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INTRODUCCTON.

"En éuanto a la enfermedad que 1lamamos sagrada, he aqufi -
lo due es; ella no me parece mas sagrada ni m&s divina que las
otras, ella tiene la misma naturaleza que el resto de las otras
enfermedades; y por origen las mismas causas que cada una de -
éllas. Los hombres le han atribuido una causa divina por igno--
rancia y a causa del asombro que les inspira, pues no se parece
en nada a las enfermedades ordinarias." Asf escribié Hip6cra---
tes,-al referirse a la epilepsid, 400 afios A.C. Desde entonces -
se describid claramente las variedades clinicas generalizadas y .
focales. A pesar de los conceptos Hipocraticoé, durante siglos
han prevalecide criterios errfneos especialmente de naturaleza-
divina o demoniaca y 10 que menos impdrté son sus manifestacio-

nes (Rubio 1981).

Huglinglins dJackson en 1861, inicia su fructffera labor en
Queen Saugere, donde publica mds de 300 trabajos y describe con

meticulosidad la ahora 1lamada Epilepsia Jacksoniana.

Al mismo tiempo en la Salpetriere, Jean Martin Charcot, -
Junto con sus discfpulos Pierre Marie y Babinski, hacen observa-
ciones clfnicas especialmente en el diagndstico diferencial de

la histeria y 1a epilepsia.

La epilepsia hasta que no se demuestre lo contrario, debe
considerarse como un sintoma, que puede presentarse en un nime-
-ro importante de padecimientos del Sistema Nervioso Central; al

presentarse éste sfndrome el médico debe inténtar'buséaf la --



etiologia, de ahf que considerar la epilepsia como una enferme-

dad puede ser causa de errores djagnfsticos.

Para evitar estos errores podrfamos tomar la definicién -
que nos da 1a Liga Internacional contra la Epilepsia publicada
en 1973, que dice: "Afeccitn crdnica, de etiologfa diversa, ca-
racterizada por crisis recurrentes debidas a una descarga exce-~
siva de las neuronas cerebrales (crisis epilépticas) asociada -
eventualmente con diversas manifestaciones clfnicas o paraclinj

cas".

La caracterfstica principal en todos los criterios para -
clasificar a la epilepsia han sido Ta distincidn entre aquellas
epilepsias sin causa aparente y aqueilas en que las crisis son

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

Nos podemos preguntar por qué la epilepsia es importante -
para el enfoque psicoldégico. Pues bien 10 podemos anal izar des
de diferentes puntos de vista. Si nos interesa como un fendmeno

social podemos analizarlo como sigue.

Se acepta en general que la prevalencia es similar en to--
dos los pafises, aunque las variaciones en frecuencias segin di-
versos estratos de poblacién se ven condicionados por diferen=--
tes factores de riesgo; existen numerosos trabajos al respecto
que hablan de cifras muy variables, unos en que se habla de un
~ paciente por cada 200 personas, otros dan cifras menores de -

0.62 por mil personas.
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Tabla 1.- Prevalencia de crisis en diferentes paises y afos.

(Tomada de Rubio, 1981).

_PAKVALENCIA PARA EPILEPSIAS,

Pais Autor Promedio por mil
Austrslia Crombie (1980) 28
Oinamarca Juwi-Jansen {1975) [X:}
Inglaterrs Logan y Cushion (1958) a3
Inglaterra Crombie {1980) 48
nglaterra Brewis (1966) 5.1
Inglaterra Pond {1960} 82
Ingisterra Pond (1660 7%
Etiopia Glol (1970) 50
Etiopls ' Glel - (1970} 80
isiandis Gudmundsson (1966) 6
terael Waisbort (1967} 23
ferasl Leibowitz y Alter {1968) 4
Japén Sato (1964) : 1.8
Isias Marianas Lassall B (1962) 37
isias Marianas Mathal {1968} 23
Istas Marianas Sthahope {1972) 54
Islas Marianas Sthahope (1972} 30
Nocuega Da Graat (1974} 35
Potonia Ziatinskil (1974) 15
Tanganika Aal-Jilak (1965}

Estados Unidos Hanser y ‘Kurland (1875) $.5
Estados Unidos Hanser y Kurland (1975) 5.4
Estados Unidos Peary . 186
Mesics Aubi . 11975} 182
México Rubio D. {1978) 49
México . Olivares ©(1972) © 35

En cuanto a la incidencia por sexo, las cifras son mayores

para los hombres, aunque la diferencia no es significativa. En

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

culino es significativamente mayor después de los 20 afios de -

- edad., (Rubio 1981).

