y an algu
nos casos pu causa esta representada por:
A)  Lesibn focal del cerebro,

13)  Predisposicibn hereditarin,
C) Ccausa desconocida.
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IVp.~- FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA.

Los ataques epilépticos se acompafian de anomalias~
en los potenciales eléctricos del cerebro: de ahi que la epi
lépsia haya aido descrita como una "disrritmia cerebral paro
xistica" (Gibbs, Gibbs y Lennox, 1937).

3in embargo encontramos también disrritimias cere~-
brales parecidas a la de la epilépsia en paciaentes con otro-~

tipo de alteraciones y en parientes no epilépticos de pacien
tes con este trastorno.

La epilépsia debe ser considerada como una descar-
ga neuronal incontrolada o sea como una conversibn anormal -~
de la energia potencial de las neuronas en energia cinética.

Fundamentalmente es un trastorno fisico-quimico -

siendo de suponer 4ue el agente causal pueda ser producido -
por una gran variedad de causas.

IVB.- FACTORES BIOQUIMICOS DE LA EPILEPSIA.

i.;os8 factores bioguimicos que nlteran la actividad-
normal del cerebro son:

l.- Anoxia.
2.~ Ph.

3.~ Tensib6bn del CO, en la sanqre.

4.~ Factores que alteran el equilibrio iénico y--
del agua.
IV4.- CAMBIOS BIOQUIMICOS DURANTE LA CONVULSION.
A} .~

El cerebro aumenta da temparatura,

#) .- EIl oxfgeno sanguineo y ol consumo de oxigeno
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aumentan.

C).- Incremento en la actividad eléctrica del co~-
robro. :

D).- Desplome de los esteres~fosfatos y aumento -
en la utilizacibn de la glucosa y oxigeno.

E).-

Liberacibn de amonfaco.

La epilépsia es un sintoma o sindrome.
se tuvo 1a creencias gue su

Por siglos

Gesconocida, misteriosa
demoniaca, teurgica o divina; por lo que como vimos en su --

historia fué considerado el sujeto gue la presentaba como un
santo, y no fué sino hasta gue Lucitanus descubrio la exis-~
tencia de una predisposicién que se hereda como base genéti-
ca de este tipo de epilépsia llamada esencial y encontrando-
se después de observaciones cuidadosas la existencia de una-
gran variedad de causas que la desencadenaban, tales como: -
Traumatismos, hemorragias, inflamaciones, tumores, parasito-
sis cerebral, y otros procesos organicos del encéfalo, cons-

tituyendo todas estas causas el grupo epilépsias sintomlti--
cas.

....... gue causa ura

Ante esta dualidad etiopatogenica se clasificaron-
las epilépsias en dos grupos: el de las epilépsias esencia-~

les y el de las epilepsias sintom&ticas llamadas también ge-
nuinan.

IVS.— CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE LA EPILEPSIA.

LORD DBRAIN las clasifica de la siquiente manera:

l.~ CAUBAS LOCALES.

A).- HIPERTENSION ENDOCRANEANA:
Tumor endocraneano, lematoma subdural, Hemo-
rragia subaracnoidoa.

B).~

PROCESOS INFLAMATORIOS:



C)e~

D).~

E).-

F).-

2.~

A) .~

B).-

C).-

D).~
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Meningitis, todas las formas de encefalitin-
agudas, Neurosifilis esclerosis en placa, -~-
cisticercosis cerebral.

TRAUMATISMOS :

Hemorragia intracraneana del racien nacido, -

traumatismos craneanos postaeriores al naci--
miento.

ANOMALIAS CONGENITAS:
Displejia congénita,

Esclerosis tuberculosa,
parencefalia.

DEGENERACIONES :
Lipoidosis cerebrales, esclorosis difusa.

TRASTORNOS CIRCULATORIOS:

Ateroma cerebral, Hemorragia, Trombosis, Em-
bolia, Eclamsia, Encefalopatia hipertensiva,
Isquemia cerebral aguda de cualquier origaen.

CAUSAS GENERALES.

INTOXICACIONES EXOGENAS:

Alechsl, cocaina, ajenjo, cloroformo, plomo,
Gter, alecanfor, cardiazol, compuestos orgénji
co8 y clorurados utilizados como insectici--

das y darivados del &cido fluoroacético.

ANOXEMIA:

AsEixia, intoxicacién con 6xido de carbono, -
anestesia con 6xido nitroso, anemia intensa.

TRASTORNOS METABOLICOS:

Uremia, insuficiencia Hephtica, porfiria, --
hipeglucemia, alcalosisg, caroncia de pirido-
xina.

TRASTORNOS ENDOCRINOS:
Tetania paratiroidea.
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E).~ ALERGIAS:
Asma u otros estados alérgicos.

F).- CONDICIONES VINCULADAS A LA NINEZ:

Raquitismo, infecciones agudas.

3.- FACTORES PSICOLOGICOS:

Poco importantes dudoso que solo el factor psicold
gico provoque convulsiones epilépticas,
H
En individuos predispuestos por el miedo o la an--
sicdad pueden precipitar los ataques.

4,- EPILEPSIA CONSTITUCIONAL:

De causa desconocida:; debemos tomar en cuenta que-
no existe una diferencia marcada entre la epilépsia sintoma-
tica y constitucional.

Considero de interes incluir en este trabajo la --
clasificaciébn de Pedro Pons por ser mis didactica.

CAUSAS DE EPILEPSTIA SINTOMATICA O ADQUIRIDA
1.- CONGENITA:
Aplasia cerebral, Traumatismos del parto, enferme-
dad de Little, sifilis congénita, quistes parencefélicos, -~

degeneracibdn cerebromécular idiocia ancurbtica, hemiatrofia-
cerebral, esclerosis tuberosa,

2.~ DEGENERATIVAS:

Atrofia lobular, demencia presenil, enfermedad de-
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Alzheimer, esclerosis en placa.

3.~ INFLAMATORIAS:

Bncefalitis epidemica, paralinris genaral progresi-
va, meningitis, abacesos generales, enf

anfsruedades parasitarias
(quiste hidatidico, ciasticercosis) aracnotditis,

4.~ VASCULARES:

Arterioceaclerosis cerebral, trombosgis, hemorragia-
y embolia cerebral espasmos vasculares cerebrales, trombosis
de los senos, enfermedad de Raynaud, edema engioneurbdbtico, -
aneurismas cerebrales.

S.~ TRAUMATICAS:

Contusidn y heridas cerebrales, hemorragias suba--
racnoideas, hematoma subdural, hemorragia de meningea media,

6.- TUMORALES:

Angiomas de Sturge-Weber, gliomss, weningiomas, --
carcinomas metast8sicos, tuberculomas.

7.~ SOMATICAS GENERALES:

Afecciones febriles de la infancia (sarampién, tos
ferina, etc), sensibilizacién proteinica, golpe de calor, -~
hiperventilacidén (alcalosis) hipertensiébn arterial, endocar-~
ditis bacteriana subaguda, sindrome de Adams-stokes; sindro-

we del seno carotideo, urewmia, hipoglucemia, hipoparatiroi--
diamo, tetania, discracias sanguineas,

B.,~ INTOXICACIONES:
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Botulismo, tetanos, toxemia gravidica, alcohol, -~
cocaina, alcanfor, plomo, mercurio, cornerzuelo de centeno, -
anestesia, adrenalina, arsenamina, picrotoxina, sulfato de -
magnesia, estricnina, ajenjo, cafeins, nicotina.

1Vg.~ BDAD DE INICIC DE LA EPILEPSIA
FACTORES CAUSALES
Partos distbeicos, enfermedad-
de Little, encefalopatias herg
Infancia de O a 2 afios dodegenarativas verminosis in-
testinal.

Traumatiamo del parto, trombo-~
sis vasculares febriles del --
Nifiez de 2 a 10 afios encefalo, traumatismos cranea-~
les, golpe de calor, epilépsia
esencial de comienzo precoz.

Adolescencia de Epilépaia esancial, traumatis-
10 a 20 afios wmos craneales, golpe de calor.

Juventud de los Traumatismon cransales, neopla
sias, esclerosis multiple, in-
20 a 35 afice
toxicacliones, uremia nefrogena.
N asi ta-
Madurez de los rigil siam, Hipertensibn arte
35 a 55 afios 3

arterioesclerosis, s{fi-
lis del sistoma nervioso, trau
matismos.

Vejaz de loa 5§ Arterjoresclerosis, neoplasias.
a los 70 afios

Por lo anteriormente expuesto la epilépsim actual-
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mente se considera mis como un sindrome que como una entidad
nosolbgica.

FRECUENCIA.

La epilépsia con los trasturnos vasculares del -~
encefalo y la psiconeurosis forma €l grupo de las enfermeda-

des dcl aistemn nervioso gue muy a menudo atiende el médico-
general.

CAUSAS PREDISPONENTES.

L3 herencia es una de las causas més importantes -
ignorandose la manera en que se realiza esta transmisibn con
exactitud, posiblemente requiere el concurso de varios genes
y el tipo mendeliano recesivo; asi si ambos padres son epi--
l&pticos genuinos 146s descendlentes seran epilépticos ya en-
potencia, siguiende las leyes de mendel.

Otra de las causas y poco descritas en los libros-
es la extraccibén dentaria traumatica, asi como la prepara---

cidn de accesos endodonticos y alguna otra manipulacibn con-
fines odontolbgicos.

HERENCIA,

La predisposici6bn hereditaria desenpefia un papel ~
importante en la etiologia de la epilé&psia.

En 200 epilépticos en el 28% existierbSn anteceden-
tes familiares de 12 enfermedad. Lo que se hereda es la dig

rritmia cerebral y ,muy pocos de los gue presentan disrritmia
cerebral se hacen epilépticos.

