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Como Penfield ha dicho:

"Aquellos que estudian la neurofisio-
log{a de la mente, son como hombres
al pie de una montana. Se hayan pa-
rados en los espacios que ellos han
labrado al pie de la misma, observan-
do. la cima con esperanza de escalar-
la. Mas este pinaculo se encuentra

cubierto por nubes eternas".
Estos espacios al pie de la montana
son, en parte, el objeto de ésta re-

vision.

¥ E
Myrta Oblatt Korenbrot.



La actitud del ptblico en general hacia la epilepsia, aln
entre la gente educada, y generalmente bien informada, se
mantiene en una situacién de miedo y sospecha. Como resultado
de esto al epiléptico se le niega la ayuda y considéraciones
due los que tienen algln tipo de disfuncidn fisica gozan en
nuestra comunidad; esto hace qﬁe las personas que padecen de
epilepsia sean agresivos y esto empeora sus propias oportuni-
dades dentro de la sociedad.

El enfermo epiléptico que estd bien controlado, estable
y de inteligencia normal, estd en una considerable desventaja
desde el punto de vista social y del trabajo, si hace piblica
su enfermedad. Esto se aplica atin en los nifios de edad esco-
lar; en m3ds de una ocasidén padres de nifios epilépticos han
rehusado pasar 1a-informaci6n a la escuela, (18), (19), (20),
(21). Muchos pacientes epilépticos reciben tratamiento médico
y terapia, pero no todos. Hay evidencia que algunos pacientes
no reciben ninguna clase de tratamiento{ Hay necesidad de
extender el conocimiento acerca de la epilepsia; rara vez se
toca ese tema en las universidades.

La comunicacidn entre hospitales, psicélogos, y médicos
de instituciones es muy pobre. Se cambian los medicamentos,
se alteran las dosis, y no hay comunicacién. La comunicacidn
es mucho peor entre los médicos y los psicélogos ya que muchos
médicos ignoran que hay métodos de rehabilitacidén que los que

padecen de epilepsia se beneficiarian al conocerlos.
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El epiléptico que deja la escuela se encuentra en un estado
de inestabilidad emocional cuando tiene que establecer relacio-
nes con el mundo de los adultos, hay un ambiente de proteccidn
en la escuela, muy diferente al ambiente de trabajo: Aqui se
deberia de establecer un puente que beneficie al paciente epi-
léptico. Generalmente el epiléptico que deja la escuela estd
mal preparado para entrar al mundo adulto.

Nos encontramos con paradojas aparentes. Si somos psicé-
logos o médicos, sentimos que debemos predicar que no hay nada
peculiar acerca de la epilepsia, que la gente con epilepsia
son como otras gentes, (38). Pero en la prictica hay asocia-
ciones de epilepsia, simposios internacionales de epilepsia.
Hay muchas cosas acerca de las cuales comprendemos myy poco,
todavia no se ha ﬁodido comprender por qué la gente tiene ata-
ques cuando los tiene. Hoy, no mafiana, a las 3 P.M. y no a las
4 P.M. Se tiene una xeptacidn general que el factor precipi-
tante no es metafisico ni sobrenatural; por lo tanto una per-
sona tiene predisposicidén a tener ataques. La ocurrencia del
ataque debe ser una reaccién a un cambio en el ambiente. Para
simplificar se puede subdividif el ambiente en el ambiente inter-
no "Le mileu interieur'" de Claude Bernard, y el ambiente exter-
no. Hay una cantidad muy grande de trabajo que hacer para
comprender el ambiente interno, que descansa en los campos de
la bioquimica y la farmacologia. Sin embargo no es el propdsi-
to de esta tesis el discutir los aspectos de estas ciencias

basicas.
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iCudl es el efecto del ambiente externo en la produccidn
de los ataques? (Cudles son los problemas sociales que ocu-
rren como consecuencia de los ataques? Rechazo, prejuicio,
sobreproteccién y los peligros del trabajo. La mayoria de los
epilépticos pueden arreglidrselas y viven en sus hogares con
sus familias y tienen trabajos, pero cuando la situacidn se
hace insufrible al menos temporalmente, se van a un hospital.
Los stresses globales de la epilepsia, los problemas de empleo,
las dificultades sociales e inter-personales pueden llegar a
ser demasiadas para el paciente epiléptico. Cuando el epilép-
tico entra al hospital generalmen;e los ataques disminuyen y
algunas veces ceden. En el hospital las medicinas son gene-
ralmente las que el paciente debe tomar cotidianamente, pero
los ataques generalmente mejoran, pero aunque parece que el
hospital hace poco, probablemente se crea un ambiente externo
en el cual aunque se haga poco o nada hay mejoria. Si es asi
necesitamos volver a pensar. El paciente que aparentemente
mejora en el hospital, puede ser que al volver al ambiente
externo donde los stresses globales le hayan causado un colap-
so, caiga nuevamente. Creo qué es poco realista imaginar que
estos casos pueden ser manlpulados por t;abajadoras sociales
qué-manipulen el ambiente de la casa del-epiléptico y que lo
mejoren completamente. Si esto fuera el caso, el paciente
epiléptico no hubiera entrado al hospital desde un principio.
Los hospitales que traten con pacientes epilépticos deberian
de proveer una serie de ambientes controlados y vari;ntes que
le permita al epiléptico ajustarse progresivamente hasta lle-

gar al punte en donde puedan dejar al hospital para que pueda
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lidiar con un ambiente abierto. Fundamentalmente, si quere-
mos servir a un propdsito itil a largo plazo, debemos ayudar
al individuo a soportar mejor los stresses de su ambiente,
mis que tratar de modificar inefectivamente el ambiente.

Afin asi sobrard un buen nlimero de gente con epilepsia
y probablemente un gran nfimero, que '"muy cercanamente pero no
casi'" pueden lidiar, que no pueden dar el iltimo paso al am-
biente abierto de la sociedad. Creo que para esta gente los
centros de epilepsia deben de darles una ayuda constante para
que puedan vivir vidas normales dentro de su comunidad, una
vida normal que de otra manera no podrian vivir. También se-
ria conveniente que se les ofreciera dentro del centro'hospi-
talario una rehabilitaci6n para que puedan lidiar con el am-
biente externo.

El tipo de gente con epilepsia del que he estado ha-
ﬁlando no incluye la epilepsia intratable, ni los problemas
sociales intratables que ocurren en los subnormales mentales,
los psicépatas, y 1las personas inadecuadas que tienen ataques.
El problema de la epilepsia intratable no puede ser resuelto
hasta que se haya comprendido, y no podemos empezar a com-
prenderlo hasta que empecemos a saber por qué la gente tiemne

ataques cuando los tiene.



La palabra EP I L EP S I A, simbolizaba en los tiempos de
nuestros antepasados '"el descenso del demonio' y en la actua-
lidad'agrupa a una serie de disturbios convulsivos'que se ma-
nifiestan clinica y electroencefalogridficamente por signos y
sintomas comunes. Los estudios neurofisiolégicos mids moder-
nos, han justificado el objeto de esta agrupacién. Existen
algunos autores que enfatizan el hecho de que la EPILEPSIA no
es una enfermedad, ni un conjunto de disturbios convulsivos,
sino que lo que representa es un SINTOMA de cualquier disfun-
cién del Sistema Nervioso Central.

La edad de inicio es muy dificil de determinar, debido a
que los ataques menores (Pequefio Mal) pueden ser irreconoci-
bles, y la ocurrencia nocturna de los ataques mayores (Gran
Mal) puede oscurécer el diagnéstico. Se ha observado que el
primer nacido tiene mayor suceptibilidad de ser afectado que
aquellos nacidos posteriormente (probablemeﬁte debido a una
menor lesibén sufrida durante el parto). La EPILEPSIA crénica
se inicia mids frecuentemente en el primer afio de vida. Entre
los 1 y 5 afios hay menor incidencia de casos, para volver a
elevarse entre los 5 y 7 afios. Un declive posterior se obser-
va entre los 7 y 9 afios y un incremento logaritmico se presenta
entre los 12 y 15 afios. Se puede sugerir a partir de eséos
datos que la mayor incidencia de casos se presénfa en los pe-
riodos que corresponden al ler. afio de vida, primera denticidn
y pubertad.

Siempre se ha escrito mucho acerca del factor "HERENCIA"

en la EPILEPSIA. El hecho es que la mayoria de los pacientes



que presentan Epilepsia Idiopdtica, no sugieren en nada el
papel que la herencia pueda jugar en dicho padecimiento. Los
epilépticos, en muy raras condiciones, tienen parientes epi-
lépticos (padres, abuelos, hijos). Los estudios electroen-
cefalogrificos de los parientes de epilépticos revelan "DIS-
RRITMIAS CEREBRALES" en una gran proporcién. La disrritmia
cerebral es aparentemente congénita y cerebral constitucional
debido a que puede demostrarse en gemelos y en personas no e-
pilépticas de la misma familia. Sin embargo, DISRRITMIA CERE-
BRAL no es sind6nimo de EPILEPSIA. Muchas personas aparentemen-
te normales muestran cierta anomalia en el E E G. E1l significa-
do de estos hechos queda en perspectiva. |

Las causas precipitantes pueden ser espontdneas, tal como
el crecimiento o la pubertad, o bien la mestruacidén, embara-
zo o puerperio en la mujer. Los factores exdgenos tales como:
a) Disturbios psiquicos, horror, pinico, shock, emociones o
trabajo mental excesivo.
b) ‘Procesos patolégicos como infecciones (fiebre escarlatina)
principalmente en nifios juega un papel predominante en la in-
duccién del primer ataque.
c) Traumas (Postraumatic Epilepsy, Penfield).
d) Misceldneas.- Disturbios auditivis. oculares, en la narfiz
y tracto gastrointestinal.'

Todas estas anomakas presentés en uno u otro sistema es
" lo que ha dado origen al térmiho de EPILEPSIA REFLEJA, un
tipo de Epilepsia secundaria a un impulso sensorial anormal

originado en un 6rgano enfermo. Todos estos pueden considerarse



mis bien como factores excitantes o coadyuvantes, pero nunca

la causa fundamental del proceso.



CLASIFICACION

Hay varios tipos de clasificacién de los cuales presen-
taré los que, en mi concepto, son los mids completos.

La clasificacién de McNaughten, presentada en la tabla
siguiente, combina las principales caracterisficas de las des-
cripciones clisicas con los conceptos actuales de convulsio-
nes cerebrales focales y diencefilicas.

Ademis, tiene el mérito de subdividir las convulsiones
de acuerdo con sus caracteristicas clinicas predominantes, las
cuales pueden obtenerse por una historia detallada y una ob-
servaci6n cuidadosa del paciente. .

Esta clasificacién fué obtenida de:

McNaughten, F.M.: The Classification of Epilepsies,

EPILEPSIA, Series III.



GRUPO

1.Epilep-
sia Focal
(cortical
o subcor-
tical.

2.Epilep-
sia Cen-
tral, o

Centren-
cefdlica.

3.Epilep-
sia, no
localiza-
da de cau
sa desco-
nocida,
pero suge-
rible.

4 .Epilep-
sia, no
localiza
da de
causa des
conocida.

PATRON DEL
ATAQUE

Patrén de ata-
que focal usual.
Puede ser mayor
o menor grado.
Este incluye

las convulsio-
nes focales
temporales con
automatismo.

Patrén de ata-
que focal no
usual. Mayor
o Menor (Pe-
quefio Mal) Sa
cudidas Mioclé
nicas comunes.

Patrén de ata-
que focal no
usual. Mayor
o Menor.

Patr6n de ata-
que focal no
usual. Mayor
o Menor.

HALLAZGOS DE
EEG

Espigas focales,
ondas agudas,
etc.

Complejo Onda
Espiga cada 3
segundos, sin-
cronizacién bi
lateral.

Multiforme gene-
ralizado (inclu-
yendo espiga y
onda lentos).

Normal o indefi-
nido.

HALLAZGOS

RADIOGRAFICOS

Puede presen-
tarse asimetria
craneal. El
Pneumograma
puede mostrar
signos locales.

Cridneo general
mente normal.
Pneumograma
normal o puede
mostrar alarga
miento simétri
co.

Pneumograma
normal, o mues
tra cambios di
fusos, general
mente atfofi-
cos.

Normal o inde-
finido.

HALLAZGOS
PATOLOGICOS

El exdmen clfinic
puede mostrar c:
bios neurolégicc
debidos a agene-
sia (y otras cat
sas congénitas),
cicatrices, neo-
plasmas, abscesc
o causa descono-
cida. -
Generalmente de
causa desconocic
Factores posible
Trauma del naci-
miento y la hi-
poxia.

Puede ser debidc
a:

A.Lesiones cere-
brales difusas,
ej.: sifilis, ps
risitos, encefa-
litis, trauma,
enfermedades de-
generativas, en-
fermedad vascu-
lar cerebral.
B.Causas Genera-
les, ej: fiebre,
hipoglicemia, ar
mia cerebral,
hipoxia.

Desconocidos o
indefinidos. In-
vestigacién més
profunda llegarf
a clasificarla
dentro de 1, 2,
6 3.



Penfield nos reporta varias clasificaciones:

1. Clasificacién de las convulsiones Focales Corticales de

P

acuerdo con el fen6émeno ictal inicial 6 mds importante.

FENOMENO INICIAL

a) Motor

b) Sénsorial

c) Autondmica

d) Psiquica

e) Pérdida de la conciencia.
f) Automatismo

PATRON EEG

Espigas locales unilaterales,
ondas agudas, y ritmos.

2. Clasificacién Etioldgica de las Convulsiones Cerebrales.

-A. Con Lesidén Cerebral Demos-
trable.

1. Lesiones Expandibles

. Cicatriz Cerebral ..... .
. Atrofia Cerebral Local.........

2
3
4. Microcircunvolucién local......
5. Quiste Cerebral.....ceecvevceee
6

. Enfermedad Cerebral Difusa.....

7. Enfermedad Vascular Cerebral
DY¥EUSE .o v cie s imeine P —— -

Sin lexién Cerebral Demos-
trable.
1. Centrencefdlica (Idiopdtica)...

2. TOxica y febTil..civesnnanmesrasn
3% Hipogllcemid =ea.amas s iess i

Producida por:

Neoplasmas, abscesos
crénicos, etc.

Trauma, infeccién.
Compresién, isquemia,
infeccién.

Compresién infantil 6
isquemia.

Oclusidén vascular &
hemorragia.
Degeneracidn, infeccién,
esclerosis. '

Arteriosclerosis, sifi-
1lis, etc.
Lesiones congénitas, etc.

Fisiologia cerebral
anormal.

Causas extracerebrales.
Causas extracerebrales.

3. Clasificacién basada en la edad de inicio de sintomatologia

correlacionada con la posible

EDAD DE INICIO

causa.

POSIBLE CAUSA

INFANCIA 0- 2 Lesi6n en parto, degeneracidn, congénita.
NIREZ 2-10 Lesién en parto, tromb6sis febril, trauma.
ADOLESCENCIA 10-20 Lesi6n en parto, trauma, anormalidad cen-

trencefilica (Idiopdtica criptogénica)
ADULTEZ 20-55 Trauma, neoplasma, arteriosclerosis.
SENECTUD 55-70 Arteriosclerosis, Neoplasma.



RESENA HISTORICA

La historia de la Epilepsia es muy larga; de hecho, tan
antigua como el hombre mismo. En los dias en que el hombre
crefa que el mundo estaba habitado por espiritus invisibles,
no es sorprendente que ellos vieran en un ataque epiléptico,
no una enfermedad, sino un presagio, un hechizo impuesto a
la victima por un demonio hostil. Y asi, fué que el hombre
dirigidé su atencién a la magia y al encanto para la cura.

La idea de que la Epilepsia era una enfermedad y no un
hechizo, debe haber sido sospechada por los médicos mucho an-
tes de Hip6crates. En el Cédice de HAMMURABI (2080 a.c.)
estdn acufiddas leyes relacionadas con el matrimonio entre
personas epilépticas, la validez de su testimonio en los jui-
cios y se hace referencia también a la Epilepsia entre las
reglas sanitarias mis antiguas de los HEBREOS.

Pero 1la historia dela Epilepsia como una entidad clinica
puede decirse que se inicia con Hipécrates (467-357 a.c.).
Los escritos médicos Egipcios mids antiguos rehusaron incluir
a la epilepsia entre las enfermedades reconocidas por los
médicos. Los Griegos reconocieron varias formas de convul-
siones al grado de que Aretaeus en el segundo siglo a.c.
expresara: "La Epilepsia es una enfermedad de varias formas
y horrible". 4

Galeno (131-201 a.c.) dice: "La Epilepsia es una con-
vulsidén de todo el cuerpo, con pérdida de las funciones prin-

cipales.



La primera monografia cientifica sobre la Epilepsia, denomi-
nada "ACERCA DE LA ENFERMEDAD SAGRADA" es una critica clidsica de
las creencias antiguas. En los brillantes escritos médicos de Hi-
pbécrates encontramos descripciones de varias formas de ataque, in-
cluyendo signos premonitorios y aurés, notas sobre el diagnéstico
diferencial entre Epilepsia e Histeria y otras formas de convulsio-
nes, una diferenciacién entre Epilepsia idiopdtica o verdadera y
convulsiones sintomaticas. Se discuten las influencias de edad,.
temperamento, menstruacién, estaciones y vientos.

A pesar de que muchas de las ideas encontradas en los escri-
tos de Hipdcrates han sido demostradas como falsas, fueron la in-
troduccién al método cientifico en el estudio de la Epilepsia.

La palabra AURA que en griego significa "brisa' se le acredi-
ta generalmente a Pelops, maestro de Galeno (130-210 dc) sin embar-
go, Temkin asegura que la palabra fue introducida a la terminologia
médica por un péciente y relata esta historia: "Galeno visitaba a
un paciente, un joven epiléptico, que le decia que sus ataques se
iniciaban en la pierna y subfian en linea recta por el muslo hacia
el flanco, el cuello hasta llegar a la cabeza; pero que en el mo-
mento de tocar la cabeza ya no podia seguir. Este joven ya no pudo
describir m3s, pero otro joven epiléptico, con el mismo tipo de ini
cio dijo queparecia una BRISA HELADA, y por ;llo el término de aura
permanecid en la terminologia médica. También se pensdé que el sitio
de origen del aura era donde se localizaba el proceso patolégico,
doctrina aceptada por todos hasta el ano de 1600 en que Charles le
Pois estableci6 claramente que todas las epilepsias eran de origen

cerebral, aun cuando parecieran originarse en las extremidades, sin



que el ascenso de la BRISA HELADA representara el ascenso del
'agents morbido, sino que la sensacién proyectada a nervios no
afectados.

Con'respecto a los ataques de Gran Mal, existen en los escri-
tos Hipocrdticos descripciones tan ;ividas, coloridas y patéticas
de los sintomas principales que creo es conveniente presentar lo
siguiente: "E1l paciente esti mudo, pierde la conciencia, insen-
sible a la vista sonido y dolor. Su cuerpo estd doblado de toda;
partes; en particular, sus manos engarradas Yy sus dientes que-
brados; tiemblan sus piernas y muestra distorsién en sus ojos. Es-
puma sale de su boca, se sofoca y pasa excrementos. Ademds, estd
frio de sus piernas y manos, mostrando lo blanco de sus ojos, con
palpitacidén del corazén y sudoracién profusa son los sintomas prin-
cipales de un ataque epiléptico e histérico que los hace tan simi-
lares uno al otro". También en su tratado §obre "LESIONES DE LA
CABEZA" el notifica que una herida en la regidén temporal izquier-
da puede producir_convulsiones que se inician en el lado derecho
del cuerpo, y viceversa, pero dudé en denominar a esto Epilepsia
verdadera.

Médicos griegos y latinos posteriores dieron a conocer hallaz-
gos mids detallados y coherentes (Aretaeus; Caelius Aerelianus,
Galeno y el latino Priscianus). Una descripcién mis colorida nos
la brinda el poeta Lucretius el Epicureo (95-65 a.c.) y una des-
cripcibén familiar excelente sobre las convulsiones epilépticas
también la encontramos en el nuevo Testamento, Marco 9.17; esta
bella descripcibén de un nifio epiléptico retrata el concepto de la

enfermedad en el pueblo de Israel, el cual no estaba influenciado
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por Hipdcrates.

La historia de la multitud de intentos terapéuticos es en su
mayoria una historia de persecusiones que se originan de la igno-
rancia, supersticién y fanatismo religioso.

Fue con el RENACIMIENTO cuando‘se empez4 a ampliar el concep-
to sobre varias formas de Epilepsia. El primero en reavivar el in-
terés cientifico por la Epilepsia fue Jean Fernel, médico de Cata-
lina de Medici (1497-1538). Después tenemos a THEOPHRASTUS )
BOMBATUS VON HOHENHEIM, 1lamado también PARACELSO, quien dijo que
si se presentaban ataques convulsivos debian dejarse abiertas las
heridas con un avenamiento.

Sin embargo, Marco Aurelio Severino debe ser considerado como
el primer médico que hizo psicocirugia, pues operd enfermos de
Melancolia y Epilepsia.

De estas épocas que casi podriamos denominarlas postmédgicas,
creo conveniente sentar la introduccién a la era moderna con
HUGHLINGS JACKSON el cual influenciado por la filosofia de Herbert
Spencer y ayudado por los conocimientos nuevos de anatomia y fisio-
logia, fuera el primero en darnos una explicacidn comprensible dél
significado de las convulsiones focales.

Jackson establece (1970):

"Una convulsidén no es mds que un sintoma, e implica la existen

cia de una descarga ocasional, excesiva y desordenada del te-

jido nervioso sobre los mésculos... La gran mayoria de convul-
siones crénicas pueden ser agrupadas en dqs clases. 1.- Aquellas
en las que el espasmo afecta ambos lados del cuerpo casi contempo-

rdneamente. En estos casos hay una sensacién en el epigastrio, o



11.

un sentimiento indescifrable en la cabeza. Estos casos son general-
mente epilépticos, y algunas ocasiones Epilepsia genuina o "idiopé-
tica". 2.- Aquellos en los que el espasmos se inicia en un lado del
cuerpo, y en las cuales las partes del cuerpo van siendo afectadas
una después de la otra... Confio qué estoy estudiando el sujeto ge-
neral de la convulsién metddicamente, cuando trabajo con las varie-
dades mds simples de espasmo ocasional que puedo encontrar'. (Jack-
son, Selected Writings; p.8). ’

También nos menciona que "Las Epilepsias son resultados de la
segunda clase de cambios funcionales; son, en breve, LESIONES DES-
CARGANTES. Pero hay muchas variedades de descarga. Definido des-
de el punto de vista de 1; crisis, una Epilepsia es una descarga
rdpida, excesiva y repentina de la sustancia gris de alguna parte
del cerebro; es una descarga local". (Jackson, Selected Writings,
p. 94).

Las convuléiones Gran Mal y Pequefio Mal también son incluidas
en el concepto de Epilepsia Focal de Jackson '"Yo creo que el vérti-
go epiléptico... y el gran mal epiléptico son, desde un punto de
vista anatémico y fisiolégico, simplemente grados diferentes, o sea,
que dependen de fuerzas de descarga diferentes, que se originan y
disbersan de la misma parte del cerebro. .La descarga en-cada uno de
ellos se iniéia en los centros mds altos de los hemisferios cerebra-
les, o sea, en los sustratos anatémicos de la conciencia". (Jackson,

Selected Writings, p. 193).
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SINTOMATOLOGTIA
GRAN MAL.

PERIODO PRODROMICO.

Los sintomas prodrdmicos frecuéntemente preceden al ataque
Mayor (Gran Mal) o se manifiestan antes de una serie de ataques
menores (Pequefio Mal). Estos sintomas se hacen manifiestos varias
horas o aiin dias antes del ataque. .

E1 "PRODROMO PAROXISTICO" puede ocurrir en forma de periodos
somnolientos breves, o sentimientos subjetivos temporales de ex-
trafieza. Puede haber sacudidas simples o miecldnicas repentinas
que afecten.uno o varios de los grupos musculares de las extremi-
dades. Puede haber dolor abdominal repentino, o sentimiento de
opresién, hipo o palpitaciones cardiacas. Pueden aparecer disestesias
en forma de agujas o adormecimiento de las extremidades.

El "PRODROMO CONTINUO" puede aparecer uno 6 2 dias antes del
ataque en forma de irritabilidad excesiva, o lo opuesto, de letar-
gia. El paciente tiene el sentimiento de que, un desastre imperio-
so ocurrird y estd deprimido. Algunas personas presentan euforia o
hasta extasis durante el dia anterior el ataque, durante el cual el
mundo parece mids brillante, hay un mayor valor vital y las percep-
ciones sensoriales se vuelven mds claras. E1 epiléptico muestra
frecuentemente varias acciones inconsecuentes e indescifiables, o
cambios en la forma de ser, de enfrentarse a un ataque, o0 en su
trato a familiares y amigos intimos. También puede haber un apetito

voraz, cefalea y palidez. Se ha notado un aumento de peso que es de
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interés en relacién con la teoria de la HIDRATACION como causa de
la Epilepsia (en la actualidad ha sido desechada).

E1l AURA que precede inmediatamente o inicia la convulsién se
origina mids frecuentemente en el epigastrio, a pesar de que apare-
ce en ocasiones en la periferia de ;na extremidad. En algim tiempo
se crey6 que el Aura era la causa del ataque, (como ya se mencioné)
y algunos médicos colocaban una ligadura arriba del sitio de origen
del aura y asi impedfian el desarrollo de un ataque completo. Hasta
nuestros dias, el Aura es interpretada, por algunos médicos, como
la evidencia de un proceso patolégico en dicha parte (abdomen, pel-
vis, pecho, etc.) a partir de la cual se origina la sensacifn, y el
paciente es tratado como si todo el problema yaciera en dicho 6rga-
no. La interpretacidén mis correcta'de estos sintomas sensoriales
prodrémicos es la de que estos corresponden a la primera descarga
nerviosa ancrmal y ccnstituyen el SIGNO LOCAL del ataque.

Los Auras ﬁreceden a los ataques en un 60% de los casos; en
el resto hay pérdida de la conciencia. En un 20% de estos Gltimos
casos, las auras son laterales en los brazos o piernas, o en un
lado de la cara dando la sensacién de adormecimiento, puzadas o
dolor. La torsién de la cabeza o de la cabeza y de los ojos hacia
un lado (movimientos adversivos) se preseﬁta como un movimiento for-
zado, o como una compulsifén irresistible por mirar en dicha direc-
cién. En ocasiones la mitad de la lengua pica, la mandibula puede
desviarse hacia un lado o bien puede haber contracturas dg un brazo
con adormecimiento, punzadas o sensacién de alfileres ¥ agujas. Los

movimientos musculares pueden ascender del brazo, pasar a la cabeza,
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tronco o miembros inferiores, antes de que el paciente pierda la
conciencia. A medida que los movimientos se hacen bilaterales,
sobreviene la pérdida de la conciencia. Una AFASIA expresiva (ver
bal) puede acompafiar a los sintomas motores del brazo derecho. Sa-
cudidas de los dedos (principalmenté el indice y el pulgar).y movi
mientos ipsilaterales de la cara aparecen sincrénicamente. En oca
siones, los Auras bilaterales, adoptan también la forma de adorme-
cimiento, punzadas y dolores de los miembros. Otras caracteristi:
cas generales son temblor, calosfrio y lipotimias.

Las Auras EPIGASTRICAS son extremadamente comunes e incluyen
sensaciones vagas, que son dificiles de describir por el paciente
el que nos relata: '"Sensacidén simpdtica, sensaci6én cambiante, tem-
blor interno'". Pueden ascender a la garganta y dar lugar a disneas.
Ocasionalmente se presenta hambre insidiosa o ndusea. Palpitacio-
nes, vértigos y sensaciones peculiares en la cabeza, tal como '"si
la sangre se desbordara en el cerebro" preceden a muchos ataques.

Los Auras PSIQUICAS incluyen sensaciones de horror y panico.
La llamada EPILEPSIA CURSIVAVes un ejemplo de dicho pénico que pre-
cede al ataque, debido a que el paciente corre de su posicidén origi-
nal gritando y manifestando su horror, hasta que cae inconsciente.
Una sensaci6én de falta de realidad pasando a un estado de suefio,
en ocasiones precede al ataqﬁe y puede acompafiarse de sensaciones
gustativas, olfatorias. Este tipo de Aura acompafia a los ataques
1lamados UNCINADOS que son de origen temporal (ver FISIOPATOLOGIA).

Los Auras VISUALES son poco comunes., Disparos de luz y alu-

cirociones de movimiento pueden aparecer. Los Auras AUDITIVAS (rui-

dos y timbres) son comunes.
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Los ataques de Gran !Mal son precedidos del LLANTO EPILEPTICO.
Este es un grito ronco producido por el espasmo de los misculos to
rdcicos y abdominales expeliendo el aire a través de la glotis. Es
te ocurre aparentemente en el momento preciso de la pérdida de 1la
conciencia. Otro tipo de Llanto Epiléptico resulta de un esfuerzo
inspiratorio y suena como el grito de un loro. Se oye muy rara vez en
cualquier otra condicién.

El paciente generalmente se da cuenta de su aura y de la marcha
de sensaciones y movimientos hasta que pierde la conciencia, y que
si no es apoyado, cae irremediablemente.

La primera parte de su convulsidn consiste en un ESPASMOTONICO
de todos sus miembros. La cabeza y los ojos rotan hécia un lado y
el paciente per se no puede voltear debido a la fuerza del espasmo.
Los misculos faciales se encuentran en un estado de contraccidén
enérgica, los dedos flexionados en la articulacién metcarpofalén-
gica y extendidos en las otras. El pulgar estd en aduccidén hacia
la palma, el codo flexionado en 4ngulo recto. Las piernas estéin
extendidas y los pies invertidos. Las contracciones casi siempre
son iguales bilateralmente. Los movimientos respiratorios se de-
tienen en lo que produce cianésis e ingurgitacifn; la muerte mra
vez se produce por asfixia. Ocasionalmente, el espasmo ténico puede
ser tan enérgico que una articulacién tal como el hombro, la cadera
o }a mandibula puede dislocarse. En ocasiones, los huesos, se frac
turan al grado de que la compresién de los cuerpos vertebrales es
de las complicaciones mds frecuente. durante el ICTUé; per6 todas
estas lesiones son mds frecuentes con las convulsiones inducidas

por_la terapia con electroshock que con los ataques esponténeos.
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Cuando la vida del paciente parece llegar a su fin y este se
encuentra casi asfixiado, el espasmo muscular ténico se transfor-
ma en CLONICO. E1 espasmo se interrumpe por vibracinnes que son
progresivamente menos frecuentes, mids pronunciadas y con interme-
dios completos. Mientras los intermedios son mds largos las con-
tracciones son mds enérgicas. Estos intervalos son cada vez mis
largos hasta que el espasmo cesa. Se inhala aire y el estado de
asfixia mejora.

Una mezcla de saliva con burbujas de aire es expulsada de
la boca por los movimientos clénicos, produciendo la llamada BOCA
ESPUMOSA. E1 paciente con frecuencia se muerde la lengua o el ca-
rrillo, usualmente del mismo lado del ataque. Puede dislocarse un
diente o hasta fracturarse la mandibula. Ademads pueden lesionarse

los miembros del paciente. A medida que pierde el conocimiento pue-
de caer y pegarse en la cabeza con gran fuerza. Puede lesionarse al
caer al fuego, al agua o ser arrollado por algiin automévil. Estas
concoﬁitantes traumdticas del ataque lo diferencian de los ataques
psicomotores en los cuales el paciente tiene gran cuidado de no le-
sionarse.

Ocasionalmente, el ataque consiste completamente de un espasmo
ténico que no termina con la aparici6n de intermedios cldénicos y en
que la pérdida de la conciencia se acompafia de atonia sin espasmo-
ninguno. Es dificil, en estadios tempranos, cuando los aténicos no
han aparecido, poder diferenciar este colapso repentino con pérdida
de la conciencia y el SINCOPE benigno de origen circulatorio.

Durante los ataques las pupilas se encuentran generalmente di-

latadas, no reaccionan a la luz. Los reflejos, incluyendo el cor-
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neal, estdn abolidos y los esfinteres relajados. Cambios en la
respiracidon, aumento de la frecuencia del pulso y de la presién
arterial pueden preceder a los cambios de tono lo que sugeriria
un origen medular de la descarga.

Después de un ataque, el pacieﬁte puede pasar a un estado de
suefio directamente durante horas, o puede despertar de su incon-
ciencia por un tiempo, para luego volver a dormir. Los dias que
suceden a un ataque estidn usualmente asociados a un estado de le:
targia y poca lucidez mental. La debilidad de un brazo o pierna,
la 1llamada PARALISIS POSTEPILEPTICA DE OTDD, puede durar uno o va-
rios dias después del ataque y luego cesar. El desarrollo de una
pardlisis postepiléptica como tal, es indicativo, aunque no es ab-
solutamente diagndéstico, de una lesidén cerebral localizada, tal
como un tumor. Si los sintomas, y hallazgos previés no han hecho
suponer la presencia de éste, este hecho debe estimular al médico
a investigar y determinar la patolegia subyacente. .

Después de un ataque, aparte de sopor Yy 1§tafgia h&y signos
de exhaustividad nerviosa, los reflejos profundos pueden no pre-
‘sentarse; el paciente esti incapacitado para comprender el lengua-
je, puede haber debilidad facial bilateral temporal y un nistagmus
ocular irregular. -

Aparte de lé lesién producida por el impacto fisico de 1los
miembros, puede ocurrir una lesién de los vasos sanguineos. Tam-
bién aparecen frecuentemente hemorragias corneales o subcutdneas.
Por ello, se puede entender la deterioracién fisica y neufosométi-
ca en estos pacientes porque probablemente ocurran cambios en los

vasos intracerebrales.
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Después del ataque, algunos pacientes tienen lo que se.conoce
como AUTOMATISMO POSTEPILEPTICO caracterizado por desorientacién y
amnesia completa de la escena del ataque. Este estado puede durar
horas, o dias, algunos pacientes pueden volverse psicéticos, mania-
cos o hasta homicidas después del ataque. En las mujeres, en oca-
siones, se presenta un estado de HIéTERISMO. Desde el punto de
vista del tremendo disturbio de la funcién cerebral que acompafia
el ataque, todas estas observaciones pueden ser explicables.

Un tipo peculiar de ataque Gran Mal consiste en un ataque to-
nico o postural, con poco o ninglin movimiento. Este principia co-
mo el ataque de Gran Mal ya descrito, a excepcidén que el paciente
pone rigida toda su musculatura, volviéndose completamente rigido
en extensién. Su espalda se vuelve arco y su cabeza en opistéto-
nos. A esto se le denomina un ATAQUE CEREBELOSO. Una cianosis
extrema puede resultar de la rigidez de la musculatura toridcica.
La relajacibén ocurre gradualmente, la apnea se transforma en una
respiracién irregular y al final hay un retorno a la relajacién y
respiraciones normales con la vuelta en si del paciente. Estos
ataques tienen pocos sintomas postepilépticos sensoriales. Desde
el punto de vista sensorial neurofisiolégico puede reconocerse en
estos ataques que se deben a estados de descerebracidén temporal y
representan o bien a estados de descerebracidén temporal y repre-
sentan ¢ bien 1la liberacién de estructuras inferiores de la inhi-
bicién mesencefdlica ¢ estinulacidén del mecanismo de mantenimiento
y aumento del tono. Esto puede deberse al Lé&bulo Cerebelqso An-

terior.
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E1l ataque puede tomar la forma de una ATONIA GENERALIZADA
muy peculiar; un ATAQUE ACINETICO. E1 paciente rara vez presenta
un Aura pero cae; flacido e inconciente, se recupera rdpidamente
y adopta la posicién bipeda sin ninguna deshabilidad subsecuente,
a menos que se haya lesionado al caer. Esto no debe confundirse
con la cataplejia de la narcolepsia. Estos ataques vuelven al pa-
ciente tan at6énico como un animal descerebelado.

Un tipo raro de ataque es la llamada EPILEPSIA INHIBIDORA
(HOLMES). En lugar de una convulsidén motora local, existe una pa-
rdlisis focal transitoria, posiblemente debida a inhibicién. Pen-
field reporta un caso y sugiere que la causa es un cierre vasomotor
de los vasos cerebrales y no una inhibicidn.