Lennox, Gibba y Gibbs (1940) en estudios de slec-~
troencefalogramas de los padres de epilépticos vieron que sole
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el 5% eran ambos normales, y en un 35% eran ambos anormalos,
por lo que creen que la diarritmia se hereda como caracter --
mendeliano dominante. BEs dificil estimar la probabilidad de
gue un padre epiléptico transmita la afeccibn a sus descet—-
dientes ya gue puede permanecer latente en ellos y manifes--
tarse en una rama colateral. En un grupo mixto de epilépti-
cos la epilépsia se desarrolla en uno de 36 nifios.
go es mayor si hay varios casos en una familia

El ries-~
ge no epiléptico tiens una disrritmia cerebral,

y 81 el conylu

TRAUMATISMO.

Es difiecil determinar el papel del traumatismo co-
mo factor causal de la epilépsia.

La epilépsia suele ser mds frecuente en los primo-

génitos debido a gue suelen experimentar traumatismos cranea
nos durante el parto.

OTRAS LESIONES CEREBRALES FOCALES.

Es evidente que también otros lesiones del sistema
nervioso predisponen a los ataques epilépticos, por ejemple-
la hemiplejia infantil.

Hodskins y Yakovlev (1930) ancontraron un sistema-

nervioso completamente normal en solo el 17% de 300 epilépti
cos,

Otros transtornos que predisponen a la epilépsia.

Eclampsia y la hipertensibn que complica el em
barazo.

Otitis media aguda.

Mastoiditis complicada con trombogsis venosa -~
cortical.

4.- Reumatismo cardiaco.
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5.~ Estreches mitral.

6.- Peguefia zona de infarto cerehral en la atero-
matosis,

FACTORES ENDOCRINOS Y METABOLICOS.

brol

pepy

E ongadas investigaciones no revelan ninguna --
anoxrmalidad met

abblica constante en pacientes epilépticos,-
aunque no faltan indicios de que algunas perturbaciones meta-

bblicas pueden desenpefiar cierto papel en la produccién de -
los ataques.

ALERGIA.

La alergia puede ser un factor causal en ciertos -~
casos especialmente en enfermos que sufren también de asma o
de algln otro proceso alergico.

SEXO Y EDAD.

La mujer sufre epilépsia con una frecuencia ligera
mente mayor que el hombre. En 3000 casos la provorcifin era-
de 13 a 12, en las 3/4 partes e los casos la alteracibn apa
rece antes de la sequnda decada de la vida y casi la 1/2 an-

tes de los veinte afos de edad y solo ol 10% después de los-
30 afios.

Durante los primeros veinte afon de vida el inicio
de las convulsiones se produce con mids frocuencia a ciertas-
edades. La propensidn es alta durante loag primeros tres as-

fios luego se aleva a los siete, correspondiendo a la etapa -
de la segunda denticién, hay otras elevaciones a los 14, 15-
y 16 aflos.

Patrick y Levy consideran que las convulsiones in-

fantiles ocurren en el 40% de los epilépticos en comparacién
con el 4% en los normales,
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IV7.- ANATOMIA PATOLOGICA.

Bateman {(1936) estudidé 178 cerebros de personag --
que habian tenido convulsiones, solo dos eran normales, en -
34 existian lesiones anatomopatologicas adquiridas como encg
falitis o menipgitis. En los 142 restantes el cuadro cli~
nico era el de una epilépsia idiopAtica asociada a cierxto ~~
grado de amencia o demencia. En 60 do los 66 en quiznes ias
convulsiones se iniciaron ant

anteés de la pubertad habia agene--~
eiz bilatoral de los lobulos frontalos, en 68 casos en que -

las convulniones se iniciardn despuén de la pubertad faltaba

la agenesla frontal, pero existian anomalias focales vascula-
res, meningeas o ventriculares.

Mucha atencidn se ha prestado a las lesiones micros
del asta de Ammdn, Al inicio cstas consisten en -
focos de destruccibén tisular, seguidos mas tarde por gliosis.

cdpicas

Investigaciones recientes sugieren que ello puede-
ser la causa y no la consecuencia de los atagues epilépticos.

IVB.— SINTOMATOLOGIA,

Las manifestaciones clin

dividiremos en

icas de este sindrome las-
en Lres grupos:

1.~ Caracteres del ataque epiléptxco del gran mal.

2.~ Sintomas concomitantas psiqulcos, electricos -
y humorales.

3.~ Otras formas clinicas.

{ pequeiio ma;f,epilépsia
temporal, etc.). s

En el primer grupo podemos hacer una subdivzsién -
en cuatro périodos: L



44

1.~ Sintomas prodrémicos o del aura epiléptica,

2.~ Rigidez tbnica.

3.~ Convulsiones clénicas,

4.~ Periodo postparoxistico, de agotamiento o so~
por.

Los aintcmas prodromicos se manifiestan inmediata-~

mente, horas o alGn dias antes del paroxismo y son muy varia
dos, algqunos pacientes manifiestan un malestar vago, cefalea
astenia, vertigos, labilidad afectiva con irritabilidad o apa
tia (diaforias) o bien pueden observarne en ellos una mirada
triste y apagada en los dias u horas proximos al paroxismo;-
pesadilla suefio intranqguilo, hiperestesias sensoriales, au--
mento de poluciones nocturnas, etc.

El signo inmediato precursor del acceso llamado -~

AURA se presenta en forma inmediata y se ohserva en el 50% -
de los casos.

IV9.— TIPOS DE AURA.

SENSORIAL.~- optica, auditiva, olfatoria, gustati-
va.

SENSITIVA.- Parestesias, doloroes, etc.

MOTORA,~ Calambres, temblores, otc.

VISCERAL VEGETATIVO.- (doloren, colicos, palpita-
ciones, etc.

PSIQUICA.- Miedo, ansiedad, fuga de ideas, etc.

El aura con frecuencia permite al enfermo tener --
praecauciones y evitar el desplome violento,

Las auras visuales son casi siempre fosfenos; vie-
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sidén de chispas, circulo de luz, llamas rojas, figuras defor
mes etc,

Las auras auditivas son més raras, el enfermo re--

fiere oir palabras o incluso frases o manifiesta ruidos y --
zumbidos de oidos.

Lag auras ol

ifatorias mAs comunes son: olores del -
alquitran, otc.

Las auras gustativas se manifiestan por mal sabor-
de la boca y son excepsionales.

Las auras sensitivas mds frecuentes son: sensacibn
de frio o calor, sensacibn de hormigeo en una o varias extre
midades que progresa en sentido ascendente.

Las motoras generalmente forman parte del paroxis-
mo convulsivo, consiste en temhlores o sacudidas ténicas de-

la cara, brazo o pierna, accesos de hipo bostezos o temblo--
res de parpados.

El aura nos indica que la descarga epileptogena se
ha iniciado en la coteza cerebral. El aura se presenta cti -
las epilépsias focales y no en las generalizadas, la apari--
cibn posterior del atagque de gran mal nos indica qgue la des-
carga se ha generalizado; este periodo paroxistico convulsi-
vo o de gran mal se va a caracterizar por: perdida de la copn

ciencia, caida al suelo tras proferir un grito generalmente
que anuncia el inicio de la crisis convulsiva, la cual puede
provocar heridas, contusiones o fracturas en el sujeto. No-
olvidemos que si esto pasa durante el trabajo del sujeto ---
puede provocar accidentes mis graves como son: quemaduras, -

caidas de andamios, el ahogarse 8i sc trata de pescadores o
al baharse, accidentes de transito ctc.
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caido el paciente se observa con la mirada extra-«
viada, p&lido y convulsionando, pudiendosa distinguir en el
paroxismo convulsivo una fase primera tbnica seguida de otra
clénica. En la primera los miembros quedan an extensibn, la
cabeza dirigida hacia atras, los ojos fijos o inexpresivon,-
los maseteros aprietan ambos maxilares, €l tronco en apistog

tonos, los brazos y pioernas rigidos en extensibtn y rotacion-
interna, los dedns flexionados contra la palma de la mano y-

ia respiracibn se detiene por el espasmo tbénico de la muscu-
latura toracoabdominal durante 10 a 30 seg. a continuaciébn ~
ne presenta la fase clénica que se inicia en las extremida--
des contrayendo los brazos y piernas agitadamente presentan-
dose en ellos los movimientos de extensibn y flexibn, la mGs
culatura facial comunica visajes desagradables, los parpados

tiemblan y los globos oculares ruedan on la orbita sin mirar
en ningun sitio.

ilay mordedura de lengua por las multiples contrac-
ciones masticatorias sialorrea ahundante por expresibn de --
las glandulas salivales por los mGsculon masticadores, gene-
ralmente se observa un ruido estertoroso por la reanudacidn-
de la respiracibn, cediendo la cianosis provocada por apnea~
esta fase es m&s larga que la ténica, dura de 1 a 3 minutos.

L

G musculatura lisa puede espasmodizarse presentan
dose micecibn eyaculaciones y deposiciones.

Paulatinamente ol epiléptico entra en el périodo -
postparoxistico o de agotamjionto y sopor pudiendo durar el -

sueflo desde minutos hasta horas y &1 aenfermo al despertar ~-
puede continuar con la actividad que efectuaba en ol momento
del acceso como si nada hubjlera pasado: sin embarge otros --
pacientes gquedan abatides, desmoralizados, hablan perczoza-
mente y en ocasiones la scensibilidad puede estar embotads -~

hasta 48 hrs. o mas; el pacientoe solo recucrda de lo ocurri-~
do on el aura paroxistica o m&s o menudo nada.

Existen varias formas clinicas que se distinguen -
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de la descrita por su menor violencia, por su evolueibén abor

tiva, por sus sintomas psiquicos, etc. segGn la causa quo --
los desencadene.

1Vyg.- EPILEPSIA MENOR { prquano mal).

Son aquellos accesos epilépticos en que el sf{ntoma
predominante es la pbrdida de la concloncia.