Las convulsiones de este tipo frecuentemente se presentan en
grupos de 2 0 3 y pueden ocurrir en estado de vigilia o de suefio.
A}rededor de un 5 a 8% de los pacientes tienen ataque sin recobrar
la conciencia entre &€stos; a estos se les 1llama ESTATUS EPILEPTICUS
Yy requiere tratamiento de EMERGENCIA. En ocasiones no se presenta
toda la gama de sintomas sino que por ejemplo, puede presentarse el
aura sin pérdida de la conciencia o todo el ataque puede consistir
en una breve pérdida de la conciencia y espasmo momentineo de las

extremidades.
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PEQUERNO MAL
(PETIT MAL, EPILEPSIA MENOR, LA AUSENCIA)

Bn contraste con la convulsién generalizada, son tan breves
que en ocasiones, son pasadas por alto. De hecho, muchos pacien-
tes pueden padecerla por afios sin que su naturaleza sea reconocida.

El ataque es insidioso y consiste en una pérdida sidbita de la
conciencia. La persona estd inmdévil con una expresién peculiar en
la cara, sin poder hablar o contestar las preguntas que se le hacen;
estos son los (nicos signos de anomalia. En contraste con el Gran
Mal, hay ausencia de disturbios motores y a lo mucho habrid unas con-
tracciones pequefias de los misculos faciales con sacudidas de los
brazos a un ritmo.de 3 por segundo. El paciente no cae y puede con-
tinuar hechos tan complejos como caminar o montar en bicicleta duran
te un ataque. Después de 12 a 15 segundos vuelven en si subitamen-
te y el paciente reasume sus obligaciones o el acto que realizaba

"

antes del ataque - Para el paciente solo queda un espacio
en -hlanco'"una "AUSENCTIA" durante su conciencia
corriente.

Inicialmente relacionados, a estos estdn las convulsiones ACI-
NETICAS, ya mencionadas, en que el paciente cae al suelo inmévil, y
con las MIOCLONICAS, que consisten en una contraccidén violenta de
alguna parte o de todo el cuerpo - frecuentemente con caida y pér-
dida de la conciencia con duracidn de unos cuantos segundos (MIO-
CLONUS GENERALIZADO). Debido a la asociacién frecuente con el pe-
quefio Mal y a sus similitudes electroencefalogrificas, Lennox agru-

pa al pequefio Mal, la Epilepsia Acinética y la Miocldénica en una sola
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entidad llamada T R I A DA DEL PEQUERNDO MAL.

Los episodios de este tipo son mucho mids frecuentes en la ni-
fiez y la juventud. Otra caracteristica es su gran frecuencia; pue-
den ocurrir centenares durante un dia. A pesar de ser benignos pue
den alterar los procesos mentales y'por el nifio es deficiente en la
escuela. En ocasiones, una serie de ellos pueden interrumpir la con
ciencia por un periodo mayor de tiempo. A esto se le conoce como
ESTATUS DEL PEQUENO MAL. En término de PICMOLEPSIA es usado par;
pequefios males presentes en la nifiez y se desaparecen en el adoles-

cente (se tratard posteriormente).



22,

EPILEPSTIA PSICOMOTORA.
(EQUIVALENTES EPILEPTICOS, VARIANTES EPILEPTICAS, MANIA O
DELIRIO EPILEPTICO, EPILEPSIA PROCURSIVA).

Esta difiere de varias maneras de los 2 tipos de convulsiones
antes mencionados.

1.- El Aura, si se presenta, es una alucinacién o ilusidén per-
ceptual compleja. Hay un olor o sabor desagradable, o el revivir
una escena visual, usualmente tomada del pasado y que parece un
suefio. Ademds la percepcidén del paciente en cuanto al mundo ex-
terior esta aumentada. Los objetos parecen alejados o irreales
(JAMAIS - VU PHENOMENON, fen6meno jamds visto); u objetos extrafios
0 nunca vistos parecen familiares (DEJA - VU PHENOMENON, fendmeno
ya visto). Hughlings Jackson lo.denomindé "ESTADO SOMNOLIENTO".

2.- En lugaf de perdér ei control de sus pensamientos y accio
nés, el paciente se comporta normal dufante el ataque. Puede levan
tarse, caminar, quitarse la ropa o desabotonarla, intenta hablar,

o hechos tan comunes como manejar un automévil. Si se le hace una
pregunta especifica, o se 1le da una orden, se evidencia que el pa-
ciente no entiende al médico. Cuando se le restringe este se resis
te con energia y en ocasiones hasta violentamente. A este tipo de
conducta se le 1llama AUTOMATICA porque el paciente se comporta como
autémata.

3.~ Cuando se presentan los movimientos convulsivos consisten
en masticacién, mordedura de los labios, y menos frequentemente es-
pasmos'ténicos de los miembros o el voltear los ojos y la cabeza en
cierta direccién.

En un nfimero de 414 casos observados por Lennox, vio que un
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43% presentaban sintomas motores o psicomotores, 32% el estado au-
tomdtico y 25% los cambios psiquicos. Debido a la ocurrencia de
estos 3 sintomas complejos se le refiere a todo el grupo como EPI-
LEPSIA PSICOMOTORA. Estos varfan en frecuencia y duracidén, algunos
son breves, otros se prolongan hasta dias. Las dos terceras partes
de los casos tienen Epilepsias Generalizadas en algin momento de su
vida.

Estudios de varios neurofisiélbgos tratando de encontrar la cau
sa de los disturbios psiquicos encontraron una relacidén entre el L&-
bulo Temporal y psiquismo. Las enfermedades de cualquier 16bulo
temporal provocan convulsiones del tipo sefialado en la Epilepsia
Psicomotora. Ademds, de las alucinaciones sugativas y olfatorias
hay otras de tipo auditivo y visual que semejan el sueiio. Se ob-
servan ilusiones curiosas de sentimiento de irrealidad e interrup-
cién completa o parcial de la conciencia. Hay pensamientos y he-
chos convulsivos impulsivos-conductas automdticas - y hasta psico-
sis francas durante varios dias.

Ademds de los 3 tipos principales de Epilepsia mencionados
hay otros:

1.- Penfield describid 1la EPILEPSIA‘AUTONOMICA DIENCEFALICA,
en ﬁn paciente con un tumor del Tercer VentriculgQ cuya sintomato-
logia era fatigabilidad, aumento de presién arterical y vasodila-
tacién de la piel. Luego, segufan una serie de éintomas vegeta-
tivos, lacrimeo, diaforésis, dilatacién pupilar, protrusién de
los globos oculares, aumento de la frecuencia cardiaéa y respira-
cién lenta. A medida que estos desaparecian aparecian temblores

generalizados.
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2.- PICNOLEPSIA

Ocurre mis frecuentemente en mujeres y nifios en las primeras
décadas de la vida. Convulsiones del tipo Gran Mal se presentan
con extrema irregularidad. Los ataques son estereotipados consis-
tentes en ataques menores, ligeros, con un periodo de pérdida de
la conciencia muy corto. Hay un cambio momentineo de color; tor-
cimiento de los dedos. La conciencia se pierde tan rdpidamente
que no hay Auras. El paciente ni cae ni cambia de posicidén, des-
pués del ataque reasume su conversacién que habia interrumpido.
Ocasionalmente hay iﬁcontinencia esfinteriana. Las convulsiones
se caracierizan por su gran frecuencia, pues ocurren de 30 a 40
al dia. Curiosamente, las convulsiones cesan llegada la pubertad
o al iniciarse la menstruacién en las mujeres. Ademds, no respon-
den al tratamiento clinico. Parece, por lo arriba mencionado, que
la Picnolepsia no es sino un Pequefio Mal en que los ataques son muy
breves y frecuentes.

3.- EPILEPSIA PARTIALIS CONTINUA (EPILEPSIA DE KOJENNIKOFF)

Este sindrome generalmente es precedido de signos de infeccidn
cerebral. En su forma tipica, hay fiebre repentina, pérdida de la
conciencia, parilisis; delirio, convulsiones generalizadas o espas-
mos locales. E1 paciente se recupera de los sintomas y la extremi-
dad que estaba paralizada presenta movimientos musculares continuos
que pueden persistir por afios. En la operacién, el proceso patolég-
gico semeja la secuela de lesiones inflamatorias antiguas, en oca-
siones quistes corticales. El tratamiento consiste en la extirpa-
cidén del drea cicatrizal con cuchillo o cauterizacién, como en la

Epilepsia Traumitica, seguida de tratamiento medicamentoso.
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4,- EPILEPSIA MIOCLONICA (EPILEPSIA MIOCLONICA FAMILIAR DE
UNVERRICHT)

Es un tipo de disturbio convulsivo en que se presentan sacudi-
das musculares irregulares arritmicas, en ocasiones sin movimiento
de los miembros. Aparece mds frecuentemente en el sexo femenino y
generalmente entre los 1 y 5 afios de edad. Se inicia y aumenta en
frecuencia e intensidad gradualmente hasta implicar todo el cuerpo.
Se presenta una disminucién gradual de la inteligencia. En los es-
tadfios terminales hay pardlisis de la musculatura bulbar que puede
producir la muerte después de 10 a 12 afios. Se presentan sintomas
como demencia parcial, degeneracidn cerebelosa y piramidal. Es una
condicién familiar. Se observan cambios patol6égicos como cuerpos
de inclusién en células ganglionares. E1 EEG revela haces de espi-
gas rdpidas de 10 a 15 por segundo acompafiados clinicamente de la
sacudida. El foco inicial se encuentra en los 1l6bulos frontales.
El fenobarbital es muy efectiva. ‘

5.- Los términos de Epilepsia Focal Motora o Focal Sensorial
fueron aplicados a movimientos ténico-clénicos o de una sensacién
restringida a una parte del cuerpo.

6.- CONVULSIONES MOTORAS (EPILEPSIA JACKSONIANA GENERALIZADA)

. Una lesién en el 16bulo frontal, puede originar convulsiones
generalizadas sin aura previa. En algunos hay torsién de la cabe-
za y ojos hacia un lado, con pérdida de la conciencia simulténea,
y en otros no hay estos movimientos de torsidén. Se ha postulado
que en ambos tipos de convulsién hay una dispersifén inmediata de
la convulsién del 16bulo frontal a un centro integrador como el

T4lamo con pérdida inmediata de la conciencia. En los casos con
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movimientos de la cabeza y ojos, se cree que la descarga llega al
drea de movimiento anterolateral de ojos y cabeza.

Las caracteristicas son:

Se inicia con contracciones de los dedos, de un lado de la ca-
ra o del pie. Los movimientos son clénicos y ritmicos, de veloci-
dad variable. E1 disturbio se dispersa en la parte afectada pri-
mariamente a otros mdsculos del mismo lado del cuerpo, de la cara,
del cuello, del tronco y pierna - o si el primer movimiento es el
del pie el orden se invierte. La mayor incidencia en labios, dedos,
y ortejos probablemente se deba a su mayor representacidén cortical.
El foco que generalmente estd en la corteza Rolandica, drea 4 del
lado opuesto. Las lesiones de la corteza Premotora (drea 6) indu-
cen contracciones ténicas del brazo, cuello o de todo un lado. La
moderacidén de la sudoracidn es pérdida, hay piloereccidén del drea
implicada, lo cual sugiere la intervencidén del sistema vegetativo
el cual tiene cierta representacifén en el drea Rolandica. Algunos
neurdlogos distinguen las descargas motoras focales y la Jacksonia-
na por ausencia de marcha en la primera, pero ambas tienen el mis-
mo significado.
7.~ CONVULSIONES FEBRILES

En sujetos jovenes, el estado convulsivo, puede ser producto
de un proceso febril. Una convulsién febril, es en ocasiones la
convulsién inicial de un nifio epiléptico y muchos de estos nifios
desarrollan subsecuentemente convulsiones psicomotoras. Las con-
vulsiones febriles son mds comunes en nifios con historia familiar
de Epilepsia. Convulsiones no febriles pueden ecurrir en pacien-

tes con historia de procesos febriles.
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8.- ESPASMOS MASIVOS

Este tipo de convulsiones es mds frecuente en los dos prime-
ros afios de edad especialmente en nifios con retardo mental o mo-
tor. Las contracciones son enérgicas y subitas, de la mayoria de
la musculatura corporal siempre ocurren, y pueden provocar un do-
blamiento del cuerpo y una flexién y aduccidén de las extrenidades.
Un patrén electroencefalogrdfico caracteristico (HIPSARRITMIA) se
presenta muy frecuentemente. Se ha reportado también que los pa-
cientes responden muy bien al tratamiento con corticotropina.

"La Epilepsia se presenta ademds con ciertos ;;1ores sangui-
neos anormales. En el periodo interictal existe una LEUCOPENIA
Y EOSINOFILIA relativa. Durante el ataque, hay una LEUCOCITOSIS
asociada con aumento de la temperatura. La presién del liquido
Cefalorraquideo se encuentra aumentada durante el ataque. No se
ha podido establecer %i las convulsiones en el hombre son prece-
didas de una elevacién de la presidn arterial. Durante el ataque
la presién arterial fluct@ia considereblemente. Ademids hay una
ALBUMINURIA después del ataque.

CURSO

El curso de la Epilepsia es extraordinariamente variable.
El primer ataque puede ser una convulsidn generalizada de inten-
sidad extrema y puede repetirse varias veces al dia. Después de
un intervalo puede ocurrir otro ataque y con el tiempo se estable-
ce un ritmo especial. Frecuentemente los ataques mayores ocurren
en los primeros afios durante la noche, EPILEPSIA NOCTURNA. Después

ya aparecen en el dia. Pueden ser al principio del tipo del Peque-
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flo dal y con el tiempo convertirse en las del tipo Gran Mal. Pue-
de notarse también cierta periodicidad: Puede ocurrir una vez a
la semana, o al mes. Esto es en ocasiones tan regular, que el pa-
ciente es capaz de predecir la hora exacta del ataque. Algunos
epilépticos tienen ataques seriados; es decir, una sucesidn ripi-
da de varios ataques mayores en cada periodo de dishabilidad.

La muerte en los epilépticos probablemente se debe a la exhaus
tividad de centros cerebrales o a insuficiencia cardiaca. E1l ES%A-
TUS EPILEPTICUS es el PRELUDIO de la muerte del epiléptico. Este
estado siempre se induce por la indulgencia del paciente en tomar
fielmente su medicacidn o por la negligencia en la ingestidn de

bebidas alcohdlicas.
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ENFERMEDADES QUE PRODUCEN EPILEPSIA SINTO!MATICA

1.- ENFERMEDADES LOCALIZADAS EN LOS HEMISFERIOS CEREBRALES

Casi cualquier lesidn cerebral puede wroducir convulsiones;
por otro lado, ninguna lesidn cerebral se acompafia invariablemente
de ellas. En pacientes con lesiones cerebrales las convulsiones
son focales, tendiendo a producir una convulsidn generalizada del
tipo del Gran Mal; mucho menos frecuentes son las del tipo Psico-
motor o Pequefio Mal.

2.- TUMORES CEREBRALES

Dan lugar a convulsiones en un 35 a 60% de los casos y en
aproximadamente un 19% de todos los casos la convulsién es el
sintoma inicial. Mientras mids cercano estd el tumor de la corteza
excitable, mayor serd su tendeﬁcia a provocar cenvulsiones. Los
tumores del Cerebelo y Tallo Cerebral, rara vez producen convul-
siones aunque pueden generar un cuadro similar al de Rigidez de
Descerebracidén, o sea opistdtonos y extensién de las cuatro extre-
midades, algunas veces llamadas "a t a q u e s cerebelo-
S 0Ss tédnicos ™,

3.- TRAUMA CEREBRAL

Pueden producir convulsiones inmediatamente después de la le-
sién, es decir, en horas, dias o varios meses o afios. Lo primero
es raro, lo Gltimo varia en incidencia, siendo mds frecuente en
los casos de lesidén de la cabeza mids severos. Una contusién no
complicada no produce convulsiones en un 99.5% mieht;as que en las

heridas penetrantes lo producen hasta en un 20 a 40%. E1l intervalo



30.

promedio entre lesidén y generacién de convulsién es de 9 meses con
un rango de variacién entre 6 meses y 2 afios o mis.

4.- ACCIDENTES VASCULARES CEREBRALES

Se ha dicho de que a pesar de que las convulsiones se presen-
tan en el momento de la hemorragia o del infarto, las enfermedades
vasculares son causas raras de la Epilepsia. Entre las que la pro-
ducen podemos contar con: la Encefalopatia Hipertensiva, trombosi-
sivenosa, infarto y malformaciones vasculares.

S.- INFECCIONES CEREBRALES

Todos los tipos de infecciones cerebrales pueden producir epi-
lepsia. Los abscesos cerebrales se acompafian de convulsiones en un
50% de los casos, y pueden continuar alin después de que el absceso
fue resecado. La-Demencia Paralitica y otras inflamaciones corti-
cales producen Epilepsia. Los cuerpos de inclusién de la Encefa-
litis Viral y la Encefalitis Esclerosente Subaguda provocan mioclo-
no arritmico asociado con demencia.

6.- ENFERMEDADES DEGENERATIVAS

Cuando las enfermedades degenerativas atacan a la corteza,
provocan Epilepsia, las enfermedades que producen acumulacién de
1ipidos, enfermedad de JAKOB - CREUTZFELDT inducen demencia mioclé-
nica. La esclerosis tuberosa, enfermedad de PICK y ALZHEIMER, es-
clerosis miiltiple presentan convulsiones en alguna etapa de la en-
fermedad. »

7.- DESARROLLO DEFECTUOSO CONGENITO DEL CEREBRO

El sindrome de retardo mental, la Displegia Espdstica y Con-
vulsiones Epilépticas, son las manifestaciones mis frecuentes de

este proceso.
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pIAGNOS TICO DIFERENCTIAL

‘1.- SINCOPE

En el sincope hay una baja de la presidn arterial, los miscu-
los estdn flicidos, no hay movimientos convulsivos iniciales y el
ataque subside cuando se aumenta el flujo sanguineo cerebral por
recumbencia.

2.~ HISTERIA

En la histeria no hay pérdida de la conciencia, incontinencia,
mordedura de la lengua, o lesifén propia. El paciente es resistente
y la convulsién errdtica y atipica.

3.~ NARCOLEPSIA

Se caracteriza por ataques breves irreversibles de suefio, fre-
cuentemente asociados con catalepsia (pérdida del tono muscular sa-
bitamente) sin pérdida de la conciencia precipitada por disturbios

emocionales agudos, tales como miedo, pdnico, euforia.
COMPLICACIONES:

1.- Fracturas y lesiones de partes blandas

3.~ Cambios mentales y emocionales

3.- Los componentes emociﬁnales y de conducta pueden enmasca-
rar el disturbio convulsivo subyacente. Ejemplos: Desorientacién,
alucinaciones, excitacién, lenguaje incoherente, conducta erritica,

automatismo e irritabilidad.
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ETIOLOGTIA.

~

Es generalmente reconocido que los ataques epilépticos pueden
ser deb idos a varias causas, pero generalmente son divididos en
dos categorias principales, dependiendo de la existencia o no de
una lesidén cerebral. Una categoria comprende la llamada EPILEPSIA
SECUNDARIA 0 SINTOMATICA que se origina de una lesién que es inefec
tiva, degenerativa, traumdtica, neopldsica, vascular; esta constitu
ye una entidad bien reconocida. La etiologia de la otra categoria
ha sido obj;to de controversias; algunos autores refieren estos ata
ques epilépticos como el resultado de lesiones cerebrales que no
son demostrables y considéran que estas deben ser designadas colec-
tivamente como EPILEPSIAS CRIPTOGENICAS; otros piensan que estos
representan trastofnos metab6licos o una alteracidn en la funcién
cerebral sin ninguna anomalia organica. Por ello, deben ser clasi-
ficadas como "funcionales, metab6licas, o primitivas" en oposicidn
a orgédnicas y secundarias. Esta terminplogia, desafortunadamente
no ha sido aceptada por la generalidad y se ha hecho ya costumbre
el denominarlas ya sea‘IDIOPATICAS o ESENCIALES.

EPILEPSIA FUNCIONAL

El trastorno se presenta solo en 5% de los casos. También se
le conoce como primitiva, esencial, genuina, idiopdtica, metabdli-
ca, genética, etc. Es el resultado de una alteracién en la funcién
cerebral, manifestada por una 'predisposicién’ epiléptica general-
mente hereditaria, no estd relacionada con ninguna lesién anatdomi-
ca del cerebro, y no se acompafia de ninguna alteracidn neuroldgica
o psiquidtrica interictal; siempre se manifiesta por ataques (Gran

o Pequefio Mal) que son generalizados del inicio del ataque.
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EPILEPSIA CRONICA

En este tipo caen el 95% restante de todos los casos. También
se le conoce como Secundaria o Sintomdtica. Es producida por una
lesidén anatdémicamente reconocible, y por esta razdn se encuentra
asociada con anomalias neuroldgicas y psiquidtricas durante y en-
tre los ataques; puede desarrollarse en un sujeto previamente pre-
dispuesto a las convulsiones y por ello una lesidn medianamente
irritable puede ser marcadamente epileptogénica; rara vez se ma-
nifiesta como ataque primario generalizado, sino que usualmente
aparece como epilepsia parcial que puede o no generalizarse secun-

dariamente.
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FISIOPATOLOGTIA D E LAS CONVULSTIO -
NES GENERALTIZADAS DESDE E L PR IN-
CIPIO.

ORIGEN, NATURALEZA Y PROPAGACION de la actividad nerviosa responsa-
ble del ataque convulsivo Gran Mal Generalizado.

- Si nosotros visualizamos la Epilepsia Gran Mal Generalizada,
como un grupo de fendémenos clinicos y eléctricos, que necesariamen-
te implican convulsiones, con un trazo electroencefalogrdfico que
presenta ondas hipersincrdnicas, relacionadas (seglin el conocimien-
to actual) con una descarga reticular propagado hacia la corteza,
resultando de esto, las manifestaciones lectroencefalogrificas y
hacia la periferia induciendo las convulsiones.

Si nosotros admitimos que las manifestaciones clinicas y del
EEG de la Epilepsia Generalizada no se encuentran necesariamente
ligadas y que las primeres son de mayor interés médico, y ante to-
do debemos tratar de explicar este fenémeno clinicamente y luego
tratar de explicar los fendémenos que los unen con las descargas
hipersincrénicas de las cuales siempre van acompafiados. Para
ello, debemos examinar las condiciones experimentales que provocan
las convulsiones generalizadas (sean o no epilépticas) y delinear
el mecanismo fisiolégico y patolbgico preciso. Existen 4 condi-
ciones convulsivas que nos ayudan a dilucidar el problema.

A) CONVULSIONES CON PERDIDA DE LA CONCIENCIA

Caracterizadas por intensas contracciones resultando en opis
tétonos, precedida o sucedida por intensas‘contracciones odel6d

2 sacudidas musculares y que en el hombre y animales son precipi-
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tadas por todas formas de anoxia (anoxia anoxémica, anoxia téxica,
anoxia t6xica debido a paro cardiaco y baja de la presién arterial).
Los resultados importantes de experimentos reportados por varios
autores son en resumen:

1.- Durante la anoxia aguda, la depresidén de la actividad
eléctrica se extiende progresivamente desde el telencéfalo al di-
encéfalo y de ahi al mesencéfalo y metencéfalo, mientras que las
estructuras caudales, principalmente la formacién Reticular (en
protuberancia, bulbo y médula) se encuentran demostrando una acti-
vidad eléctrica considerable.

2.- Las convulsiones anéxicas no son-observadas después que
la porci6n bulbar de la formacibén Reticular es destruida por dic-
termia. Esto nos hace cancluir que las convulsiones anéxicas de-
penden de la actividad de la porcifén bulbar de la formacién reti-
cular, cuando esta ya no se encuentra bajo el control de estructu-
ras nerviosas superiores.

B) CONVULSIONES SIN PERDIDA DE LA CONCIENCIA

Caracterizadas por intensas contracciones en opistétonos pre-
cedidas y sucedidas de sacudidas cldnicas y que son provocadas en
el hombre y en los animales por la administracién de ESTRICNINA y
otros venenos (ejemplo: mostazas nitrogehadas, diclorodifeniltri-
cloretano). Los resultados de estudios de este tipo son los si-
guientes: .

1.~ Las convulsiones inducidas por Estricnina se acompafian
de una descarga hipersincrénica en toda la formacién reticular de
la médula espinal y el tallo cerebral excluyendo el nucleo o nucleos

intralaminares y de la 1linea media del Télamo, cuya estimulacién
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produce una respuesta reclutante (1).

2.- Esta descarga reticular se extiende secundariamente al
Cerebelo; esta descarga a su vez se extiende a las motoneuronas
de la médula, cuya descarga hipersincrénica es la responsable di-
recta de las convulsiones. Contrariamente, no se extiende a la
corteza cerebral la cual reacciona con DESINCRONIZACION. (1).

3.- La reactividad neuronal de esta corteza desincronizada
estd normal o disminuida, pero NUNCA AUMENTADA. Se ha encontrado
que la estricnina disminuye la excitabilidad de las neuronas cor-
ticales. Por ello, podemos inferir que las convulsiones inducidas
por estricnina son el resultado de una descarga reticular caudal
sin participacién de estructuras del.telencéfalo.

C) CONTRACCIONES TONICAS INTENSAS

Con pérdida de conciencia y precedidas de unas cuantas sacudi-
das y seguida por una fase de convulsiones ;lénicas ritmicas, son
producidas por diversos agentes convulsivantes (ANALEPTICOS) nota-
blemente por la MEGEMIDA (beta-etil-beta-meti? glutarimida) y el
METRAZOL (pentilene-tetrazol). Los resultados de varios experimen-
tos son los siguientes:

1.- Durante estas convulsiones, la actividad normal en el di
y telencéfalo es sustituida por una descarga hipersincrdénica, pre-
dominantemente en la corteza y en el tdlamo. Esta descarga dismi-
nuye en importancia en el Tegmentun del Mesencéfalo. No se presen-
ta en el Rombencéfalo y la Médula.

2.- La responsividad de la corteza a la estimulacidn eléctri-
ca permanece invariable hasta cuando se aplica Metrazol. Se ha de-

mostrado que este agente a dosis convulsivantes o subconvulsivantes
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deprime la excitabilidad de la corteza y aumenta la del tallo cere-
bral (accién comparable a la de la anoxia).

Por esto se puede concluir que las convulsiones inducidas por
Metrazol son producidas por un mecanismo anilogo al de la anoxia o
sea por LIBERACION de la actividad de la porcién caudal de la For-
macidn Reticular de estructuras nerviosas superiores.

D) CONVULSIONES INDUCIDAS EN ANIMALES POR LA ADMINISTRACION
DE METRAZOL A ANIMALES ESTRICNINIZADOS

Estas convulsiones se caracterizan por:

1.- Descargas del di y telencéfalo hipersincrénicas del tipo
producido por el Metrazol y por descargas retiéulares en el Mesoen-
céfalorromboencéfalo del tipo de la estricnina.

2.- Espasmo tdnico del tipo estricninico pero sin ningiin pare-
cido o relacién a las producidas por el Metrazol.

De esto se concluye que este tipo de convulsiones resultan de
uﬁa descarga reticular caudal de naturaleza estricninica y activa-
dos por el pentilepetratrazol.

Comparando estos diversos mecanismos, parece que el espasmo
ténico generalizado y las convulsiones cldnicas aisladas dependan
exclusivamente de la porcién caudal de la formacidén reticular que
actia en neuronas efectoras y particularmente en las motoneuronas
de la médula por varios haces de las vias Reticulo-vestibuloespi-
nales. Estas vias tal como las estructuras de donde se originan,
son capaces de inhibir o reforzar, el tono muscular, pero no en la
misma proporcién, puesto que solo la porcién medial de 1la formacién
reticular es INHIBIDORA, mientras que la lateral y la porcién ves-

tibular son FACILITADORAS (1). Por esto se supone que la accién
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inhibidora es menos eficaz que la facilitadora y que es enmascara-
da completamente cuando la formacién reticular act@an como un todo.
Estas obs ervaciones coinciden con los aspectos cldsicos de los dis-
cipulos de Sherrington, puesto que guando la formacidén reticular
(facilitadora e inhibidora) por debajo del mesencéfalo es LIBERADA
de la influencia de los centros superiores se produce la RIGIDEZ
DE DESCEREBRACION y una condicién de hipertonia.

La pérdida de la conciencia que acompafia a las convulsiones
parece que depende exclusivamente de la porcién rostral de la for-
macién reticular taldmica y de la corteza. En el hombre en ata-
ques andxicos (en ciertos sincopes), en convulsiones inducidas por
Netrazol (y estricnina) y en epilépticos, las convulsiones se acom-
pafian de pérdida de la conciencia relacionada a una exclusién fun-
cional del sistema TALAMO-CORTICAL, que estd, o bien en deficiencia
de oxigeno u ocupada por una descarga hipersincrénica. En contrapo-
sicidén, las convulsiones inducidas por estricnina (el tétano, 1la
rabia y los espamos t6nicos cerebelosos dependen del mismo mecanis-
mo) no implican el sistema talamocortical, y se caracterizan por
la PERSEVERACION DE LA CONCIENCIA. |

Aplicando estas hip6tesis a la Epilepsia Gran Mal, esta pare-
ce @pender de una Descarga Taldmica que implica a estructuras Reti-
culéres INESPECIFICADAS y se proyecta a la corteza a lo que puede
considerarse como una respuesta reclutante generalizada a lo largo
de vias de proyeccifn cortical difusa e inespecifica (2). Puesto
que este sistema responsable de la respuesta reclutante es también

,responsaBle de las descargas epilépticas generalizadas (3) y puesto

que también parece estar implicada en las descargas presentes en el

-~
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SUENO inducido por barbitdricos, se puede comparar la descarga hi-
persincrénica de la Epilepsia Gran Mal con un tipo de SUENO PAROXIS
TICO localizado en el sistema Tdlamo-cortical y que.provoca una
exclusidon funcional de este sistema. Esta exclusidén funcional
puede ser la responsable directa de la pérdida de la conciencia o
indirectamente responsable de las convulsiones (LIBERANDO a las es-
tructuras reticulares subyacentes). Establecido de antemano el an-
tagonismo existente entré estructuras taldmicas y mesorromboence-
fdlicas de la Formacién Reticular, podemos suponer que una depre-
sidén momentinea del sistema reticular caudal, favoreceria la des-
carga tdlamocortical (indirectamente responsable de la convulsidn)
explicando de estamanera el papel qué ejerce el SUENO en la induc-
cidén de la Epilepsia Generalizada.

Finalmente, asumiendo la independencia de estos 2 sistemas, se
puede postular que un factor que precipita una descarga hipersincrd
nica talamocortical puede al mismo tiempo (indirectamente) precipi-
.tar una descarga hipersincrdénica en la Formacién Reticular. De es-
ta manera, existiria una descarga reticular doble, de las cuales
la TALAMICA seria la responsablé de las manifestaciones corticales
del ataque y la otra (mesorromboencefilica o CAUDAL) de las mani-
festaciones periféricas. | \

De todo lo anteriormente mencionado se puede llegar a las si-
guientes conclusiones:

La Epilepsia Gran Mal Generalizada estd ligada a un mecanismo
subcortical que corresponde, primero a una descarga paroxistica del
sistema Reticular Taldmico y transmitida a la corteza por medio de

las vias de proyeccién tdlamo cortical Difusas o Inespecificas, 1lo
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cual explica la pérdida de la conciencia. Esta descarga resulta

en una exclusidén funcional de las formaciones talamocorticales,
liberando de esta manera, la actividad normal o reforzada del sis-
tema Reticular Caudal. Esta liberacidén pone en juego el sistema
Tonicogénico Reticuloespinal, lo que explica las convulsiones peri-
féricas.

CAUSAS DE DESCARGAS RETICULARES, TALAMICAS Y MESENCEFALORROMBOEN-
CEFALENCEFALICAS RESPONSABLES DE LA EPILEPSIA GRAN MAL.

Solo en un pequeflo porcentaje de epilépticos se presentan le-
siones irritativas difusas o focales en la Formacién Reticuiar.

Por esto se piensa que la descarga responsable de estas convulsio-
nes es el resultado de una anormalidad funcional (primero quimica
y luego eléctrica) y no anatémica de las neuronas reticulares. Es
posible que la naturaleza de la anormalidad funcional dependa de

la disposicidn anatdémica Gnica de la Formacién Reticular (como su
nombre lo indica: en redes) se sabe que numerosas aferentes cola-
terales que llegan de muchos sitios tanto del sistema nervioso cen-
tral como del periférico convergen a elementos reticulares comunes
resultando de ahi fendmenos de Sumacidn.

Con esta sumacidén espacio temporal de neuronas vecinas y te-
niendo eh cuenta que se encuentran en un esta&o de hiperactividad,
el influjo de los impulsos nerviosos en la formacién Reticular pue-
de producir potenciales celulares lo suficientemente sincrénicos
para cons tituir un estimulo eléctrico efectivo. Este estimulo a
suwz, induciria la descarga de las neuronas vecinas (también hi-
perexcitables) por un proceso de disﬁersién eléctrica directo, in-
dependiente de cualquier proceso de transmisifén sinfptica (a esto

se le llama TRANSMISION EFAPTICA). Una vez que el proceso se ha



41.

iniciado, la descarga se difundird como una avalancha por toda la

formacién reticular y con una velocidad del orden de la que presen-

ta el impulso nervioso de neurona a neurona. Esta teoria formula-
da por GASTAUT (4), es solo una aplicacién particular de la hipd-
tesis general sugerida por NORUZZI en 1950 (5). '"Una neurona nor-
mal, por el simple hecho de estar sujeta al bombardeo de actividad
nerviosa a una frecuencia alta, puede en un estado de conyulsién.
Es el influjo ordinario de impulscs nerviosos 1o que determina el he-
cho de que una neurona pase de la actividad normal a un estado epi-
léptico... Cualquier neurona puede volverse epiléptica simplemente
por el efecto de bombardeo de actividad nerviosa".

DURACION Y TERMINO DE LA DESCARGA EN LA EPILEPSIA GRAN MAL

La duracién y término de un ataque Gran Mal depende de un me-
canismo doble: wun proceso negativo de EXHAUSTIVIDAD NEURONAL, y un
proceso positivo de INHIBICION.

El primero de estos mecanismos que produciria el cese de la
descarga, la fatiga progrssiva y la exhaustividad neuronal final,
es atribuido tanto a la acumulacién de metabolitos dcidos, como al
hecho de que las reservas necesarias para el funcionamiento hayan
sido depletadas, o a amﬂos procesos.

Para demostrar la primera hipétesis existen los datos del EEG.
Existe una descarga de frecuencia sostenida, que es caracteristica
del inicio del ataque Gran Mal y que corresponde a la descarga de

unidades motoras periféricas que es igualmente sostenida pero de

mayor frecuencia y que provoca tétanos al principio de la fase ténica.

Una vez que el ataque ha durado unos segundos, la descarga en

el electroencefalograma se va haciendo progresivamente mis lenta,
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indicando una prolongacién del periodo refractario funcional de las
neuronas talamocorticales a medida que estas se fatigan. Este esta
do de fatiga progresiva también afecta a las neuronas reticulocespi-
nales y por ello convierte el tétaqo completo a uno incompleto que
imprime un caricter rotatorio y vibratorio a la fase cl6nica en su
filtima etapa.

En un momento dado de la fatiga, el periodo refractario funcio-
nal ha 1llegado a prolongarse tanto que la descarga se interrumpe por
un tiempo corto. Este primer periodo de extincidn aparece en el EEG
como un intervalo de silencio eléctrico y en la periferia como nna
relajaci6én de la fase ténica introduciendo el primer clonus. Este
descanso momentdneo permite una recuperacién parcial de energia, que
inducirid una recurdescencia de la descarga (ler. grupo de espigas),
y de las contracciones musculares (la. sacudida clénica). Un periodo
de extincién le sucede, mds prolongado que el primero, y también
seguido de una descarga. El ciclo continGa de esta manera durante
toda la fase cldénica hasta la EXHAUSTIVIDAD TOTAL, que estéd carac-
terizada por la extincién total tanto de la actividad eléctrica como
de las convulsiones.

La recuperacidn postictal es lenta; manifestada eléctricamente
por»la aparicién de ritmos anormales, primero DELTA y LUEGO THETA,

Yy desde el puﬁto de vista clinico por coma y un episodio de confu-
sién que mejora gradualmente.

Este cuadro simplificado de un ataque Gran Mal da lugar a pen-
sar que el disturbio estd limitado a una descarga cogtical regis-
trada por el EEG y observada clinicamente por las convulsiones.

Esto estd muy lejos de ser lo correcto, puesto que todas las neuronas
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cerebrales descargan al mismo tiempo que las células corticales

se registran por el EEG y todas las estructuras efectoras perifé-
ricas se activan al mismo tiempo que los misculos esqueléticos.
Por ello, todo el sistema anatémico autondémico estid envuelto en

un ataque Gran Mal, pero sus efectos estidn enmascarados por la
naturaleza espectacular de una convulsién generalizada. Podemos
recordar el hecho de que el miisculo liso se hace actuar en las pu-
pilas, pezones y visceras; que las glidndulas salivales, sudoriparas
y vaginales son estimuladas y que hay alteraciones del ritmo car-
diaco, presién arterial y actividad vasomotora. La accién difusa
es facil de comprender puesto que las proyecciones difusas, que
radian a partir de la formacidén reticular del tallo cerebral, se
dirigen no salo hacia la corteza cerebral sino a toda la sustancia
gris del cerebro y debido a que las vias reticuloespinales conec-
tan con centros autondémicos preganglionares en el tallo cerebral

y médula espinal de la misma manera que hacen en los centros soma-
tomotores en estas mismas regiones.

El segundo mecanismo implica una inhibicién activa. Puede

suponerse que la interrupcién ritmica de un ataque Gran Mal depen-
de no solo de la exhaugtividad neuronal, sino también del desarro-
1lo de inhibici6n intermitente en "estrucfuras sgpresoras".

Por vari o trabajos experimentales entre los cuales los prin-
cipales son de DUSSER DE BARENNE (6) y JUNG (7), se puede postular
la existencia.de un circuito inhibidor té&lamocaudado que seria una
"rama" del sistema de proyeccidén inespecifica tilamocortical, un
sistema que puede inhibir activamente tanto la formacién reticular

del tdlamo como la de B porcién caudal del tallo cerebral, y asi
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impedir la descarga de espigas corticales al mismo tiempo que la
contraccién periférica.

En otras palabras, la descarga tdlamocortical de la Epilepsia
Gran Mal responsable de las espigas corticales y de la "liberacién
reticular" (con su fase tdénica consécuente) puede ser a la vez res-
ponsable de echar a andar el sistema inhibidor, cuyas ondas lentas
interrumpirian ritmicamente la descarga de las espigas. La onda
lenta no representa una onda convulsivante, sino un estado de dep}e-
sién neuronal ligado al fendmeno de inhibicién activa.

Esta teoria explica la ausencia de una fase clénica verdadera
en los ataques andxicos inducidos por estricnina; porque en estos
el telencéfalo que se incorpora al sistema inhibidor estd funcio-
nalmente deprimido. Esto explica, porque las convulsiones ténicas
inducidas por estricnina pueden ser interrumpidas por una fase clé-
nica cuando se administran grandes dosis de.Metrazol a un animal
ligeramente estricninizado.

De todo esto, podemos concluir que la fatiga y exhaustividad
neuronal son los responsables de la lentificacidn progresiva de la
descarga cortical y muscular en la fase ténica del Gran Mal; mien-
tras Que en el sistema inhibidor tdlamocaudado es responsable de
los perfiodos de relajacién en la fase clénica y de los episodios
de silencio eléctrico cortical o las ondas lentas presentes en el
EEG durante los periodos de relajacidn.

MIOCLONUS DEL PEQUERO MAL

Este disturbio puede considerarse como una miniatura.del ata-
que Gran Mal (4, 5y 8). A favor de este concepto se establecen

varios argumentos:
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a) La etiologia frecuentemente es la misma. E1 Mioclono fre-
cuentemente estd asociado con ataques Gran Mal, y precede la mayoria
de los ataques Gran lMal espontansos, o precipitados por metrazol. En
la mayoria de los casos las sacudidas minclOnicas que preceden al
Gran Mal se repiten a intervalos cada vez mds cortos hasta que su
fusién constituye el inicio de la fase ténica.

b) Electrogridficamente, la forma, frecuencia y topografia de
las descargas son las mismas en el Gran Mal y en el Mioclono_del ’
Pequefio Mal; las espigas miltiples del mioclono aparecen coOmo una
sola serie de espigas en la fase clénica del Gran Mal o hasta como
una descarga al principio de la fase ténica.

c) Clinicamente, las manifestaciones periféricas son simila-
res en los 2 tipos, un aumento generalizado del tono muscular en-
mascarando el hecho de que otros efectos estdn en juego también.

d) Finalmente, los estudios experimentales son los que proveen
los argumentos m3s importantes. El mioclono es provocado experi-
mentalmente por el mismo procedimiento que el ataque Gran Mal y se
acompafia de una descarga talamocortical similar. Esto libera el
sistema facilitador reticular-espinal responsable del reforzamiento
ténico momenténeé, que se denomina MIOCLONUS.

' La Gnica caracteristica que diferencia al mioclonus del Gran
Mal es su durécidn y por ello, lnicamente me queda explicar la ini-
ciacién abrupta y el término prematuro de la descarga mioclénica.

La frecuencia sostenida asegura que esta no se termina por exhaus-
tividad y de que un proceso de inhibicién activa, tal como el men-
cionado para el Gran Mal, esté posiblemente involucrado.

Se puede concluir que pacientes que sufren del Pequefio Mal Mio-
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clénico poseen un sistema inhibidor mds activo que los que sufren
de Gran Mal y que este sistema entre en accién desde el principio
de 1la descarga tdlamocortical, produciendo asi inmediatamente, una
interrupcién del ataque. Esto explica porque la contraccidén muscu-
lar generalizada es solo momentdnea, y perque la manifestacidn del
EEG estd limitada a unas cuantas espigas que se encuentran aisladas

o sucedidas por una o varias ondas lentas.
AUSENCTIA DEL PEQUENDO MAL

+ La AUSENCIA en el Pequefio Mal puede interpretarse en base de
la misma hip6tesis del Pequefio Mal Mioclénico. Puede ser considera-
da como una descarga talidmica, presente en un sujeto con un mecanis-
mo inhibidor muy efectivo. Debido a esto, la descarga es inhibida
casi inmediatamente después de su disparo y una onda lenta "c o r -
t an t e'" aparece en el tdlamo inmediatamente después del desarro-
1lo de una espiga simplé, la repeticién ritmica del fendmeno puede
ser explicada en base de que el término de cada onda de inhibicién
permite la reaparicidén de la descarga taldmica, provocando una es-
Piga y una nueva onda inhibiforia (lenta).

Las espigas y ondas lentas son transmitidas a la corteza por

el sistema de proyeccibén difusa y producen el clidsico complejo "es-
piga onda'", registrado en el EEG durante la ausencia. Puede existir
una independencia relativa entre los 2 mecanismos que producen la
espiga y la onda de manera que funcionan separadamente por cierto
intervalo de tiempo; esto puede explicar los numerosos casos de es-
piga y onda atipicos, y particularmente aquellos casos en los que
la espiga desaparece y solo deja las ondas lentas al final de la

"ausencia Clénica". Esta independencia ayuda a explicar las ob-
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servaciones de Williams t9) y de Ralston § Ajmone-Marsan (10) en el
hombre, disociando la espiga y la onda lenta en el tdlamo y en la
corteza.

La mayoria de las caracteristicas del pequeiio Mal y notablemen-
te aquellas que la distinguen, al Gfﬁn Mal, pueden ser interpretadas
en base del predominio en el Pequefio Mal del sistema tdlamocaudado a
partir del cual se generan las ondas lentas y el proceso de inhibi-
ci6én activa. '

a) La pérdida de la conciencia puede estar relacionada con la
descarga hipersincrénica que se propaga del tdlamo a todo el cerebro
e impide el funcionamiento cerebral normal. La falta de convulsio-
nes puede depender del hecho que la activacién reticular es inhibida
ritmicamente y pueda manifestarse solo por una ligera contraccidn
muscular con cada espiga del complejo espiga onda.

b) Esta hipétesis del predominio del sistema inhibidor a par-
tir del cual se generan las ondas lentas se presenta para explicar
el por qué el Pequefio Mal se observa especialmente en pacientes con
una tendencia bien marcada al hipersincronismo lento ictal o interic-
tal. Ciertas "ausencias'" se caracterizan (nicamente por una descar-
ga de ondas lentas. También existe una prevalencia de ritmos lentos
en los intervalos interictales (ritmos THﬁTA y DELTA en las regiones
parietal y océipital).

c) Esta misma hipétesis puede explicar porque las ausencias son
precipitadas frecuentemente por condiciones que favorecen esta hiper-
sincronizacién lenta (hiperpnea, suefio, cierre del oj6 y administra-
cién metrazol, pentotal, clorpromazina, etc.) Estos medios sincro-

nizantes deprimen la formacién reticular mesorromboencefdlica y asi
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"liberar" al sistema de espigas tdlamoreticular, las descargas hi-
persincrénicas que dependen de este sistema talamocortical y las
ondas lentas ”6ortantes" acompafiantes.

d) El antagonismo relativo entre las partes rostral y caudal
de la formacién reticular dan luz al’hecho de que ciertas condicio-
nes fisiolégicas (tales como la pubertad) o agentes terapéuticos
(tal como las Dionas) puedan transformar las Ausencias del Pequefio
Mal en ataques Gran Mal. E1 Pequefio Mal difiere del Gran Mal por‘
esta predominancia funcional de la inhibicidén tdlamocaudal, de ma-
nera que la descarga taldmica hipersincrénica es inhibida prematu-
ramente y se impide la liberacién de la formacidén reticular caudal.
No se tiene otra posibilidad mds que suponer que modificaciones en-
docrinas o ciertos medicamentos depriman selectivamente este sistema
inhibidor; esta inhibicidén aminorada puede explicar la prolongacidm
de la descarga talamica hipersincrénica, lalliberacién bulbar y 1la
transformacién del Pequefio Mal a Gran Mal.

Una base tedrica comin puede explicar las 3 variedades de Epi-
lepsia Generalizada que por observaciones empiricas han demostrado
estar intimamente relacionadas. E1 Gran Mal y el Pequefio en sus
formas puras, son en realidad excepcionales, y mientras que la aso-
ciacién, ya sea temporal o permanente, de las 2 & 3 formas, es la
regla general. Esta teoria de causalidad comiin puede ayudar a com-
prender las caracteristicas de la descarga del EEG y las manifesta-
ciones, somdticas de los 3 tipos de Epilepsia generalizada; esto pue-
de explicar la pérdida de la conciencia que es una caracteristica
del Gran Mal y de la ausencia del Pequefio Mal. ﬁl Pequefio Mal Mio-

clénico es muy breve para interrumpir la cadena de hechos psicolé-

gicos cuyas dimensiones temporales son mayores que la duracidn de
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un ataque. En realidad, no se puede enmarcar al mismo tiempo la
recepci6én y transmisidn de mensajes, su andlisis y transformacién

a sensaciones, ideas o acciones y su archivo en forma de memoria,

a un mismo tiempo, cuando la mayoria de neuronas cerebrales estidn
colectivamente ocupadas en descargar simultdneamente y cuando el
recurso de esta descarga es precisamente la estructura cuya funcién

es regular toda la actividad cerebral.
EPILEPSIAS PARCIALES

ESTUDIOS ANATOMICOS:

Pacientes con Epilepsia Parcial generalmente se acompaifian de
lesiones cerebrales orginicas, en contraste con aquellos casos en
que el ataque es generalizado desde el principio. En casos de Epi-
lepsia Parcial con un solo sintoma vasomotor, somatomotor o Sensi-
tivos relacionados a las regiones pre o post rolandicas, occipital
o “temporal superior, se puede demostrar tanto anatémica como elec-
troencefalogridficamente una lesién demostrable en dicha 4drea. La
lesién mds frecuente es una cicatriz o atrofia y mucho menos fre-
cuentemente un neoplasma. La lesidn es frecuentemente superficial
e implica solo a la corteza localmente (una cicatriz corticomenin-
gea o una atrofia cortical localizada), pero en ocasiones, se hace
mfs profunda y no es observable a la inspeccién del exterior del ce-
rebro.

En Epilepsias Parciales polisintomiticas, sin embargo, con ma-
nifestaciones sensoriales, mentales y motoras del ataque psicomotor
de la Epilepsia, pero lesiones focales verdaderas, no se observa
frecuentemente. En estos pacientes las lesiones son difusas en con-

.

traste a las anteriores. La lesidn mds comunes una atrofia cortico-
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-subcortical con degeneracidén o necrosis neuronal, asociada con una
gliosis reaccional mds o menos Hen demarcada. La atrofia cerebral
puede implicar a todo un hemisferio, pero en general predomina en el
16bulo temporal y solo implica a este en el proceso., La lesién en
la mayoria de los casos, es mdxima en la superficie interna del 16-
bulo temporal e inferior del frontal en la regidén que comprende la
parte anterior de la circunvolucidén del Hipocampo (incluyendo el
Uncus y la Amigdala) el asta de . Ammon, el cuerno temporal,.la insu-
la y sus opérculos, el espacio perforado anterior de las circunvolu-
ciones orbitarias su parte posterior. Esta es una regidn que estd
formada de adelante a atrds por la fisurinal y limitada por la fisu-
ra endocrinal y que Gastaut propuso denominarla '"regidn pararrinal"
debido a que esta.denominacién tiene la ventaja de connotar la natu-
raleza "alloperiallocortical (rinencefélica) de las partes involu-
cradas".

FISIOPATOGENIA DE LAS EPILEPSIAS PARCIALES
ORIGEN Y CAUSA DE DESCARGA NEURONAL

La descarga en las epilepsias parciales generalmente se inicia
en la vecindad inmediata de la lesién epileptdgena donde las neuro-
nas muestran hiperexcitabilidad, demostrado por Walker y Johnson
(11). Estos investigadores encontraron que alrededor de una cica-
triz producida por crema de aluminum, una estimulacidén eléctrica muy
débil producia una descarga, o que dosis menores de metrazol se re-
querian para producir potenciales locales.

Sin embargo, en ciertos casos ia descarga se inicia a distan-
cia de las lesiones epileptdgenas, tanto en estructuras adyacentes

como en aquellas enteramente independientes. Se ha visto que una
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lesién epileptogénica experimental en la amigdala de una gata puede
producir descargas ictales en la amigdala izquierda, y en el hombre
una lesién temporal epilept6gena en el lado derecho, o temporal iz-
quierda o en la regidn occipital. Estos hechos son enfatizados por
la escuela de Marseilles, pueden ser explicados por el concepto de
que la excitabilidad neuronal se eleva a distancia de la lesién epi-
leptogénica. Esto se demuestra en los cldsicos trabajos de Walker
y Johnson (11), que observaron un umbral "convulsivante' disminui-
do en estructuras corticales o subcorticales y hasta en todo el ce-
rebro en animales con una cigatriz epileptdgena.

Es un concepto muy importante que la excitabilidad neuronal
puede ser disminuida pero generalmente es intensificada remotamente
de la lesidn epileptdgena a estructuras anatémicamente relacionadas
a la lesién pero que demuestran no tener ninguna lesidn o alteracidm
orgdnica per se. El grado de excitabilidad puede ser en realidad
tan alto, bajo la influencia de un impulso aferente, que las estruc-
turas relacionadas pueden descargar con igual o mayor intensidad que
el foco epiléptico per se. Por esto, se puede concluir que a pesar
de la existencia de espigas esporddicas o de una descarga ritmica en
el EEG o en el corticograma, constituye la prueba mids relevante de
que un proceso epiléptico local de ningun# manera gerantiza que la
lesi6n se encuentra situada en el mismo lugar. Trabajando sobre es-
te principio general, Gestaut y Roger (12) demostraron los siguientes
hechos:

a) La lesién epileptdgena puede o no coincidir ‘con un foco dado
por el EEG; Gestaut (13) demostré que un gran nimero de descargas
epilépticas occipitales aparecen en pacientes con una lesién temporal

parrinal anterior.
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b) La existencia de un foco en el EEG sn forma de espiga es
siempre un criterio valioso para la localizacidén en la epilepsia
parcial, pero solo como un argumento de fisiologia en relacidn a
la clinica; esto nunca permite incriminar una lesidén de un nivel
subcortical con corteza.

c) Un foco espiga en el EEG es siempre un hallazgo Gtil para
el neurocirujano, permiténdole juzgar donde yace probablemente el
foco de descarga primario en base de un razonamiento electrofiolé-
gico. Esto nunca indica infaliblemente el territorio a resecar ni
sus limites; el cirujano tiene que resecar la lesidén o la estructura
implicada y no (nicamente el 3rea gneradora de la espiga.

d) La existencia de varios focos en espiga concomitantes o in-
dependientes no significa necesariamente un nimero correspondiente
de lesiones. De la misma manera, la existencia de un foco de espi-
gas bilaterales y simétricas concomitante o independiente, no sig-
nifica necesariamente una lesién bilateral.

e) Le persistencia de un foco en espiga después de la ablacién
del foco epileptdgeno no significa necesariamente que toda o una
parte de la lesidn persista, ni tampoco que una nueva lesién haya
sido creada por la operacidn; puede ser que la hiperexcitabilidad
perilesional local persista o sea mejorada por un periodo mayor o
menor. De la misma manera, la persistencia o aparicién de un foco
en espiga contralateral después de la ablacidn de una lesidn aparen-
temente unilateral no implica necesariamente que exista una lesidn
contralateral no observable previamente; puede deberse también a hi-
perexcitabilidad local que es transmitida al otro lado. Esto fue

reproducido por Gastaut provocando focos en espigas bilaterales y
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simétricos (14) con una lesidén unilateral resultante de la cicatriz
producida por el aluminum y observando posteriormente Que el foco
contralateral persistia alin después de la ablacién de la lesién
simple.

Esta inestabilidad y variabilidad de la descarga epiléptica
se observa aun en los pacientes que presentan Unicamente descargas
perilesionales. Estas descargas se originaban en el mismo punto
en la periferia de la lesidn; cuando la lesién era externa y externa
rodeada por un gran halo de hiperexcitabilidad neuronal, las descar-
gas producian ataques en lugares lejanos unos de otros.

De importancia equivalente o mayor es el papel que juega la hi-
perexcitabilidad innata de ciertas regiones que muestran un umbral
"convulsivante' menor y una predisposicién epileptégena. Varios au-
tores han estudiado estas diferencias locales en los umbrales con-
vulsivantes y han llegado a las siguientes conclusiones:

E1l Hipocampo tiene el menor umbral de excitabilidad de todas
las estructuras cerebrales hasta ahora exploradés; la corteza moto-
ra tiene el siguiente menor umbral, especialmente en la regidén co-
rrespondiente a la representacidén motora de la cara y de la mano.

En orden de excitabilidad decreciente siguen: el cingulo, el poio
del 16bulo temporal, y la regidn uncinada de la amigdala, la prime-
ra circunvolucién temporal, y finalmente la regién parietal. La
regién frontal, particularmente la regidén occipital tienen el um-
bral epilept6geno mayor. Es especialmente importante acentuar la
trascendencia de estos hallazgos que explican porque la mayoria de
los epilépticos parciales tienen una sintomatologia somatomotora o

tempororrinencefdlica y porque las epilepsias frontales u occipita-
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les son tan raras.

La hiperexcitabilidad regional espontidnea y la hperexcitabili-
dad desarrollada alrededor y a lo lejos de una lesidn cerebral jue-
éan un papel fundamental en el desarrollo de las convulsiones en la
epilepsia parcial. Es similar al pépel jugado por la hiperexcitabi-
lidad neuronal general en el desarrollo de convulsiones generaliza-
das y que se ha denominado un '"papel predisponente'.

El factor precipitante es el mismo en la epikpsia parcial qu; en
la general. Este factor es un influjo de estimulos aferentes que, a’
pesar de no producir ninglGn efecto patolégico sobre las condiciones
normales, puede provocar una hipersincronia paroxistica cuando la

_hiperexcitabilidad estid presente.

En la mayoria de los casos, sin embargo, el hecho de que los
estimulos aferentes precipitan un ataque no es clinicamente aparente
porque la hiperexcitabilidad local aumenta en la proximidad de un
ataque y es finalmente tan marcada que ninglin bombardeo de impulsos
nerviosos es suficiente para desatar un ataque peroxistico.
PROPAGACION Y TERMINO DE LA DESCARGA NEURONAL DE LA EPILEPSIA PARCIAL

Se ha dicho ya que una descarga bcalizada puede extenderse lo-
calmente o propagarse concomitante o sucesivamente a varias estruc-
turas adyacentes o hasta todo el cerebro.- Numerosos autores han es-
tudiado la propagacién de la actividad‘epiléptica y su trabajo puede
ser resumido como sigue:

a) La propagacién local de la descarga procede muy lentamente
"como una gota de aceite' a través de una red fibrilar deAsustancia
gris. Esto explica la marcha "Jacksoniana'" tan caracteristica de 1las
convulsiones .provocadas por la descarga de estructuras somatotSpica-

mente dispuestas.
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b) La propagacidén remota tiene lugar muy rdpidamente a lo lar-
go de fibras de calibre grueso (50 ). Esto explica la actividad
casi inmediata de todo el grupo de estructuras de un sector cortico-
subcortical y la sintomatologia estereotipada durante uno o subse-
cuentes ataques cuando la descarga pérmanece localizada a tal sec-
tor. En oposicién, cuando la propagacidn tiene lugar a varios sec-
tores sucesivamente, una variedad de disturbios aparece durante el
curso de uno o subsecuentes ataques. ’

La descarga en la epilepsia parcial se propaga por medio de fi-
bras nerviosas y sinapsis que funcionan normalmente a partir de un
centro epileptégeno que se encuentre anatémicamente alterado con
respecto a estructuras adyacentes que se encuentran anatdmicamente
saludables. Esto implica que la descarga se origina como un fenéme-
no de LESION o mds bien perilesional) pero que su propagacién es un
fendomeno exclusivamente funcional: MORUZZI dice: "Es la actividad
nerviosa ordinaria lo que determina que neuronas adyacentes pasen de
un estado de actividad normal a otro de funcionamiento epiléptico'™.

A pesar de implicar @inicamente funciones normales, este modo de
propagacién no deja de ser patolégico, puesto que no existe en €l
sujeto normal. En realidad, para su produccién requiere de las si-
gpiehtes 2 condiciones:

a) HipefeXcitabilidad de la poblacidn neuronal adyacente al
centro epiléptico, explicando la sensibilidad que este adquiere bajo
el bombardeo epileptdégeno. Se ha dicho que esto es siempre el caso
en la epilepsia generalizada, y de acuerdo con Johnson y ﬁalker (15):
"Nc solo el foco primario es hipersensible, sino que esta hipersensi-

bilidad se emcuentra en otras estructuras corticales y subcorticales



56.

con las que se encuentra en intima relacién. Esta hipersensibili-
dad se manifiesta por un umbral disminuido para la estimulacién
quimica y eléctrica y parece ser el resultado de un disturbio fun-
cional a nivel de las neuronas normales producida por la influencia
del foco epileptogénico".

b) La descarga epiléptica no puede propagarse mids que cuando
el bombardeo del foco epileptogénico es eficiente. Para ello re-
quiere las siguientes propiedades: el bombardeo de descargas debe
ser de alta frecuencia (1000 c.p.s.); estas descargas deben activar
un namero suficiente de terminales en las mismas células para pro-
vocar sumacién espacial; estas descargas deben estar espaciadas rit-
micamente de tal manera que puedan utilizar la facilitacién supra-
normal provocada €n cada neurona por la descarga previa y asi pro-
ducir sumacidén temporal: el bombardeo debe prolongarse lo sufi-
ciente para producir un efecto progresivo.

A pesar de que la hiperexcitabilidad de los centros adyacentes
siempre es un requisito, no tadas las condiciones para que un bom-
bardeo sea efectivo deben presentarse al mismo tiempo. En realidad,
algunos dependen de las caracteristicas anatdmicas y funcionales de
los centros que descargan (bombarderos) y de las vias que los unen.
El fen6meno de sumacidén espacial, por ejemplo, depende exclusivamen-
te del nimero de fibras que transmiten la descarga y de la manera en
que terminan en neuronas adyacentes; todas estas condiciones varian
de un sistema a otro y hacen que ciertas propagaciones epilépticas
sean mds ficiles que otras.

Un centro adyacente a un foco epiléptico reacciona de manera

diferente de acuerdo con su grado de excitabilidad y con la eficacia
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del bombardeo. a) Puede permanecer indiferente, b) su actividad es-
pontdnea puede ser Unicamente aumentada, c) puede responder 'golpe
por golpe' al bombardeo de descargas a medida que estas llegan. Los
poténciales verdaderos son producidos como respuesta a las ondas
convulsivas del foco primario, con un tiempo de latencia correspon-
diente al tiempo de propagacidn a lo largo de los axones y a través
de las sindpsis. Bajo estas condiciones puede decirse que el cen-
tro adyacente '"se ha vuelto epiléptico" debido al foco primario, d)
el centro adyacente puede volverse epiléptico por cuenta propia, es
decir, puede disociarse del foco epileptogénico y mostrar actividad
convulsiva, auténoma y secundaria. Este estado puede persistir des-
pués del final de la descarga primaria y propagarse a estructuras
adyacentes como una descarga terciaria (la llamada DESCARGA ERRATICA).
Un centro "hecho" epiléptico secundariamente por el bombardeo
de un foco primario epileptogénico modifica el ataque convulsivo de
acuerdo a sus caracteristicas anatémicas y funcionales propias. Una
de 2 dosas siempre sucede: o el ataque permanece parcial pero es en-
riquecido por sintomas electroclinicos consecuentes a la mera descar-
ga y esta degcarga pueda producir otra, o bien el ataque se hace ge-
neralizado.

" En el primer caso el ataque convulsivo puede iniciarse con sig-
nos clinicos y EEG focales y pasar por una serie de episodios igual-
mente focales. Muchos ataques psicomotores tienen este patrén, no-
tablemente aquellos en los cuales una descarga EEG occpital acompa-
fiada de un episodio visual, sucede o procede una deséarga temporal
con Afasia (16).

El segundo caso-explica el hecho de que cualquier epilepsia
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puéde convertirse en generalizada. La generalizacidn tiene lugar
rdpidamente cuando el ataque parcial es mds intenso, cuando ocupa
una regidn conectada en las cercanias de la formacidn reticular
centrencefdlica y cuando el paciente tiene una predisposicidn epi-
1éptica, o en otras palabras, cuando tienen una hiperexcitabilidad
neuronal generalizada. Cuando todas estas condiciones estdn pre-
sentes, la epilepsia parcial se convierte en generalizada casi in-
mediatamente y los signos pueden pasar desapercibidos al principio.
Por ello, se debe preguntar al paciente la manera en que inicidé el
ataque generalizado, y tomar un EEG, aun cuando el diagnéstico pa-
rezca indiscutible.

La evolucién de las descargas parciales origindndose en el fo-
co (descargas primarias) dependen de los mismos factores de la fati-
ga de descargas generalizadas y tal vez, también en los mecanismos
de inhibicién ritmica. Por ello, su disposicién EEG es usualmente
la misma que en las descargas generalizadas. La actividad ritmica
es sostenida al principio a la misma frecuencia (indefatigabilidad)
y finalmente interrumpida por episodios de silencio o de ondas len-
tas que se hacen progresivamente mis cortas (fase de exhaustividad
e inhibicién) hasta que al final existe el silencio (fase de extin-
cién).

Por otro lado, las descargas parciales lejanas al foco de des-
carga se desarrollan completamente diferente. Estas descargas se
caracterizan por ondas lentas sinusoidales, o por espigas polifédsi-
.cas con una fase inicial positiva y poco notables por su duracién
larga e inestabilidad. En un momento dado, una descarga puede ser

ritmica y de gran amplitud y a la siguiente ha perdido estas carac-
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teristicas. La descarga puede lentificarse o acelerarse indiferen-
temente. Finalmente, puede o no haber extincién postictal y en al-
gunos casos el registro se vuelve normal de nuevo, inmediatamente
después que la descarga ha terminado.

DISTINCION ENTRE DOS GRANDES VARIEDADES DE EPILEPSIA PARCIAL CON
RESPECTO AL CARACTER DE SUS DESCARGAS

A los varios tipos de epilepsia parciales se les ha tratado
de clasificar de acuerdo con las estructuras de donde el ataque se
origina; tal concepto presupone obviamente que una descarga se ori-
gina siempre en el mismo sitio, se propaga siempre por las mismas
vias y provoca los mismos signos del EEG y qlinicos. También pre-
supone que el primer sintoma '"'sintoma sefial" o '"aura" siempre es el
mismo, apuntando infaliblemente el sitio de la lesidon lo que guia
al neurocirujano.

Tales reglas, sin embargo, se aplican solo a minoria de 1las
epilepsias parciales, especificamente a aquéllas producidas por una
lesién irritante muy limitada cuya descarga implica un sistema neu-
ronal muy concentrado. En la mayoria de los casos estas reglas son
muy aplicables solo parcialmente, particularmente cuando la lesidn
epileptégena 8s extensa y cuya descarga se dispersa por un sistema
neuronal complejo, donde se propaga irregularmente y de manera di-
ferente en varios ataques y de acuerdo con esto provoca sintomas va-
riables y complejos. En tales casos, el aura es menos valiosa (4),
debido a que puede revelar una descarga propagada a partir de una
estructura clinicamente silenciosa y puede variar de un ataque a
otro dependiendo del origen y propagacidn de la descarga, y de
acuerdo con esto se ha clasificado a las epilepsias parciales en

dos variedades (8):
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a) En la primera variedad, la descarga se origina en una es-
tructura esencialmente conectada a otra estructura simple. Ambos
constituyen un sistema funcional limitado, estando los dos ''polos"
unidos por fibras. En este sistema, la descarga se extiende de um
polo al otro pero siempre permanece limitada a este sistema; a pe-
sar de que otras fibras unen estos polos a otras estructuras ner-
viosas, estas nunca se encuentran agrupadas lo suficientemente depn-
sas como para provocar un bombardeo efectivo y convertir a estas
otras estructuras en epilépticas. El1 ejemplo mids notable de esta
estructura ""bipolar” en el cerebro son los sectores corticotaldmi-
cos que conectan ireas especificas de la cofteza con sus correspon-
dientes nficleos talamicos especificos (4).

Las mani festaciones del EEG consisten exclusivamente de dés-
cargas limitadas al sector relacionado, y por ello, se registran
en una regidn muy localizada del crdneo. Las descargas intericta-
les consisten en espigas esporddicas o de complejos espiga onda que
en el EEG corrientemente revelan un foco epiléptico; las descargas
convulsivas son espigas repentinas y repetidas ritmicamente, que
lentificanse progresivamente, lo que constituye una 'descarga epi-
léptica parcial expresada focalmente".

Es evidente que un foco como tal no garantiza que la lesidn
epileptdégena sea cortical, debido a que puede deberse solo subcor-
tical del sistema y nunca manifestarse en la corteza cerebral. La
manifestacién clinica de los ataques depende del sector carticota-
limico complicado, apareciendo como sacudidas clénicas cuando el
sector involucrado es la corteza precentral --- nldcleo ventrolate-

ral; disestesia por el sector de corteza precentral --- nficleo ven-
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tral posterolateral; fendmenos visuales por la regién estriada ---
cuerpo geniculado lateral y fen6menos auditivos por la regién tem-
poral superior --- 0. geniculado medial.

Las descargas no deben ser necesariamente generalizadas en to-
do el sector corticotalamico. Alguna parte puede estar involucra-
da, por ejemplo, la cara puede ser afectada por la contraccidn
Jacksoniana.

b) En la segunda variedad de epilepsia parcial, se originan
en una estructura cerebral que esti mds o menos difusamente conec-
tada con varias otras regiones cerebrales, constituyendo un sistema
de relevo miltiple. Estos sistemas son muy numerosos y poco defini-
dos a la fecha. Sin embargo dos grandes sistemas rinencefdlicos se
pueden distinguir{

El Hipocampo conectado por un lado con el 18bulo limbico y por
el otro con el hipotdlamo y tegmentum; y las formaciones rinencefa-
licas basales (piriformeamigdaloidea) y (olfactoseptal), conectado
por un lado a la corteza orbitoinsulotemporal y por el otro al epi-
tdlamo, hipotdlamo y tegmentum meséncefélico. También se encuentran
la porci6n rostral de la formacién reticular del tallo cerebral que
se proyecta difusamente del tdlamo a toda la corteza y que fue pre-
viamente discutida. Este il1timo sistema puede ser activado global-
mente por via de las aferentes reticulares, tal como la epilepsia
generalizada, o bien de manera fragmentaria como en las epilepsias
parciales.

Las manifestaciones clinicas de las epilepsias parciales son
complejas puesto que implican simultdnea o sucesivamente un gran
nimero de estructuras con funciones diversas. Sintomas sensoriales

pueden presentarse.
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Las manifestaciones afectivas y vegetativas son particularmente
importantes puesto que las descargas generalmente comprenden el rin-
encéfalo y el diencéfalo. Estos usualmerite incluyen sensaciones anor
males epigdstricas, abdominales y precordiales con gestos reacciona-
les: masticacién, salivacidén, deglucidn, necesidad imperiosa de co-
mer, originar o defecar, trastornos de atencidén, ansiedad, miedo,
coraje, angustia, etc.

Generalmente hay un estadp de conciencia nebulosa y apariencia
de automatismo mids o menos compleja, puesto que las descargas dis-
turban el funcionamiento de una gran parte del cerebro y usualmente
comprenden parte del sistema de proyeccidn difusa cortical que ayu-
da a regular la ercitabilidad cerebral y la conciencia.

Las manifestaciones del EEG toman la forma de descargas convul-
sivas que podemos clasificarlas:

a) Descargas localizadas que aparecen como espigas, en regidén
temporal (con electrodos temporales anteriores y medios) o en {3 re-
gién occopital (con electrodos occipitales, temporal posterior y pa-
rietal posterior) dependiendo de si la descarga se origina en el
sistema amigdalotemporal o pulvinato-occipito parietal-temporal.
Estas descargas localizadas usualmente se localizan del mismo lado
del foco interictél, aunque puede estar eﬁ el lado opuesto. Tales
descargas indépendientes colaterales pueden indicar una extensiodn
vascular secundaria al otro lado aunque también pueden indicar una
descarga del foco contralateral que se han hecho epilépticos debido
al bombardeo constante. )

b) Descargas difusas, caracterizadas por un ritmo de ondas

que se acelera o desacelera gradualmente, mis o menos generalizados
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a ambos hemisferios pero frecuentemente dominante de la regién
frontotemporal. Esto ocurre cuando las descargas provienen del
sistema tdlamocortical difuso.

c) Descargas complejas en que se asocian descargas localiza-
das y difusas. Esto ocurre cuando varios sistemas corticosubcorti-
cales entran en accidn simultineamente produciendo descargas erra-
ticas. )

d) Aplanamiento local o generalizado del ritmo bdsico que
ocurre cuando la estructura implicada en la convulsién tiene la ca-
pacidad de "desincronizacidn'" de la actividad eléctrica cortical.

e) Puede no haber manifestacidén en el EEG de un ataque cuando
la descarga se origina de estructuras subcorticalss con una pobre
proyeccién cortical.

Las descargas interictales pueden ser mds o menos difusas por
la misma razdn que las descargas ictales, pero generalmente se lo-
calizan en la regién temporal (anterior) de uno o ambos hemisferios.
ELECTROENCEFALOGRAFTIA

Los puntos mids salientes, que se originan de la aplicacidon de
los resultados de estudios electroencefalogridficos al tratamiento
de las epilepsias y a la comprensidén de sus mecanismos, pueden resu-
mirse de la siguiente manera:

1.- Los signos eléctricos de la descarga eléctrica consisten
principalmente de ondas de alto voltaje, episddicas, paroxisticas,
de varias formas y frecuencias. En ocasiones, mis no siempre, hay
anormalidades en la velocidad de descarga cerebral, DISRRITMIA, cuan
do puede haber Taquirritmia o Bradirritmia.

2.- Pueden ocurrir convulsiones eléctricamente silenciosas,
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debido a descargas focales en ireas subcorticales no accesibles al
EEG, o debido a la descarga en dreas especificas que suprimen o desin
cronizan la actividad eléctrica de la corteza.

3.- Las epilepéias pueden ser divididas en 3 grupos principa-
les de acuerdo eon la localizacidn de las ondas anormales: a) Con-
vulsiones corticales focales con localizacién consistente de la anor
malidad e inicio de los ataques clinicos de un 4rea de un hemisferio
restringida; b) convulsiones centrencefilicas con haces de ondas
ritmicas y complejos espiga-onda que aparecen sibitamente de 4reas
amplias de ambos hemisferios, probablemente proyectadas a partir de
un marcapaso central de localizacidén en el-tallo cerebral; c) con-
vulsiones cerebrales no localizadas asociadas con una disrritmia
difusa multiforme.

4.- La evidencia electroencefalogrdfica de una lesi6n epilep-
tégena cortical focal puede obtenerse en un 50% de pacientes epilép-

ticos examinados, con aproximadamente los siguientes datos:

Foco discreto, estrictamente unilateral 9%
Area local unilateral 33%
Unilateral con transmisidn contralateral 8%
Con sincronia bilateral secundaria 2%
" Total de casos corticales focales _ 52%

Mds de la mitad de estos focos corticales se localizan en un
16bulo temporal.