La forma m&s leve del pequofo mal es definida por~
el enfermo como una sensacibn que consinte en una perturba--
cién de la conciencia a menudo similar al aura de un gran -
mal y acompafada en ocasiones por marcos.

burante esta sensacién puede no pérderse totalmente la con--
ciencia; en atagues mis intensos se produce la pérdida total
de la conciencia, precedida o no por un aura pero las funcig
nes motoras y posturales del cerebro son tan poco afectadas-
gque el enfermo permanece de pié y no caé, parece un poco - -

aturdido y on sus ojos hay asombro, despufis de pocos segun--

dos se recupera y continua con lo que estaba haciendo cuan-
do vino el ataque. En ataques mis scveron las funcionos ~-
motoras y posturales son atectadas y el anfermo caé al suele
después de perder la conciencia,

s
mucc

prosents ligera rigides -~
ulay O ejecutar ciertos mOHvimicntos ontercotipados; una-
palidez trannitoria suele acompanar al atague del pequaiio -~

mal, puede producir incontinencia urinoria aunque menos fre-
cuente gue en el gran mal, no sc produce coma postictal.

PEQUENO MAL MIOCLONICO,

Caracterizado por breves sacudidas aisladas que —-
abarcan a la musculatura de la cabeza y miembros superiores.

IVy,.- EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL.
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En estom accesos el enfermo se torna confuso, an-~-
aloso, negativista, ejecuta movimientos de organizacibn muy
elovada pero de caracter sem!automitico. ELl atague dura os-
casos segundos hasta uno o dos minutos y termina en forma --

espontanea y en ocasiones es seguido de una convulsibn gone-
ralizada, y producirse variados trastornos dec la concien--
cia como:

1.~ Alucinaciones olfativas y Gustativas (epilép-

sia uncinada).

2.~ Alucinaciones visuales y auditivas.

3.~ .Percepciones ilusorias.

4.~ Trastornos del sentido de la realidad o del-
esquema corporal.

5.- fTrastornos de la wemoria.

6.~ Paroxismos de miedo.

Los ataques uncinados Se caracterizan por alucina-
ciones olfativas o gustativas, suele acompafiarse con mOvVi-w=
mientos de la lengua, labios y mandibula (mébvimientos de la-
masticacién o de gustacién) adenids de porturbacibébn de..la me-~

moria. Los accesos uncinados son el resultado de enfermeda=
des orgénicas de la regibébn del uncus.

IVyge- EPILEPSIA JACKSONIANA,

Se inicia en uno do estos tres focos:

1 Bl pulgar y el dedo indice.
2.~ El &ngulo de la boca.
3

El dedo gordo del pile.

Comienza por lo gecneral con mbvimientos clénicos, -
rara vaz con espasmo tbnico de una parte reducida del lrado -
opuesto del cuerpo:; a medida que so acontua la convulsién el
mbvimionto inicial se torna violento y wse extiende, en el ca
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a0 de un miembro centripetamente,

abarcando principalmente -
los msculos flexores.

Una convulsibn que se inicia en un -
miembro toma a continuacién el otro miembro del mismo lado -~

an forma centrifuga luego la cara y finalmente se hace bila-
teral, pero ya el paciente ha perdido el conocimiento.

Una caonvulsi

Sn con este comienzo focal y por su -
propagacién es siempre un sintoma de enfermedad orgénica del

carebro en la regiébn de la circunvolucién paracentral.

Un comienzo similar no es raro en la epilepsia ~---
idiop&tica y la conciencia se pierde antes,

IVy3e- EPILEPSIA SENSITIVA.

Consiste en parestesias tales como: Cosguilleos 6~
choques eléctricos y menos frecuentemente sensaciones dolorg
sas que abarcan habitualmente una parte o todo un lado del -~

cuerpo; pueden ocurrir sin pérdida de la conciencia y habi-

tualmente son el resultado de la lesién del lobulo paricé-—'
tal del lado opuesto.

EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA,

Es una forma rara de convulsibn Focal en la que se
producen mévimientos clbdnicos parsistentes limitados a una-

parte del cuerpo y que puade continuarse durante meses gin-
detenerse.

EPILEPSIA INHIBITORIA.

Una forma muy rara de ataque en la cual se produce
una phrdida transitoria de la fuerza de un miembro o de la -
mital del cuerpo sin estar precedida por espasmo tbnico 6 -~

mévimientos clénicos; puede estar asociada o no con la pbrdi
da da la conciencia.
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EPILEPSIA TONICA.

Una convulsién puede consistir en un ataque de ri-
gidez muscular acompaBada de pérdida de la conciencia, pero
sin ser seguida de mbvimientos clénicos. En la forma habi--
tual de la convulsibén ténica la postura del cuerpo difiore -
de la fase tbnica de un atague de opilépnia mayor.

La cabeza se extiende, los miombros superioraes son
llevados hacia adelante frente al paciente, extendidos con -
los codos rotados hacia adentro y on hiperpronacibn, con los

dedos ligeramente flexionados, los miembros inferiores pe -~
encuontran extendidos,

Este tipo de ataques es el resultado de una lesibn

org&nica del cerebro pero ocurre ocasionalmente en la epilép
sia idiopética.

EPILEPSIA EVOCADA O REFLEJA.

Una convulsibn puedes ser provocada por cierta for
ma de estimulacibén externa, csta puede consistir en ruido --
sfibito 6 intenso (epilépsia acustico-motora) o una msica ~--

(epilépsia musicogenica) o un estimulo visual (epilépsia -~
f6tica) o estimule entanes, Un zcc
do.

Gs0 puede ser autoinduci-

Pueden existir concomitantes viscerales y no solo-
la distensibn g&strica puede procipitar un ataque sino que -~
en algunos pacicntes el comienzo de los mismos se acompafa ~
siempre de diarrea. La inhibicién refleja de una crisis o -
atagque es un fenbmeno vinculado. Cuando una convulsibén ties
ne un inicio focal y comienza con movimientos de un miembro,

un estimulo intenso como apretarlo, frotarlo o moverlo pasi
vamentc suele a menudo abortar el ataque.
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PICNOLEPSIA.

Es una forma de epilépsia caracterizada por ata~--
ques muy f£recuentes de pequeflo mal: ocurre en nifios y el pa-
ciente puede llegar a tener méa de 100 ataques al dia. 1l -
comienzo suele ser brusco y los atagues termisan espontanea-
mente. Responden poco al tratamiento.

HIPSARRITMIA.

Es otra causa de egpasmos infantiles; consiste en-
bruscas y breves sacudidas wmioclbnicas generalizadas, los -~
brazos se extienden y son llevados hacia adelante: el tronco
y las extremidades inferiores de flexionan o se extienden y-
se produce un grito postictal. Los ataques de picnolépsia ~

y de hipsarritmia son en ocasionas denominados espasmos sa--
laam.

L.a hipsarritmia se acompafia de deficiencia mental-
y su causa es desconocida.

Wyg - DIAGNOSTICO ENCEFALOGRAFICO DE JA EPRILEPSIA,

Epilépsias generalizadan.- En caracteristico de es
te grupo el que las manifestaciones eolectroencefalogr&ficas
aparezcan en el trazado de forma simétrica en ambos hemisfe-

rios y sean sincrbnicas, o sea que ol comicnzo de las altera
ciones coincida exactamente,

en ol tliempo, en los dos hemis-
ferios.

Considerada la crisis enuu forma m&s elemental, es
tarfa constituida por una punta, represocntacibén de la descar
ga sincrbnica de un reducido nlicloo de neuronas. Esta punta
se proyecta hacia el cbrtex de amboa hemisferios y hacia cl-
tronco cerebral, siendo la respuesta do los nficleos del tron

co la gue se traduce clinicaments on forma de mioclonfa.
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Cuanto m&s evidente es el elemento punta, tanto -
mayor es la facilidad de que se traduzca clinicamente en for
ma de mioclonia. En cambio cuanto mis predomina el componen
te lento, mas evidente es el fenbmeno de inhibicién, con ma-
yor afectacién de la conciencia.

IVlS.— EL EEG. EN
EPTLEPSIA

LTLEDE 0.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA

Sty
e

La valoracibén de

alectroencefalograma deben
datos

los datos proporcionados por el -

hacersa siempre a la luz de los -
suministrados por el exmen clinico del paciente.

§i las convulsiones se deben a2 una epilépsia genui

na, centroencefdlica, las alteraciones aparecerfin generaliza
das en todas las derivaciones.

La existencia de signos irritativos focalizados, -
afin acompafiados de una disritmia generalizada m&s o menos -
intensa, orientar8 hacia e)l diagnbstico de casunlidad de un-
traumatismo craneal, de una cicatriz posoperatoria, de una -

cicatriz posmeningitica, de un foco de origen vascular, de -
un tumor, ctc.

En los casos de unas convulniones infantiles apare
cidas con ocasidn de una manifestacibn febril o de una cri--
sis cuyo origen tet@nico esté en duda, dn unos trastornos --
de conducta, de unas migrafias rebeldes al tratamiento, de -~-
unas molestians digestivas paroxisticas de causa desconocida,
el estudio electroencefalografico pondr$ de manifiesto la -~
existoncia o no existencia de unos paroxismos cerchrales, -~
centrales o focalizados responsables dol nindrome clinico.

IVyge= DIAGNOSTICO DE LA EPILEPSIA.

El diagnbstico lo podemos dividir en doa parteas:
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1.~ Diferenciar los ataques epilépticos de otros-
trastornos paroxisticos,

2,~ Decidir si los accesos son sintom&ticos de -~
una enfermedad orgdnica o de un desorden meta
bblico.

Bl uafl

inal debe diferenciarse del sincope.

Sincope,~ Ocurre en individuos débiles con inesta-
bilidad vasomotora a consecuencia de hemorragio o de agota--
miento. ¥n los ataques sincopales su comienzo y terminacibn
son mds graduales que los del paquefio mal, siendo precedidos
por sensacidn de desmayo; en el sincope ¢l paciente esta flo

jo y en el pequeiio mal hay una ligera rigidez.

NARCOLEPSIA.

En ella hay pérdida de la conciencia y falta de md

vimientos convulsivos, el paciente puede ser despertado inme
diatamente, no asi{ en los epilépticos.

CATAPLEJ IA.

En ella se piarde la motilidad voluntaria pero se-
conserva la conciencia.

VERTIGO AURAL.

Puede confundirse con el paquefio mal en el cual --
también hay vertigo:; sin embargo en el vertigo aural, la --
conciencia no se pierde y suele haber sintomas de enfermedad
auditiva tales como zumbidr, ¥ nmordora.

Aunque un atague de-
vortigo aural es breve, dura mdn quo el del pequefio mal desa
pareco mas gradualmente.

CONVULSIONES HISTERICAS,
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Su comienzo es gradual y ocurre frente a una au---
la conciencia no se pierde por completo, el enfermo
pucde ser despertado por medios enérgicos y la tentativa de-
tomar el reflejo corneal suele provocar contraccién vigorosa
dol orbicular de los parpados. 8i grita durante los ataquasn
articula palabras o frases pudiendo reir o llorar. Sus movi
mientos no son clbnicos como en la epilépnia, si no semejan~

tes a las que se efectuan voluntariamente: ojemplo: asirse-
de los objetas vecincs. En un ataque hinterio no hay morde-
dura de la lengua, ni incontinencia do orina.

diencia,

NU'AQUES DE ANSIEDAD.

En ellos no hay perdida de la conciencia el sinto-
ma que predomina es una intensa ansiedad acompafada de sensa
cién de mareo, palpitaciones y sudoracibn,

MIGRARA,

-

El inicio de un ataque de migrafa os gradual, la
conciencia no se pierde y suele haber cefalea.

SIFILIS,

Su diagnbstico es establecido por antecedentea, -
presencia de signos de la infeccién en ol sistema nerviocso -

Y por la roaccibn de Wassermann positiva en-sangre-o liquido
cefaloraquideo.

HIPOGLUCEMIA ESPONTANEA,

Puede provocar ataques sincbpélds o epilépticos, -

en casds leves fatigabilidad, ansiedad 8udorac16n, mareos, -
diplopia o confusién mental.

Ademés de la enfermodadosgd&L"hlqndo. hipbfisis o
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suprarenales las dos principales causas que lo pueden produ-
cir son:

1.- Adenoma, carcinoma, o hiperplasia de las célyu
las de los islotes de langerhans del pancreas.

2.- El hiperinsulismo reactivo.

La primera es la gue mAs probableomente origina la-
epilépsia.

El diagnbstico se basa en el bajo nivel de gluce--
mia en ayunas, en la primera y una curva anormal de la tole-~
rancia de la glucosa y la hipoglucemia en ambas.

El tumor Endocraneano y la Arteriossclerosis Cere-
bral.

Son las dos causas wis comunes dc convulsiones deg
pués de los 30 afios.

Tumor Endocraneanc.~ las convulsiones preceden a -
los otros sintomas durante meses o afloa y su causa verdadera
solo puede socapecharse,

Las convulslones pueden ser generalizadas, el ori-
gen local de los ataque sugiere un tumor especialmente cuan-
do son seguidas de afasia o paresias temporarias, tarde o ~--~

temprano aparecen las ccefaleas y otros sintomas de hiperten-
cibén Endocraneana.

Artericesclerosis Cerebral.- los ataques epilépti-
formes se presentan en cdad adulta avanzada y veijez, ol en--
grosamiento vascular se muestra en las arterias de la retina
y miembros, la presibn arterial est8 elevada.
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Cisticercosis: Debe ser considerada cuando la epl

lépsia se inicia en un adulto, debiendo buscarse los quistes
subcuténeos.

Los quistes calcificados puedon demostrarse en ra-
diografias de los mlsculos y menos a menudo del cerebro,

IV17.- EVOLUCION Y PRONOSTICO

La epilépsia genuina acostumbra iniciarso entre --
los 7 y 18 aflos con atagques leves pero frecuentes y sobre to
do nocturnos. EL hecho de gue scan nocturnos motiva a menu-
do que ¢l paciente epiléptico, pase mucho tiempo sin saber -
gue lo es, y sblo pueda sospecharse su afeccibn al notarle -
por las mafianas las ropas en desorden o la almchada tinta -~
en sangre por haberse mordido la lengua durante el acceso. -~
La frecuencia en los paroximos varia en cada caso: desde 1 a
3 por afio hasta 20 y mis por dia. En lanm mujeres frecuente-
mente son premenstruales. Con la edad y aln sin tratamiento
tienden a disminuir paulatinamente el n(mero de crisis. Es_
frecuente observar la transformacidn con la edad, de las cri
ais de pequeiio mal en ataques de gran mal. {as primeras més
corrientes en la nifiez son substituidas por las segundas du-

rante la adolescencia. En un 3% de los casou los ataquor se
interrumpen definitivanente tras haber sufrido sblo uno o --
dos. En oposicidén a c¢utas formas benignas oxisten las gra--

ves, en que el nmero do accesos es muy notable y conducen ~
a la oligofrenia. Las caldas en lugares peligrosos, las as--
fixias por inhalacibébn de agua y de otros alimontos u otros -
accidentes dimanantes de lo inesperadamentuc que sobrevienen-
los atagues motivan baustantes de los fallecimiuntos.

El riesgo de muerte durante el acceso es leve, =---
excepto en un estado epiléptico en el cual la vida del pa-—-

ciente estd amenazada hasta gue recobre la conciencia y aGn_
después de recobrarla. Cuando ocurre la muerte en ocasibn -
de un atague, no es debida al ataque sino a un accidente cau
sado por la pérdida de la conciencia, Ejemplo: Un ataque en

la cama, el paciente puede asfixiarse al darse vuelta y que-~
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dar con la cara hundida en la almohada: o ahogarse si el ata
que lo sorprende en el bafio.

El pronbdstico de curacidn de los atagques depende -
de una serie de factoros:

1.~ Interrumpir los atagues por un periodo de tiem
po largo para que el enfermo picrda su hibito epiléptico.

Por lo que es necesario un tratamiento prolongado, por lo me
nos tres afos después del Gltimo ataque o indefinidamente.

2.~ Los antecedentes familiares de la enfermedad -
no son un factor adverso para el pronbrtico.

3.~ Los enfermos con ataques frecuentes e intensos
tienen menos probabilidad de curacién completa.

4.- El deterioro mental acentuado empeora el pronbstico.

Al instituir ol tratamiento de cualquier epilépti-
co se tendrd ante todo en cuenta que la epilépsia, mas que -
enfermedad, es un sindrome reaccional de la corteza cerebral
capaz de ser puesto en marcha por yran nfmmero de causas gue
precisa investigar de la manera mas complata posible, estu--
diando al paciente exhaustivamente mediante electrocncefalo-
gramay, cncefalografias, punciones lumbares, oftalmoscopias,
exémenes de sangre (serclogia luética) y exploracifbn de vis-
ceras internas {bradicardias del me de Adams-Stokes), -
arterioesclerosis cerebral, verminosis, etc.) con efecto de_
establocer las posibles causas esilaeptbdgenas y poder enton--
ces tratar etiolbgicamente {extirpando ¢l Lumor cerebral, --
efectuando una guimioterapia o un régimen antihipertensivo, -
operando una aracnoiditis, etc.) el sindrome epiléptico,

sindro
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purante el acceso epiléptico agudo se protegerd -~
al paciente para que con las sacudidas de sus convulsionaes ~
no se lastime o caiga de la cama. Para evitar la mordedura

de la lengua puede colocarse, sin violencia, un lipiz o man-
go de cuchara entre los dientes. En caso de coma epiléptico
son aconsejables las inyeccciones intavenosas de luminal, nay
covenol o sulfato de magnésico hipertOnico o suero glucosado
hipertdnico con 2-3 en? de somnifen, y las punciones lumba--
res con evacuacién de 20 cm3 de liquido e insuflacibn de ---
ctros tantous em? de aire. La inyeccibn de cardiotbnicos «--
asi como los encmas con 3 gr. de hidrato de cloral también -
estén indicadosn,

La profesibn del epiléptico no ha de ser arriesga-
da ni fatigante,

La dieta es de importancia; sc prohibirf ¢l alco--
tabaco y comidas excesivamente condimontadas.

La purina y manjares salados son inconvenientes, La inges--

tidn de frutas secas, chocolates, entrafas y doeman alimentos

ricos en purinas aumentan el nimero de acceso, y ¢n cambio -
la dieta lactovegetal y pobre en sal los disminuye.

hol, café,

MEDICACION ANTIEPILEPTICA.

Entre los modicamentos antiguos destacan los bromu
ros, cuyo inconveniente consiste en la inconstancia de su --
eficacibn, intolerancio digestiva y cutdnea (acné), que cong
tituyen el bromismo. Dosis diaria de 4 g en adultos y de -~
2 a 3 g. en los ninos. lloy en dia se utilizan como coadyu~-

vantes asociados a los harbitGricos. Indicados en las cri--
sis de gran mal.

El tarirato bérico pot&sico.- Dosis de 1 a 3 g, ~-~
diarios su eficacia aumenta al asociarse al luminal,

BARBITURICOS.,  Constituyen la medicacibdn fundamen-
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tal de las crisis de gran mal.

Existen tres preparados:

1.~ Feniletilmalonilurea,.- Comerciaimente Luminal,
gardenal, ctc. -

Dosig.- Adultos 0.10 a 0.30 g, diarios por via ---
En ninos menores de un ano l.cg. al afo 2 «g.: a low_
dos afios de 4-6 cg on ninos mayores 10 cy: a partic de los -
10 aiios la dosis es anfloga a la del ‘adulto. El luminal ---

suele ser bien tolerado, pero suele tencr efecto hWipn6tico:-
lo cual sucle ser transitoria; si persiste se administrard -
anfetamina o cafeina.

oral.

2.~ Metilfeniletilmalonilurea.~ {prominal).

De notable efectq anticpnvukdvamudxuy con menor“ag
cidn hipndética que el Luminal Las dosis son dobles.