5.~ La forma mds importante de onda en las epilepsias corti-
cales focales son espigas y ondas agudas, aunque pueden preseﬁtar-
se cualquier otro tipo de patrén. Sin embargo, un 35% de los pa-
cientes con gpilepsia cortical focal presentan o espigas u ondas.

Los complejos espiga lenta - onda a intervalos de 2 a 2.5 por se-
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gundo son mds comunes en grandes dreas epileptdgenas.

6.- Pacientes con disturbios centrenceféliéos o sincrénicos
bilaterales presentan: un 10 a 15% complejos espiga-onda cada 3
segundos, un 25 al 30% con un THETA temporal (4 a 7 por segundo).

7.- La mayoria de pacientes con disturbios primarios bilate-
rales en el EEG tienen una forma de Pequefio Mal o de convulsién
mioclénica, o automatismo con trastornos psiquicos, la mayoria de
ellos combinados con ataques Gran Mal. Gran parte de ellos se pre-
sentan con automatismos temporales.

8.- La disrritmia difusa sin localizacién unilateral, carac-
teriza a un 20% de los pacientes epilépticos. Estos casos pueden
ser divididos en dos grupos principales: a) aquellos con afeccio-
nes cerebrales especificas difusas (encefalopatia difusa) y b) aque
llos con anormalidades de la funcidn cerebral secundaria a un pro-
ceso sistémico del cuerpo como un todo.

10.- Un EEG en todo normal, en un'paciente que se sospecha
epiléptico no descarta las convulsiones epilépticas verdaderas,
aun si durante un ataque no se obtienen descargas de alto voltaje.
Sin embargo, con un examen cuidadoso y con procedimientos de acti-
vacién, se pueden obtener anormalidades definidas en el EEG en un

90% de los casos.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Much os tipos de intervenciones para el tratamiento de la epi-
lepsia han sido sugeridas, sin embargo, tGnicamente mencionaré las
que fueron mis utilizadas en afios anteriores y sus indicaciones en
la actualidad, y enunciaré lo mids brevemente posible, la técnica
que se utiliza en la actualidad (basindome Principalmente en 1las
experiencias y hallazgos reportados por el Dr. Wilder Penfield del
"Montreal Neurological Institute'.

1.- DESCOMPRESION CRANEAL B

Las operaciones de descompresidn craneal deben ser utilizadas
Gnicamente cuando exista una indicacién especial, tal como presién
en la tabla interna del cridneo, fiuido subdural, o un zumento de la
presién intracraneal no dependiente de una dilatacidén ventricular.
Es, por ello, que nc debe ser considerado como un método terapéutico
en el tratamiento de la Epilepsia Idiopdtica Ordinaria.

Z.- PNEUMOENCEFALOGRAFIA

La insuflacién espinal de aire u oxigeno, como procedimiento
quirlirgi ®, da buenos resultados en nifios menores de 16 afios.

3.- GANGLIONECTOMIA SIMPATICA

) Ha sido ampliamente estudiada péra el tratamiento de la epilep-
sia Criptogénica, sin embargo, los resultados son negativos en la
mayoria de los casos.

4.- SINUNEURECTOMIA CAROTIDEA

"Lauwers en 1932 report6 resultados favorables en el tratamiento
de pacientes con epilepsia criptogénica, por reseccién de un cuerpo
carotideo y desnervacién del seno. El propésito de la operacién era

estabilizar el flujo sanguineo a través del cerebro".
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Penfield seleccioné varios casos de pacientes con epilepsia
criptogénica y practicé la reseccién de la vaina periarterial de
la arteria cardtida comin, y de las cardtidas interna y externa
arriba de la bifurcacidén; una vez expuesto el cuerpo carotideo lo
retiré, y resecd el nervio del seno-carotideo (rama del glosofarin-
geo). De 30 pacientes sometidos a la mtervencidn, solo 4 mejoraron
con respecto a su situacidn preoperatoria. Cuando se practican bi-
lateralmente (de 17 casos) s6lo 3 casos mejoraron, el resto no mos-
tré cambios definidos.

La operaci6én no provoca varias complicaciones ni muertes, y su
uso no es justificable "excepto en aquellos casos en que haya una
anormalidad demostrable del seno carotideo'.

TECNICA DE LA EXCISION DEL FOCO EPILEPTOGENICO

La craneotomia se recomienda para el alivio de las convulsiones
cuando el tratamiento médico ha fallado.

Las operaciones pra tratar epilepsias deben someterse en forma
rigurosa a las siguientes condiciones:

1.- Evidencia de una anormalidad objetivable.

3:- Examen clinico y electroencefalogrdfico que indiquen una
zona de descarga en la corteza.

3.- La extirpacidén del 4rea identificada no debe producir se-
cuelas graves e irreparables como es el caso de las zonas motoras
y del lenguaje del hemisferio dominante.

4.- Que el area de la corteza identificada sea dispensable.

Cuidados especiales PREOPERATORIOS no requieren estos enfermos.
Momentos antes del ingreso al pabelldén de operaciones se colocaridn
los electrodos que harin registro a través del SCALP en el lado no

operado.
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Si durante la operacidn se desea hacer registros electrocar-
diogrificos, estimulos periféricos, inyeccidén de sustancias acti-
vantes, toma de muestras, etc. se tendran preparados los elementos
necesarios para ello.

El pabell6n de operaciones debe ser adecuado a este tipo de

trabajo. En lo posible blindado y con facilidades de neutralizar
todos los elementos de su interior a'tierra" bien aislada. Todo
el manejo de los instrumentos electrdnicos y los instrumentos mis-
mos; tubos de rayos catédicos, amplificadores, estimuladores, elec-
troencefalégrafo, deben estar en un sitio adecuado, fuera del ambien-
te esterilizado. '

Es conveniente, hacer siempre un ensayo con anterioridad para
evitar la presencia de corriente alterna o pardsitas del exterior.

En caso de que el enfermo tenga colocados electrodos c&rtica-
les o subcorticales con anteiacién (electrodos en estampilla o agu-
jas) es preciso revisar la herida de las trefinaciones a través de
las cuales han penetrado, para verificar la existencia de infeccio-
nes. En este evento se extraen dichos electrodos y se deja la ope-
racién para otra oportunidad, una vez que hayamsado la infeccién.

POSICION DEL ENFERMO

El paciente se colocaria segfin el sitio en que se va a inter-
venir, pero deben quedar perfectamente visibles y fdciles de comn-
trolar tanto la cara como los 4 niembros, para verificar las res-
puestas motoras durante las excitaciones en la corteza. El ?neste-
sista tendri posibilidad para que una vez pasado el tiempo de la
estimulacibén cortical y corticografia, pueda hacer una intubacién

nasal y administre anestesia general.
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ANESTESTIA

Es preferible la anestesia local para obtener durante la ope-
racidn, respuestas claras del enfermo acerca del resultado de 1la
estimulacién en la corteza.

Para evitar dolores en los tiempos siguientes: confeccién del
colgajo meningeo, y maniobras de traccién o rechazo del encéfalo,
se inyecta novocaina en la duramadre vecina a los principales tron-
cos arteriales o venosos y alin en la hoz para eludir dolores en los
Senos Venosos.

Se evitan estas diferentes inyecciones cuando se opera sobre
el 16bulo temporal, anestesiando directamente el ganglio de Gasser.

En .los nifios se emplea, siempre desde el inicio de la inter-
vencién, anestesié general.

Tanto el Penthotal como cualquier otro anestésico, tienen ac-
ci6én depresora sobre la actividad eléctrica normal, y sobre las des
cargas anormales, de manera que para registrar hay que mantener
analgesia sin caer en grados mds profundos de amestesia. E1 Oxi-
do Nitroso, y otros agentes anestésicos, deprimen la descarga eléc-
trica del foco epileptogénico. EIl uso del Penthotal (en las condi-
ciones arriba mencionadas) deja a la corteza en condiciones satis-
factorias para nuestros propdsitos. Los pacientes que han sido
anestesiados de esta manera han cooperado satisfactoriamente du-
rante el lapso que estdn despiertos en la intervencidn.

La anestesia local tiene como indicacién que el paciente no ex-
perimenta dolor al despertar.
CRANEOTOMTIA

La trepanacién debe exponer una amplia superficie cerebral en
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la vecindad del foco que se ha localizado mediante la clinica, la
pneunmoencefalografia y la electroencefalografia.

Después de la infiltracidén local con el analgésico de elec-
cién y la éutura cuidadosa de 1los campos el cuero cabelludo, se
realiza la incisidén y el colgajo de Scalp con su pediculo se lle-
va hacia abajo.

Es importante tomar en cuenta los defectos 6seos, tan frecugn-
tes en estas intervenciones. Las Erosiones Craneocerebrales produ-
cidas por defectos de la dura son de las mis frecuentes. Hay que
desprender perfectamente el orificio Oseo de la cicatriz que lo re-
cubre y que a menudo se continfia con la duramadre. La liberacién
de estos tejidos debe ser completa, pues de otra manera al levantar
el colgajo 6seo arrastra no solo a la duramadre, sino también la
corteza cerebral adherida a ella.

Las cicatrices producidas por HERIDAS PENETRANTES del crinec
deben ser tratadas por medio de la excisidn radical, si las convul-
siones no pueden ser controladas médicamente. El1 foco epileptogé-
nico se encontrarid siempre en la periferia de la destruccidn cere-
bral. La separacidn de las adherencias nicamente a los reemplaza-
mientos de dura no tienen ninguna utilidad.

; El foco_epileptogénico se encuentra en la periferia de la le-
sién: cicatriz, circunvolucién atréfica, zona de adherencias menin-
goencefdlicas, o de un quiste resultante de una oclusién arterial
importante, o absceso, en caso de lesiones expansivas.

El siguiente paso es reflejar la duramadre y cubrirla para
impedir su desecaci6n. En condiciones normales existe una delgada

capa de fluido subdural. Después que 1la duramadre ha sido abierta
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y la piaracnoides ha sido visualizada, en 15 minutos empiezan a
aparecer nuevos vasos. .

E1 EDEMA CEREBRAL sucede a ‘toda exposicidn de la corteza, y
mientras mayor €s la exposicidn, mayor serd la reaccidn que produz-
ca. En los primeros 5 dias del posfoperatorio pueden aparecer pa-
rdlisis corticales transitorias y convulsiones locales originando-
se en la vecindad de la excisidn.

La MENINGITIS ASEPTICA es una complicacién postoperatoria de
importancia considerable. Después de cualquier craneotomia hay una
elevaci6én de la temperatura por unos cuantos dias. Esta elevacidn
usualmente despué$ desaparece después del cuarto o quinto dia, si
se prolonga se demostrard que el contenido sanguineo del liquido
cefalorraquideo se va tornando cada vez mayor hasta imprimir un co-
lor ambar a este., La fiebre se prolonga hacia 3 semanas, Penfield
y Finlayson en el afio de 1941 atribuyeron el papel de pifdgeno a la
HEMINA y propusieron denominarla Meningitis Aséptica Hemogénica. En
el tratamiento de la epilepsia focal, son las grandes resecciones de
tejido cerebral arriba del tentorium con apertura del ventriculo, 1lo
que permite la invasién del espacio subaracnoideo por sangre pirdgena.

CIERRE DE LAS CRANEOTOMIAS

Como requisito esencial es hacer una hemostasia prolija del
frea y una irrigacidn copiosa con solucidén salina fisioldgica o
liqui @ cefalorraquideo artificial a 1la temperaturé corporal. El1
colgajo &seo se sostiene con alambres de acero o tantalium. La
aponeurosis y el cuero cabelludo deben ser siempre cerradbs en planos

separados con material de sutura fino.
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ESTIMULACION ELECTRICA

Para lalocalizacidn exacta del foco epileptégeno, se procede
a estimular la corteza, excitacidén que tiene un doble objeto:

a) delimitar la regidn motora y

b) reproducir el aura declaraaa por el enfermo.

Se usan electrodos mono o bipolares. Es preferible un excita-
dor de ondas rectangulares, que genera impulsos de 2 a 5 milisegun-
dos de duracién y con frecuencias que se pueden variar entre 1.7'y
150 estimulos por segundo, con intensidades variables entre 0 y
20 voltios.

Se inicia la estimulacidén con corrientes subliminales, aumen-
tdndose los pardmetros hasta que haya una respuesta; la primera res-
puesta habitualmente se obtiene en la circunvolucién postcentral. En
la zona motora se necesita aumentar el voltaje y mids todavia para
otras dreas., Los sitios en que se obtienen respuestas se sefialan con
nlimeros o letras impresos en un trocito de papel. A cada letra o
niimero corresponde una observacidén sobre caracteristicas del esti-
mulo y lﬁcalizacién anatdmica que se indica a una secretaria por
medio de un micréfono. Después de localizada la regibn sensitivo-
motora ¥y en lo posible el aura, se anotan en un dibujo con un es-
quema del cerebro los puntos asi preparados. Ademids se sugiere
tomar una fotografia por medio de un espejo colocado por encima
de la mesa operatoria y un lente telefoto, lo que impide de esta
manera la contaminacién del campo operatorio., Las dreas profundas
se estimulan con electrodos de profundidad. En las dreas corres-
pondientes al lenguaje, las respuestas consisten en inhibicién y

no en emisién de palabras. La manera como se realiza el examen
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de la representacién cortical del lenguaje es como sigue: se le
muestra al paciente una serie de objetos bien conocidos por €1,
(estos objetos deben estar perfectamente bien representados en
tarjetas). A continuacidn se le indica que las nombre una por

una. El cirujano escucha este proc;so y cuando estid bien encaminado,
sin avisar previamente, estimula sGbitamente. La aparicién de Afasia
tempestiva comprueba que el drea estimulada se utiliza normalmente
para el lenguaje. E1 fracaso en 1la interferencia en el nombrami;nto
de los ob jetos es una evidencia que dicha drea de la corteza no es
esencial para el habla.

Para la ELECTROCORTICOGRAFIA se usan portaelectrodos, de los
cuales hay varios tipos (Penfield, Marshall, Alvar, Gras, Schwarzer,
etc.). El portalectrodos se adapta al hueso por medio de un elamp,
el que puede usarse tamPién para hacer la conexién a tierra. Los
¢lectrodos se disponen en la manera que sea mis conveniente, colo-
cando en el sitio en que estuvo colocado cada electrodo una marca,
niimero o letra, para que al hacerse un nuevo registro después de la
reseccidén, sea ficil verificar las normalidades y anormalidades del
trazo eléctrico.

"Deb e tenerse presente, que la reseccidn s6lo se hace en dreas
objetivampnte anormales, tanto desde el bunto de vista morfoldgico
como electrografico, y que debe evitarse resecar corteza normal por
el solo testimonio eléctrico" (ASENJO, en su Tratado de Técnica
Neuroquiriirgica).

Si no aparecen anormalidades espontdneamente, se les puede
activar con hiperventilacién, o conpequefias dosis de Metrazol.

"No nos parece aconsejable el suefio, por la dificultad de mantener
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un nivel Gtil del mismo, cuya bisqueda 11eya prolongaciones del acto
operatorio que no se justifican." (Asenjo).

Se puede recurrir también a la excitacién eléctrica, pero hay
que tomar en cuenta que si bien la POSTDESCARGA (after discharge de
Earl Walker) es Gtil en el sentido ﬁe indicar que se esti en la ve-
cindad de un foco, no indica el foco mismo, de acuerdo con los con-
ceptos fisioldgicos ya expuestos anteriormente en la seccién corres-
pondiente. ’

El registro obtenido después de 1a reseccién debe ser normal
y si aparecen ondas lentas, que no existian antes de la resecciédn,
estas son provocadas solamente por la oclusidn de un vaso de impor-
tancia del area investigada.

El propésito del E.C.G. (electrocorticograma) es el de guiar
al neurocirujano en su blisqueda de dreas anormales en el cerebro.
Son précisamente estas areas las que producen actividad eléctrica
espontinea y que son activa o potencialmente epileptogénicas.

‘BXCISION CORTICAL

Terminado el electrocorticograma, se procede a realizar la in-
tervencidn propiamente dicha, es decir, la excisidén del foco epilep-
togénico. Se limita la zona en que se hard la resecci6én. Para re-
secar se usa en lo posible la succién y ésta se hace solamente en
la sustancia gris anormal. La succién debe ser SUBPIAL, es decir,
se efectlia un orificio en la piaracnoides que suele ser muy gruesa
y a través de este orificio se hace la aspiracién hasta llegar en
profundidad a sustancia blanca y en la periferia hasta tesido nor-
mal. No debe tocarse el borde de la circunvolucién vecina y se hace

de manera que caiga sobre €1 el colgajo de pia bajo el cual se ha
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succionado. A veces hay que seccionar transversalmente una circun-
volucién en tejido anormal; para ello se montan sedas finas sobre
agujas atraumiticas y se hace de manera que el punto salga a dis-
tancia y asi la sutura abarca un trozo que al mismo tiempo de ser
cortado en forma limpia, liga los vasos piales. Es necesario e
imprescindible que la sustancia gris quede cubierta por pia.

EXCISION DE ADHERENCIAS Y CICATRIZ MENINGOENCEFALICAS

En la reseccién de adherencias meningoencefalicas firmes ade-
mis de las precauciones ya enunciadas, hay que disecar con cuidado
la duramadre de la cicatriz encefdlica, y la cicatriz misma debe
ser resecada hasta cerebro normal.

Si las adherencias estdn sobre dreas intocables, mids vale no
levantar la duramadre y solo se explora a través de ella con exci-
taciones y con electrografia. Durante la operacién hay que mantener
la sperficie encefdlica hiimeda con suero fisioldgico o con liquido
cefalorraquideo artificial a pH 7.3. '

En las lesiones que se profundizan o que traicionan las paredes
ventriculares hay que tener cuidado en no romper el epéndimo. En
caso de que ello suceda, algunos.opinan que debe suturarse con sedas
que se atan suavemente incluyendo en ellas un trozo de espuma de ge-
latina (Spongostan, Gellfoam) para obturar la rotura. Otros son
partidarios de dejar amplia comunicacién entre los ventriculos y la
superficie cerebral". "Hemos empleado esta Gltima técnica y estamos
satisfechos de ella" (Asenjo). Entre 165 partidarios de la primera
hip6tesis de trabajo se encuentra Penfield el que sugiere'que siem-
pre debe hacerse un esfuerzo por cerrar las paredes ventriculares.

Cuando la extensidén de las lesiones objetivas y las anormali-

dad del trazado lo hacen necesario, hay que llegar hasta la LOBECTOMIA
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para los 1lébulos frontal, temporal u occipital.

En casos bien seleccionados, con lesiones todavia mids exten-
sas, que provocan hemiplejia, crisis comiciales y deterioro nental,
da buen resultado la HEMISFERECTOMIA, con espectacular normalizacidn
de la actividad eléctrica y de la actividad mental. En este procedi-
miento se dejan los ganglios basales, hipotdlamo y diencéfalo.

Los QUISTES CEREBRALES, especialmente aquellos producidos por
la oclusién de una arteria de calibre importante, usualmente se ﬁa-
yan rodeados de una circunvolucién atréfica. EI1 quiste y toda su
vecindad deben ser resecados, y probablemente sea esto todo 1o que
se requiere.

En conclusidén, "it is true of all removals that the surgeon
cannot expect to exercise every gyrus that appears atrophic. He
must be guided by functional localization, by pattern of habitual
attack, by electrical reproduction of the initial phenomenon of the
attacks, andly electrocortifography. Decision at this stage of the
operation is often difficult regardless of the nature of the lesion".
(Penfield).

POSTOPERATORIO:

En el postoperatorio se debe continuar administrando Luminal
0.10 g cada 8 horas, o instituir el tratamiento preoperatorio,
tanto para evitar una recrudescencia de la crisis, como para mante-
ner al sujeto calmado. Las crisis convulsivas en Qostoperatorio
inmediato son de mal prondstico si presentan los mismos caracteres
preoperatorios o se agravan. En este (ltimo caso, si no ﬁeden al
tratamiento médico, hay que reabrir el colgajo y ampliar la resec-
ci6én. Pueden presentarse hemiplejias, que regresan en 1 6 2 semanas

y que son debidas al edema cerebral postoperatorio ya mencionado an-
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teriormente, evitindolo o previniéndolo reduciendo al minimo la ex-
posicién del encéfalo, evitando durante la operacibén las crisis ge-
neralizadas, haciendo pocas estimulaciones y una operacidn técnica-
mente cuidadosa. Otra de las complicaciones del postoperatorio es
la HEMORRAGIA, cuyos signos clinico; principales son: pulso, len-
to, pardlisis de cierta drea del cerebro, cefalea, y dilatacién de
la pupila del lado de la hemorragia. Debe hacerse inmediatamente 1la
reapertura de la herida y el drenaje y evacuacidén del coagulo.

LOBECTOMIA TEMPORAL:

Indicaciones: epilepsia temporal, gliomas, abscesos y menin-
giomas.

Posi cién: deciibito lateral o dorsal, con la cabeza fuertemen-
te rotada.

Anestesia: general o local.

Via: craneotomia parietotemporal muy baja. Cblgajo én herra-
dura de base inferior o anterior.

La reseccidn del Lébulo Temporal ha tomado gran importancia
no sélo para el tratamiento de 1los tumores de la fosa de Gasser,
del Ganglio de Gasser y de la fosa media, sino también para el tra-
tamiento de la Epilepsia Temporal, por lo que describiré la técnica
mds ampliamente aceptada.

La resecci6én del Lébulo Temporal puede ser parcial o total.
La parcial se utiliza principalmente para el tratamiento de menin-
gioma y de aneurismas y lesiones situadas®en el 16bulo dg la Insula,
aunque ha sido utilizada con éxito por Penfield y col. para el tra-
tamiento de la Epilepsia Temporal.

Es necesario tener gran cuidado al ligar las pequeflas ramas ar-

teriales que salen de la cerebral media, pues es ficil que se
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produzca una hemorragia, lo que puede obligar a ligar ese vaso o
alguna de sus ramas principales. Fuera de esto la intervencidn es
sencilla (en lo que cabe). Desde este punto de vista, en las resec-
ciones del polo anterior del 16bulo temporal 'consideramos que es una
medida de prudencia no extirpar el idbulo hasta 1llegar a la Insula
de Reil, sino dejar una pequeiia cantidad He sustancia cerebral co-
rrespondiente a la primera circunvolucién temporal" (Asenjo) Si 1la
exéresis debe llegar hasta la Insula de Reil, el cuidado de la ce-
rebral media serd extremo.

En las resecciones Totales del 16bulo Temporal, "abrimos la
cisura de Silvio temiendo cuidado de respetar en lo posible las ve-
nas que en su trayecto son mids superficiales que las arterias. Una
vez abierta la cisura de Silvib, identificamos la o las arterias
que van en el interior de ella y la altura a que se divide la cere-
bral media. La arteria cerebral media estd constituida por un tron-
co del cual nacen las arterias frontales anterior y frontal ascen-
dente, la arteria parietal ascendente, la arteria parietal inferior,
las arterias temporales descendentes y la arteria terminal o del
pliegue curvo. Todos estos vasos pueden nacer casi inmediatamente
o después que el vaso ha hecho un recorrido mds o menos largo. En
otros casos, ya se bifurca o trifurca desde su iniciacién. La aber-
tura de la cisura de Silvio se realiza disecando la aracnoides que
.la recubre. Esta diseccién debe hacerse mids cerca hasta lo posible
del 16bulo temporal." ‘

"Una vez disecados los vasos y conocido el probiema desde el
punto de vista de la irrigacién, se procede a ligar los vasos que

van a la superficie del 16bulo temporal. Ligados los vasos, la in-
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cisidén deberd alejarse de la cisura de Silvio en la parte posterior
de dicha reseccidén, es decir, a medida que se va llegando al pliegue
curvo la incisidén penetrard en la primera circunvolucién temporal
cada vez en mayor extensién. Con espdtula o disector se llega a

la profundidad, dirigiendo la seccién hacia la cisterna de ambiens
entre el hipocampo y el pedilnculo cerebral. A veces se cae en el
interior del ventriculo y se procede a resecar la pared interior_
del 16bulo por esta via en los casos de hidrocefalia. Es convenien-
te seccionar la extremidad distal del plexo coroideo, previa iigadu-
ra de las arterias o colocacién del clips’'. (Asenjo)

Penfield nos describe un caso clinico cuya historia hospitala-
ria es la siguiente:

CASO J.Mc. -Convulsiones de Lébulo Temporal

Nifia, diestra de 14 afios de edad, empezé a tener convulsiones
a la edad de 9 durante un ataque de viruela. E1 patrén de ataque
es como sigue: aura toridcica, salivacién profusa, mordedura de los
labios, confusién, palabras sin sentido, amnesia.

La penumoencefalografia reveld alargamiento comparativo del
ventriculo lateral izquierdo y acortamiento de la cdmara craneal
izquierda, especialmente la fosa media.

La incisidén para la craneotomia esteopldstica temporal izquier-
da se realizé. La paciente cooperd potencial e inteligentemente
durante la intervencién bajo anestesia local. La porcién anterior
de la incisién fue planeada para evitar la lesidén de la rama del
nervio facial para el misculo frontal. Después de realizada la in-
cisibn, el cuero cabelludo fue retraido hacia adelante para hacer

la incisién en la fascia temporal mids anterior. El colgajo 6seo
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fue llevado hacia abajo dejando una insercién moderada al midsculo
temporal.

La estimulacidn eléctrica delined la cisura de Rolando. La
estimulacién profunda en el punto "13" (circ. frontal ascendente)
produjo respuestas sensoriales secundarias. Después de la resec-
cidén parcial del 16bulo temporal, la estimulacién eléctrica de la
corteza de la primera circunvolucidn temporal en su borde insula{
reprodujo su aura de sensacidn tcricica y lo que parecia ser el
inicio de su ataque habitual. Esta sustancia gris anormal y la
circunvolucién del hipocampo fueron resecadas.

La reaccién cerebral a la operacién. Después de la operacién
ella estaba capacitada para hablar, pero en el inicio del segundo
dia sewlvié afisica. Del quinto al décimo dia presenté numerosas
convulsiones Jacksonianas implicando la cara derecha y en ocasiones
el brazo derecho. Hubo hémiparesia derecha.

En el décimo cuarto dia podia incorporarse y el control del
habla empieza a regresar. Un mes después de la operacidén, ella
abandoné el hospital. La afasia habia mejorado, los campos visua-
les eran normales; su memoria y condicién mental parecian normales,
los Ginicos signos anormales que pueden haber persistido en ella
eran aumento de los reflejos profundos y duda al hablar.

Parpce ser que al momento &el nacimiento cuando la cabeza del
bebé paéé por el canal del nacimiento, la porcidén del 1ébulo tem-
poral afectada se hernid a través de la incisura del tentorium y
asi sufridé lesién isquémica.

Cuando el 16bulo temporal ha sido resecado, debe aplicarse es-

timulacién y electrocorticografia de nuevo, para verificar si la
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porcién temporal de la insula no es epileptdgena, en caso de que
fuera asi es necesario resecar también la porcidn temporal de 1la
Insula lo que generalmente se hace por succién.
Los fracasos de la terapia quirlrgica frecuentemente se deben
a que la anormalidad del cerebro es difusa y no circunscrita o que
la anormalidad incluye dreas cuya funcidén no puede ser restringida.
0 finalmente, que la causa epileptogénica sea subcortical y no cor-
tical. '
Descripcién de un caso que ilustra el uso de la HEMISFERECTOMIA
Nifia de 7 aflos de edad, se dijo que fue cianética al nacer.
El cordén umbilical estaba a la altura del cuello. Sin embargo,
ella respiraba y lloraba a la vez, pero hubo dificultad para ali-
mentarla durante los primeros 10 dias de vida. A los 9 meses, se
observé que sus ojos estaban ''cruzados'. A los 3 afios se dieron
cuenta por primera vez que su brazo izquierdo era mids corto y me-
nos usado que el derecho. A los 5 afios aparecieron las convulsiones.
A la edad de 7 afios, al ser admitida al Montreal Institute of
Neurology, ella presentaba ataques de 2 tipos: 1) convulsiones
que se iniciaban con adormecimiento del pie izquierdo seguido de
convulsiones clénicas del pie izquierdo e inversidn del pie. 2)
convulsiones curiosas de larga duracidén con las siguientes carac-
teristicas: primero, una sensacidn que la nifia denominaba "dolor™
en el lado izquierdo de la nariz. Esto se asociaba con cefalea,
principalmente frontal izquierda. Se quejaba de dolor en el abdo-
men frecuentemente asociado con ndusea y vomito. Este eétado con-
tinuaba por una hora o dos. Pero eventualmente se continuaba con

torsién de la cabeza y ojos a la izquierda y movimientos convulsi-
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vos del lado izquierdo del cuerpo con pérdida de la conciencia.
E1l "dolor" en la nariz en ocasiones se presentaba como el signo
premonitorio.

Al examen fisico se presentaba una nifiapequefia con estrabismo
interno izquierdo. E1 brazo izquie;do era 2 pulgadas mids corto
que el derecho y la mano izquierda mis pequefia que su correspon-
diente derecha. E1 pie y cara izquierdos eran ligeramente mds pe-
quefos. ’

Habia debilidad comparativa del brazo izquierdo y pierna iz-
quierda con aumento de los reflejos tendinosos en este lado con
Babinski positivo. Existia astereognosis izquierda y disturbios
en el sentido de posicibén, de vibracibén y de discriminacién de
dos puntos. No habia anormalidad de los campos visuales.

A los rayos X demostrd que el volumen del hemisferio derecho
era considerablemente mds pequefio que el izquierdo. Los pneumoen-
cefalogramas deﬁostraron que las porciones anteriores de los ventri-
culos laterales eran iguales pero que en la linea media del cere-
bro habia mayor convexidad del lado derecho que del izquierdo.

El electroencefalograma proporcioné evidencias de dos focos epilep-
tégenos:

1) En la regién postcentral superior y parietal, cerca de la
linea media, existia un "4rea activa de espigas y ondas lentas de
alrededor de 4 por segundo, frecuentemente regulares y de repeticién
ritmica", A

2) En la regién temporal derecha, habia ''una déscarga indepen-
diente de ondas grandes de 2 por segundo sin componente en espiga'.
Esto fue interpretado como un foco epileptogénico temporal profunde

derecho.
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Después de la consideracidn clinica, radioldgica y EEG se
concluyé que habia una gran lesidén atr6fica en la porcidn pos-
terior del hemisferio derecho y que estaba sujeta a dos tipas de
convulsidn focal originidndose de 2 focos de dos cargas separados:
uno que se inicia con descarga en el drea sensitiva Roldndica de-
recha para el pie derecho, y la otra en un drea profunda en la re-
gidn Silviana donde auras cefdlicas y abdominales encontraban origen.

Anestesia. Se le indic6é la anestesia con penthotal intraveno-
samente. Se procedid a la intubacidn traqueal y a la anestesia con
6xido nitroso y oxigeno intermitentemente. Antes de la estimulacién
cortical se suspendié el penthotal. Se encontrd que la corteza mo-
tora era muy sensibie.

Se hi » la incisidén en el cuero cabelludo y se sacé un colga-
jo 06seo esteopldstico. Cuando se abrié la dura se observaron adhe-
rencias densas entre la dura y la aracnoides y una gran zona de ce-
rebro destruido. Existian manchas brillantes de cicatrices blancas
en las ieptomeninges.

Se encontrd que habia una gran drea de cerebro destruido que
se extendia de lo que parecia ser la cisura de Silvio hacia arriba
y abajo en la regidn parietal. El1 irea de destruccidn era completa
hacia el centro y parcial hacia la periferia pero alrededor de este
centro habia circunvoluciones sanas.

En la zona de destruccién "habian, entre la pia y el epéndimo
un tipo de tejido laxo como algodon suspendido en agua'. ‘Alrededor
de la periferia, y adyacente a las circunvoluciones normales, habian
circunvoluciones y surcos estrechos. Esta capa de surcos tienen
grosores diferentes desde menos de 1 mm hasta 3 mm y son amarillen-

tas'.
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Se 11evl6 a cabo 1la estimulacién eléctrica para identificar la
circunvolucién precentral como sigue:

(4 voltios) 1.- Clonus delpie izquierdo.

(3 voltios) 2.- Inversién del pie izquierdo seguida de clonus.

(2 voltios) 3.- Rotacién interna del pie izquierdo.

(2 voltios) 4.- Aposicién del indice izquierdo sobre el pulgar.

(2 voltios) 5.- Flexidn del hombro izquierdo.

(2 voltios) 6.- Repeticién de 1. No hay respuesta a esta in-
tensidad.

Electrocorticograma. Se registraron ondas lentas de alto vol-
taje en dreas marcadas A y D y de bajo voltaje en K. Espigas en B
y F. La estimulacién por debajo de B producia postdescargas en B y F.

Excision. El drea anormal fue resecada hacia abajo hach el
epéndimo, el cual se preservd, con cuidado para no abrir el ventricu-
lo. Una arteria en el septo 1eptomeningeolque cruzaba el drea cica-
trizal debajo del drea motora fue conservada. La circulacidn de las
circunvoluciones limitantes parecia normal y la pia se dejéi&tacta.

Las circunvoluciones que estaban inmediatamente posteriores a
la circunvolucién postcentral fueron retiradas por succién. Esto
enmascaraba una circunvolucidn metida en cisura de Rolando. Esta
era de hecho, la circunvolucién postcentral. Esta pequefia circun-
volucibn postcentral puede haber actuado como origen focal de la
descarga del primer tipo de convulsidn. Es interesante que las
anormalidades electrogrdficas en A y B desaparecieron con la resec-
cibén total de la cicatriz. Una zona correspondiente.a la primera
circunvolucién temporal fue resecada. Parece ser que en alguna
parte de la cisura de Silvio estaba escondido el foco del segundo

tipo de convulsién. Después de la resecci6én mencionada en E.C.G.
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era normal a excepcidén de unas ondas delta en el 1ébulo temporal.

La causa de estas lesiones puede ser considerada un cierre
de la a. meningea media, o de sus ramas mayores, producida por una
disminucién en la circulacién o diferencia de presiones en el naci-
miento. También pudo haber sido un hematoma subduralbﬁensand)en
las adherencias.

La recuperacidén postoperatoria fue satisfactoria. A los 25
dias abandoné el hospital con un aumento de fuerza en el talén iz-
quierdo y del grado de alerta. Dos meses después se observd que la
fuerza en brazo y piernas eran similares al preoperatorio y su ma-
dre aseguraba que la nifia estaba mds alerta. La dosis de fenobar-
bital fue disminuida a un gramo diariamente, y no ha vuelto a tener
ning@in ataque.

NEUROQUIMICA DE LA EPILEPSTIA
ASPECTO ENERGETICO:

Las convulsiones se acompafian de un enorme incremento en la
circulacién cerebral y la utilizacién de oxigeno. La apnea induce
un paro completo de la actividad eléctrica cortical. Penfield y
col. han demostrado que el aumento en la circulacidn principia in-
mediatamente después de la descarga neuronal y solo se presenta
en aquellas partes relacionadas con la descarga. En pacientes con
Epilepsia Idiopdtica, el flujo sanguineo cerebral y el consumo de
oxigeno entre los ataques se mantienen normales.

E1l aumento de circulacién cerebral durante las convulsiones'se
debe probablemente a una dilataci6én de los vasos cerebrales como re
sultado de un aumento de la acidez (aumento de CO2 y produccién de
4cido l4ctico). El1 mecanismo por el cual 1la velocidad de combustién

se aumenta no se ha establecido aun, sin embargo, parece estar rela-
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cionado con alteraciones en los equilibrios dindnicos de reacciones
involucradas con la transferencia de grupos fosfatos o con cambios
de permeabilidad celular y cambios locales en la concentracién de
calcio y potasio.

Ha sido demostrado por Stone, VWebster y Gurdjian que durante el
ataque convulsivo hay disminucién de coancentracién de fosfocreatina
y aumento de fosfato inorgdnico y 4dcido ldctico. Ademds hay una dis-
minucién de glucosa y glucdgeno. Esto indica que durante la activi-
dad convulsiva, los mecanismos de produccién y sintesis de energia
que consumen oxigeno y carbohidratos se encuentran mis activos que
en el éstado normal; pero a pesar de ello la demanda de fosfatos al-
tamente energéticos tienden a ser abastecidos a partir de la reser-
va inmediata de energia quimica, el fosfato de creatina, el cual es
depletado. En otros experimentos se observé que hasta el ATP (tri-
fosfato de Adenosina) se encontraba disminuido. Sin embargo, los
efectos convulsivos de la anoxia, fluorocitrato, hipoglicemia y
otros agentes indican que la interferencia del metabolismo ener-
gético puede ser capaz de iniciar los ataques.

Los efectos de la acetilcolina y acetilcolinesterasa sugieren
que este sistema se encuentra relacionado con la susceptibilidad a
los ataques. Los agentes convulsivantes, tal como el metrazol,
picrotexina, afectan-al sistema de la acetilcolina tanto in vivo
como in vitro, y los narcéticos tienen efectos opuestos.