3 - Fenxl metllmalonxlurea.— Es menos act(va. Se -
da a dosis dobles del luminal. R

HIDANTOINAS. | Indlgadas sobre todo en los accesos_
de gran mal. A diferencia de los barbitiricos no tiene ac--
cidén hipnbtica.

Actuan en menor grado en las crisis psxcomo
toras. Los dos derivados mAus importantes. son:

1.~ Difenil Hidantoinato sédico.- {Neosidantoina,
Epanutin, Labopal, Dilantin, rtc.) presentacidn.- comprimi--
dos de 0,10 g.

Dosis adultos.~- Oscilan entre 0.30 a 0.60 g. dia--
rios, En niflos menores de 1 afo 0.075% g a 0,10 g:

mayorcitos 0,20 g.a los & afios:
g.

on _nifias .
6 lo8 12 se darén hasta. 0.20
La asociacibn con harhitGricos es muy Gtil, va que son -
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m&s eficaces.

Acciones secundarias frecuentes.- Hipertrofia gin-
gival; sobreviene en el 10% de los casos. 81 es poco acen--
tuada y el paciente responde bien a la medicacidn, no ¢s pre
ciso suspenderla, y solo debe prescribirse vit. C
contrario deber8 de suspenderse ol modicamento.
tos secundarios son: rash morbiliforwme
que ceden al detener 1o medicarvion,
va, ataxia, temblor, nistagmo.

an canoe -
otros otfoe-
hipartricosis, los ~

Mas raramentoe so obapr-

2.~ Metilfeniletilhidantoina,~ (sedantoinal, ‘wesan
toinal.

rarecida al anLerzor pero no domina Las crxsxa del
gran mal como ¢l anterior ‘pero es de yran: eEecLo para las --

crisis psicomotoras. Pfcctos LHXLCON, APLASIA MEDULAR, -
no muy frecuente por lo que s dcbc uLillAar con precaucxén.

Al adminlstrarla‘deber8n efoctuarse oxamenes hema-
toldgicos mensuales.  Las dosis son:las mismas que el ante--
rior. - ’ R ; :

PRIMIDINAS. - De este grupo solo utilizamos el Myso
LINE {feniletild hexahidroxip;rlmidl dional. - Do oaLrucLuxa

afin el fujwbarbital, eficaz en el gvapn mal v de la cpilép-~
Presentacidn.-. Comprimidos de 0.25 q.

sis psicomotriz,

Dosis.- De 1 a 1.5 g al dia,
2 . Es la droga de mé&s cuidado.
mido o medio durante unos dias, se aumantiy gradualmente.
Reacciones secundarias.- Nauseas, vbmitos, sensasiones de --

vert igo ataxio motriz, cefaleas, somnolencias: ¢ue ceden con
la disminucidn de la droga o la suspensibn. :

un ocaasiones hasta --
Dosin Inicial.~ 1 compri-

OXAZOLIDIN-DIONAS. - (tridions,

Convexina) . Prosen~
taciédn.~ Comprimicdos de 0.30 g. : L
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Dosis,- Adultos 0.90 a .80 g al dia en los nifica -
la posologia e8: en el primer afio 0.15 g. al dia: en el se--
gundo 0.30 g. hasta los 4 0.60 g de los 4 a 10 afios 0.90 y »
partir de los 10 afios la misma que el adulto.

Reacciones secundarias.~ Hemeralonia (fctofobia), -
rash worbilitorme y trastornos digestivos, otros menos fre--
cuentes pero graves como la anemia apl&stica, agranulocito--
gis, sindrome nefrbtico por lo cual hay que realizar exime--
nes de sangre y orina repetidamente.

4.- Dimetil etiloxizolidin-diona. (paradione). ~-~-

Aungue menos téxico que el anterior deben tomarse las mismas
precauciones y dosis.

SUCCIMIDAS.

Quimicamente semejantes a las oxazolidin-dionas, -
sus indicaciones son las mismas que las de &sta. Se han sin
tetizado tres derivados:

L.~ Fensuximida {(wmilontin) ExUU y (liféne) en Fran
cia es la metilfenilsuccimida. Dosis do 1.5 a 3 g. adultos_
y 0.5 en nifos. ActGa en el pequeflo mal pero menos eficaz -

que la oxazolidin-dionas. Efectos secundarios: rash morbili
forme y somnolencia.

2.- Metosuximida (celontin EEUU) Indicacibn, peque
fio mal y epilépsia psicomotriz, mds efectiva que la anterior.

3.~ Etosuximida.- (zarontin) Indicada en el peque~
o mal, auaencias del pequefio mal._ Es manos tbxica. Presen
tacibébn.~ Forma de jarabe cada S cm~ contione 250 mg, Dosis -
adultos do 1 a 2 g. administrados en varias tomas. Nifiog --

de més de 7 afios de 0.75 a 1 g. en cdades inferiores no ex--
ceder do 0.5 g.
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Iniciar con dosis inferiores e irla aumentando gra
dualmente, para evitar reacciones secundarias que consisten_
en intolerancia gastrica (vémitos, etc.) cefaleas, vertigos_

y somnolencia; que ceden al reducir la dosis, rara vez obli-~
gan a suspender el tratamiento.

ACETILUREAS. Se emplean dos derivados de esta mso-
rie aromética.

1.~ Fenacetilurea o fenurona.- (esberal). Indica--
ciones, epilepsia psicomotora. Presentacidn Comprimidos de -
0.30 g Dosis adultos 0.90 a .80 g. En los nifos, en los -
dos primeros afios L comprimido diario: de 2 a 6 afios 2 com-~-
primidos de los 6 a 10 afios 3 comprimidos. Debido a su toxi

cidad deberi usarse cuando los barbitlGricos, hidantoinas y -
mysoline sean ineficases.

Reacciones secundarias.- Agravacién de los trag—--
tornos psiguicos, hepatitis (raramente) y nxcepcionalmente -
anemias aplasticas. Por lo que debemos do realizar analisis

de sangre y funcionalismo hepltico, al emplear este medica--
mento.

2.~ Etilfenilacetilurea.- (trinuride H). De efec-
tos anflogos al anterior pero es menos tOxico. Dosis de 3 a

6 comprimidoa en el adulto y de 2 a 4 an nifios mayores de --
2 afios.

ACETAZQLAMIDA. - Este producto sulfamidico conocido
con el nombre de edemox y Diamox, es un diurético. Posee -~
también propiedades anticonvulsivantes; se mupone gue actfa

inhibiéndo l» carbo-anhidrasa de las células cerebrales,
la inhibe en las cé&lulas de los tubos renalas,

ca su accibn diurética.
mal.

como
lo que expli-

Indicado en las crisis del pequefio_
posis de 500 a 1250 mg al dia.
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OTROS FARMACOS:

El clorodiacepbxido (librium, Huberplex), farmaco_

tranquilisante del grupo de las benzodiacepinas, posee funcip
nes anticonvulsivantes. Indicacibn Epilépsia temporal de ma-
nera especial en los trastornos du le conducta tan frecuentes
en estos enfermos. Su accibn sc gisrce sobre el sistema lim-
bico al parecer Dosis.~ Oscila entro 30 y 40 mg al dia; en ni

filos es monor la dosis y se empieza con dosis menores.

tacién comprimidos de 5, 10 y 25 mg. ElL ACTH constituye el -~
mejor tratamiento de la hipsarritmia. ActGa sobre los espas-
mos ¥y pucde mejorar el deterioro psfquico. DOSIS.- 25 a 50 -
u/dia que se administran durante 4 scmanas, continuarla luego
con una dosis de sosten diaria de 15 a 25 U. La mejoria vie
ne a las 3 o 4 semanas del tratamiento.

Presen

PAUTA DEL TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO.

Iniciar con fenobarbital, si no se dominan los ata
utilizar fenitoina sbdica scola y en caso necesario en -
combinacién con fenobarbital o con metil fenobarbital. EL My

soline es efectivo en el gran mal, en el pequeflo mal y en cri
sis del 16bulo temporal.

ques,

En casos muy dificiles utilizar la mesantoina.

El tridione u otro derivado diénico es el mejor --
medicamento para el pequefio mal. La anfetamina de 5 mg permi

te tolerar una dosis mayor de sedantos evitando la depresibn.

El usc prolongado de barbitlricos, hidantoinatos,__
o mysoline provocan anemia megalocitica gue responde al &cido
£6lico.

‘TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO.

La droga mis eficaz es el paraldehido inyectable -
por via intramuscular a dosis de 10 em3 en adultos.
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En urgencias se aplica por goteo intravenoso en dg
sis de 0.5 a 0.10 cm3 por Kg. en soluciébn fisiolbgica.

En casos leves utilizar dosis de 0.10 g.

cada hora
durante varias horas.

Recientemente se utiliza el tropentone
(penthotal) por goteo endovenoso y en casos graves relajantes
musculares y pulmotor.

La extraccidn de liquido céfaloraquideo

por pun--
cibn lumbar es un cuadyuvante Gtil.

Debe limpiarse con ene--
mos el intestino grueso y realizar la alimentacién por via na
sal, si el estado de inconciencia se prolonga.

El paciente debe ser atendido en cama preferible--
mente en dechGbito ventral.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Los casos de epilépsia sintomatica que responden a
la existencia de un tumor cerebral, de un quiaste parasitario,
de un angioma, etc., son tributarios del tratamiento guirlrgi
co, evidentemente por la enfermedad fundamental, que es de in

dole quirGrgico, y no por la epilépsia, que es sblo una mani-
festacibn de la enfermedad.

PAPEL DE LOS ANESTESICOS EN LA EPILEPSIA.

Los anestésicon locales penetran con rapidez en el
sistema nervioso central.

Parece ser que los procesos de des
polarizaciébn y repolarizacibn, que se suceden con rapidez en_
el foco epiléptico,

son muy sensibles a la accidn de los aneg
tésices locales,

siendo por lo tanto la lidocaina eficaz en -
el tratamiento de los ataques epilépticos. Administrados en_
dosiz tbxicas, los anestésicos locales son capaces de dar ori
gen a estados convulsivos, debido a la alteracién de ciertos_
mecanismos nerviosos centrales.

Eate fenbmeno puede explicar
se por el hecho de quoe en casos normales existen ciertas neu-

ronan corticales inhibidoras gue demuestran mayor sensibili--
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dad a la accibdn de los anestésicos locales, siendo por wllo ~
bloqueadas en grados de concentracibén més bajos. EIl bloqueo_

de estas neuronas inhibidoras conduce a estados de exitacibn_
cortical.

Esta descripcidn de la enfermedad apil&piica tiene
por objeto llamar la atencién de los Cirujanos Dentistas para
que ellos, traten al paciente con la medicacién adecuada: ya_
gquo durante mi practica profesional me ha tocado ver casos en
quo el Cirujano Dentista no sabe gue conducta seguir con su -
paciente, al que abandona no solo a su suerte durante ¢l acce
80 sino, también en el tratamiento odontolbgico que estaba --

llevando a cabo en el momento en que sobrevino el acceso epi-
léptico.



V ANATOMIA DEL TRIGEMINO

i
‘

El trigémino es un nervio mixto y el m&s volumino-
8o de los pares craneales,

Respecto a su fraccibn motora, su origen real ra--
dica en dos pequefias masas grises situadas en la parte poste-
rior de la calota protuberancial, que on esta reg%én cquivia--
len al asta anterior o motora de la mbdula espinal.
cleo inferior o masticador es el m&s importante.

o Arcog

El nGe---
El superior
crio &s5t& representado por las células de Moynert, gue
se extiende desde el nficleo inferior hiasta el tubérculo cua~-
drigémino anterior. La porcibn sensitiva, situada por debajo
de las precedentes, est8 dividida en tres nficleos que de aba-
jo arriba son: el nlcleo gelatinoso, el mas importante, repre
sentado por un extenso trozo de sustancia gris que desde el -
cuello del bulbo alcanza el tercio inferior de la protuberan-
cia; el nGcleo medio, més pequeio, situado por encima y atrés
del precedente; y el superior o nGcleo del locus ceruleus, que
se halla en la parte superior del suelo del cuarto ventricu--
lo. A estos nlcleos sensitivos convergen tres grupos de fi--

bras, que son los axones procedentes de las células del Gan--
glioc de Gasser: la raiz inferior,

la media y la superior o -~
del locus ceruleus,

que penetran en la porcidén anterolateral_
de la protuberancia por la unifn del tercio superior con los_

dos tercios inferiores, constituyendo el origen aparente del_

nervio formado por la coalescencia de las tres raices sensi--
tivas mencionadas.

A este tronco sensitivo lo acompafa otro mucho més
delgado, la rama motora o masticadora, que emerge por el mis-
mo punto de la protuberancia, algo por encima y por dentro de
la raiz sensitiva. Luego al nervio masticador contornca di--

cha rafz sensitiva y se aplica por debajo de ella y del gan--
glio de Gasser, entremezcliindose

finalmente con el maxilar --
inferior,

A partir de la protuberancia la raiz sensitiva ---
se dirige hacia la parte interna dol peflasco, y alcanza la ca
vidad de Meckel y el ganglio de ganpner: estd Gltima forma-—--
cibn, aplanada y de forma semilunar, hombloga de los nervios_
raquideos, recibe por su concavidad la raiz sensitiva y por -
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su convexidad emergen tres ramas: el nervio oftédlmico, el nor

vio maxilar superior y el nervio maxilar inferior o mandlbu;:
lar.

El nervio oft&lmico, o rama nrupericy del trigemino_
penetran en la pared externa del seno cavernoso acompafiadno a_
los pares III y IV. Atravieza la hendidura esfenoidal y al--
canza la cavidad orbitaria, en donde Bus resuelve en tres ra--

mos terminales; el interno o nervio nasal, el medio o nervio_
frontal, y el externo o nervio lagrimal

El nervio nasal emite un remsculo sensitivo desti-
nado al ganglio oft&lmico, del cual representa su raiz sensi-

tiva (la rama motora procede del 11l par, y la rama simpética
del plexo simpdtico que rodea la carotidea interna). A través
de los nervios ciliares largos gque emergon del borde anterior
del ganglio oft8lmico, la rama del trig&émino preside la sensi
bilidad corneal. Finalmente el nervio nasal se divide en ner
vio nasal interno y nervio nasal externo. El primero se dis-
tribuye por el l6bulo de la nariz y la parte anterior de la -
pituitaria; el externo se despliega por el parpado superior -
y la piel de la porcidn superior de la narfz. Antes de atra-

vezar la hendidura esfenoidal se desprende del nervio oft8l--
mico el nervio recurrente de Arnold.

destinado a 1
cereiro y tienda del cerebelo.

- P
S 4d a4 aelr -

El nervio maxilar superior sale del créneo por el -
agujero redondo mayor y alcanza la fosa pterigomaxilar, doade
se encuentra el ganglio simpdtico esfenopalatino o de Mechel.
Este ganglio rccibe algunos filetes sensitivos del nervio ma-
xilar superior y el nervio vidiano (formado a su vez por el -
nervio petroso superficial mayor procedente del VII par y el
nervio petroso profundo mayor del IX par). Y algunos ramos ~-
simp&ticos el ganglio esfenopalatino da el nervio esfenopala-
tino, que se distribuye pur las fosas nanales y la bbvedz za-
latina. El nervio maxilar superior recorre el canal su ikorni-
tarfo, situado en el suelo de la brbita atravieza el agu:ero
suborbitario y se distribuye por la plel de la meiilla.
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El nervio maxilar inferior o mandibular sale del -
créneo por el agujero Oval junto con la ralz motora o mastica
dora del trigémino, con la cual se fusiona. Por debajo del -
agujero oval se relaciona con otro ganglio simp&tico: el gan-
glio ético o de Arnold. Méas adelante el nervio mandibular se
divide en dos ramas terminales: el nervio dentario inferior-
y el nervio lingual, El nervio dentario i{nferior pasa por el
canal dentario del maxilar inferior, se distribuye por los ~--
disntes ahi implantados y forma finalmente el nervio mentonia
no, que através.del agujero del mismo nombre se disemina por-
ia piel del labio inferior y regibn mentoniana. El nervio --
lingual se dirige a la punta de la lengua, y a &l esta enco-=
mendada la sensibilidad tactil de este 6rgano. Recibe las -~

del timpano, procedente del VII par, cuyas fibras ri-

cuerdas
gen el sentido del gusto y ejercen una accibébn parasimpltica -
vasodilatadora y sialogoga.

El nQcleo masticador recibe antimulos volitivos --
de las neuronas situadas en la circunvolucibn central prero--
landica del aldo opuesto a través de las fibras de haz genicu
lado. La actividad cortical de cada hemisferio se distribuye
por los nlGcleos masticadores de ambos lados, lo que explica -
que la aparicibn de par8lisis de la masticacién sea siempre -

consecuencia de lesiones dobles de la corteza o de sus fi---~
bras.

De los nGcleos sensitivos del trigémino emergen --
cilindroejes que representan las vias centrales de la sensibi
lidad de la cara, Estas fibras se dirigen hacia arriba y a--
dentro, entrecruzfindose con las del lado opuesto en la linea-
media de la protuberancia, luego ascienden formando parte de-
la protuberancia,

luego ascienden formando parte de la Cinta-
de Reil y terminan en el t&lamo béptico.

El nGcleo vegetativo del trigémino es el lacrimomu
conasal, anexo al nOcleo del facial, sus fi{bras realizan si--
napsis en el gangllo esfenopalatino merced al nervio petroso-
superficial mayor y al nervio vidiano.
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Vye- FISIOLOGIA DEL TRIGEMINO.

La funcién del trigémino es compleja. Es un ner--
vio sensitivo, sensorial, motor y vegetativo, debido a las ra
mas simpAticas (ua se le incorporan. Merced a éstas ejoerce -

una accidn excitowecretora lacrimal y salival, ademas de tré-
fica y vasomotora.

La rama superior u oft&lmica ost& encargada do la-
sensibilidad de la piel de la frente, del parpado superior y-
del cuero cabelludo hasta el vértice craneal y la parte media
o dorsal de la nariz. Inverva el globko ocular, la cornea, la

conjuntiva del p&rpado superior, la parte superior de la pi--
tuitaria, el seno frontal y los etmoidesn,

El nervio maxilar superior inorva el p&rpado infe-

rior y parte de la sien, la piel del labin superior, mejilla-
y porcién adyacente del ala de la nariz.

Asi como la mucosa-
conjuntival a nivel del parpado inferior,

la mucosa del labio
superior, los dientes de la arcada superior, amigdalas, (vula
b veda palatina, oido medio, nasofaringe y parte inferior -
y externa de la pituitaria,

EL nervio mandibular incrva la piel de la porcibn-
posterior de la sjen y porcibn vecina dal pabellbdn de la ore-~
ja, la porcidn antarior y superior del conducto auditivo ex--
terno y la cara externa del timpano la mejilla, el labio infe
rior y la reqibén mentoniana, ademas se distribuyce por log —--
dientes de la arcada inferior y la mucosa del sueclo de la bo-

ca, los dos tercion anteriores de la lengua y mucosa de la me
jilla.

La funcifn motora del trigfmino,
vio manticador,

rior,

vinculada al ner-~
tado &1 englobado en ol nrrvio maxilar infe--

no ajarce sohre los mGsculos masctoron, temporal y pte-
rigoidan interno, cuya funcién es la de elevar la mandibula,-
Inerva los mfisculos pterigoideos externos,

productores de los
movimiontos laterales de la mandibula.

A8l como también iner
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va el mGsculo milohiocideo y el vientre anterior del digéstri-
co, que contribuye al descenso mandibular,

Voo ETIOLOGIA DEL TRIGEMINO.