La produccién @e amoniaco es una huella que no ha sido estu-
diada, sin embargo,-parece tener relacién con la iniciacién del
proceso, Implica el sistema fcido glutidmico - glutamina- y el
grupo adenina de varios nucledtidos, a partir de los cuales se

libera amonio.
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El potasio, calcio, la tionina y otros iones y compuestos
estdn relacionados indudablemente tanto con 1la actividad.convul-
siva como con la actividad cerebral normal. Cambios en su concen-
tracién o localizacién pueden afectar la susceptibilidad a los ata-
ques, o bien iniciarlos.

Des & otro punto de vista, se ha tratado de correlacionar la
Epilepsia con anormalidades en la composicién de la sangre y del
metaboli smo general. Este trabajo ha sido ampliamente revisado por
Penfield y Erickson, quienes han reportado que en pacientes epilép-
ticos, entre los ataques, hay una tendencia a la hiporemia, hipogli-
cemia, una tolerancia a B glucosa anormal, un aumento de reserva al-
calina y del pH (hacia la alcalinidad) hipocalcemia, e hipocolesto-
ralemia. En general la variacidén en los constituyentes de la san-
gre parece ser mayor en pacientes epilépticos que en personas nor-
males. Esta variacién ha sido notada en pacientes con enfermeda-
des mentales o nerviosas.

Se han observado decrementos considerables en reserva alcali-
na y el pH y aumentos del dcido ldctico, azicar, proteinas, y otras
sustancias nitr6genas, en el calcio, potasio, fosfato del plasma
durante los ataques, sin embargo, esto también puede ser considera-
do debido a un exceso de actividad muscular y neuronal.

~No existe ninguna relacién.general y obvia entre la epilepsia
y el metabolismo basal, metabolismo de carbohidratos, grasas y pro-
teinaé, con el balance hidro-electrolitico, la nutricién, actividad
end6crim, alérgica y disturbios en la excrecién de catabolitos téxi
cos, Sin embargo, cambios en algunos de ellos pueden precipitar

ataques tanto en sujetos epilépticos como normales. Ya ha sido
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mencionado, que la hipoxia, 1la hipoglicemia, puede precipitar un
ataque., La disminucidn en lavtensidn de CO2 de sangre y el conse-
cuente aumento de pH, producido por hiperventilaciép tiende a pre-
cipitar ataques tipicos en pacientes epilépticos, tal como lo hace
la ingestibén de alcalies. A pesar de que las convulsiones pueden
presentarse en pacientes con nefritis (Harrison) con uremia, no exis-
te evidencia que las sustancias quimicas retenidas sean las respon-
sables directas, sino los efectos de la hipertensién asociada. La
hidratacién excesiva ha sido utilizada como método de provocar ata-
ques .epilépticos. E1l mecanismo es desconectado; puede ser debido
a cambios en la permeabilidad tisular, el balance electrolitico o
posiblementé a un edema cerebral inducido que interfiera en la cir-
culacidén produciendo una situacién similar a la hipoxia. Es bien
conocido el hecho, de que el alcohol es un agente precipitante de
ataques en pacientes epilépticos pero el mecanismo no es del todo
ciaro. La dieta cetogénica que se ha veni&o utilizando para el con
t£01 de la epilepsia, puede actuar en virtud de‘su efecto deshidra-
tante. La acidosis por si misma puede tener una accién sedante. No
hay evidencias que sugieran algin disturbio en el metabolismo de las
grasas como €l mecanismo directo en la etiologia de este padeci-
miento.

No han sido notados ningunos constituyentes'anormales (entre
los que usualmente se determinan) en el fluido cerebro espinal.
Sin embargo, particularmente aquellos que tienen'ataques convulsi-
vos frecuentes; se han determinado la presencia de acetilcolina.
Se ha sugerido que el nivel de acetilcolina en tejido cerebral se

lleva en la epilepsia hasta la concentracién umbral para su accién
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y que por ello cualquier liberacién adicional de la acetilcolina,
como resultado de procesos normales, puede producir actividad anor-
mal. Por otrolado, la presencia de acetilcclina en. el 1iquido ce-
rebroespinal puede ser simplemente el resultaao de una hiperactivi-
dad neuronal continua y no indicar la base de dicha actividad.

Estudios ﬁeurolégicos, neurofisioldgicos y neuroquirdrgicos,
han demostrado que, en muchos casos, la descarga epiléptica se ini-
cia en un drea local de sustancia gris, el foco epilept6geno, que
frecuentemente se encuentra cerca de una lesidén cerebral. Parece
ser que los cambios quimicos peculiares de la epilepsia se encon-
trarian en este foco y que la dispersidn de la actividad convulsiva
a otras partes del cerebro pueda involucrar tejido normal que esté
reaccionando a la estimulacién excesiva del foco. En casos en los que
tal foco no puede identificarse es facil pensar que una desorgani-
zacibn similar a la del foco se encuentre presente en una forma mis
difusa o en nn sitio menos accesible.

Elliot y Penfield encontraron que el promedio de utilizacién
de oxigeno, liberacién de CO, y glucolisis aerébica y anaer6bica
en tejido epileptogénico focal resecado de pacientes no anestesia-
dos no diferia significantemente de los presentes en la corteza
humana normal.

En algunas determinaciones especiales se ha visto que en re-
banadas de tejido epiléptico focal y no epiléptico focal y no fo-
cal ambos sintetizaban acetilcolina pero el TEJIDO ESTABA IMPOSI-
BILITADO DE ACUMULARLA,

Considerando estos estudios, Elliot saéa estas conclusiones:

1.- La conducta anormal del tejido epileptogénico puede ser
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una respuesta de neuronas normales a un medio local anormal.

2.- La conducta anormal puede deberse a cambios en las poten-
cialidades quimicas de las neuronas.

3.- Los cambios en las potencialidades de 1.s neuronas pueden
presentarse secundariamente a la hiperactividad; como una adapta-
cidén a, o como una deterioracidn resultante de, condiciones anor-
males y puede no ser esencial para el proceso epiléptico.

La primera de estas posibilidades es sugerida por los resul-
tados negativos en respiracién y glucdélisis. La observacién de la
disminucidén en la capacidad de acumular acetilcolina habla en fa-
vor de la segunda posibilidad.

Existe una teoria muy llamativa y es la siguiente:

El 4cido GAMMA AMINO BUTIRICO (G A B A) también ha recibido
cierta atencidén por ser un aminoicido que se presenta naturalmente
en el cerebro y cuyo significado funcional.como mediador INHIBIDOR
en las sindpsis es bien reconocido. Este compuesto es formado en
el tejido cerebral por la descarboxilacién del 4dcido GLUTAMICO, por
la enzima DESCARBOXILASA GLUTAMICA. Como esta descarboxilasa requie
re como cofactor al FOSFATO DE PIRIDOXAL, y las inyecciones de tiose
micarbazida, (que antagonizan al fosfato de piridoxal) producen dis-
minucién en la concentraci6én de GABA en el cerebro. Como estas in-
yecciones de tiosemicarbazonas producen convulsiones, se ha postula-
do (HARPER) que estas se deben, a la disminucidn de GABA en el ce-
rebro. Para apoyar esto, si se inyecta prridoxal se antagonizan las
convulsiones. Tal vez en los epilépticos exista una deficiencia

congénita en la sintesis de la glutdmico - descarboxilasa a la ve-
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locidad de recambio de esta sea tan elevada que se agote tan

pronto es sintetizada, o bien que exista un estado de mal aprove-
chamiento del piridoxal, que impida a los epiléptices formar GABA
que inhib a las sindpsis del bombardeo hipersincrénico presente en

ellos.

FARMACOTERAPTIA

Las drogas antiepilépticas son depresoras del Sistema Nervio-
so Central, cuya selectividad es tal, que pueden impedir las con-
vulsiones epilépticas a dosis que no producen somnolencia excesiva.
A pesar de que todas las drogas antiepilépticas tienen algunas ca-
racteristicas indeseables y la medicacién'perfecta no ha sido des-
cubierta hasta la fecha, con estas drogas actuales se puede prote-
ger contra los ataqdes a un 80% de los epilépticos, lo que significa
un éxito de la farmacologia en lo que respecta a esta enfermedad.

Los Bmomuros fueron las primeras drogas antiepilépticas utili-
zadas. Fueron abandonadas gradualmente con la introduccién en
1912 del Fenobarbital y mis tarde (1938) de la Difenilidentoina
(Di lantin) - A pesar, de que se ha venido descubierto muchas dro-
gas de gran potencia y alta selectividad, no se utilizan por tener
gran toxicidad.

El objetivo de la terapia es la supresién completa de los sin-
tomas, a pesar de que en muchos casos, esto no es posible. La ma-
yoria de los epilépticos deben continuar "per vita'" recibiendo su
terapia anticonvulsiva. Sin embargo, si las convuls}ones se con-
trolan por 3 a 5 afios, la dosis puede reducirse gradualmente Yy fi-
nalmente retirarlas para asegurarse si las convulsiones recurririn

O no.
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Los pacientes epilépticos deben evitar toda ocupacién azaro-
sa y conducir un auto. Es importante mantenerlas en un programa
regular de actividades para conservar al paciente en una condicién
fi;ica 6ptima.pero evitando la fatiga excesiva. Enfatizdr al pa-
ci ewte el hecho dg su fidelidad en tomar al regimen medicamentoso
como fue estipulado por el médico.

A excepcibén del Estatus Epilepticus, no se da ningiin trata-
miento especifico a un ataque, excepto para proteger al paciente'
de alguna lesidn.

Métodos de prueba.

A pesar de que el juicio clinico es el {inico método certero
para determinar la utilidad de una droga antiepiléptica, pueden rea-
lizarse estudios preliminares en animales; generalmenté se usan ra-
tones' y las convulsiones se les producen por la aplicacién de co-
rriente eléctrica o por inyeccidn de Metrazol.

En el método electroconvulsivo los electrodos se colocan en los
ofdos o en los ojos, y se les aplica corriente alterna o directa por
un periodo de tiempo corto. El tipo de convulsiones aspirado a pro-
ducir se caracteriza por un periodo corto de extensifén tdénica segui-
do de convulsiones clénicas. Cuando‘se utiliza la premedicacién, 1lo
que se va a determinar es el efecto de la droga en el umbral y en
las caracteristicas de las convulsiones. También, se debe determinar
* la potencia de una droga antiepiléptica por su capacidad de elevar
el umbral para convulsiones inducidas por metrazol. Finalmente, la
relacién entre la dosis que eleva el umbral convulsiVante.y la do-
sis que produce sedacién da la primera indicacidén del Indice Tera-
péutico. 7

La experiencia parece indicar que las drogas que pueden modi-
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ficar una convulsién maxima inducida por electrochock en anima-
les, son efectivos en la Epilepsia Gran Mal. Por otro lado, al-
gunas drogas como la difenilidantoina son inefectivas contra las
convulsiones inducidas por drogas como la trimetadiona (tridiona),
son efectivas en el manejo del Pequ;ﬁo Mal.

MECANISMO DE ACCION

Si se acepta que las convulsiones son producidas por la descar-
ga hipersincrénica de un foco anormal en el cerebro y que 1la di;pel
sién de estas descargas crea un circuito reverberante de cadena lar-
ga, entonces las drogas antiepilépticas actuarian suprimiendo este
foco de descarga anormal o impidiendo la dispersidn de la descarga
por disminuir la excitabilidad de las reuronas involucradas en el
circuito reverberante.

Se ha visto que las drogas anticonvulsivantes protegen a les
pacientes con Gran Mal sin impedir las evidencias del EEG de la
enfermedad. Este hecho sugiera que el foco primario no es supri-
mido pero que la dispersién de las descargas se impidié.

En el Pequefio Mal, las drogas efectivas son capaces de impedir
las evidencias electroencefalogridficas como clinicas. Su efecto
probablemente sea directamente en el foco de descarga anormal.

A pesar de que los Inhibidores de la Anhidrasa Carbénica,
(Diamox) tienen actividad anticonvulsivante, no parece probable
que el res to de los antiepilépticos actfien de manera similar. El1
fenobarb ital (es desacoplante de la fosforilacién oxidativa), la
difenilidantoina y trimetadiona no tienen efecto sobre la Anhidrasa
Carbénica de'animales. De manera similar, las alteraciones del

"equiliblio 4cido bdsico e hidro electrolitico, asi como de las hor-
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monas de la corteza suprarenal, tienen influencias importantes
sobre el umbral conwulsivante, pero no hay pruebas para pensar
que todos los antiepilépticos actan por el mismo mecanismo.
TRATAMIENTO:
A) GRAN MAL
Precaucién: nunca retirar la droga enticonvulsivante sdbita-

mente.
1.- DIFENILIDANTOINA (DILANTIN). Es la droga de eleccifn.

Dar 0.1 g/dia, cada dia 1.5 g. después de la cena durante, 3 a 7
dias, aumentando la dosis 0,1 g/dia. Cada semana hasta que las
convulsiones sean controladas. Si los ataques son muy Severos Yy
frecuentes, puede ser necesario empezar con 0.3 g (5 g.) al dia

de la primera visita. La dosis promedio es de 0.3 a 0.6 g (6-8 g)/
dia., Después de que los primeros ataques hayan sido éontrolados,
se puede reducir la dosis si se desea, pero debe ser aumentada de
nuevo si los sintomas recurren. |

2,~ FENOBARBITAL.

Si el paciente se encuentra con la dosis mdxima de Difenili-
dantoim y hay una respuesta inadecuada, es necesario dar Fenobar-
bi tal ademds del Dilantin, y aumentar la dosis del primero mante-
niendo la del Dilantin. Algunos clinicos prefieren principiar el
fenobarbi tal y emitir el dilantin por completo; pero en la mayoria
de los casos el uso de ambos al mismo tiempo da mejores resultados
que cada una separada.

3.~ METILFENILIDANTOINA (MESANTOINA)

Si por el uso excesivo del dilantin se produce hipertrofia
de las encias, entonces se usa la Mesantoina. La dosis es la misma.

Es efectiva, cuando hay Gran y Pequefio Mal a la vez. EIl cambio de
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Dilantin a !esantoina debe ser gradual. También el uso de su com-
binacién es mds efectivo que ambas por separado.

4.- BROMUROS, PRIMIDONA (MYSOLINE), FENOBARBITAL (MEBARAL),
ETOTOINA (PEGANONE) pueden ser utilizadas, sin embargo ilas de pre-
ferencia son las 3 primeras. -

B) PEQUENO MAL

Si los ataques son raros y ligeros, usar fenobarbital, aunque
el sulfato de Anfetamina (BENZEDRINA) 5-10 mg. 2 6 3 veces al dia
ha resultado muy efectivo. No usar la benzedrina si el paciente
tiene a la vez Gran Mal, pues la droga puede precipitar un ataque.
El dcido glutdmico puede disminuir el nimero de ataques (probable-
mente por aumentar el nivel de GABA). Se usan de 8 a 10 g/dia.

Para ataques moderados y severos de pequefio mal, la TRIMETA-
DIONA (TRIDIONA) es la droga de eleccidén. Desafortunadamente no
es muy segura pues produce depresiones de la médula Ssea, en al-
gunos pacientes, PRECAUCION: Cuando se utilice esta droga, es
necesario realizar una citologia hemdtica una 6 dos veces por se-
mana durante el primer mes, después cada 2 semanas durante 2 & 3
meses y luego cada mes. Empezar con 0.3 g diariamente y aumentar
la dosis cada 7 dias con 0.3 g mis, hasta que los ataques sean con-
froiados. No dar mis de 2 g/dia. v

Si se preséntan, a la vez convulsiones Gran Mal, la Tridiona pue-
de agravar este estado; serd necesario suspender la tridiona y ad-
ministrar terapia contra el Gran Mal. La Parametadiona (Paradion)
es menos t6xica que la tridiona y casi igualmente efectiva en ata-
ques de Pequefio Mal. Hay que observar las mismas precauciones que

para el Fequefio Mal.
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La FENSUXIMIDA (MILONTIN), fenobarbital, METSUXIMIDA (CELON-
TIN) ACETAZOLAMIDA (DIANOX) o el Mebaral también han sido utili-
zados.

C) ESTATUS EPILEPTICUS

El AMITAL SODICO 0.5-1 g (71/ - 15 g) por via intravenosa,
muestra buenos resultados. También puede usarse fenobarbital
0.4-0.8 g (6-12 g) por via intravenosa LENTAMENTE. E1 PARALDEHIDO
1-2 ml. diluidos en un volumen triple de solucidén salina fisiolégica
e inyectados intravenosamente es una alternativa valiosa. Si 1la
convulsién persiste, repetir la dosis I.V. MUY LENTAMENTE. Puede
usarse Dilantin 50 mg/min. I.V. Puede requerirse hasta una dosis
total de 150-250 mg (2 I/2- 4 g). Si todas las medidas fallan es
necesario inducir anestesia general. Mientras el ﬁaciente no pue-
de tomar medicaci6én oral administrar Dilantin I.M. a la dosis mencio-
nada o Fenobarbital, 30-60 mg (1/2 - 1 g) IM./q.i.d. (o ambos).

D) EPILEPSIA PSICOMOTORA

Los pacientes deben ser vigilados para impedir que se lesionen
a ellos mismos o a otras personas. El tratamiento de eleccidn es
el Dilantin con o sin el fenobarbital (de manera similar que en el
Gran Mal).

La FENACEMIDA (FENURORA) TAMBIEN ES EFECTIVA. Dar inicialmente
0.5 g. t.i.d. y aumentar hasta 5 g diariamente en 3-5 dosis iguales
has t2 que los sintomas sean controlados. La Mesantoina, el Mebaral,
la Mysoline y el Diamox y Celentin, solos o combinados son en

frecuenci a decreciente, también muy utilizados.
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PRONOSTICO

En la Ep ilepsia Idiopatica, el uso continuo y correcto de
los anticonvulsivantes produce mejorias notables en la mayoria
de los casos, En los casos con lesiones identificables, el pro-

néstico depende de la enfermedad o proceso patoldgico subyacente.



DROGA

DIFENILIDAN-
TOINA. (DI_
LANTIN)

METILFENIL-
ETILHIDANTOI-
NA (MESANTOI-
NA)

TRIMETADIONA
(TRIDIONA)

PARAMETADIO-
NA (PARA-
DION)

FENACEIIDA
(FENURONA)

FENOBARBI -
TAL

INDICA-
CIONES

Gran Mal,
algunos ca-
sos de Epi-
lep sia Psi
comotora

Gran Mal,
algunos ea-
sos de Epi-
lepsia Psi-
comotora.
Efectiva
cuando co-
exis ten
Gran y Pe-
quefio Mal

Droga de
eleccifén
en el Pe-
quefio
Mal

Pequefio
Mal

Epilepsia
Psi omo-
tora

Todas 1las
epilep sias
especi al-
mente como
adjunto

DOSIS
PROMEDIO

0.4-0.6
g. en do-
sis divi-
didas

0.3-0.5 g
en dosis
divididas

0.3-2 g en
dosis divi-
didas

0.3-2 g
en dosis
divididas
6:5-5 g

en dosis
divididas

0.1-0.4 g
en dosis
divididas

TOXICIDAD Y PRECAUCIO-
NES

Hipertrofia gingival,
(higiene dental); ner
viosismo, urticaria,
ataxia, somnolencia,
nistagmus (reducir
dosis?)

Nerviosismo, ataxia,
nistagmus (reducir do-
sis), pancitopenia
(citologias frecuentes)
dermatitis exfoliativa,
(suspender la droga si
aparecen lesiones dér-
micas severas).

Depresibn de la médula
6sea, pancitopenia, der
matitis exfoliativa, fo
tofobia, (usualmente de
saparece; lentes oscu-
ros), nefrosis (urinali
sis frecuentes, descon-
tinuar si se desarrolla
dafio renal).

Lo mismo que Tridiona.
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OBSERVACIONES

La mids segura
para Gran Mal
y epilepsia
psicomotora.
Puede acentuar
el Petit Mal.

No produce hi-
pertrofia final
gingival.

No usarse sola
en Gran Mal;
puede agravar
esta condi-
cién.

Menos reaccio-
nes tdéxicas que
la Tridiona.

Hepatitis (pruebas de funcionamiento he-
pitico al inicio; seguir el urobilinége-
no urinario a intervalos regulares);
proteinuria benigna (suspender droga;
puede continuarsi si el paciente mejo-
ra); dermatitis (suspender droga); ce-
falea y cambios de personalidad (sus-
pender droga si son severos).

Somnolencia (disminuir
dosis); dermatitis
(suspender droga y re-
asumir mds tarde; si
recurre la dermatitis
suspender definitiva-
mente) .

Una de las dro-
gas mids seguras
En ocasiones
puede agravar
las convulsio-
nes psicomoto-
ras. Reaccio-
nes téxicas
raras.



DROGA

MEFOBARBITAL
(MEBARAL)

BROMUROS
(BROMURO DE
POTASIO O
SODIO)

METARBITAL
(GEMONIL)

PRIMIDONA
(MISOLIN)

FENSUMIDA
(MILONTIN)

METSUXIMIDA
(CELONTIN)

ACETAZOLAMI
DA (DIAMOX)

ETOTOINA
(PEGANONE)

AMINOGLUTETI-
MIDA (ELIP-
TEN)

INDICA-
CIONES

Como el feno-
barbital

Todas las
epilepsias
especialmen-
te como ad-
junto

Gran Mal

Gran Mal

Pequefio
Mal

Pequefio Mal,
Epilepsia
psicomotora

Gran Mal

Gran Mal

Como el Feno-
barbi tal

DOSIS
PROMEDIO

0.2-0.9 g
en dosis
divididas

3-6 g en

TOXICIDAD Y PRECAUCIO-
NES

Como el fenobarbital.

OBSERVACI?NES

Usualmente no

tiene ventajas sobre el femobarbital y
debe usarse en dosis doble.

Psicosis, oscuridad

dosis divi- mental, erupcién acnei-

didas

0.1-0.8 g

forme (suspender droga)

Somnolencia (disminuir

en dosis di-la dosis)

vididas

0.5-2 g
en dosis
divididas

0.5-2.5 g
en dosis
divididas

1.2 g en
dosis di-

vididas

Somnolencia (disminuir
la dosis); ataxia (dis-
Minuir o suspsnder la
droga).

Ndusea, ataxia, vérti-
go (reducir dosis o des
continuar), hematuria
(descontinuar).

Ataxia, somnolencia
(disminuir la dosis)

Usados raramen-
te. Efectivo
cuando el resto
falla.

Efectivo espe-
cialmente_en
convulsiones
asociadas con
dafio cerebral
orginico y epi-
lepsia miacl6-
nica infantil.

Util en conjun-
to con otros an
ticonvulsivan-
tes.

1.3 g en dosis divididas (0.25 g t.i.d. imicialmen-
te) Somnolencia y parestesias pueden ocurrir (re-
ducir la dosis).

2-3 g en

Vértigo, fatiga, erup-

dosis divi- ciones cutédneas (dis-

didas

minuir la dosis o des-
continuar).

0.75-1.5 g Erupciones cutineas

frecuentes.

Anfilogo del
Doriden. Uti-
lidad no esta-
blecida a la
fecha.
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Dentro del complejo problema que la epilepsia plantea
al investigador, ocupa un lugar preponderante la existencia
0 no de la llamada personalidad epiléptica. Este hecho es
objeto de numerosas controversias, pues'hay autores que de
hecho 1la afirman y hay otros que se muestran reacios a
reconocerla.

En realidad, la observacién de disturbios de 1la persona-
lidad en pacientes de este tipo ha sido constatada por varios
investigadores aplicdndole diversos nombres y atribuyéndola
ya sea a un deterioro orgidnico o a diversas reacciones neurd-
ticas del paciente con las cuales responde a su enfermedad.

Sin embargo es Gitil enfatizar que si bien‘estas caracteristicas
en la personalidad o el caricter se encuentran en un gran nfimero
de pacientes, de ninguna manera la presentan todos.

Efectivamente ha sido descrito innumerables veces ese
tipo de caricter del epiléptico, explosivo, irracional y ele-
mental en sus reacciones psiquicas en contraste con su doci-
lidad, permisibilidad, mansedumbre y humildad naturales y
habituales.

Coinciden las descripciones de pacientes reclufdos en
hospitales para enfermos mentales e inclusive en colonias
exclusivas para este tipo de enfermos, en que se trata de
individuos egocéntricos, pegajosos, untuosos, cargantes, sus-
picaces, rencorosos (que pueden mantener un rencor durante
afios sin modificar sus caracteristicas) y con reacciones impre-
visibles de violencia que se desencadena por motivos nimios.

En nifios epilépticos, numerosos autores encontraron
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sintomas psiquicos semejantes a los que suelen presentarse

en los adultos pero mids simplificados. En el fondo caractero-
l6gico de la personalidad se describen: agresividad, irascibi-
lidad, impulsividad, destructividad, hiperactividad, groceria,
masturbacidn y crueldad con los animales.

Por otro lado, la observacién de otros trastornos psi-
quidtricos unidos a la epilepsia, ha tenido una frecuente com-
probacidén en la prictica de los hospitales para enfermos
mentales. Asi se ha podido constatar que junto con la epi-
lepsia se encuentra en numerosas ocasiones psicosis melancéli-
ca, maniaca depresiva, demencia senil o presenil, oligofrenia
e inclusive esquizofrenia (a pesar de que ambos desérdenes
han sido considerados como cualitativamente diferentes).

El uso del electroencefalograma en los casos dudosos,
ha demostrado que un gran ntimero de diagnosticados clinica-
mente como esquizofrenias, resulten ser en realidad epilepsias
temporales o psicomotoras.

Es frecuente también encontrar entre las psicosis epi-
lépticas, ademds de las formas pseudoesquizofrénicas, formas
obsesivas manifestadas por diversas fobias (predileccidén por
la claustrofobia), ansiedad intensa e ideas obsesivas de tipo
mistico.

Los hallazgos psicopatoldgicos encontrados en los pa-
cientes con esta asociacién de epilepsia y dafio cerebral
segln Glithero y otros, incluye rasgos de indudable tipo
esquizofrénico como son: ilusiones y alucinaciones con sin-

tomas de despersonalizacidn, disturbios afectivos con depresibn,
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respuesta emocional aplanada e inadecuada, pasividad, agresi-
vidad impulsiva, conducta maneristica e intentos de suicidio.
Sin embargo, de sus observaciones sacaron la conclusién de
que en estos sintomas hay una sutil diferencia con.respecto
a los presentados por una cldsica esquizofrenia.

En los casos de pacientes que presentan epilepsia en la
vida adulta, la investigacidén de su personalidad previa, puede
dar alguna nocidén de la forma en que fué modificada por aquella,
pero de ninguna manera sefiala cudles de los sintomas presentes
en determinado momento corresponden estrictamente a la lesidn
cerebral. Se tropieza con igual dificultad cuando quiere
valorarse esta sintomatologia tomando en cuenta la desaparicidn
de parte de ella con los tratamientos médicos o quirfirgicos,
pues es reconocido que la correcci6én de ciertas alteraciones
de conducta por ejemplo, puede deberse a la variacidn en las
actitudes familiares, a la sensacién de relativa seguridad que
tiene el paciente al ser atendido médicamente.

La magnitud del deterioro psicoldgico es muy variable y
va desde ligeros fendmenos deficitarios solo detectados por
un exdmen de gran finura hasta el establecimiento de sin-
drome cerebral orginico crénico, que de ninguna manera es
propio de los trastornos convulsivos y que es visto general-
mente en los pacientes crdénicos hospitalizados. E1l dafio
difuso del tejido cerebral es relativamente permanente y
. md3s o menos irreversible, pudiendo en algunas ocasiones tener

cierta remitencia o permanecer estacionario, siendo sin embargo,
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lo mds frecuente que clinicamente se presente en forma de
deterioro progresivo hasta llegar a la franca demencia epi-
léptica. Las demencias epilépticas no se diferencian por
sus caracteristicas de otras formas de déficit orgéﬁico ce-
rebral.

Por lo que respecta al uso de las drogas anticonvulsi-
vantes y su relacidn con el deterioro psicoldgico del paciente
epiléptico, no hay duda de que la lentitud en el pensamiento
es\consecuencia en parte de su intoxicacidén crénica por di-
chas drogas que son deprimentes de las funciones cerebrales.

La hemisferectomia, al contrario de lo que podria pen-
sarse, afin sacrificando, como lo hace, pofciones sanas y f(ti-
les de tejido nervioso, provoca déficits tan moderados que son
preferibles a las alteraciones que sobre el cerebro en su
totalidad produce la anormalidad de una zona dafiada. Sin em-
bargo, no debe olvidarse que visto un individuo que ha sido
tratado con esta técnica quirfirgica, en forma independiente
del estado en que se encontraba antes de la operacidn, se
presenta como un ser incompleto en sus funciones cerebrales,
un individuo que con dificultad puede valerse por si mismo.

Si bien es cierto que las perturbaciones que aparecen
ya sea en el orden fisico o en el mental, dependen en gran
parte de la localizacifén, magnitud y naturaleza de la lesidn,
debe recordarse tagbién que existe el factor innegable de la

organizacién de la personalidad. .

Asi, el individuo reacciona a su lesidén de dos maneras

que se superponen para dar matices infinitamente variables
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de la siguiente manera: primero hay la reaccién fisica y
mental producida por la lesién cerebral misma y luégo se agre-
ga la reaccidén del individuo a la percepcidén de ese dafio y las
actitudes del medio ambtiente que responde en una forma especial
a los sintomas del paciente y a los cambios que se producen en
su personalidad total. ‘

El hombre es atento espectador y hdbil descubridor de 1las
variaciones que su cuerpo y su mente experimentan entre la salud
y la enfermedad. Una alteracidn patoldgica rara vez deja de
ser percibida en forma inmediata por €1. La percepcidén de un
yo dafiado, es decir concebido el yo de un individuo como su
6rgano que lo relaciona con el mundo externo e interno y que
se encuentra dotado de las funciones perceptiva, integrativa
y ejecutiva, pro&ucirﬁ en el paciente la sensaci6én de que estd
trabajando con un instrumento dafiado e imperfecto. La insegu-
ridad, seglin lo explica con gran claridad Alexander harid que
el individuo retraiga sobre si mismo el interés que deberia
tener hacia el mundo externo y de ahi el egocentrismo propio
que se descubre en el epiléptico.

El suicidio es visto con-éran frecuencia en este tipo
de pacientes por la dificultad que tienen de resolver con-
flictos afin muy pequefios y de sobreponerse a la frustracién.
Desde el punto de vista psicoanalitico, esta conducta es ex-
plicada teniendo en cuenta la dificultad que presentan estos
enfermos en la expresién de su agresividad.

No debe dejarse sin sefialar la importancia de la interrup-

cidén de los procesos de ideacidn, por los ataques con pérdida
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sibita de consciencia o por la presencia de delirios o alu-
cinaciones.

Ademds, son constantes los sintomas de angustia, expec-
tacidén, inseguridad por la amenaza de una sbita pérdida de
la consciencia, de un futuro incierto, de un probable dete-
rioro y de abandono por parte de los seres quéridos por re-
pudio.

El concepto que de la enfermedad haya tenido antes de
padecerla o el haber visto parientes afectos de este sindrome,
el confundirlo con psicosis, etc. influirin de manera defini-
tiva en su reacci6én a su enfermedad.

El encarcelamiento es frecuente cuando cometen actos de-
lictivos de diversa naturaleza, en estados crepusculares que
dificilmente son reconocidos por las autoridades que ignoran
las peculiaridades de esta padecimiento, y el desconcierto al
Ser condenado por actos que no recuerda, lo suman a una sensa-
ci6n de ser victima de injusticias por parte del mundo que lo
rodea.

El estado posterior a un ataque, ha sido considerado como
una demencia que se encuentra caracterizada por estupor intelec-
tual y depresidn moral en la cual sin embargo hay suficiente
energia para cometer actos de violencia como los ya mencionados.
El comportamiento antisocial de el epiléptico en algunos casos,
expresa que éste se debe a una pardlisis del yo por la lesidn
orginica del cerebro como sucede en la pardlisis general pro-
gresiva, tumores u otras lesiones cerebrales que hacen cambiar

la conducta moral del paciente, es decir que hay una pérdida
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de control por parte del yo de modo que las exigencias instin-
tivas hasta entonces inhibidas puedan aflorar a la superficie.

Haciendo otra consideracidén, las experiencias ictales,
postictales y los conflictos del vivir cotidiano, proporcio-
nan al paciente epiléptico una sensacidén de ser diferente y
anormal. Recuérdese que debe haber restricciones necesarias
a la libertad de epilépticos con determinado tipo de crisis,
que tienen que influir sobre su sensacién de seguridad que
de esta manera se perturba (prohibicién de conducir vehiculos,
de nadar), necesidad de evitar el desencadenamiento de las
crisis por fatiga fisica,icoitos, alcohol, abusos alimenticios,
escenas de gran contenido emotivo, etc. siempre con miras a
evitar riesgos no solo para €l mismo sino para los que lo
rodean.

En realidad el mundo interno y externo de estos pacientes
se encuentra alterado pof una serie de reales limitaciones y
hechos contradictorios, asi como por prejuicios arraigados en
las gentes desde tiempos pretéritos y paraddgicamente encontra-
mos que la cultura, la inteligencia, el temperamento delicado,
son armas contra el paciente mismo, ya que en un cerebro inculto
la enfermedad no es tan impactante. Hay generalmente una ten-
dencia a limitar las aspiraciones propias y a una reduccidn de
actividades que en ocasiones no son necesarias. En sus mentes
predominan resentimientos por la sospecha de la culpa de sus
padres en su enfermedad y el temor de heredar su mal a sus
propios hijos. Por lo comfin son propensos a formar lazos de

gran dependencia que dificultan su evolucidén normal, pero en
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algunas ocasiones tratan de sacar partido de su enfermedad
mediante la atemorizacidn de sus familiares (ganancia secun-
daria).

El desarrollo de neurosis intercurrentes en pacientes
epilépticos, como consecuencia de su patrdén de vida trastor-
nado, forma parte siempre de las comunicaciones de los médi-
cos que trabajan con este tipo de enfermos de tal manera que
refiriéndose a los nifios, exponen que es muy raro encontrarlos
sin problemas neurdticos asociados a su epilepsia. Las causas
productoras de neurosis y psicosis son las mismas en el pa-
ciente epiléptico que en la poblacidn en general, pero el
epiléptico estd sujeto a mayores tensiones, habiendo algunas
especificas de esta enfermedad como sucede en el circulo vi-
cioso que se establece con la presencia de ataques convulsivos
(a méyor nGmero de ataques mayor tensién y a mayor tensidn
mayor nfimero de ataques). l

Sin embargo, no todos los investigadores aceptan estas
explicaciones y tratan de aclarar las dudas que suscitan esos
fenémenos de una forma méds organicista. Asi para Gowers
(entre otros), hay un cierto condicionamiento cerebral que
explicaria la repeticidn de los ataques y que se iniciaria con
el primero de ellos, generalmente este ataque daria origen a
otro mis y &sta a otro, y asi sucesivamente como en una cadena.

De cualquier manera, ha sido reconocido muy frecuente-
mente, el hecho de que 1la aparicidén de manifestaciones de tipo
epiléptico se relaciona con traumas vividos por el paciente

que estdn revestidos de cierto simbolismo muy peculiar para &1,
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y que en individuos predispuestos a la acumulacidn de fuerzas
destructivas que no pueden ser descargadas en otra forma producen
la irrupcidén hacia el exterior en forma de ataques epileptiformes
o abiertamente epilépticos. .

La relacién entre la psicopatologia (rebeldia, agresividad,
irritabilidad, retraimiento, egocentrismo, etc.) y el ambiente
perturbado en el cual se mueve o desarrolla el paciente epilép-
tico, son de tal categoria e importancia que casi desde que se
les sefiald han tenido que ser tomados en cuenta sin discusiones.

Se ha sefialado que un clima de inseguridad, de conflictos,
de incomprensiones, de odio, transtornan al nifio, aumentando
el problema de sus interrelaciones ya de si diffciles.

Asi, se ha 1llegado a observar que el temor, la inseguridad
de los padres con respecto al mal del nifio (enfermedad crénica,
prondstico imprevisible, etc.), es sentido por el paciente
desde muy temprano, incorporando esos conceptos a su propio
sentir de la enfermedad, a veces en forma muy distorcionada.

El reproche de los padres entre si, atribuyendose 1la
culpa uno al otro del mal del hijo, con acusaciones sin fun-
damento (uso de anticonceptivos, substancias abortivas,
abusos alcohblicos, etc.), o el sentimienpo interno de culpa,
son causa de las modificaciones indeseables en el medio fami-
liar en el cual se desenvuelve inevitablemente €l nifio.