Las tres ramas del trigfmino pueden ser lesionadas
en el curso de fracturas de la base dol crineo o ser comprimi

dne
Qas

a su paso por la nendidura estenoidal, agujero oval o agy
jero redondo mayor.

El ganglio de Gasser puede nor comprimido por un -
tumor, una placa de meningitis basilar o inflamarse por un -~
virus neurotropo (herpes Zoster).

La raiz del trigémino experimenta compresién por -
los tumores vecinos (neurinoma del aclGntico), por aracnoidi--
tis y rara vez en el curso de meningitin agudas.

Las lesiones centrales bulboprotuberanciales pue--
den afectar los nlcleos de origen real del trigémino.
los prouesos mas frecuentes encontramos: la siringobulbia, -

la polioancefalitis, lesiones vascularoes de naturaleza escle-
rética o lfictica y la esclerosis en placa,

Entre-~
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V3.— NEURALGIA DE TRIGEMINO

El nervio trigémino V por craneal es el que recoge
la mayor parte de las impresiones de la ragién maxilofacial,-
junto con el facial, glosofaringeo y neumogistrico, asi como-

el Sistema Nervioso Vegetativo ques respondec a ciertos oestimu-
los.

En base a la distribucién de las tres ramas del --
trigémino, a la regiébn facial se le consideran tres divisio--
nes: Primera divisibn o zona oft8lmica, segunda divisibén o zo
na maxilar, tercera divisién o zona mandibular.

El trigémino es la via m&s dolorosn e importante -
de la regidn facial pero hay que tener prosente gque enferme-~
dades comunes como las Odontalgias, Neuralgins posherpéticas,

Sinusitis y otras condiciones producen dolor a lo largo de -~
las vias dolorosas del trigémino.

Para hacer el diagnéstico diferencial de Neuralgia
de Trigémino no existen muchos datos que nos llevan a aestable

cer el dingnbstico corrocto de una Neuralgia genuina del tri-
génino, ontre ellos tenemos:

El dolor intennso, sGbito, lancinante, de corta du-
racidén 1 a 2 minutos aproximadamente. El dolor comienza en -
zonas por debajo de¢ 1a picl y se les denomina "&rcas de gati-
llo" y posteriormente sc irradia a lo largo de las segunda y-
tercera ramas del trigémio, el dolor es unilateral, las areas
de gatillo estan situadas al rededor del ala de la nariz, a -
lo largo de encias, sobre el paladar duro y en labio inferior
Cuando las encias so palpan o reciben otro tipo de estimulo -
por ojemplo, al afeitarse o aplicarse lipiz labial se desenca
denan dolores muy agudos.

Bs dificil confundir el dolor mevero y de corta --
duracibn, se puede confundir la neuralgia del trigémino con -
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la Migrafia y Cefalea Histaminica, pero en &stas no existen --
Greas de gatillo.

ETIOLOGIA.
A).~ Predisposicidn org@nica.- Suelen regintrarse
diversas afecciones alérgicas, urticarlas, dermatitis, jaque-
cas, etc.

B) .- Enfermedades por: Virus, focos sépticos, --
dermatosis, etc.

¢).- Avitaminosis.- En estados carenciales de --

complejo B y que ocasionan alteraciones en la integridad del-
metabolismo de las Neuronas.

D) .-

Desequilibrios endbéerinos (Menopausia, Clima
terio).

E).~- Eosinofilea est& comprobado que en estd neu-~
ralgia esta aumentada la cifra de Eosinofilos en un 10 a 20%.

F).~- Perturbaciones Hep&tican.

Sintomas objetivos de la Neuralgia del Trigémino.

Son escasos, se presontan fenbSmenos vasomotores y-
secretarios (sialorrea).

En plena crisis el enformo oxterioriza su dolor --
con las facies de sufrimiento, contracciones o convulsiones-
tonicas, paroxismos, que le dan expreaibn especial (tic dolo

roso}, debids a la contraccibn del rontro por descargas moto
ras de origen reflecjo.

SINTOMAS SUBJETIVOS:
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El dolor ocupa todo el cuadro, crisis, accesos pa-
roxismales; en la mayoria de los casos las crisis duran una o
dos hrs, y se producen una sola vez al dia, los intervalon ~-
pueden ser de dias, meses o afios; la fracuencia de las crisis
es mayor a medida que pasa el tiempo. Al comienzo de lou pri
meros sintomas, a los pacientes se lea parece que el dolor y-
su origen estd en los dientes.

Las ramas m&s afectadas del Trigémino son la segun
da y tercera.

Los ex&menes de laboratorio y radiografias no de--
muestran ninguna anormalidad. En la Neuralgia del Trigémino-
no se presentan signos de alteracibn fisiolbgica, siendo un -
dato muy importante para su diagnbstico diferencial.
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El diagnéstico se basa en los aintomas funcionales
y signos fisicos, asi como en las alteraciones anatbmicaas y -
fisiolbgicas. Pero al abordar cl tema de Neuralgia del Trige
mino, en la mayoria de los casos no existen alteracionesa ana-

témicas ni funcionales y los signos son escasos, existiondo -
el sintoma promordial que es el dolor.

A npartir 3

parcix st

=l dolor encaminaremos el diagnbstico ha
ciendo la Semiologia del dolor, cs decir el estudio aislado-

do este sintoma que presenta el enfermo y que es el princi~--
pal, tratando de establecer su significaci6bn clinica.

Para ello creo conveniente mencionar las preguntas
que a continuacién describo y que, deber&n ser efectuadas den

tro de la Historia Clinica en el esquema del padecimiento ac-
tual.

Después de haber tomado los datos de la ficha de -
Identificacibén del paciente como son: la‘ednd, sexo estado -
civil, domicilio; asi{ como los antecedontes heredofamiliares,
los personales patolbgicos, comenzamos con el padecimiento -~
actual por medio del interrogatorio dirocto del paciente.

PADECIMIENTO ACTUAL.

1.~ Motivo de la consulta o sea la causa por la -
cual acude al consultorio.

2.+ Pecha de iniciacidbn y cuales fueron los prime
ros sintomas, por ejemplo algunos paciontes al inicio de una-
Neuralgia del Trigémino creen que el problema radica en algln

diente, dado que en algunos casos el comienzo es leve y va --
aumentando conforme va pasando el tiempo.

3.- Evolucibn.- Es importante prequntar si han -
continuado las molestias gue tuvo al principio, o bien si han

sido iguales desde el primer dia, o sl han aparccido otras mo
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lostias, asi como cuales son los sintomas presentes a la fe~

cha y los sintomas antes de presentarse el proceso Patolb6gico
actual,

4.- A gue atribuye el radecimiantu.~ Algunos pa-
cientes en la mayoria de los casos atribuyen zu padscimientoa
sstados de ansiedad, irritabilidad, fatiga, etc., siendo muy -
importante para nosotros el aspecto paicolégico.

5.- Que tratamiento recibib y su resultado.

A.~ Dbénde se localiza el dolor?

Primordialmente cuando se presenta un paciente al-
consultorio con dolor en la regibén facial, hay que investigar
primero si este dolor en Simetrico o Unilateral, si es locali
zado o difuso; muchas veces el paciente no sabhe localizar o -
precisar el sitio exacto de su malestar. Debemos pedirle que
sefiale con el dedo indice el &rea donde c¢l dolor es mAs inten
so; debemos tener en cuenta que las fibras nerviosas del do--
lor pon de dos tipos y tienen diferente velocidad de conduc--
cién, niendo la primera respuesta localizada y aguda, segunida
de und megunda raespucsta sorda mds difusa y mas duradera.

Una vez que el paciento nos ha seilalado con el de-
do el sitio dondo creé se inicia el dolor, observaremos a que
divisién del Trigémino pertenecc y tratamos de comenzar el --
diagnbstico:; teniendo presente los aintomas y signos de los -
diferentes padecimientos que se premsentan en el &rea en donde
sospechamos est& localizada.

B).- €uél es la duracibn deol dolor?

Es de vital importancia en la Historia Clinica el-~
tiempo de la duracibén del dolor, asi{ por ocjemplo:

en una Neu
ralgla Trigeminal el tiempo que dura una crisis es de 1 a 2 -
min. un ataque de migrafia dura 1 & 2 dias y el paciente duran
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te este tiempo puede dormir y despertar el dolor afin estara -
presente. El factor tiempo orientara en el diagnéstico.

C).~ Qué tipo de dolor es?

El tipo de dolor es de utilidad para

Hay pacientns que describen las reacciones
utiliza palabras tales como:

el diagnbHsti-
subjetivan y-

cO.

zumhin, quemdnts, penetrante, -
punsante, como de rayo, etc. y asi diversos adjetivos y qun -
orientan en el diayndscico.

En una neuralgia del Trigémino cl paciente descri-
biria su dolor utilizando adjetivos como: fulminante, pene-~
trante, etc.

D).~ Cull es la intensidad del dolor?

Es posible obtener informacidn verdadera en rela--
cidn al grado de dolor preguntando al paciente, por ejemplo ~
si el dolor le impide realizar sus tarcas diarias, si es tan-

intenso que busca reposo en cama o bien si tomo algGn analgé~
sico.

8i ¢l paciente nos describe un dolor leve, nos ayu
da a dencartar neuralgia trigeminal, en donde el dolor eos bas
tante severo. Fero no hay que olvidar que otras entidades -~
patolbgicas como las odontalgias, disfuncidn temporomaxilar -
y otras condiciunes tienden a ser tanto leves como severas.

B).~ ¢ufindo se presenta el dolor y de qué otro --
sintoma se acompaila?.

Eato nos permitira diferenciar diferentes entida-~
des patolbgican: por ejemplo se pregunta si el dolor se pre-
senta a cualquinr hora o s5i solamente durante la noche o bien
durante ol dia. Un ejemplo seria la Neuralgia del Trigémico,
que Be presenta snlo durante el dia y ocasionalmente durante-
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1a noche; en la odontalgia el dolor aumenta durante la nocha.