El trastorno de la apreciacién de la enfermedad del nifio,
también trae graves problemas y consecuencias, ya que general-

mente se tiende a la negacién o a la exageracifén de la misma.
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En general, la actitud paterna es muy variable, pero
siempre diferente a la del hogar donde todos los hijos son
normales. Asi, o bien los padres tratan de hacer sentir al
paciente’que su enfermedad es una cosa sin importanéia para
que se considere normal, o igual a sus hermanos, o bien sus
actitudes de sobfeproteccién hacen girar todas las necesidades
familiares alrededor de este hijo, creando grandes problemas
interfamiliares, resentimientos por parte de los hermanos,
actitudes de tirania del paciente, etc. No debe olvidarse
la postura de ocultacién del enfermo por un sentimiento de
verglenza es también muy comunmente observado.

La repercusidén de esta enfermedad no se limita a su
vida familiar, sino que se extiende a sus &reas escolares y
mis tarde a las dé trabajo, matrimoniales y sociales en
general.

En las escuelas el ataque intempestivo, impacta, como es
de suponerse, a maestros y alumnos, alarmando y atemorizando a
unos y a otros en grados variables segin el concepto que ten-
gan de esta enfermedad, con resultados de temor y rechazo hacia
el paciente. Este problema no es sin embargo, tan frecuente
como podria imaginarse, ya que las estadisticas proporcionan
el dato de que solamente el 20% de los nifios epilépticos nece-
sitan ingresar a colegios especiales por diversas razones como
timidez o retraimiento, agresividad o impulsividad, incapacida-
des motoras, gran frecuencia de ataques, incontinencia de

esfinteres, automatismo postictérico y debilidad mental.
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Posteriormente, durante toda la vida del paciente se
presentarin diversos problemas de interrelacién humana, segfin
la etapa que vaya viviendo en donde las reacciones del medio
arbiente dependerdn del concepto que de la epilepsia se tenga
(miedo, prejuicios varios, etc.), poniéndose en juego, como
se comprenderd, las caracteristicas del temperamento de los
demds, tomando parte activa sus neurosis, conflictos persona-
les, etc.

También hay que tener en cuenta que cada paciente presen-
ta grados diversos de enfermedad (casos leves, intermedios, o
severos), agi como diversos tipos de manifestacidén epiléptica
y por lo tanto puede requerir tratamiento ambulatorio u hospi-
talario, con diferente repercusidén sobre su psiquismo y su
medio ambiente. ’

Sin embargo, no debe olvidarse que si por un lado se en-
cuentran pacientes incapacitados por invalidez (parilisis o
movimientos involuntarios), cambios mentales severos (demencia,
confusidén, alucinaciones), estados disritmicos (ataques de
furia o de elacién), etc. por el otro lado es frecﬁente encon-
trar pacientes epilépticos que funcionan dentro de un plano de
normalidad.

Por lo que respecta al drea del trabajo, recuérdese que
este tipo de pacientes despierta grandes temores por los pro-
blemas y riesgos que su empleo puede acar}ear. Los ataques del
gran mal pueden causar no solo dafo al paciente como, caida de
alturas, quemaduras, etc., sino ser la causa de catdstrofes

como choques de vehiculos, accidentes de fidbricas, etc., produ-
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ciendo el rechazo abierto de los lesionados, sus familiares y
las empresas, con sentimientos de parte del enfermo de gran
culpabilidad y de pérdida de confianza en si mismo y en su

futuro.
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EPILEPSIA, PERSONALIDAD, Y CONDUCTA.

La mayoria de los investigadores estdn de acuerdo que el
paciente epiléptico sufre una mayor incidencia de desdrdenes
psiquidtricos, que aquellos que encontramos en la poblacidn
no epiléptica (1). La mayor controversia surge cuando la
mayoria de los médicos sostienen que hay una relacién especial
entre la epilepsia psicomotora (o del 16bulo temporal), y dis-
turbios psiquidtricos generales, y/o impulsividad agresiva,
esquizofrenia, disfunciones sexuales, y desdrdenes afectivos.
Muchos estudios han establecido que hay una mayor incidencia
de epilepsia (basados en evidencias clinicas o electroencefa-
logramas) en hospitales psiquidtricos (2), y en la poblacidn
de las prisiones (3). Las personas que padecen de epilepsia
tienden a mostrar una incidencia mayor que la normal en lo
que se fefiere a disturbios de personalidad y conducta. Esto
ha sido demostrado en nifios de edad escolar (4) y en una gama
mds amplia (5). Los estudios realizados varian en terminologia
(epilepsia del 16bulo temporal, epilepsia psicomotora, etc.),
Y en el criterio personal de los autores para incluir los casos
en sus estudios. También los estudios varian de acuerdo a la
edad y los sintomas psiquidtricos (6).

Actualmente hay cuatro hipbtesis sujetas a evaluacién
experimental. Primero, que hay una mayor incidencia de desdr-
denes de personalidad y conducta en los casos de pacientes a
quienes se les estd realizando unz investigacién neuroldgica.
La segunda hipbtesis es que los desdrdenes de personalidad y

conducta no distinguen una epilepsia psicomotora de una nopsico-
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motora. La tercera hipdtesis es que la incidencia de desorden
de personalidad y conducta es mayor en los casos seleccionados
para cirugia. La Gltima hipdtesis es que la conducta y persona-
lidad pueden mostrar cambios después de una operacidén, y esto

lo tienden a relacionar a los cambios en la frecuencia y severi-
dad de los ataques.

En un estudio cuidadoso, Hitchock y colaboradores (7) valo-
raron a 106 pacientes con investigaciones neuroldgicas de epi-
lepsia durante cuatro afios. La mayoria fueron pacientes del
Departamento de Neurologia Quirfrgica del Hospital General de
Edinburgh. Todos eran considerados para tratamiento quirfirgi-
co. Todo paciente con diagndstico provisional de epilepsia se
le incluia en las pruebas psicolégicas. ALa edad variaba de 5 a
57 afios. Para minimizar el riesgo de confundir entre epilépti-
cos y no-epilépticos, y de pacientes psicomotores y no psicomo-
tores, se usé evidencia clinica y electroencefalogrdafica. Asi
los que entraron en la categoria de epilépticos, eran aquellos
en los que en el electroencefalograma se mostraba una anormali-
dad epiléptica. Muchos pacientes eran enviados por disturbios
de conducta, para evaluar la posibilidad de una amigdalectomia
para modificar su conducta anormal agresiva, mis que la epilep-
sia "per se". '

La diversidad de casos en términos de edad y de estado
psiquidtrico obligd a utilizar una gran gama de métodos. Las
técnicas que se utilizaron caen dentro de tres categorias:

a) Cuestionarios standard de personalidad. l

b) Observacién directa de la conducta del paciente.
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c) Situaciones experimentales basadas en ciertd tipo de stress.
Resultados:

En términos de mejor comprensidn es Gtil considerar cuatro
partes de cada técnica por separado:
1.- Comparacién del grupo entero con otras poblaciones:
(normal psiquidtrica, no epiléptica, no neuroldgica).

2.- Comparacidén entre el grupo psicomotor y el grupo ne psico-

motor.
3.- Comparacidn entre los casos operados y los casos no opera-
dos.

4.- En los grupos de operados una comparacién entre los resul-
tados pre y post-operativos.

a) Cuestionario dg personalidad. Cattell en 1970 (10), aporta
este cuestionario que es una medida multidimencional de 16
factores primarios de personalidad. Ciertas combinaciones de
este cuestionario demuestran ansiedad, introversidn y extrover-
sidn.

Se notdé que muchos de los pacientes de este estudio fueron
muy jévenes o débiles mentales que no pudieron contestar el
cuestionario, también se vid que los pacientes operados son
menos integrados y menos controlados que aquellos que no han
sido operados, la lobotomia temporal produce un cambio menor
de personalidad y el mayor cambio es aquel de las lesiones
centrales. En aquellos pacientes que han sido operados se ma-
nifestaron signos de deshinibicién, el nivel de sospeéha dismi-
nuye, hay un aumento de extroversién. La amigdalectomia produjo

un mayor cambio en la personalidad del paciente que la lobotomfia
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temporal, pero fué menor que en las lesiones centrales (donde
el procedimiento estd disefiado para aliviar la epilepsia mis
que la modificacidén de la personalidad).

b) Cuestionario de hostilidad:

Los criticos del cuestionario de personalidad de Cattel, di-

cen

que no se puede distinguir adecuadamente entre rasgos de per-

sonalidad que han perdurado en el paciente de aquellos cambios de

personalidad momentdneos. Por ello se aplicé también un cuestio-

nario de hostilidad y de direccién de hostilidad para medir esta

idrea, que cubre varios aspectos de la hostilidad, incluye actitud

hacia otros en términos de ser critico de otras personas o dirigir

la critica hacia uno mismo, tener sentimientos de culpa o tendencia

al acting-out, u hostilidad proyectiva. La medida de relevancia
particular cuando se consideran los desdrdenes de conducta aso-

ciados con epilepsia en la cual el acting-out toma 1a‘forma de

conducta agresiva impulsiva, y la irritabilidad es caracteristica.
Sé hizo una comparacién del grupo epilépticé con un grupo de pa-
cientes psiquidtricos, y se encontré una media de hostilidad mu-
cho mayor en el pabiente epiléptico. E1l estudio demostré que no
hay diferencia significativa entre grupos psicomotores y no psi-

comotores, ni entre los grupos operados y los no operados.

c)

La escala de conducta adaptativa:

La escala de conducta adaptativa es una lista disefiada

especialmente para retardados institucionalizados. Esta escala

se completa por adultos que estin familiarizados con el pacien-

te,

enfermeras, terapeutas ocupacionales, maestros. También

esta lista puede ser completada por los padres. Las &reas que
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cubre son particularmente a aquellas que se refieren a la con-
ducta agresiva y destructiva. Esta lista estd provista de
descripciones detalladas de conductas tales como ''rompe ventanas'.
"patea", "hace lc contrario de lo que se le pide", stc., se
pregunta si alguna de estas conductas ocurre ocacionalmente o
frecuentemente.

En los resultados que obtuvo Hill (11), el grupo de epi-
lepsia muestra una conducta significativamente menos violenta y
destructiva y menos desequilibrios psicolégicos que la muestra
del paciente neurolégico. E1l grupo psicomotor muestra un nivel
mis elevado de disturbios psicoldégicos (tales como reaccidn a
la frustracién), pero no es estadisticamente significativo. Los
resultados se discuten en términos de medias, pero al trabajar
con pacientes tan variados como esta muestra resulta mids 16gico
trabajar con resultados individuales, particularmente en la eva-
luaci6n de intervenciones quirfirgicas.

La personalidad del paciente epiléptico se asocia frecuen-
temente con una tolerancia baja a la frustracidn, y una sobre-
reaccidn de stress.

Yo tengo la impresién que mucha gente es escéptica de la
validez de los métodos que se usan para evaluar la personali-
dad y conducta usados aqui. Para ellos, los resultados discu-
tidos aqui, que distinguen una poblacién de otras poblaciones
epilépticas, psiquidtricas y normales, afiade poca informacién
del estado psiquiitrico en el cual es obvio alguna forma de
desorden mental. Si solo se desea informacién descriptiva

Cualitativa, entonces los métodos descritos en este articulo



son necesarios. Lﬁs cuestionarios tradicionales estdn limita-
dos en este tipo de poblacién, ya que no todos los pacientes
son capaces de acompletarlos, y el segundo punto es que no
tocan las dreas de mayor importancia. Observar la conducta

del paciente es muy Gtil, los autores en este articulo descri-
ben el uso de un método, el de la escala de la conducta adap-
tativa. Los resultados se consideraron en dos formas, primero,
como medias de grupos, y segundo, para algunos de los casos
operados como individuos, y concluyen que datos de mayor signi-
ficado se obtienen observando la conducta individual del pa-
ciente (13).

Opino que los datos nos llevan a decir que no hay distincidén
en términos de personalidad y conducta entre la epilepsia psico-
motora y la no psicomotora, que son muy dificiles de diferenciar
en los pacientes.

Es interesante notar que los casos de disturbios de conduc-
ta y personalidad no eran solo de los pacientes que se habian
mandado para una amigdalotomia por desorden de conducta, pero
también en casos en los cuales se les iba a hacer otros proce-
dimientos quirfirgicos, y en los casos en los que no iba a haber
cirugia, el grupo mids enfermo mentalmente -fué€ aquel que no tenia
ninguna relacién con la epilepsia.

Es interesante también hacer notar que la conducta y‘per-
sonalidad tuvieron cambios después de la amigdalotomia, excicidn
del 16bulo temporal, y lesiones estereotdcticas del 4rea central
del cerebro. Aunque todavia no se sabe si los cambios son debidos

al procedimiento quirfirgico o los cambios del patrén de los ataques.
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Por lo desglosado, puedo concluir que las técnicas de ob-
servacidn nos dan los datos mids Gtiles en el tipo de poblacién
epiléptica; los métodos tradicionales no nos permiten distin-
guir entre epilepsia psicomotora y no psicomotora. Los resul-
tados de las observaciones individuales nos revelan mejorias
después de operaciones que se asocian a un descenso en la fre-
cuencia y severidad de los ataques.

El paciente epiléptico necesita cierto tipo de facilidades
que incluyen:

a) Diagndéstico y tratamiento inicial.
b) Facilidades de estancia provicional.
c) Facilidades de estancia permanente.

El diagnéstico se debe hacer dentro de un equipo médico
que incluye un neurdlogo, un neurofisidlogo clinico, un psi-
quiatra, un psicdlogo, un trabajador social, un radidlogo y
enfermeras. Los nifios deberidn de ser referidos a un hospital
infantil o a una 4rea especial para nifios. Esta unidad, desde
luego, debe tener el mismo tipo de personal que la unidad para
adultos. Algunas de las razones para tener en unidades dife-
rentes a los nifios de los adultos son (22):

1.- Algunos tipos de epilepsia ocurren predominantemente en
la nifiez (petit mal).

2.- Las necesidades sociales de un nifio en desarrollo son muy
diferentes de aquellas de los adultos.

3. La investigacidn de nifios pequefios es mis efectiva en aque-

llas personas que estdn acostumbrados a tratarlos.
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Muchos pacientes que padecen epilepsia, después de estar
en el hospital pueden ser supervisados por su familia o por sus
médicos particulares, muchos pueden ir a trabajar o en el casc
de los nifios,atender normalmente la escuela. Pero también hay
un grupo de pacientes que tienen ataques dificiles de controlar,
y necesitan supervisién médica continua. En ei caso de los nifios,
deberian de haber facilidades tales como maestros, fisioterapeutas,
terapeutas ocupacionales, terapeutas del lenguaje, trabajadoras -
sociales, etc. Es muy importante sefialar la relevancia del
tratamiento psiquiitrico en la rehabilitacién de los pacientes
epilépticos.

En el 4drea de empleo para el epiléptico, el profesor J.
A. Simpson de Glasgow, Escocia, ha hecho la siguiente clasifi-
cacidn (23):
Categoria 1.- Sin restricciones, empleo de acuerdo a su nivel
intelectual, aptitudes, y deseos personales.
Categorfia 2.- Todo tipo de trabajo, exceptuando aqﬁellos tra-
bajos que involucren control de maquinaria, donde la pérdida
de control puede poner en peligro la vida del trabajador o de
otras personas.
Categoria 3.- Todos los trabajos de la categoria 2, excepto
aquellos trabajos que involucren control de maquinaria a cargo
del paciente, y estar a cargo de otras personas.
Categoria 4.- Trabajo restringido al ensamble de partes, o tra-
bajos comerciales, y trabajo supervisado.
Categoria 5.- Labores manuales simples como barrer, ser mensa-

jeros, limpiar, etc.



Categfia 6.- Centros ocupacionales y de artes manuales.

Categoria de cuidado institucional.

120.
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EL EFECTO DE LA LOBOTOMIA TEMPORAL EN DISTURBIOS SEVEROS
DE CONDUCTA.

La conducta humana es un complejo continuo e impredecible.
La validez de aplicar cirugia para la modificacidén de conducta
(14), todavia es sujeto de controversia, aunque en términos de
reduccidén de ataques epilépticos ya haya habido algfin acuerdo.
Hay una preocupacién que aumenta acerca del tratamiento de
socidpatas (15), y es vital obtener informacién ijetiva en
esta drea de interés social, legal, y afin politica (16).

La aplicacidén de la cirugia para la modificacidén de con-
ducta es un concepto fascinante que se ha explorado en el con-
texto social, atrayendo el interés legal y médico. Cuando los
resultados de las personas operadas fueron recolectados, se
encontrd una mejofa significativa que se caracteriz6 por un
aumento en la capacidad de trabajo y una mejora en las relacio-
nes interpersonales (17). Se ha observado la necesidad de un
tratamiento de tipo psiquidtrico después de la cirugia, ya que
5510 habrd mejoria si se utilizan técnicas psiquidtricas en be-
neficio del paciente después de la intervencién quirfirgica, para
ayudar a una rehabilitacién y ayudar a controlar los excesos

emocionales.
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CUIDADOS MEDICOS DEL EPILEPTICO.

En términos del nfimero de epilépticos, desde el punto de
vista de la comunidad, éste no es muy grande. Un médico general
puede tener de 0 a 10 pacientes que reciben medicamentos conti-
nuos para la epilepsia. Dentro de los hospitales los pacientes
con epilepsia que son externos nos presentan el problema de sa-
ber con certeza si toman o no sus medicamentos regularmente en
la dosis indicada. Aunque nos afirmen que las toman, siempre
hay duda de parte del médico si el paciente dice la verdad.

Es muy frecuente que un epiléptico sea admitido en el hospital
para descubrir que con la dosis que se suponia deberia estar
como paciente externo, deja de tener ataqués. Con un registro
bien llevado, el mé&dico se puede dar cuenta si el paciente toma
o no sus medicamentos regularmente; asi un paciente que se su-
pone debe regresar al mes para darle otra receta médica, regresa

a -las 6 semanas; por ello, este paciente no-estid tomando las do-
sis adecuadas.

Apoyo psicoldgico:

Esta es una de las labores mids importantes del equipo médico.
Hay que enfatizar tres puntos. -
Primero: que haya un cuidado contfnuo no s6lo de los ataques
epilépticos del paciente, pero para la mayoria de sus enfermeda-
des, y problemas de los cuales &1 sufra.
Segundo: que exista un continuo cuidado para la familia del
epiléptico y a veces hasta de sus vecinos.
Tercero: que la estructura del equipo médico sea generalmente

estable; esto permite mantener relaciones fructiferas con pa-
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cientes durante afios.

Alguien que sufre de ataques epilépticos, es como cualquier
otra persona, una persona cambiante. Comienza como un nifio, va
a la escuela, puede casarse, cambiar de empleo, tener un ataque
al corazén, etc. Asi en cada situacibén especial de 1la vida, la
epilepsia puede tener un efecto de stress anadido. Por ejemplo:
el desempleo va en relacidn con el efecto de autorespeto, y en
este caso el epiléptico puede experimentar un sentido de rechazo
de parte de la sociedad; el matrimonio puede traer miedo adicio-
nal en lo concerniente a la transmisién dafiina de genes.

Lo ideal es que médicos generales, enfermeras especializadas,
fisioterapeutas, consejerés matrimoniales,'psicﬁlogos y trabaja-
doras sociales, se combinen en ayuda al epiléptico.

La escencia de un equipo exitoso es la comunicacidn entre
cada miembro del equipo, esto es, saber lo que cada quien estd
haciendo. Es muy importante identificar el problema particular
del epiléptico en un momento dado, y de asignarlo a un miembro
del equipo mejor capacitado- para tratar el problema.

Los nifios y los adolescentes que sufren de epilepsia son.un
grupo de especial importancia: si hay relaciones malas con la
familia pueden tener un efecto nocivo més.tarde»en sus vidas.
Hay dos’ actitudes patoldgicas en los padres que deben ser cuida-
dosamente observadas, esto es rechazo y sobreproteccién. En
una familia que no es estable, un nifio rechazado puede ser el
arma de agresidén de ambos padres. Una madre ansiosa puede pro-
teger a un nifio al grado de prevenir las relaciones con grupos

normales. El grupo médico debe de poder identificar estos problemas.
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El aislamiento social puede ser la causa de relaciones pri-
marias deficientes, bien por la misma naturaleza de la enferme-
dad que los epilépticos experimentan. Un aspecto del grupo
médico es el de encauzar al paciente a una integracién social
normal, y esto sdlo lo pueden lograr gente que vive y trabaja en
la comunidad.

Diagnéstico temprano

Generalmente es la responsabilidad del médico general hacer
el diagndéstico de epilepsia cuando por primera vez ocurre, y de
ahi referir al paciente a un especialista para una mejor evalua-
cién. Generalmente no hay dificultad en lo que al clidsico Gand
Mal se refiere, pero la epilepsia en formas mids ligeras puede
presentar dificultades especiales. Es posible encontrar pa-
cientes con epileﬁsia que han sido clasificados como enfermos
de migrafia, conducta psicopdtica, eneuresis nocturana, o ansie-
dad fébica. En la prdctica general es mids apropiado
pensar generalmente en términos de signo; Y sintomas méds que en
diagndsticos. Pero en los grandes hospitales los médicos han
aprendido casi exclusivamente a dar diagnésticos como una de sus
labores principales, lo cual debe de ser modificado para dejar
al médico con una mente mis abierta, y llegar a diagnésticos méis
adecuados.

Lo md3s importante es tratar a la persona como un todo, como

un ser humano.
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EL NIRO EPILEPTICO EN LA ESCUELA.

Mientras sea posible es preferible que el nifio epiléptico
esté en una escuela normal. Hay que tomar en cuenta para esto
la frecuencia y naturaleza de los ataques, el patrén de con-
ducta del nifio y su nivel de inteligencia. La actitud de los
maestros de la escuela es un factor muy importante para la ad-
misi6én y estancia del nifio epiléptico en una escuela normal.
Generalmente los maestros no creen que los demds alumnos puedan
convivir con la agresividad y falta de cooperacién que, en oca-
siones, los nifios epilépticos manifiestan.

Generalmente no gonocemos todos los casos de epilepsia
que hay en las escuelas. Los nifios que tiénen ataques nocturnos
y los que estidn médicamente controlados generalmente no comuni-
can su enfermedad. Esta falta de comunicacidn existe por muy
buenas razones, la principal es el peligro de estereotipar al
nifio como "epiléptico" que puede estar en contra de los intere-
ses del nifio. Aunque por otro lado, la seguridad y salud del
nifio son muy importantes, por lo cual héy una necesidad de
educar a los maestros y a los nifios de la escuela acerca de la
epilepsia como una enfermedad, es necesario para la maestra
saber hasta qué punto la enfermedad tiene efectos sobre al apro-
vechamiento del nifio en la escuela. También es importante que
sepa la maestra que hay siempre la posibilidad de un ataque y
qué hacer en caso de que éste ocurra. Han habido muchos nifios
que los han etiquetado como faltos de atencidén, de coordinacibn,

sin saber las causas reales de esta conducta.
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La decisién de d6nde va a estudiar el nifio epiléptico esti
en manos de su médico y psicbélogo, y toda la informacién debe
de ser transmitida a los maestros de la escuela, ya sea normal
o especial. Muchos nifios con epilepsia estdn en escuelas nor-
males. Si el maestro no sabe de lajenfepmedaq de su alumnq;‘lpu'
puede catalogar bajo de lo normal en su aprovechamiento escolar.
Los nifios con epilepsia muestran un nivel normal de inteligencia,
pero el cociente infelectual estd mds bajo cuando la epilepsia ~
se asocia con otra disfuncidén cerebral, o con un estado de
epilepsia, han habido estudios en donde los nifios epilépticos
estdn 12 meses atrasados con respecto a su habilidad de lectura
(respecto a su edad cronoldégica), también se han encontrado re-
tardos en aritmética.

Cuando las maestras esperan un bajo rendimiento de sus
alumnos epilépticos, el progreso de éstos es realmente por
abajo de los alumnos normales, no los pfesionan por superarse
por el miedo de provocar un ataque debido a este stress, y
junto con esto la sobreproteccién de los padres no ayuda al nifio
a desarrollarse normalmente.

La ausencia (faltas) a las clases es otro factor que contri-
buye a la explicacidén del bajo rendimiento.

Las ausencias (faltas) ocurren generalmente cuando hay un
alto grado de sobreproteccidén. Pero es afin mis importante
cuando el aprendizaje de el nifio epiléptico se ve interrumpido
Por "ausencias" en la escuela de corta o larga duracién y que

varfan en frecuencia. Un nifio que durante la clase "se va" en
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distintos momentos durante el dia, obviamente pone en riesgo
su aprendizaje.

Otra causa de bajo rendimiento son las medicinas que se
administran y ya que suministradas en grandes dosis interfie-
ren con el proceso de aprendizaje. °‘Una pregunta importante es
aquella-que plantea Yule en 1973:"; Es mejor tener un analfabeta
estabilizado o un estudioso que frecuentemente tenga ataques?"

Es importante, entonces, hacer notar que hay que hacer
énfasis en la necesidad de ensefiar a las maestras de las escue-
las a tratar cierto tipo especifico de dificultades en el apren-
dizaje relacionado con disfunciones neurolégicas.

Es importante hacer notar que hay problemas de conducta
que se presentan en algunos nifios con epilepsia. Generalmente
los problemas de conducta no aparecen asociados con el Petit
Mal, per6 hay una proporcidén considerable de problemas de
conducta con epilepsias mis importantes. Los barbitfiricos fre-
cuentemente hacen que los nifios sean irritables, y como los
anticonvulsivos, cuando hay control de los ataques hay dete-
rioro en la conducta. Esta &rea requiere de una investigacidn
mds amplia. E1 énfasis de esta revisién esti en un diagnbstico
cuidadoso, buena comunicacién, soporte prbfesional y cuidados
constantes del paciente epiléptico. ‘

EL EMPLEO DE LOS EPILEPTICOS.

No es posible generalizar acerca del empleo de los epi-

lépticos asi como se podria hablar de otros grupos de peréonas

que sufren de alguna inhabilidad tales como los ciegos, los
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sordos, etc. Entre los epilépticos la naturaleza y los efectos
de su incapacidad varian grandemente en cada caso individual,

y también varian afn a la terapia adecuada. Lo que es mis, el
tema de empleo estd ligado inseparablemente con otros factores
variables como son el temperamento del individuo, su lugar de
origen, su adaptacidn social, y su valoracién‘y supervisién
médica.

Por varias razones es dificil de obtener y valorar in-
formacidn epidemiolégica detallada acerca de la incidencia de
la epilepsia. En contraste con los ciegos y los imposibilita-
dos fisicamente, la incapacidad del epiléptico no es evidente,
y por consecuencia, 155 personas en general no estidn conscientes
de sus logros y no se dan cuenta de que la mayoria de los epi-
lépticos pueden, ;omo lo indica el Reporte Cohen 1956 "vivir
una vida normal, satisfactoria, y Gtil tanto personal como
comunalmente'". Lo que es mds, este factor,o sea, la falta de
informacidn exacta de todo el espectro, contribuye a perpetuar
la obscura punta del iceberg, aunque uno no debe de subestimar
la severidad de sus problemas en las esferas médica, social,
educativa e industrial.

Entre las preguntas fundamentales cuando una persona sufre
de epilepsia es: Si, y hasta dénde su enfermedad ha involucra-
do a su capacidad mental y si hay incapacidades adicionales
tales como de movimiento, de lenguaje, auditivas y de tempera-
mento. Es esencial identificar su incapacidad m#s significativa

Y que se entienda su significancia, y debe comprender que cuando
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hay una incapacidad asociada a la epilepsia, especialmente

el retardo mental, los problemas y las dificultades general-
mente se intensifican mds allid de proporcidn, afin los sintomas
bdsicos.

Debe haber restricciones para cierta clase de empleos para
los epilépticos, pero debe entenderse que si ﬁay una incapacidad
asociada, las limitaciones debido a esta incapacidad asociada
pueden ser mayores a aquellas causadas por la epilepsia "per se".
Uno debe ser realista al asignar una tarea al enfermo epiléptico
de acuerdo a sus capacidades, la capacidad de trabajo y la
asignacién del trabajo deben de ser tomados conjuntamente. Si
estas medidas se hacen efectivas, las difiéultades de cmpleo de
los epilépticos se reducirén,

Es muy importante tener informacidn médica acerca del tipo
de epilepsia, severidad, duracién de los ataques, tiempo de
docurrencia, sefiales de un prdquimo ataque, etc. Esto va a
ayudar significativamente al futuro patrono y a las oficinas
de empleo. Hay una clasificacién de empleos que ayudan a
evitar el peligro de colocar a epilépticos en un empleo para
el cual no estidn aptos, en detrimento de la poblacién epilép-
ticp como un todo.

La importancia de una cuidadosa asesoria de los j6venes
epilépticos antes de dejar la escuela, asociada a una guia
vocacional adecuada, es muy significativa. Para esta gente joven
encontrar un empleo adecuado desde el principio es e§encial,
porque el fracaso pone en peligro futuros esfuerzos. No se les

debe permitir ir de un empleo inapropiado a otro empleo inapro-
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piado, como con todos los grupos de diversas edades, es deseable
que haya un servicio que los vriente a buscar un trabajo de
acuerdo a sus capacidades, porque no hay nada tan descorazonador
para un epiléptico que encontrar que es incompeténte, trabajo
tras trabajo, debido a esfuerzos equivocados de encontrar
trabajo por si mismo, sin tomar en cuenta su epilepsia.

Las dificultades que encuentra un epiléptico cuando busca
empleo incluyen: si debe mencioﬁar su incapacidad al futuro
patrdén, si debe informar a su supervisor y compafieros de
trabajo, y la actitud de sus compafieros hacia el cual serd
después de haber dado la informacidén. Al buscar un empleo
el epiléptico debe de ser veraz con su futuro empleador, y con
sus compafieros trabajadores, y debe presentar un certificado
médico de su enfermedad.

Debe de hacerse un esfuerzo de permitir al epiléptico
con sintumas ligeros a tomar el lugar que le corresponde en
el trabajo, ya que hay un vasto panorama de condiciones protec-
toras en la industria abierta no s6lo para epilépticos, pero
también para grupos tales como los enfermos del corazén, y pa-
cientes con bronquifis crénica. En casos de industrias donde
hay un médico de personal el puede actuar como mediador para
aligerar las dificultades y discutir los ajustes posibles, o
modificar el tipo de trabajo para asegurar las mejores condi-
ciones de trabajo para el epiléptico. Donde el médico de
este tipo de industrias toma un inter&s personal generalmente
el camino de el epiléptico es suave y sin tropiezos, y los

incidentes ocurren en raras ocasiones, la individualidad del
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epiléptico, su continuidad en su supervisién médica y su co-
locacidn correcta en el trabajo estarin aseguradas.

Para aquellos epilépticos cuyos ataques son tan Severos o
frecuentes que no pueden ser elegidos para trabajar én la indus-
tria, o que tienen una incapacidad asociada, tal como desorden
conductual, retardo intelectual, incapacidad fisica, etc. se
necesitan precauciones especiales tales como empleo en trabajos
manuales o facilidades hospitalarias.

En un reporte de empleos terminado en marzo de 1972 (en
Inglaterra) nos muestra que de 7,662 empleados, 781 eran epi-
lépticos y fué el mds alto porcentaje de personas con incapa-
cidades fisicas (en total, 21 tipos de incapacidades fisicas
ademis de la epilepsia). Las condiciones de empleo se basan
exclusivamente en la evitacién de los trabajos en los cuales
en el caso de un ataque puedan causar dafios al epiléptico o a
otras personas o empleados. No estdn segregados de los otros
empleados, trabajan como un equipo.

Se ha encontrado que cuando los epilépticos se acostumbran
al clima de trabajo y la disciplina, el problema de ausentismo
es minimo, y el nfimero de faltas por enfermedad es bajo.

_En Escocia las Industrias Seaborn estin abiertas a todos
los epilépticos, y les proveen de acomodaciones residenciales
cerca de las fibricas (Curran 1967). Se ha venido observando
el desarrollo de las labores, la supervisién médica y social,
y los accidentes que han ocurrido han sido en una cantidad muy

baja.
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En 1960 Udell hizo un estudio en Estados Unidos para ver
la calidad de trabajo de los epilépticos en la industria, y no
se mostraron diferencias significativas en el tiempo de servicio,
ausencias y eficiencia, con respecto a la poblacidn normal,.

Para algunos epilépticos los factores médicos, y/o sociales
pueden determinar la admisidén a una colonia o empleo, que en con-
junto con los servicios médicos y sociales, es la finica manera de
obtener un empleo remunerativo.

Dos reportes recientes de rehabilitacidén publicados en 1972
(los reportes Tunbridge y Mair) han revisado las posiciones
actuales en lo que respecta a la rehabilitacién médica y han
hecho recomendaciones constructivas que se desearia que se im-
plementaran para ayudar a todos los incapacitados, incluyendo
a los epilépticos. Estos reportes en conjunto con los corres-
pondientes reportes de epilepsia, enfatizan la necesidad de una
coordinacifén entre los servicios médicos, sqciales, industriales
y de organizaciones voluntarias para asegurar una rehabilitacién
efectiva.

Especialmente en el campo del empleo de los epilépticos, se
debe enfatizar continuamente lo que cualquier persona incapacitada
puede hacer y lo que no puede hacer. Actualmente hay una colec-
ci6én de articulos sobre epilepsia, que conjuntamente con las
organizaciones voluntarias de epilépticos les dan servicios de
informacién a los empleadores.

Este tipo de articulos tiene un énfasis diferente de aque-
llos en que se mencionaban las ocupaciones que los epilépticos

no podian hacer, y aquellas que debian permanecer fuera de contacto,
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asi que cualquier patrén que estudiara estas listas se preguntaba
qué era aquello que el epiléptico podria hacer. Este nuevo tipo
de informacidn nos dice claramente el tipo de trabajo que no
debe hacer el epiléptico, pero también enfatizan una gran canti-
dad de trabajos que el epiléptico puede realizar, si estd bajo
control médico y terapia anticorvulsiva. La prueba general debe
ser: (Qué peligros corre el epiléptico y sus compafieros de tra-
bajo si hay una pérdida repentina de consciencia? Aunque la
posicidn presente estd lejos de ser la ideal, la rehabilitacién
del enfermo epiléptico estd progresando y no es estﬁtica;

Finalmente, hay que ver claramente el hecho de que la pro-
porcibén de epilépticos que no pueden tener empleos es numerosa,
este tipo de casos son los que fallan de entenderse con los de-
partamentos de trabajo social, y a quienes se les deberian de
dar facilidades para que se les ensefiaran trabajos manuales o
sijmilares. También es importante que reciban cuidado médico
adecuado y supervisién, especialmente donde medidas terapéuti-
cas pueden controlar los ataques. Por lo tanto estas medidas
combinadas con el entrenamiento social y de trabajo, puede
permitirles al menos una oportunidad inicial de empleo desde
labores manuales hasta en la industria abierta.
EL PAPEL DE LAS ORGANIZACIONES VOLUNTARIAS.

En 1las cbmunidades hay una procupacién constante por los
incapacitados, entre otros los que sufren de epilepsia. Este
tipo de ayuda al epiléptico se efect@ia por el médico del hospital,

el servicio nacional de salud, las autoridades de educacién y
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por el departamento de empleo y productividad. Las organiza-
ciones voluntarias pueden parecer superfluas.en contraste con
esto.

El epiléptico actualmente no ha podido desarrollar todo su
potencial como un miembro de la comunidad, muchos epilépticos
no son tratados adecuadamente desde el punto de vista médico.
Esto en gran medida se debe a que el paciente o sus padres desean
mantener la epilepsia en secreto o a las dificultades psicold-
gicas que generalmente acompafian al sintoma epiléptico. La
educacidn del paciente epiléptico puede estar igualmente afec-
tada adversamente. Ese aspecto de prejuicio contra los epilép-
ticos que pasivamente aceptan estar etiquetados como "epilépti-
cos" y que olvidan que hay muchos grados de epilepsia, y que la
incapacidad psicolégica es un factor en potencia. Muchos epi-
lépticos son capaces de obtener una educacidén normal aunque
algunos sélo pueden lograr educacién abajo de lo normal. Lo
mismo sucede cuando se trata de emplear al epiléptico, el saber
que es un epiléptico lo excluye de muchas oportunidades de
empleo, que quizid €1 podria desempefiar. Asi, que si es capaz
de encontrar empleo, generalmente estarid por debajo de su capa-
cidad potencial y esto hace que esté debajo de la linea de la
pobreza, y estoy segura de que todos estardn de acuerdo que
muchos de los epilépticos viven en condiciones tales que dejan
mucho que desear.

Las organizaciones voluntarias estdn hechas para la segu-

ridad de aquellos con una incapacidad particular y que estén



135.

motivados por una urgencia de prevenir o controlar o curar o
mitigar los efectos de su incapacidad. El1 factor mids importan-
te de motivacidén es cuando algln pariente o amigo cercznc tiene
conocimiento de su incapacidad. Hay otros factores de motiva-
cidén tales como experiencias personales, o la religién, afin en
la economia donde se aconseja sacar el mayor provecho de la pro-
ductividad de los incapacitados.

En algunos paises hay reducciones de impuestos para aquellos-
que emplean a incapacitados, asi que las organizaciones volunta-
rias son capaces de que a través de sus esfuerzos de propa-
ganda obtengan sumas importantes de dinero que se pueden emplear
en investigacidén, casas, conferencias, etc.

Las organizaciones de voluntarios en algunos paises son
capaces de identificar al paciente sin tratamiento médico, ayu-
darlos en sus posibilidades de educacién. También entrenar
maestros a tratar con epilépticos. Ellos réconocen los proble-
mas del individuo y la familia, tales como el ir a vacacionar y
organizan soluciones. También reconocen los problemas de alo-
jamiento, las dificultades psicoldgicas que se desarrollan en
una familia donde hay un epiléptico. Asi mismo, reconocen los
problemas econdémicos que padecen esas familias y les pueden dar
ayuda temporal. Asi.se ha llegado a un nivel de ‘evolucidn
social, se ha hecho una mejora pequefia sobre el pasado, pero
no se ha llegado a una solucidén de complacencia, y hay muchas
razones para que anticipe que habrd una evolucidén futura que
continuarid en la misma linea - esfuerzos voluntarios de mejo-

ra, o reformas que nos llevaridn a una perfeccién social, que
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siendo humanos, siempre serd evasiva.

LA EPILEPSIA Y LOS DEPORTES: FACTORES QUE CONTRAINDICAN LA PAR-
TICIPACION.

Es equivoco considerar a la epilepsia como una enfermedad
y aceptar como corolario la proposicién que el individuo con esta
enfermedad debe o no participar en deportes. La epilepsia es un
sintoma mds que una gnfermedad, y sus causas son mdltiples. Asi
que no se puede hacer una generalizacién categdrica, por lo
tanto, no es vdlido generalizar la pregunta de la participacién
en los deportes, sino que hay que valorar la pregunta individual-
mente en base a factores mGltiples.

El factor genético en la epilepsia no es absoluto, es decir
que la epilepsia no es heredada o no heredada. E1 factor genético
simplemente puede implicar una predisposicién a una enfermedad,

y el ejemplo cldsico es la predisposici6én genética a la diabetes.
Si el individuo llega a desarrollar diabetes clinica depende de
lo que coma y en lo obeso que llegue a ser. Hay otros ejemplos
aparentes en medicina, entre &sos incluimos la epilepsia, hay
poco que discutir acerca de que los factores genéticos predispo-
nen al desarrollo de desdrdenes convulsivos y que la predispo-
sicidén puede resultar en un umbral alto o bajo. Aquellos jéve-
nes con un umbral bajo necesitan mayor proteccién contra me-
canismos disparadores de ataques y es ldégico concluir que serd
poco inteligente que un nifio con un umbral bajo de ataques par-
ticipe en deportes de contacto y que se arriesgue a encontrarse

a aquellos mecanismos o a transformar un ataque en potencia en
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un verdadero ataque epiléptico con la adicidén de un trauma
menor en la cabeza. Queda implicito que en cualquier decisién
acerca de la participacidén en deportes de contacto es importante
el control adecuado de los ataques. -Genéralmente se dice que
cualquier persona epiléptica que aspire a ser atleta se le debe
dejar participar en deportes si estid controlada con medicamen-
tos anticonvulsivos, mientras que el individuo con ataques in-
controlables debe de ser restringido. Esto facilitaria mucho
las cosas si se pudiera llevar a cabo al pie de la letra, sin
embargo el control o no control de los ataques no es situacidn
de blanco o negro, hay control de todas las tonalidades. En-
tonces qué consejo se le debe de dar al aspirante a ser atleta
que tiene un ataque ocasional, y probablemente sdlo durante la
noche? Cualquier persona que tenga un ataque durante algfin
evento deportivo no debe permitirsele regresar sin importar si
el ataque ocurrié en relacién al evento deportivo o no. Debo
agregar que Norrell (1972) en su discusién "La responsabilidad
en la prevencidén de lesiones en los deportes'" estd bisicamente
de acuerdo a este concepto.

En Nov. 4 de 1968, en el Journal of the American Medical
Association hay un reporte que concluye que "... los jévenes
que participan de esto se les debe estimular a participar en
actividades apropiadas". La participacién debe incluir los
deportes de su interés con la excepcidén de boxeo, foot-ball,
hockey, buceo, soccer, y otras actividades donde puedan haber
traumas en la cabeza. Pero el ejercicio no esti contraindicado

cuando hay un desorden convulsivo. Esto por supuesto incluye

.
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el ejercicio efectuado en moderacidn, y sin stress emocional o
fisiolégico; Hay una pregunta que debemos contestar, y es
aquella de que si el epiléptico debe participar en deportes
vigorosos de naturaleza altamente competitiva. Los factores a
considerar aqui son tanto psicoldgicos como fisicldgicos, que
son inherentes en tales participaciones de stress. El segundo
componente implica la posibilidad de mayores traumas en la ca-
beza. Hay dos factores involucrados en la decisidén de permitirle
a un joven a participar. El primero es el permitirle tener
stresses que son desencadenantes de complicaciones, y el segun-
do es la pasible acentuacién del desorden convulsivo bédsico.
Estos son argumentos importéntes para impedir la participacidn
en los deportes.

Livingston en 1972 en su libro Comprehensive Management of
Epilepsy in Infancy, Childhood and Adolescence, enfatiza que los
nifios no deben de ser restringidos de sus actividades por el
miedo a producirles una actitud de inferioridad o de que crean
que son completamente diferentes de otros nifios. Badsicamente
estoy de acuerdo con su tesis que debe evitarse el sentimiento
de inferioridad, pero no estoy completamente de acuerdo en que
la presencia de una incapacidad fisica necesariamente nos lleva
a un sentido de inferioridad. Hay muchos jdvenes con otro tipo
de defectos fisicos tales como alergias, lesi6én congénita del
corazdn, etc. que aprenden a vivir y a funcionar con ciertas
restricciones y que no crecen con un agobiante sentimiento de

inferioridad. Por lo que es igualmente importante reconocer
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las limitaciones y restricciones que se deben imponer por
déficits fisicos, y tratar a estas restricciones de una mane-

ra madura y sensible y no tratar de no reconocer su existencia.
No veo mayor dafic en el restringir a un joven cierto tipo de
deportes que el imponer restricriones dietéticas y reglas a
un joven diabético. Ni uno ni otro debe de sentirse inferior
si se pueden substituir otros logros por aquellos que se deben
evitar por mantener una buena salud.

En resumen, la epilepsia no es una enfermedad homogenea,
pero un sintoma y su etiologia subyacente se debe considerar
y evaluar al considerar la participacién del paciente en los
deportes asi como en otras actividades, la participacién de
los pacientes con convulsiones idiopaticas depende grandemen-
te en el control de las convulsiones, la participacidn en los
eventos deportivos puede dar como resultado en mecanismos
desencadenantes metabdlicos o fisiolégicos, sin importar la
causa del trauma, j6venes con epilepsia post-traumidtica no de-
ben estar sujetos a traumas en la cabeza repetitivos que los
conduzca a una pérdida progresiva de neuronas, y el trauma
psicoldgico de la no-participaéién de un nifio con epilepsia
ideopdtica debe ser balanceado contra el riesgo de desencade-
nar ataques en un ambiente piiblico ademids del peligro de més

dafio neuronal.
LA EPILEPSIA Y EL AMBIENTE

Nos encontramos con paradojas aparentes. Si somos

psicb6logos, predicamos o sentimos que debemos predicar que no
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hay nada peculiar acerca de la epilepsia, que la gente con
epilepsia son como otras gentes. Pero, en la prédctica hay aso-
ciaciones de epilepsia, simposios internacionales de epilepsia.
Hay muchas cosas acerca de las cuales comprendeinos ﬁuy poco,
hay una cosa que todavia no se ha podido comprender: ;Por qué
la gente tiene ataques cuando los tiene? Hoy y no mafiana, a
las 3 P.M. y no a las 4 P.M. Se tiene una xeptacién general
que el factor precipitante no es metafisico ni supernatural,
por lo tanto, una persona que tiene predisposici6én a tener
ataques, la ocurrencia del ataque debe ser una reaccidn a un
cambio en el ambiente. Para simplificar se puede subdividir

el ambiente en el ambiente interno * le mileu interieur de
Claude Bernard * y el ambiente externo. Hay una cantddad muy
grande de trabajo que hacer para comprender el ambiente inter-
no, que descansa en los campos de la bioquimica y la farmaco-
logia. Aunque no es el propdésito de esta tesis el discutir

los aspectos de estas ciencias béasicas.
EPILEPSIA PSICOMOTORA Y ESQUIZORFRENIA

La epilepsia y las enfermedades mentales fueron conside-
radas intimamente relacionadas hasta el siglo pasado. Mas
recientemente la relacidn especifica entre la epilepsia psi-
comotora y la esquizofrenia ha sido propuesta, descrita, ne-
gada y refutada en una literatura voluminosa. Abundan eviden-
cias anecddticas de la coincidencia de las dos enfermedades.
Las similaridades entre los sindromes clinicos son numerosas

e indudables, pero en estudios controlados se ha fracasado en
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la obtencién de evidencia convincente de que la incidencia de
esquizofrenia es mayor entre los pacientes con epilepsia psico-
motora que en individuos con otras formas de epilepsia o con
otros problemas cerebrales crénicos. (1), (2), (3), (4).

Sin embargo, la ;oincidencia de numerosos sintomas, la re-
ciprocidad entre los ataques epilépticos del 16bulo temporal y
esquizofreniformes, la frecuencia de espigas u otras anomalias
en el electroencefalograma sobre las regiones temporales del
cridneo en ambas enfermedades constituyen argumentos poderosos
en favor de la existencia de un substrato anat6émico comfin. Nue-
vas fuentes de investigacidn se abren continuamente: wun nimero
de drogas que son agentes antipsicdticos pofentes disminuyen el
umbral de la descarga convulsiva. Subsecuentemente una serie de
reportes indican la coincidencia de epilepsia y esquizofrenia
(5), (6), (7), (8). Los datos que surgen de estudios recientes
de-las propiedades psicofarmacolbgicas e histoquimicas de agen-
tes antipsicéticos sugieren nuevas interpretaciones sobre la re-
lacidén entre epilepsia y esquizofrenia.

Los estudios clinicos en un hospital psiquidtrico con 1,400
pacientes se encontraron 25 individuos con diagnéstico de es-
quizofrenia que tenfan alglin tipo de convulsiones, la revisién
detallada de cada uno de los casos indicé que s6lo nueve pacientes
tenfian evidencia de convulsiones epilépticas. Numerosos inves-
tigadores han enfatizado las similaridades de las caracteristicas
clinicas entre la epilepsia psicomotora y 1la esquizofrenia. En-
tre los mis interesantes sintomas para un neurdlogo son los epi-

sodios tipo ausencia caracterizados por un bloqueo psicomotor y
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la inundacidén sensorial episddica experimentada por los esqui-
zofrénicos, la primera es un estado de retardo de los procesos
mentales y de la conducta motora en la que el individuc se
vuelve mudo e inmévil, frecuentemente presentando tiémpos de
reaccidén que duran 30 seg. & mds ocasionalmente, masticacién

y deglucién acompaiian a dichos bloqueos. En contraste a la epi-
lepsia psicomotora tales estadios se acompafian de ideas bizarras,
como aglomeracidén de pensamientos o imdgenes y distraccidén de la
consciencia, mds que la amnesia total que acompafia al automa-
tismo psicomotor. En pacientes con esquizofrenia dichos ataques
son frecuentemente precipitados en situaciones de gran actividad
afectiva y pueden rdpidamente reducirse por un nfimero de estimu-
los sensoriales distintos.

Durante dichoé ataques los pacientes pueden empezar violenta-
mente a brincar de una silla o a arrojarse contra una pared o a
aventarse a través de una ventana, cuando se les pregunta que
describan el estado subjetivo que acompafia a esas respuestas las
contestaciones son tipicamente vagas: '"me estoy quemando'", "todo
brincé hacia mi en tercera dimensién', 'las luces se hicieron
muy muy brillantes como en una estacidén de policia', "las luces
me hicieron hacerlo”.

Relato de un caso:

Un joven de 17 afios de edad con un registro escolar excelente,
sibitamente se vuelve indolente, e inatento durante su segundo
afio de la preparatoria, empezd a preocupar con la biblia, escri-
bia muchisimo en el dia y en la noche, progresivamente dormia

menos, y finalmente se volvidé muy agitado, alucinado, y obsesio-
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nado con su propia crucifixidén, sospechoso y combativo, cuando
se le apaciguaba. Admitido al hospital parecia intensamente
hipervigilante, parado a la mitad del piso los ojos inmutables
viendo hacia delante con los brazos extendidos a los lados, las
pupilas ampliamente dilatadas, y con desviaciones laterales
episddicas de los ojos hacia ambos lados, seguidas de una tor-
cién brusca de la cabeza como si hubiera ddo o visto a alguien
por detrds de €1. No hubo pérdida de la consciencia y casi
siempre podia contestar que nada raro le habia pasado. Al
recostarsele para el examen fisico mantuvo su cabeza rigida
fuera del colchén parecia abrumado por una serie de sensaciones
peculiares apretando su corazbén, sus genitales, y viendo al
cielo desesperadamente. De repente sus ojos se dirigieron al
piso, alcanzd su zapato como si fuera su cachorrito, y le pegd
diciendo: ";Qué es eso?, déjalo adentro, mételo adentro, cdllate".
Hubo una serie de contracciones musculares Breves en las manos y
en los brazos, seguida de un tronar de dedos, subsecuentemente
procedié a abrir y a cerrar sus calzoncillos de una manera estereo-
tipada y empezd a plegarse su camisa repetidamente por varios
minutos después de los cuales grit6: "Jacobo, si si'". Agité la
cabeza de un lado a otro para tener una contractura mioclénica
todo el cuerpo. Se qued6 entonces parado rigido en postura
atenta seguido de un periodo prolongado de hiperventilacién du-
rante el cual no se pudo obtener su atencidén. Después de varios
dias de tratamiento con altas dosis de fenotiacinas, se trans-
formé en una persona amistosa alerta con ganas de describir al-

gunas de sus experiencias a pesar de que su memoria era incompleta,
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recordd sensaciones eléctricas y tdctiles sobre su cuerpo y ge-
nitales, un olor muy feo en su cuarto, y sobre todo el interés,
la importancia y la realidad de su experiencia. E1l interroga-
torio lo puso ansioso y ﬁolesto. Una vez mids enmudecid, mird
suspicazmente a su alrededor y no quiso continuar el interroga-
torio. Este paciente estaba supuestamente a la merced de per-
cepciones polisensoriales, ideacionales y afectivas que dominaban
su consciencia con un continuo flujo de experiencias intensa-
mente preocupantes, y abrumadoras, muchas de las cuales son tre-
mendamente reminicentes de percepciones fragmentarias caracteris-
ticas de las auras psicomotoras del 18bulo temporal. Como epi-
sodio concluyente que siguié a varios dias de medicacién neuro-
l6gica en altas dosis, el paciente se volvidé dbcil, apartado,
con poca voluntad, y parecia tener una pérdida aparente de
iniciativa intelectual, asi como un afecto embotado. En un
contraste con la interpretacifén de los pacientes con automatis-
mos psicomotores, &1 recordaba muchos aspectos de su enfermedad
aguda, incluyendo sus propias acciones y creencias, y lo mis
importante es que no estaba seguro de que sus experiencias bi-
zarras no habian sido verdaderas. Asi como la inundacién per-
ceptual e ideacional, el sentido de pinico, la absorcidén de in-
tereses eran tan convincentes que se superponian a la importancia
de la realidad externa y asi lo llevaron a una bGisqueda de sig-
nificado e importancia, que generalmente satisfizo por la invo-
cacioén de fuerzas exterhas.

La manifestaci6n temprana de las enfermedades agudas de la

esquizofrenia estdn dominadas por un aturdimiento sensorio, preo-
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cupaciones compulsivas con estimulos somidticos internos, y ex-
periencias idealcionales que se imaginan o recuerdan. Aluci-
naciones e ilusiones de funciones corporales, asi como auditivas,
visuales, tdctiles, olfatorias, gustativas, pero pour encima de
todo la excesiva ruminacién de ideas estereotipadas y a menudo
sin significado que cierran los caminos de 1la consciencia y del
movimiento corporal que desencadenan en un comportamiento poco
com@in. Los automatismos motores que coinciden pueden represen-
tar respuestas a alteraciones sensoriales y también generalmente
pueden ser debidas a una aparente perseveracién de conductas
primitivas o de fragmentacidén del lenguaje. Los pensamientos e
ideas son confusos con la memoria de experiencias reales y de
significancia afectiva de las percepciones sensorias es aumen-
tada y alterada.

Ejemplos:

Un paciente que repetidamente se levanta de-su silla y permanece
inmévil y rigido por unos cuantos segundos explica que "alguien
pone una miquina debajo de &1". Otro esquizofrénico crénico,

un tiempo atrds estudiante universitario de Historia, después

de ausencias de 40 a 50 segundos, solamente responde a preguntas
con banalidades profundamente irrelevantes y clichés. Aunque
ocasionalmente reminicencias de automatismos de epilepsia psico-
motora, dichas conductas difieren en que pueden ser alteraciones
pero no pierden la consciencia de la veracidad y de la realidad
de la experiencia que es caracteristico del paciente esquizofréni-
co. En contraste, las muchas experiencias similares que han re-

portado los pacientes con epilepsia psicomotora son vistas gene-
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ralmente en retrospectiva como separadas y son raramente incor-

poradas como creencias de ilusiones.
ESQUIZOFRENIA CRONICA

Las esquizofrenias crénicas tienen una mayor evidencia de
pérdida de integracidn sensorial y de patrones asociativos.
Las ruminaciones sexuales, alucinaciones, hipersexualidad son
consistentes con la evidencia experimental de sensacidn genital
producida durante la estimulacidén eléctrica de las dreas secta-
les en el chango y en el hombre, los sintomas son reminicentes
de 1o que ocurre después de la amigdalotomia: hipersexualidad,
apatia, ceguera psiquica, asi .como atencidén, alterada tal y como
lo describié Kluver y Bucy en 19392 (9), éstos ilustran el
siguiente caso:
Relato de otro caso: Paciente P.P. Es una secretaria de 34
afios de edad admitida por primera vez en un hospital psiquiia-
trico a la edad de 21 afios, debido a una prggresiva retraccidn
social, pérdida de voluntad, aumento de miedo, y preocupacidn
sexual, durante los siguientes 12 afios en el hospital, progre-
sivamente sufrié regresién a un estado de indiferencia, apatia,
contrastado con episodios estereotipados de masticacidn, del
caminar. Duraﬁte el largo curso de su enfermedad, su devasta-
cidn afectiva crénica ha sido curada por cortos periodos después
de terapia electroconvulsiva o cambio de medicacién antipsicéti-
ca, por algunos dias o semanas puede mecanografiar exacta y
rdpidamente, participar en grupos de drama y otras actividades.

Cada 3 6 4 semanas, sin embargo, con frecuencia antes de su
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menstruacidén se inicia la regresidn,enmudece, evita los contac-
tos sociales, parece nerviosa y preocupada, pierde interés en el
contacto con otras personas, es indiferente a quemaduras de su
piel por cigarroé, come prodigiosamente e indiscriminadamente
tanto cosas comestibles como no, y a menos que se le recuerde,
es indiferente a su aseo personal. De 4 a 8 dias presenta blo-
queo psicomotor momentidneo durante el cual parece estar fuera de
contacto, mastica, come, deglute, y no contesta a menos que se le
tiente con comida. Obediencia automdtica y ecolalia son alterna-
das con extremos de afeccidédn durante los cuales ella indiscrimi-
nadamente abraza y besa a amigos yextranjeros, su mecanografia
usualmente precisa, exacta y ridpida es ahora realizada sin cui-
dado los midrgenes, repeticidén de palabras, y ocasionalmente con
intrucién de material de sus propios pensamientos. Durante todos
estos episodios de agnosia polisensorial su consciencia es

clara en cuanto a que preguntas estructuradas sin importancia
emocional se contestan inmediatamente, durante el examen neuro-
16gico en sus periodos buenos es normal excepto por hiper-
docilidad, incapacidad de mantener su mente en una idea estable
tal como la continuidad de una historia y una dificultad atfipica
en la construccidén y lectura de notas. Durante las exacerbacio-
nes agudas se obtienen reflejos de agarre. Los exdmenes de la-
boratorio y los radioldgicos son normales. Después de varios
meses de tratamiento con dosis altas de hormona tiroidea se
convirtié en hostil, combativa. Un flujo incesante de frases
repetitivas, estereotipadas, durante este periodo se referian a

actividad sexual y p&nico de muerte.
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La adici6n de drogas anticonvulsionantes en el tratamien-
to de estos pacientes con automatismos de bloqueo, masticaciédn,
de parpadeo, no ha reducido la ocurrencia de los mismos, ni ha
aliviado los signos objetivos y subjetivos y los sintomas de su
esquizofrenia, mientras que las drogas antipsicdticas han demos-
trado un dramidtico efecto mejorativo. Este hecho acoplado con
los distintos EEG's, la facilidad con la cual las remisiones y
exacerbaciones de los sintomas pueden ser inducidas por facto-
res ambientales y la pérdida de orientacidén de realidad en la
interpretacidén esquizofrénica de las experiencias claramente
separa los disturbios epilépticos de los esquizofrénicos.

En resumen, existe evidencia de que éxiste la relacién
entre esquizofrenia y epilepsia psicomotora, ambas enfermedades
parecen tener origenes anatdmicos y bioquimicos distintos y

ain se encuentran en investigacidn.
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COMPARACION CLINICA DE DISTURBIOS DE CONSCIENCIA ESQUIZOFRENI-

COS Y EPILEPTICOS.

Caracteristicas clinicas

Inicio

Precipitantes afectivos

0 sensoriales

Duracién del ataque

Experiencias objetivas:

Aura

Alteracién de la imagen

corporal
Dispraxia ideocinética

Impulsos ecopricticos

Incapacidad de distinguir

estimulos irrelevantes

Efecto de distraccién en

memoria temprana

Alteracién de la percepcidn

sensorial

Disturbios de identidad

Alucinaciones
Ansiedad, miedo

Disfacia

Intrucién o aglomeracidn

de pensamientos

Psicomotora

abrupto

infrecuentes

0.5 a 5 minutos
frecuente
infrecuente y leve
ausente

ausente

ligera

leve

leve

leve

raras

frecuente

frecuente

ocasional

Esquizofrenia
abrupto

muy frecuentes

segundos a dias

ausente

presente y severa

presente

presente

severa

severo

severo y generalizado

severo

frecuentes

‘severo

presente

frecuente



CAMBIOS OBSERVABLES DURANTE EL ATAQUE

Caracteristicas clinicas

Mirada fija y expresidn
indiferente

Inmovilidad

Incoherencia del lenguaje
Incontinencia

Autodafio

Dafio a otros

Disturbios de consciencia

Amnesia

Cese del ataque
Sintomas o signos que

suceden al ataque

Psicomotora

frecuente
frecuente
frecuente
infrecuente
ausente

muy raro

severos
completa en el
automatismo

gradual

cefalea, confusidn

150.

Esquizofrenia

presente

presente

presente

rara

ocasional

no predecibles, no
provocados sino como
respuesta a mandatos
alucinatorios.
cuestionables

puede recordar el
ataque

abrupto

ausentes
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¢{SON LOS NISOS EPILEPTICOS DIFERENTES EN CUANTO A CONDUCTA

DE OTROS NIRNOS?

Generalmente se dice que hay un aumento en los desérdenes
de conducta entre los nifios epilépticos, pero los cdlculos va-
rian grandemente. Henderson en 1953 (1) encontrd disturbios
de conducta en 12% de los nifios que iban a la escuela. Pond y
Bidwell en 1960 (2) reportaron dificultades en un 25% de nifos
en edad escolar, y Bridge en 1949 (3) registrd los desbrdenes
de personalidad en un 46% de los nifios que fueron a su clinica
de epilepsia. Los resultados de todos estos estudios tienen un
valor limitado ya que no incluyeron un grupo control cuya con-
ducta fuera evaluada por el mismo criterio y métodos. E1 me-
jor estudio de la incidencia de desorden conductual en nifios
epilépticos es aquel de Graham y Rutter en 1968 (4) en la isla
de Wight. Ellos encontraron desorden psiquidtrico en el 28.6%
de 63 nifios con epilepsia sin complicacioneé, en comparécién
con un 6.6% en una muestra general de mds de 2000 nifios escola-
res. Ellos concluyeron que el desorden conductual es cuatro ve-
ces mds comlin en nifios epilépticos que en la poblacidn general.

En un estudio donde se identificaron 308 nifios de 5 a 13
afios, que fueron diagnosticados con epilepsia en alguna ocasién
aflos atrds, y que atendian escuelas locales en la regibn noroeste
en Escocia. Se utilizdé el cuestionario ideado por el Doctor
Michael Rutter en 1967. Su escala consiste en 26 breves oracio-
nes en relacién a la conducta del nifio, donde la maestra debe

responder si la oracidén "ciertamente se aplica', "de alguna manera
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se aplica", "no se aplica". Se les da un valor de 2, 1, 0,
respectivamente a la suma de los puntajes que nos da el puntaje
total. Este cuestionario ha sido previamente validado en un
muestreo de la poblacidn escolar de los nifios de.Abeideen y en
los nifios que eran atendidos en la clinica psiquidtrica de esa
poblacidén. A mayor puntaje en este cuestionario, serd menos
deseable la conducta del nifio. También se encontrd una corre-
lacibén entre el desarrollo conductual evaluado tradicionalmente
por la psiquiatria tradicional, y la puntﬁacién mayor de 8 en
la prueba. Este cuestionario se mandd a las maestras de 308
nifios epilépticos y 308 nifios control. Por el disefio del estu-
dio, la misma maestra deberia de completar el cuestionario para
un nifio epiléptico y su pareja control. Las maestras no sabian
que el estudio eré de epilepsia en nifios, y no sabfian cuil de
los dos nifios era el estudiado y cudl era su control.

Cuando se buscd la distribucién del puntaje total de los
nifios epilépticos y de sus controles se encontrd un exceso sig-
nificativo de puntajes mds altos en los nifios epilépticos.
Ochenta nifios del grupo de los epilépticos tuvieron desdrdenes
conductuales (27%), en contrasté con 45 (15%) del grupo éontrol.
Por lo tanto, el desorden conductual fué casi dos veces mis
grande en los nifios epilépticos que en sus compafieros de la
misma edad y sexo. Los resultados de este estudio fueron si-
milares a aquellos de Graham Rutter en 1968.

Se ha hablado mucho y escrito acerca de la llamada perso-
nalidad epiléptica en la infancia, pero atn hay gran confusidn

y conflicto.
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En 1961, Keating concluyé: "Es por lo tanto la opinidn
general que los epilépticos, casi invariablemente, posean ca-
racteristicas de personalidad tales como irritabilidad, explo-
siones de temperamento, y agresidn, siendo éstas las mas comu-
nes"., Otros autores, incluyendo a Dunsted en 1955 (6), Ingram
en 1956 (7), y Pond en 1961 (8) han-hecho notar la asociacién -
entre la epilepsia en la nifiez y el sindrome de hiperquinesia,
caracterizado por una corta etapa de atencién y de hiperactivi-
dad. Por otro lado, Barbra Tizard, discutiendo esto en 1962,
llegd a la conclusién de que no existe una personalidad tipica
del epiléptico, y que no hay una conducta particular que se vea
con mayor frecuencia en los nifios epilépticos. E1 problema con
muchos de los estudios acerca de estas preguntas es que general-
mente no se ha escogido un grupo cbntrol cuidadosamente, y no se
ha estudiado concurrentemente. Por lo tanto, los resultados se
verdn en las caracteristicas que son comunes de los nifios epilép-
ticos y se encontrd que 11 itenes eran significativamente mis
comunes entre los nifios epilépticos, pero no habian itenes en
comin entre los nifios del grupo control. M&as nifios epilépticos
resultaron tristes y con lapsos cortos de atencién. Mis de los
nifios epilépticos no eran bien acogidos por los otros nifios, mu-
chos se quejaban de dolores, eran destructivos, se mordian las
ufias, eran solitarios, tenian dificultades del h&bla, eran in-
quietos y desobedientes. Habfa un eiceso de nifios epilépticos
que mostraron agresidén, hiperactividad y lapsos cortos de aten-
cién que comunmente se incluyen en las descripciones ‘de 1a per-
sonalidad epiléptica.

Se puede discutir que las diferencias se deben a que hay
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mds nifios con problemas conductuales en el grupo epiléptico.
Entonces lo que puede aparecer como diferencias en la conducta
que se adjudican al factor de la condicién de epiléptico, puede
estar mds bien debidas a las diferencias entre cualquier clase
de grupos de nifios, uno de los cuales contiene a nifios que mues-
tran mayor desorden conductual.

Se hizo un_estudio de 40 nifios epilépticos y el 45 de con-
trol con problemas conductuales, y se vié que menos nifios epilép-.
ticos se veian envueltos en peleas, menos estaban inquietos, o
desobedientes y menos decian mentiras. La irritabilidad y los
lapsos cortos de atencidén ocurrieron con igual frecuencia en los
dos grupos. Por otro lado, mis nifios epilépticos estuvieron
tristes, sintiéndose mal y solos en sus actividades.

Asi que apareée que el desorden de conducta en el nifio
epiléptico estd menos cerca de mostrar hiperquinecia y conducta
antisocial, y mids cercano de mostrar caracteristicas neurdticas,
que desorden de conducta que afecta a los otros nifios. Es 1la
infelicidad y el aislamiento el que parece caracterizar el desorden

de pefsonalidad del nifio epiléptico.
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RASGOS DE PERSONALIDAD COMUNMENTE INCLUIDOS EN LAS DESCRIPCIONES

DE LA PERSONALIDAD EPILEPTICA EN LA INFANCIA

IRRITABILIDAD

CARACTER IRACIBLE
AGRESION

LAPSOS CORTOS DE ATENCION
HIPERACTIVIDAD

LOS NINOS EPILEPTICOS SIGNIFICATIVAMENTE APARECEN MAS ...

SE MOSTRABAN CON DOLOR CONTINUO O TRISTES
MOSTRABAN LAPSOS MAS CORTOS DE ATENCION
NO ERAN QUERIDOS POR LOS OTROS NIROS

SE RETORCIAN Y ESTABAN INQUIETOS

SE QUEJABAN DE DOLORES O MOLESTIAS

ERAN DESTRUCTIVOS

SE MORDIAN LAS URAS O DEDOS

ESTABAN SOLITARIOS

TENIAN DIFICULTADES DEL HABLA

ESTABAN MUY INTRANQUILOS

ERAN DESOBEDIENTES
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REHABILITACION DE EPILEPTICOS.

La palabra rehabilitacidn todavia es una palabra confusa
y puede implicar tratamiento fisico o tan sdlo =sfuerzos para
asesorar la habilidad de trabajo, y alentar a la persona a de-
sempefiar algln trabajo sin la revisidén adecuada o tratamiento
propicio. Los mejores resultados se obtienen cuando toda la si-
tuacién es tomada en consideracidn.

Aunque algunos estudios de rehabilitacién, la informacidn
en el terreno de epilepsia no ha sido continua. Muchos estudios
han sido hechos en base a informacién de eximenes clinicos hechos
por muchos diferentes tipos de personas. Hay un estudio basado
en records que estdn al dfia desde 1969 ya que el autor personal-
mente se encargd de ellos, y los exdmenes bidsicos se hicieron
por un equipo de individuos que esencialmente no ha cambiado
durante el lapso de este .estudio.

La Clinica Pitajanmaki se instituyd como un centro neuro-
16gico de examen, tratamiento y rehabilitacién de los epilépti-
cos. Todos los pacientes estdn como externos. No hay ninguna
institucidén similar a ésta. El nGmero de visitas que se efectud
en el afio de 1972 fué casi de 10,000. Ciento treinta pacientes
fueron estudiados para rehabilitacién y capacidad de trabajo,
desde 1969 han habido 427 pacientes que han tenido rehabilita-
cién. El instituto tiene una policlinica de pacientes externos
y un departamento de trabajo, también tiene laboratorios quimi-
cos y neurofisioldgicos para hacer el diagnéstico bisico y el
anél%sis'de drogas que son usadas, también hay un departamento

e Yrobaio vodal  ovoloy g
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de trabajo social y psicologia.
EXAMEN DE REHABILITACION Y EXPERIMENTOS DE TRABAJO.

Hay un grupo responsable de examen de rehabilitacidn y
los experimentos de trabajo y se reune por lo menos una vez por
semana para consultas regulares. Todos aquellos que participan
en diferentes exdmenes, esto es, lideres de trabajo, psicblogos,
director asistente, doctores responsables de revisiones, y si
es posible representantes del gobierno y m&dicos externos. Des-
pués de que se ha discutido y examinado el caso, se hacen es-
fuerzos por ayudar al paciente de varias maneras y de darle con-
sejos, incluyendo consejos que sean para entrenamiento de algin
tipo de trabajo dentro de las posibilidades de cada paciente.

Los estudios que conciernen a la rehabilitacidn de los
epilépticos, incluyendo su habilidad para efectuar el trabajo,
son hechos al mismo tiempo, los exdmenes médicos se efectfian no
sslo en relacidén a sus condiciones de trabéjo, sino también en
condiciones especiales de trabajo donde se realizan condiciones
de activo trabajo vigoroso.

Durante los eximenes se trata de hacer un tratamiento que
balancee al paciente de tal modo que se le pueda incluir en un
programa, escolar y educacional, sin tener que esperar a que su
epilepsia haya cesado. De esta manera el pacienie tiene la
oportunidad de ganar su vida como una‘persona independiente
como cualquier otro ciudadano.

El material analizado consiste de estudios de todos los

pacientes que se mandaron para rehabilitacidn desde 1969, y
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que se consideraban incapaces de tener cualquier tipo de ocu-
pacién. Se consideraron un total de 427 pacientes.

Se hizo un estudio de las edades de los pacientes, y el
promedio era de 26 afios, 56% de 25 a 35 éﬁos, 17% eran mayores
de 35 afios de edad; 64% eran hombres y 36% eran mujeres. Aunque
no es posible recomendarle al paciente que directamente vaya a
un entrenamiento o a un empleo después de ser examinado e inves-
tigado, muchos pacientes han sido observados con capacidades
en cierto grado de tal modo que podrfan tener algfin tipo de
empleo satisfactorio. Se ha guiado a esas personas en relacidn
a un correcto grado de empleo, o de entrenamiento ocupacional.
Se piensa que las personas que van a tener una rehabilitacidn
a largo plazo deberian tener cierto tipo de empleo con proteccidn.

Otro aspecto'de la rehabilitacidén es que tiene el papel de
una actividad diversa, permitir a los pacientes relativamente-
incapacitados, hasta los m3s incapacitados ir afuera a trabajar,

dejando al paciente disfrutar sus diarias actividades.
OBSTACULOS EN LA REHABILITACION

Hay algunos pacientes que no se les permitié tener rehabi-
litaci6n por padecer de epilepsia incontrolable, pero los pa-
cientes que habfian sido mandados para un examen de epilepsia, no
para un examen de retraso mental. Por otro lado, algunos pacien-
tes respondieron muy bien a la rehabilitacién y parece ser que
esto se le puede atribuir al hecho de que ellos les dieron por
primera vez la oportunidad de tratar algo que previamente se

les habia negado debido a sus ataques. El factor mis importante
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para la rehabilitacidn fué el retardo mental, aunque esto no
estuviera directamente conectado con la epilepsia.