Es importante preguntar de que otros sintomas ue
acompafia el padecimientc asi por ejemplo una migrafia, puede -
ir precedida de sudacibén, palidéz v aignos neurovegetativos
(nduseas, vémito). En una neuralgia del Trigémino puede ha--

bar eialorrea, contracciones muscularen, convulsiones t6nicas,
principalmente paroxismos {tic doloroso).

Asi una vez obtenida esta informacibn, podemos ya-
completar la historia clinica, teniendo en cuenta otros sintg

mas y signos de los cuales se acompafia el dolor y llegar a --
establecer el diagnéstico.
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La neuralgia trigeminal constituye una entidad ¢1%
nica perfectamente establecida, es conocida desde epocas muy-
remotas. Galeno la designo con el nombre de tortura faciales
A FPothergill se le atribuye la primera descipcién completa de

esta enfermedad en 1776, es por esto qua también se le denomi
na enfermedad de Fothergill.

El términe dc neuralyia ha aido
vaguedad para designar multitud de estados
caracterizan por dolor en el territorio de
los nervios periféricos, por lo que carece
lbgica definida.

empleado con gran-
patolbgicos gque se
distribucibdn de --
de definicibn etio

La neuralgia trigeminal suele presentarse ontre --
los 40 vy 60 aflos de edad. Estadisticamente hay un predominio
en el sexo femenino, guardando la relacién 2:1.

Las causas o causa posible de este sindrome y sus-~
mecanismos de desencadenamiento son ignorados hasta la fecha.

La sintomatolégia clinica es tan caracteristica,

que basta para dar individualidad propia a este transtorno do
loroso de la cara.

£1 dolor es paroxistico e¢ intensisimo, y dura en -
general un minuto o dos rara vez mhs., Pucde ser fijo o irra-

diado, y wosta constituido por un solo impulso o descarga dolo
rosa,

o por una serie de ellas en forma de corriente o vibra-
cibn: pucde ser de caracter lancinante,

urente, punzante, o -
fulgurante,

Los paroxismos doloiosos puoden presentarse de -
mahera ainlada instantnea o ser muy sequidos, sucodiéndose -
a cortos intervalos durante uno o varios minutos, No obstan-
te, hay dque tener en cuenta por ser muy caractoristico, gue -
entre loa paroxismos el paciente queda libre de dolor, excep-
to en lon casos muy avanzados o en paroxismo muy scguidos., -
En estos casos subsiste una sensacibébn do adolorimiento desa -~
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gradable en la zona afectada por el dolor.

Los periodos de dolor suelen alternar con otros de
bienestar, que pueden durar afios, durante los cnales el pa~---
ciente se ve libra de elloa. Estus tomporadas de bienestar -
suelen irse acortando, y el paciente llagar a padecer los pa-
roxiamos constantsmente durante semanas o meses seguidos. Es
conveniente anotar gue los dolores dismminuyen o desaparecen -
durante la noche, especialmente al inicio de la enfermedad.

Bl dolor se limita al territorio de distribucibén -
periferica del trigémino, o sea mejilla, regibn orbitaria y ~
ojo, regibtbn malar, mitad correspondiente de la frente, nariz,
labios, paladar, encia y porcidn anterior de la lengua.

Geng
ralmente se inicia en una rama o dos y raramente afecta desde
el principio a las tres.

Tampoco se irradia fuera del territorio sefialado, ~
de modo que cuanto la neuralgia se extienda hacia otras regio

nes debemos descartar que se trate de una neuralgia trigemi--~
nal.

La neuralgia trigeminal pucde ser bilateral, cosa-

que ocurre excepcionalmente, ya que por lo general se limita,
a un lado de la cara.

Los paroxismos suelen produclrse expontaneamente, -
pero también desencadenarse, por accibn de determinados ele--
mentos fisicos, tales como el calor, el frfo, las corrientes-
de alre, y ciertas funciones que implican movimientos de la -
musculatura facial o de la boca como ol masticar o el hablar.
Ademln dr que existen zonag limitadas de la piel do la cara -~

o mucosa bucal o nasal cuya estimulacibdbn por simple roce o -~
frotacibédn desencadenan cl dolor. Estas zonas algiogenas o -~
triger zone, Be encuentran siempre dontro deal terreno de dis-

tribucifin periferica del nervio, esm por cllo que lon pacien--
tes procuran no tocarse la cara, quo aparoce sucia y descuida
da por esta causa, Tambifn en las tomporadas de dolor los --



80

pacientes suelen abstenerse de limpiar la boca y los diantes,

de masticar e incluso de mover los labios al hablar, siendo -
caracteristica su actitud en estos casos.

Frecuentemente los dolores se acompafian de una con
traccibn de los m@sculos de la cara, como un tic, que es tan~
peculiar que se le denomino tic doloraux por Andrben 1756.

Cuando el dolor afecta la primera rama, puede pro-
ducirse lagrimeo, congestibn de la conjuntiva y a veces epifo
ra. Cuando la neuralgia afecta las ramas segunda y tercera -~
se produce una sensacidn dolorosa, como de una llaguita, en -
la encia o en la lengua. Dicha sensacibn es tan real que los
pacientes se ven al espejo y llegan a creer que tilenen una ~-
filcera a la cu8l dehen los dolores. En otros casos el pacien
te atribuye el dolor a lesiones imaginarias de las piezas den
tarias, por lo que es frecuente que en contra do la opinibn ~
del odontdlogo se haga extraer molares sanos. Como el dolor-

es intermitente, puede ocurrir que cese expont&necamente tras-
una de estags extracciones, lo que afirma m&s a antos pacien-~
tes en su creencia, hasta que el dolor aparece de nuevo y se-
convencen de lo contrario.

Por Gltimo, es condicib4n fundamental de la neourals=
gia el guo no vaya acompafiada de trastornos objetivos de la-
sensiblilidad en el territorio en (ue so produce el dolor. =~-
Esto puede ser modificado por intentos terapéuticos previos, -
como las inyccciones del alcohol © fenol en el ganglio o en ~
sus ramas, que puedon provocar trustornos de sensibilidag ~-
subjetivos y objetivos, aunque la nouralgia persista.

El diagnbstico diferencial sualo ser f&cil cuando~
la neuralgia presenta las caracteristican que hemos sefilalado.

El pronbéstico de la neuralgia del trigémino es be-
nigno. B8in embargo produce tal sufrimiento a quienes lo pade
cen, quo llega a incapacitarlos aocialmente. La inanicibén =--



81

llega a constituir un problema grave en estos pacientes ya -~
que el dolor les impide alimentarse correctamente.

TRATAMIENTO.

En la actualidad la medicacidn gue reciben estos -

pacientes en sus inicios del problema se reduce fundamental--
mento & tres preparados: Vitamina 812' Deseril y Tegretol.

En este sentido se establecen dos tipos de trata--
el primero es paliativo, y consiste en inyectar --
con alcohol las ramas periféricas del trigémico. El segundo-
va encaminado a la obtencibn de una cura permanente.

Esto se
puede obtener por la alcolizacibn del ganglio de gasser o con
la seccibn gquirfirgica del nervio.

mientos:

La alcolizacidén del ganglio de gassor entrafia grae
ves riesgos; entre las secuelas mis frocuentes pueden apare

cer nistagmus, vértigo, sordera, par&lisis facial, parilisis-
extraocular, etc.

Hoy &n dia la neuralgia del trigemino se trata me-
diante intervenciones radicales. Estas son las siguientes: -

Neurotomia retrogagneriana por via temporal (Frazier), Neuro-~

tomia por via postorior (Dandy), tractotomia bulbar (Sojuisqg)
descompresibdn trigeminal por via temporal (Tarnhoff).

Como resumen dire que la neuralgia del trigemino -
no tiene, hoy por hoy otro tratamiento lbgico que el quirtGrgi
co, 8% a lo que se aspira es a la curacibn total de proceso.

Las operaciones de eleccibn siquen siendo la neurg
tomia ratrogasseriana por via temporal,

la neurotomia por la-
via deo Dandy, y cn determinados pacientos, la tractotomia bul
bar.
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Las complicaciones de la cirugia para esta noural-
gia van siendo cada dia menores, y hoy solo se presta verdade
ra atencidn a la apariciébn posoperatoria de las parenteasias -
dolorosas.
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CONCLUSIONES.

1.-

La misién del CIRUJANO DENTISTA es conservar-—
dentro de la cavidad oral y en funcionamiento
los brganos dentarios, evitando hasta donde -
sea posible la extracciédn de los mismos.

Antes de practicar la extraccisdn dentaria se-
debe investigar los antecodentes personales -
patolégicos y familiares que pudieran taner -~

relacibn con el estado actual de la cavidad -
oral del paciente.

Debera darle prioridad en la investigacién de
los antecedentes patolbgicos mencionados de -
la existencia de accesos aepilépticos del pa-~-
Ciente sus familiares, y as% pudiera la rela-
cibn odontblogo~paciente desencadenar el pri-
mer y subsecuente acceso de esta onfermedad.

Como se menciona en el capitulo de neuralgia-
de trigémino en la mayoria de los pacientes =
el dolor es intenso y de corta duracibdn, en -
la mayoria de los casos debera encontrarsge la
zona gatillo que es la que desencadena el do-
lor y la 2zona de los molares en perfecto esta
do de salud, por lo que deberemos de enfacar-
1a histeria clinica sobre este problema, asi-
como tamhi&n en los problemas psiquiftricos -
no encontramos una bucna relacidn odontologo-
paciente, on por eso necesario tener los cono
cimientos psuficientes para atender a dichos -

pacientes y no dejarlos marginadoa en su aten
cibén odontologica.

En forma rutinaria debe de ofectuarse la His-
toria Clinica del paciente, en la que se in--
cluiran no solo los anteccdentes de enfermeda
des neuropsiquiftricas, sino de aqucllas que~
pudieran hahar sido ocasionadas por procesos-
infecciosos presentes on la cavidad oral.
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