TIPOS DE REHABILITACION:

ESCUELA VOCACIONAL

CURSOS DE ENTRENAMIENTO DE OFICIOS

EMPLEOS

ESCUELA ADULTA DE CONTINUACION DE ESTUDIOS

OFICIOS OCUPACIONALES

PENSIONES

PENSION Y EMPLEOS NO EXPUESTOS

La epilepsia se considera una situacidn dindmica, no un
diagnéstico estdtico y permanente, y la reﬁabilitacién debe
ser introducida en una etapa temprana y puede permitirle a mu-
chos pacientes epilépticos vivir una vida normal{'.Lé rehabili-
tacidén debe comenzar en una etapa temprana independientemente
de las causas de los ataques.( Asf después de haber llevado una
rehabilitacién completa, como el treinta por ciento de los pa-
cientes se hacen independientes y pueden trabajar. En el pri-
mer afio, 35 a 40% de los pacieqtes estaban trabajando, y des;
pués de un afio, el 30%. Se encontrd que si el paciente podia
funqionar un afio, €1 bien podfa funcionar .por el resto de su

vida.
AJUSTE PSICOLOGICO ENTRE EPILEPTICOS

En un trabajo sobre las observaciones de un grupo de pa-
cientes completamente bajo tratamiento para la epilepSia, que

fueron estudiados por mds de un afio, el estudio abarcaba su
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ajuste psicolégico.

Los casos fueron seleccionados durante un periodo de dos y
medio afics entrc los pacientes epilépticos que iban al servicio
externo en el Instituto de Neurologia de Madras, India, bajo
los auspicios de Estados Unidos. Se hizo un estudio del pacien-
te, de su historia personal, familiar, social, econdmica, geo-
grdafica y religiosa, factores prenatales y postnatales, estudios
clinicos, radiolégicos, y electroencefalogramas de 897 casos que
fueron sujetos a estudios psicoldgicos.

Después del primer afio se siguieron los estudios de 410
pacientes. Se hizo especial referencia a su ajuste psicolégico.
Se estudiaron los aspectos de su ajuste emocional, de salud, de

su hogar, social y ocupacional.
AJUSTE PSICOLOGICO INICIAL

De 410 pacientes se encontré que 239 se ajustaron satis-
factoriamente (59%), en el examen inicial, ﬁientras que 171 no
se ajustaron (41%). Los pacientes que no se ajustaron, no se
ajustaron en ningfin aspecto de este estudio, esto es, social,
emocional, familiar, etc.

En el estudio inicial de los pacientes con adaptacién sa-
tisfactoria, se noté que la adaptacidén social y familiar fué
mds satisfactoria que la emocional.

Al final del primer afio de tratamiento se vié que de 171
pacientes con mala adaptacidén, s6lo 53 (31%) mejoraron psico-
l6gicamente, y lograron una adaptacién satisfactoria. Sesenta

Yy nueve por ciento siguieron sin adaptarse. Esto es inquietante,
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ya que la enfermedad estuvo controlada totalmente o casi total-
mente en un 73%.

En los casos que no se ajustaron satisfactoriamente, la
mejoria estuvo como se muestra en la tabla siguiente; en orden
descendente:

Social 60%

Salud 54.2%

Familiar 41.2%

Ocupacional 37.5%

Emocional 15.3%

Como podemos notar, que mientras que hubo mejora en el ajuste
social y familiar, el ajuste emocional sdlo se logrdé en un nfi-

mero pequefio de pacientes.
DETERIORO EN EL AJUSTE PSICOLOGICO.

El hecho mids inquietante resulta que de 239 pacientes que
inicialmente estaban satisfactoriamente adaptados, 27 (11.3%)

mostraron un deterioro en su ajuste total. Aqui también el de-

terioro es mds marcado en el terreno emocional.
TIPO DE EPILEPSIA Y AJUSTE EMOCIONAL.

~Se decidid encontrar si habfa algln tipo de correlacién
entre tal deterioro y un tipo en especial de epilepsia. Pero
no hubo ningfin tipo de correlacién entre alglin tipo de epilepsia
en el ajuste de personalidad, aunque uno hubiera esperado que
los pacientes con epilepsia del 16bulo temporal hubieran mostra-

do mayor deterioro, las estadisticas no lo muestran asi.
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RESPUESTA A LA TERAPIA Y AL AJUSTE PSICOLOGICO.

En mis del 78% de los casos en que el deterioro del ajuste
emocional habia ocurrido, esto ocurrid no obstante la interrup-
cidén de los ataques, o la mejoria en la duracién y frecuencia de

los ataques.

Deterioro y respuesta al tratamiento.

Ataques No avanzaron Mejoraron Sin cambio Peor
Total

(27/239) 12 12 2 1
Social

(16/300) 4 7 1 4
Familiar

(18/279) 3 10 2 3
Salud

(45/255) 13 24 3 3
Emocional ‘

(38/163) 16 13 5 3

La respuesta al tratamiento a el total de 1,200 pacientes
corresponde al valor de la respuesta de la tabla anterior.

Se ha visto que ni el tipo de epilepsia ni la respuesta al
tratamiento influencia el deterioro del ajuste psicolégico total.
De hecho, una mayoria de casos con deterioro han mostrado una
buena respuesta al tratamiento clinico.

Al final de un afio, hubo un nfimero de pacientes que origi-
nalmente estaban mal adaptados y que continuaron igual.

En el terreno emocional se encontré la mayor parte de
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la dificultad de ajuste. En el terreno familiar el 60% continud
sin adaptarse, en el area social el 40%.

Estos datos fueron analizados en relacién al tipo de epi-
lepsia y la respuesta al tratamiento, no hubo ningin tipo de
epilepsia en especial que contribuyera al mal ajuste. Afin si
los ataques mejoraban, el mal ajuste psicoldgico continuaba.

Es importante hacer notar el hecho de que los resultados
de ajuste en el 4rea social y familiar fueron mids satisfactorios
que aquellos del drea de la salud y emocional. Seria interesan-
te obtener las figuras correspondientes en los paises del he-
misferio occidental.

En el Oriente, y especialmente en la India, el individuo
enfermo es aceptado ficilmente en el hogar y por la sociedad, y
lo atienden satisfactoriamente. De hecho, esta situacidn es
comfin en las dreas rurales. Los psicéticos y los incapacitados
fisicamente, y los retardados mentales son -mds fdcilmente acep-
tados en una sociedad donde las presiones econdmicas no son

agudas. Tal aceptacibén todavia prevalece en la ciudad de Madras.
AJUSTE OCUPACIONAL (ADAPTACION)

De los 419 pacientes, 163 tenian trabajo, de éstos se
encontrd que 114 estaban adaptados un alentador 70%. De los
48 que inicialmente no estaban adpatados, 18 (38:5!) se ajusta-
ron después de un afio de tratamiento.

Hubo deterioro en s6lo 3 de 114 pacientes (2.6%). E1l1
ajuste ocupacional es extremadamente satisfactorio entre los

pacientes estudiados.
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RESUMEN.

En un estudio intensivo de 1,200 epilépticos, 410 casos te-
nian disturbios psicolégicos y se les estudid durante un afio.

Se encontrdé que 60% de los pacientes que inicialmente estaban
bien adaptados, 1las dreas de héximb ajuste estaban en el campo
familiar y social, pero el ajuste emocional solamente se vid

en un 40% de los pacientes.

Después de un afio de tratamiento se encontré que de los 171°
pacientes que inicialmente no estaban adaptados, 31% mostrd me-
jorias, de caricter total. Las 4dreas del miximo ajuste fueron
en las esferas familiares y sociales, mientras que el ajuste
en el drea emocional fué minimo.

Un factor que fué inquietante fué que después de un afio de
tratamiento, 27 pacientes de 239, mostraron un deterioro, siendo
el mayor deterioro en el drea emocional.

Se encontr6 una falta de ajuste de pefsonalidad no depen-
dia del tipo de epilepsia o de la respuesta al tratamiento, de
hecho la mayoria ae estos pacientes respondieron bien al tra-
tamiento.

El miximo ajuste de tipo familiar y social, puede ser
atribuido a la aceptacién generalizada de los incapacitados en
la sociedad indG, especialmente en las &dreas rurales.

La falta de mejora en el aspecto emocional nos llama la
atencién en el hecho que aunque haya éxito en el control de los
ataques, los pacientes con epilepsia requieren ayuda, estfimulos
y psicoterapia para lograr su equilibrio emocional. Esto es
vdlido para todos los tipos de epilepsia, no s6lo psicomotora

o del 16bulo temporal.
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ESTUDIO DE UN GRUPO DE PACIENTES EPILEPTICOS ADMITIDOS EN UNA
UNIDAb PSIQUIATRICA EN UNA CIUDAD INGLESA.

La enfermedad mental con todas sus variedades es posible-
mente mds comGn en las personas que sufren de epilepsia (Mignone,
1970) (47), que en la poblacidn en general. Con esta afirmacidn
la mayoria de las autoridades en epilepsia estardn de acuerdo,
aunque hay que reconocer que hay una gran cantidad de controver-
sia, particularmente con los autores a ambos lados del Atlanti-
co. Lo que puede ser dicho con certeza es que los desdrdenes
mentales de los epilépticos han causado un interés en los Glti-
mos 20 afios y que ese interés estd aumentando. Existen revi-
siones acerca de esto (Davidson and Bagley, 1969, Bagley, 1971,
Betts, 1972). (48), (49), (50).

Pond and Bidwell (1960) (51) en su estudio general mues-
tran que lo frecuente que es el desorden mental de todos tipos,
afin en aquellas personas epilépticas que pueden vivir fuera de
una institucidén. Ellos estimaron que diez por ciento de 1las
personas con epilepsia que estdn siendo atendidas en las insti-
tuciones médicas de Inglaterra, necesitaridn un periodo de aten-
cidén psiquidtrica como pacientes internos por lo menos una vez
en sus vidas, aunque generﬁlmente por un lapso corto. Aquellos
pacientes con epilepsia del 16bulo temporal, tuvieron desdrde-
nes severos de personalidad a tal grado de necesitar admisién
a la unidad psiquidtrica.

Estos hallazgos estdn apoyados por los de Gudmundsson

(1966) (52) quien estudid a la poblacidén total de epilépticos
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en Islandia y que estimd por una entrevista psiquidtrica
estindard que 52% de la gente que sufria de epilepsia, tenia
cambios mentales de diversos grados, la mayoria tenia desdr-
denes de personalidad o eran neurdticos.

La mayoria de los estudios han sido realizados en hospi-
tales de ensefianza o de postgraduados, o en clinicas neurol6-
gicas o psiquidtricas de pacientes externos. Slate y sus
colaboradores (Slater, Beard, y Glithero, 1963) (53), inves-
tigaron la psicosis tipo esquizofrenia en los epilépticos del
Hospital Maudsley y demostraron un sindrome indistinguible de
la esquizofrenia paranoide, que es particularmente com@n en
pacientes que sufren de epilepsia del 16bulo temporal, y parece
que ocurre cuando la epilepsia ya casi estd bajo control. Flor-
Henry en 1968 (54) hizo un estudio de las enfermedades afecti-
vas en la poblacién epiléptica. Serafetinides en 1965 (55), es-
tudid las caracteristicas agresivas de una poblacién de pacien-
tes con epilepsia del 16bulo temporal, en espera de cirugia del
16bulo temporal (lo cual no es una muestra representativa de
gente epiléptica): Taylor en 1969 (56) delinea las dificultades
sexuales en los pacientes con epilepsia. Small y Stevens en
dos estudios cldsicos (Small, Hayden y Samll, 1966) (57), Stevens
1966, (58), investigaron a pacientes con epilepsia que habian
sido referidos a clinicas como pacientes externos, y sugieren
que las diferencias que se han encontrado entre los pacientes
con epilepsia del 16bulo temporal y los pacientes con otras

formas de epilepsia, no existen.
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Muy pocos estudios se han hecho en Inglaterra de la po-
blacidén epiléptica de los hospitales psiquidtricos. En los
Gltimos afios han habido tan solo dos descripciones que apa-
recen en la literatura donde el problema de la epilepsia es
visto en el hospital mental y ambas_se han dirigido hacia el
reconocimiento de sindromes particulares. Asuni y Pillutla
en 1967 (59) presentan el sindrome parecido a la esquizofre-
nia paranoide, semejante al descrito por Slater et al's en
1963 (60), acerca de un grupo de epilépticos hospitalizados
en Nigeria (en este fascinante articulo vemos claramente el
sindrome fuera de cualquier influencia cultural).

Liddel en 1953 (61) describi6é a la poblacién epiléptica
crénica del Hospital Runwell de Inglaterra. El estaba parti-
cularmente interesado en los casos de automatismo epiléptico,
y fué capaz de demostrar que excluyendo a aquellos pacientes
admitidos al principio por su subnormalidad o demencia, la
raz6n de la admisién de la mayoria de los pacientes epilépti-
cos, al momento de este estudio, era por conducta agresiva,
ataques psicomotores, o psicosis aguda. La mayoria de los
pacientes que describid parecia que no iban a poder dejar el
hospital una vez admitidos (habia un ripido deterioro si
dejéban el hospital). Si se les permitfia quedarse en el hos-
pital llegaban a un estado similar al de la esquizofrenia
crbnica. Tambiéﬁ demostrd que el 4.5% de la poblacién crénica
del hospital tenia epilepsia. Si se acepta que la prevalencia

de la epilepsia en la comunidad de esta regi6n es de.0.0S%
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(Gudmundsson, 1966) (62), entonces el 4.5% sugiere que la epi-
lepsia es de cierta importancia econdémica en los hospitales
mentales. Es sorprendente que no se le haya prestado méis
atencién al delinear la poblacidn epiléptica en los hospitales
mentales, y asimismo estudiar cdémo y por qué esta poblacidn se
acumula, de donde deriva, y qué prondstico tiene.

La importancia potencial econdmica fué estudiada en el
Hospital de Birmingham. En 1965 se hizo un censo del nfimero
de camas ocupadas en esa drea. En octubre de 1965, 718 de las
13,184 camas fueron ocupadas por pacientes descritos como
epilépticos, (5.4%). Estas cifras no estdn exentas de errores,
aunque nos dan una idea de la proporcidn.

No menos de un 20% de los pacientes que se les asignd
como epilépticos, ﬁo sufrian de epilepsia en el sentido ge-
neralmente aceptado (algunos no habian tenido epilepsia de
ninguna forma), otros habian tenido convulsiones claramente
secundarias a otras causas que habian ocurrido. Parecia que
cualquier persona en ese hospital que hubiera tenido una con-
vulsidn, por cualquier razdén, y en cualquier tiempo era llamado
epiléptico. E1 etiquetar a los pacientes indiscriminadamente
causa un efecto negativo en las estadisticas, y por la natura-
leza peyorativa de la palabra epiléptico tenian consecuencias
desafortunadas para los pacientes como individuos.

Las razones principales para la admisién de los pacientes
eran o una psicosis paranoide, o un desorden en la conducta
agresiva (también una razén de admisién era un repentino au-

mento en la frecuencia de los ataques). Estos estudios son
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paralelos a aquellos de Liddell (1953) (63). Durante su
estancia en el hospital los pacientes pricticamente no tenian
ninglin contacto con los servicios neuroldgicos o de diagnéstico
(aunque 30% de los pacientes estaban seriamente incabacitados
por la frecuencia de sus ataques). Aunque no se midié el co-
ciente intelectual formalmente, s6lo una tercera parte de los
pacientes tenian un nivel de inteligencia normal.

En el mismo tiempo del estudio, un nfimero grande de pa-
cientes (25%), no necesitaron mds de los servicios.hospitala-
rios, pero no habian sido dados de alta. Parecia que otro
25% necesitaria quedarse en el hospital por el resto de sus
vidas (los que tenian dafio cerebral severo; los enfermos men-
taies crénicos, los apiticos, los viejos, y los agresivos).
Pero el 50% que sobraba eran capaces de rehabilitarse con un
" tratamiento mds activo psiquidtrico y fisico. Aunque, afin asi
si- hubiera habido un esfuerzo terapéutico mids grande, era difi-
cil observar entusiasmo en la comunidad que mis tarde los reci-
biria. Los dos factores limitantes a darlos de alta, eran una
falta de facilidades de la comunidad (Liddell en 1953 (63) ya
ha demostrado que aquellos pacientes que son dados de alta sin
el soporte adecuado, vuelven nuevamente a enfermarse), y la di-
ficuitad de colocar pacientes con doble enfermedad, es decir,
epilepsia, mids la enfermedad mental, en servicios normales de
rehabilitacién, no obstante qﬁe los pacientes en este tipo de
servicios perdieran su epilepsia y el desorden mental que los

trajo ahf en primer lugar.
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Un estudio como el que acabo de mencionar, nos dice muy
poco acerca de lo que le ocurre a los pacientes con epilepsia
admitidos ahora, y no nos da ning@in indice sobre el tiempo en
que se afiade la poblacidén epiléptica, y no nos da razones sobre
la razdén para admitir a la mayoria de los pacientes que rapida-
mente son dados de alta después de su admisidén. Para este pro-

pbésito se necesitaria un estudio continuo.
METODO

Se decidié hacer un estudio multidisciplinario de todos
los pacientes con epilepsia admitidos en cuatro hospitales men-
tales y cuatro clinicas psiquidtricas localizadas en la ciudad
de Birmingham, entre noviembre de 1968, y octubre de 1969. An-
tes de que se inicjara el estudio se les hizo una entrevista a
todos los psiquiatras que trabajaban en los hospitales, y se
les pidid su cooperacién (todos menos uno, accedieron). Se
hizo contacto también con la administracidén del hospital, y 1las
enfermeras, y se dié informacidén describiendo la naturaleza del
estudio, el criterio para incluir a los pacientes, los pasos a
seguir para incluirlos en el estudio. Era muy importante que
se diera noticia de la admisién de los pacientes un dia a mis
tardar de la admisién; se hicieron arreglos especiales para
que hubiera personal los dias no laborables. Se hicieron fre-
cuentes visitas a cada hospital para mantener una comunicacidn
estrecha. La cooperacién durante al afio fué excelente, asi
como el interés del personal.

Los pacientes que se admitian en las unidades psiquidtricas
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de adultos (los pacientes externos, subnormales, y nifios se
excluyeron de este estudio), que se sabia que padecian de epi-
lepsia al admitirlos, o habian tenido epilepsia en el pasado,
esos pacientes que parecian desarrollar epilepsia durante su
admisidén pero que no tenian ninguna historia de epilepsia se
incluyeron en el estudio (de tal manera que su admisién fuese
durante el afio del estudio). Epilepsia significaba historia

de ataques, u otro desorden de tipo epiléptico, esta definicién
tan amplia fué propositiva.

Los pacientes que eran admitidos eran entrevistados por la
misma persona, mientras que una trabajadora social visitaba a
los familiares del paciente en su casa, y ilevaba a cabo una
entrevista semiestructurada, donde pedia datos de su historia
social, laboral, familiar, relaciones interpersonales actuales,
historia de desequilibrio mental, historia psiquidtrica, histo-
rta de su epilepsia, y también obtenia los datos que lo lleva-
ron al hospital. Los dos elementos eran sin conocimiento uno
del otro, si era decidido que el paciente tenia epilepsia (de
uno o de ambos elementos de la entrevista), epilepsia en el
sentido aceptado tradicionalmente (esto es una tendencia recu-
rrente a tener ataques o ataques epilé&pticos, tales ataques
que no fueran secundarios a otra causa obvia por ejemplo, de-
mencia presenil), entonces se exponia al paciente a una inves-
tigaci6n multidisciplinaria de la encuesta. La investigacidn
completa consistia de:

a) Una entrevista detallada semiestructurada (psiquidtrica).
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b) Una historia detallada de su epilepsia.

c¢) Una historia neurolégica y médica general asi como
examen médico.

d) Una historia social completa.

e) Un electroencefalograma.

f) Un examen psicoldgico (Weschler Adult Intelligence
Scale).

g) Examen sanguiﬁeo.
RESULTADOS

Noventa y tres pacientes (46 hombres y 47 mujeres) llegaron
para estudio durante al afio de este experimento; de estos 93
pacientes, 21 no tuvieron epilepsia en el sentido aceptado, asi
que sblo 72 pacientes se incluyeron en el estudio. Asi que el
22% de la muestra no fueron verdaderamente epilépticos. Quince
por ciento de la muestra total tuvieron epi}epsia sintomitica,
y sus ataques se relacionaron con otros factores. Desafortuna-
damente los pacientes salieron del hospital creyendo que eran
epilépticos sin serlo (un paciente de estos perdidé su empleo
porque su jefe se enterd que era "EPILEPTICO". Hay una droga,
la Amitriptylina que causa ataques epilépticos, alin en personas
aparentemente normales (Betts et al, 1968) (64), y que las per-
sonas que tienen su primer ataque después de unos dias de ha-
berseles administrado esta droga, probablemente la droga sea
la causa. La experiencia ha demostrado que muchos pacientes
en unidades psiquidtricas y médicas, se les pone la etiqueta
de epilépticos sin ninglin criterio y sin mayores estudios, en

este respecto, la epilepsia se parece mucho a la "esquizofrenia".



173,

Pacientes reportados como epilépticos, pero que realmente no
lo fueron:

Pidnico agudo, o ansiedad fébica 4

Epilepsia simulada (autoconfesidn) 2

Explosiones agudas de agresién. .

Total 74

Siete de los pacientes que fueron referidos no tuvieron epi-
lepsia de ninguna manera, pero algunos de estos pacientes de-
jaron el hospital todavia con un diagnéstico de epilepsia y
recibieron tratamiento para su condicidn inexistente (inclu-
sive una paciente fué encontrada en espera de una neurocirugia
por su "epilepsia'" mal diagnosticada). Parece que en un hos-
pital psiquidtrico el poseedor de convulsiones misteriosas y

un electroencefalograma anormal se le denominari, epiléptico

y de ahi en adelante serd muy dificil alterar el diagnéstico.
Dos pacientes simularon los ataques (sin séberlo el personal
del hospital). Un paciente era un adolescente descontento

que copid un ataque genuino que vid padecer a un amigo suyo
para ganar compasién. El otro fué un imitador que obtuvo can-
tidades de medicinas de varios hospitales al efectuar ataques
convincentes de gran mal, en la puerta de la entrada, declarando,
cuando se habia recuperado haber perdido sus medicinas. Estuvo
admitido durante lo mids frio del invierno. Finalmente se per-
suadié al muchacho a decir la verdad, interesantemente tuvo

una gran dificultad para que los doctores llegaran a .creerle.

Claramente vemos que estos nGmeros de las estadisticas a
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veces nos llevan por caminos equivocados, si no estdn correcta-
mente clasificados.

En cada uno de los 72 pacientes con epilepsia que fueron
admitidos en el hospital para este estudio, se hizo el intento
de determinar el tipo de epilepsia (en base a un estudio cui-
dadoso de la historia de la epilepsia y un electroencefalogra-
ma). Un paciente huyd del hospital, otros 25 no se pudieron
clasificar sus ataques (la mayoria de estos pacientes tenian
ataques muy infrecuentes, o no los pudieron describir clara-
mente; todos tuvieron encefalogramas normales o casi normales,
sin evidencia clara de actividad epiléptica). Por lo tanto,
36% de los pacientes tuvieron epilepsia no clasificable.
Treinta y seis por ciento tuvieron epilepsia del 16bulo tem-
poral, habia predbminancia de lesiones temporales del 16bulo
derecho (como encontré Liddell en 1953) (65) pero esto no al-
canzd niveles de significancia. Veinticinco por ciento tuvie-
ron epilepsia centrefdlica. Habia una mayor preponderancia de
epilepsia del 16bulo temporal, pero ligera en vista de que la
muestra era tan so0lo adulta.

La razén de admisién de cada uno de los 72 pacientes, se
clasific6é en parte de acuerdo a lo que el paciente informé, y
otra parte del informe lo dieron sus familiares. En la mayoria
de los pacientes habia mds de una razén para admitirlo, la ra-
z6n mds frecuente para la admisién fué desde caminar desnudos
en la calle principal, hasta morder la oreja de los internos,

hasta abarcar el furor epiléptico. Todo esto iba seguido de
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depresidén. Muchos pacientes fueron admitidos por su estado
mental, y después se les tratd por epilépticos. Aunque las
causas sociales son de gran importancié, sOlamente cuatro pa-
cientes fueron admitidos exclusivamente por causas sociales.
Muchos pacientes epilépticos tienen un ataque en la calle, se
admiten en el departamento de urgencias del hospital general,
y cuando se recupera, el hospital no lo deja salir nuevamente
a la calle, y lo mandan a la unidad de enfermos mentales.
Hubieron tres pacientes con intoxicacidén por anticonvulsio-
nantes, y se admitieron para modificar su regimen anticonvulsi-
vo.

Razén principal para admisidén:

Disturbios severos de conducta 21%
Depresidn 15%
Sobredosis de medicinas 15%
Ataques 8%
Reconocimiento psiquidtrico general 8%
Estado confuncional (delirio subagudo) 7%
Encontrados vagando solos 61
Delirio agudo 6%
Razones sociales 6%
Intoxicacién con anticonvulsivos 4%
Intento suicida 4%

Casi un tercio de los pacientes sufrieron de sintomas de-
presivos, una depresién de tipo endgena sin precipitante

obvio. Treinta por ciento tuvieron alguna clase de deterioro
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orgdnico o desorden de una funcién cerebral generalmente re-
lacionada con la epilepsia o en el impacto de otros factores
de la funcidn cerebral desordenada (demencia, o psicosindrome
orgidnico, delirio agudo, intoxicacién con anticonvulsivos).
Tres pacientes tuvieron estados sombrios que cedieron des-
pués de su admisién al hospital. La primera fué una nifia con
epilepsia del 16bulo temporal, que previamente habia tenido
buen control, pero que fué admitida en el hospital terrificada,
e inaccesible y con alucinaciones visuales. Su estado cedid
18 horas después de su admisién, aunque persisti6é una debili-
dad del lado izquierdo durante unos pocos dias. El segundo
fué un hombre con epilepsia psicomotora por 20 afios, y que fué
encontrado con los ojos abiertos y caminando desnudo en 1la
calle central de su ciudad; vigorosamente se resistié a que lo
arrestaran, y después lo mandaron al hospital psiquidtrico y
no hablaba mids que sonidos incoherentes. Después de 12 horas
su estado cedi6é y un hombre apenado preguntaba dénde estaba.
Un tercer paciente, una mujer de mediana edad con una historia
de ataques infrecuentes de gran mal, tuvo una extraccidén dental
a la que le siguieron un gran nGmero de ataques; estos ata-
ques cesaron, pero la mujer pasdé a un estado de mudez estuporosa
sin comer ni beber por varios dias. Permanecid en estupor
hasta que se le 1llevdé al hospital, le dieron Diazepam y su es-
tado mental cesdé abruptamente y permanecié normal de ahi en ade-
lante.

Por lo tanto, dos tercios de los pacientes cayeron entre
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los dos amplios grupos con diagnéstico de depresidén y de de-
terioro orgdnico cerebral. De los pacientes que quedaban la
mayoria tuvieron desérdenes de personalidad (incluyendo psico-
patia y personalidades con agresividad severa. S6lo tres pa-
cientes se pensé que tuvieran psicosis paranoide (alucinaciones
auditivas mds ideas de referencia que ocurrian con la conscien-
cia clara), y ninguno de los tres pacientes satisfacieron los
criterios para clasificarlos de esquizofrenia paranoide. Die-
cinueve por ciento de los 72 pacientes se les encontrd mental-
mente subnormales (C.I. de 69 o menos en la Escala Adu1£a de
Inteligencia de Weschler), algunos mds severos. Algunos de
estos pacientes podrian haber estado en mejores condiciones si
se les hubiera mandado a un hospital para subnormales, que
quizd hubiese estado mejor equipado para sus necesidades.

Sé6lo 28% de los pacientes habian tenido contacto previo con
el servicio del hospital para investigaciéﬁ o tratamiento de
sus ataques. En la poblacién de gente con epilepsia en el pais
como un todo, este nfimero es mds o menos el 50%. También habia
una proporcién muy alta de pacientes (24%) que no estaban toman-
do, y que nunca habian tomado anticonvulsivos antes de su admi-
sién. No hubo relacién entre el nimero de ataques que los
pacientes tenian, o si habian sido referidos con anterioridad
para un tratamiento hospitalario, ni se estaban tomando aﬁticon-
vulsionantes.

Se hizo un estudio en términos clinicos para sabgr si los

pacientes necesitarian o no mis investigacién sobre su epilepsia,
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esto es, investigacidén mds extensiva como parte del manejo de
un anticonvulsionante mids efectivo para su tratamiento, para
ayudar al diagndstico, o para excluir patologia intracrancana.
En este estudio 44% de los pacientes se les considerd que ne-
cesitarian mads investigacidn.

Casi un tercio de los pacientes admitidos fueron admitidos
directa o indirectamente por la epilepsia misma, y en proporcidn
los pacientes que fueron admitidos por su estado mental y la
relaci6n con la epilepsia fué mucho mayor, y hay una relacién
significativa en el aumento o decremento de la frecuencia de
los ataques antes de la admisién y el estado mental del pa-
ciente.

Comparado con otros grupos de diagndstico, un decremento de
la frecuencia de ios ataques antes de la admisién al hospital
se asocid con un diagnéstico de depresidén de tipo enddgena. Y
un aumento en la frecuencia de los ataques ‘antes de la admisidn
se asocid significativamente con disturbios agudos de conducta
y con el diagndstico de psicosindrome orgédnico.

Estos (ltimos estudios estdn de acuerdo a un estudio piloto.
El descubrimiento de una significante asociacidén entre la fre-
cuencia de los ataques y el comienzo de una depresidn de tipo
enddgena confirma el trabajo de Flor-Henry de 1968 (66), quien
encontrd una asociacién similar en sus pacientes. El sugiere
que la depresidn en estos casos es un resultado diferente de
la misma desorganizacidén neurofisiolégica de la funcién cerebral.

Los pacientes en un follow-up:
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Un afio después de su admisién en el hospital, se entrevista-
ron a los pacientes o a sus familiares en su casa por una tra-
bajadora social, usando una entrevista semiestructurada.

Diecinueve por ciento de los pacientes no se pudieron loca-
lizar, ni sus familiares.

Cinco pacientes no habian dejado el hospital desde su admi-
sidén: una mujer de 24 afios diagnosticada como psicdpata agresiva
que se mandd a un hospital de madxima seguridad. Una sefiora de
64 afios demente, abandonada por sus familiares (se cambiaron de
ciudad sin volverla a visitar ni dejado nueva direccidén); un
muchacho de 16 con una personalidad agresiva muy severa; un
sefior de 60 con dafio cerebral crénico incabaz de vivir solo
y rechazado por sus familiares; una mujer de 30 afios con epilep-
sia intratable y problemas severos de personalidad y sintomas
neurdticos. Casi todos, menos el filtimo paciente, fueron hos-
pitalizados permanentemente.

Once pacientes fueron readmitidos al hospital desde que ha-
bian sido dados de alta originalmente, cuatro pacientes murieron
durante este afio de estudio, dos en delirum (una enteritis se-
vera en uno y otro por una obstruccién intestinal). Otro pa-
ciente que habia sido admitido por furor epiléptico murid de
pulmonia. Y otro paciente por sobredosis.

Menos de la mitad de los pacientes mejoraron, 5.5% estuvieron
peor. Un afio mis tarde, 49% de los pacientes tuvieron una fre-

cuencia menor de ataques que aquella de su admisién original.
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Cadlusiones:

Los resultados de este estudio sugieren que en aquellos pacien-
tes con epilepsia y enfermedad mental, enfermos a tal punto que
requieran de hospitalizacidn, hay una relacidén muy estrecha en-
tre la epilepsia y el desorden mental, y generalmente hay ne-
cesidad de tratamiento y manejo de ambos. Los servicios con-
vencionales psiquidtricos y neuroldgicos estdn mal equipados
para proveer este doble servicio en un solo lugar. Jacobson y
Joll en 1967 (67) han mostrado que es invaluable el servicio
externo para tratar los problemas psiquidtricos del paciente
epiléptico. Sugiero que este estudio nos lleve a tener un
servicio para los epilépticos con enfermedades mentales que
puede ser de valor y bien vale la pena tratar de integrarlo a

nuestros servicios hospitalarios.

Resumen:

En un estudio de 1968 y 1969, todos los pacientes admitidos
en cuatro hospitales mentales y varias unidades psiquidtricas
(excluyendo los hospitales de subnormales) en la ciudad de
Birmingham, es posible no haber perdido a muchos pacientes du-
rante este periodo. A todos los pacientes se les hizo una
entrevista psiquidtrica, examen neuroldgico, electroencefalo-
grafia y estudios psicoldgicos, una trabajadora social entre-
vistd a los familiares en la casa del paciente. Los descubri-
mientos mds notorios fueron:

1. Casi un 25% de los pacientes no padecian de epilepsia, en el

sentido aceptado, aunque fueron etiquetados como epilépticos.
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2. Disturbios agudos de conducta (suicidio), y confusién fueron
las razones mas comunes de admisidén; enfermedades depresiyas

(de todas clases), psicosindrome orgidnico y desorden de

personalidad fueron las tres categorias de diagndstico en

las cuales cayeron los pacientes. Habia una relacidén signi-
ficativa entre el decremento de ataques y el comienzo de 1la
depresidén. Diecinueve por ciento de la muestra fué subnor-
mal.

3. Casi la mitad de los pacientes necesitd mds investigacién

de su epilepsia, un cuarto de los pacientes no estaban to-

mando anticonvulsivos antes de su admisidn; y s6lo 28% era

la primera vez que iban a un hospital o a servicios de tra-
tamiento. Como un resultado del estudio, 5% de los pacien-
tes se encontraron que tenfian tumores cerebrales.

+,» Nueve por ciento de los pacientes estaban todavia en el
hospital un afio mds tarde; un poco mends que la mitad de

la muestra mejoraron su estado mental. La mitad de los

pacientes mejoraron de su epilepsia. Los resultados su-

gieren que se tome una medida de servicios especiales

para las personas que padecen epilepsia, y que también pa-

~decen enfermedades mentales (por ejemplo, un centro de
epilepsia), puede ser valiosos, y de valor experimental.

En nuestro pais se han 1llevado a cabo estudios estadisti-
cos en distintos centros hospitalarios tales como el Hospital
Infantil de la Ciudad de Mé&xico, el Hospital General, por lo
que corresponde al Hospital Infantil en un estudio estadfstico

realizado en 1949 por el Doctor Mario Ramos Palacios, se encontré
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que de 1,243 enfermos neuroldgicos atendidos en consulta ex-

terna de esa institucidn, 351 fueron epilépticos, que en por-

centaje significa el 28.13%, habiendo sido el padecimiento
neuroldgico mds frecuente de todos los atendidos.

En estudios estadisticos llevadps a cabo en el Hospital
General de la S.S.A., el Doctor Jeslis Mentado Amigon, en 1949
a 1952, nos habla de que este periodo de tiempo se estudiaron
a un total de 3,224 enfermos neurolégicos de los cuales 1,002
fueron convulsivos, representando ello un porcentaje de 31.07
cifra de la cual corresponde el 51.07% a mujeres y 48.90% a
hombres, de la cifra de 1,002 enfermos se encontrd una pobla-
cién de 780 convulsivos comprendidos entre 11 y 40 afios.

En México es elevado el porcentaje de epilépticos,lpor
lo que se debe considerar como sugerencia:

1. Que se incluyan en las escuelas primarias estudios que
ayuden a los profesores a descubrir a nifios con altera-
ciones francas de la conducta, o inteligencia, asi como
de agresividad.

2. En la educacién de los nifios epilépticos se tomaridn en
cuenta las siguientes bases: atencidén a sus necesidades
como nifios, brindar una educacidn en la que se tendri en
cuenta el punto de vista pedagbgico, que todo individuo
deberd desenvolverse a la velocidad que requiere el indi-
viduo normal.

3. Invetigacidn por parte de trabajadores sociales, de las
condiciones y medio ambiente en que se desenvuelven los

nifios, asi como sus necesidades mids elementales, para
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qﬁe sean estudiados, y se busque una solucidn adecuada.
Orientacién que debe iniciarse desde la escuela para aque-
llos menores que sufran de epilepsia.
El enfoque profesional orientado y rehabilitando al enfer-
mo convulsivo, y llega el momento de adaptarlo, para lo
cual se deberd crear un medio que le proporcione trabajo,
la posibilidad de cooperacién o colaboracibén de empresas
privadas, o bien la gestién ante el estado para que la
Secretaria de Trabajo instituya una ley obligatoria sobre
la rehabilitacién del enfermo epiléptico.
Se tendrid que educar al pGblico y a profesionales para
modificar el concepto que se tiene de la epilepsia, hay
que instruir a la familia, amigos, y profesores del en-
fermo, para que pueda llevar una vida social adecuada.
Crear un centro especial para este tipo de enfermos que
conste de:
a) Un asilo para recibir a enfermos graves o agitados
en el curso de una fase paroxistica en donde se les
administren los sedantes o medicamentos necesarios.
b) Un pabellén hospitalario para enfermos epilépticos
con crisis francas o débiies no degenerados.
c) Una escuela.
d) Seccibén de aprendizaje con orientacién vocacional.
e) Una seccién de trabajo artesanal.
f) Un servicio social.
g) Servicios Psicolégicos y Psiquidtricos.

h) Un organismo de investigacién cientifica.
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