En cuanto a la incidencia de edad, aproximadamente el 60 y
70% de las crisis aparecen en las primeras 3 décadas de la vi--
da, siendo 1a edad en que un sujeto representa una mayor produc
tividad y capacidad intelectual. Luego su aparicidn disminuye -
notablemente en las siguientes décadas y vuelve a tener un pino
de alta incidencia en ﬁos adultos viejos, esto quizd en rela---

ci6n a la presencia de neoplasfas cerebrales o enfermedades vas



culares.

Es muy importante en nuestro medio sefalar a la Cisticerco
sis como causa de crisis convulsivas, Lombardo y Mateos encuen-
tran que el 22% de los pacientes son Cisticercosis presentan --
crisis, otros estudios del extranjero mencionan cifras hasta --

del 37%.

Los planes para el futuro deben ir encaminados a corregir
todas 1 as situaciones de tipo social y promover programas edu-
cacionales en que participen, médicos, enfermeras, .trabajadores
sociales, psicdlogos y demds especialistas interesados. De for-
ma muy particular tratando de solucionar estos problemas que co
mo vemos aqueja a una alta cantidad de la poblacion mundial, en
la que estd involucrado en forma muy importante el funcionamien
to del S.N.C., en relacién a la presentacién de alteraciones de
la conciencia y conductuales que a su vez provocan deficiencias

en la participacidn activa y social de los enfermos.

La psicologfa puede emplear una variedad de enfoques en el
estudio y traﬁamiento de éstos pacientes, desde la valoracidn -
de su personalidad, de su capacidadfintelectual o el grado de -
deterioro producido por el mismo padecimiento o como serd en el
presente trabajo Ta aplicacién clinica de una téchica psicofi--
sioldgica que involucra una serie de postulados tedricos (Apén-
dice Il) y que en investigaciones realizadas tanto en sujetos -~
humanos como infrahumanos ha demostrado una posibilidad para -

ser aplicada en este padecimiento, que durante muchos afios ha -



sido bdsicamente estudiado y tratado por los médicos y donde --
ahora con este enfoque existe la posibilidad de dar al psicélo-
go la oportunidad de participar en forma mds activa en los pro-

blemas del sector salud.

En el afio de 1981, el Departamento de Safud y Servicios Hu
manos de Estados Unidos public6 un articulo donde se enfoca la
importancia de la investigacidn para resolver el problema del -
tratamiento de l1a epilepsia, dentro del cual se incluyen puntos
impgortantes como soﬁ los aspectos farmacol6gicos, Tos métodos y
técnicas para establecer diagnésticos mds claros y precisos, --
donde el avance de la tecnologfa ha hecho posible Tlevar a cabo
procedimientos mds complejos, como por ejemplo el monitoreo EEG
de 24 Hrs. ﬁn este mismo trabajo justifican la importancia de -
los estudios realizados con retrocalimentacid6n biologfa, en la -

forma que sigue:

“Un enfoque psicoldgico para tratar la épilepsia consiste
en instruir a los pacientes en aquellos métodos existentes me--
diante los cuales ellos pueden controlar sus ondas cerebrales.
En la técnica experimental conocida como retroalimentacidn cor-
poral, los pacientes aprenden a correlacionar la actividad de -
la célula del cerebro con imdgenes visuales o efectos de sonido
que le son previstos. Los pacientes entonces tratan de modifi--
car las luces o sonidos y de esta manera aprenden a alterar la
actividad eléctrica del cerebro. La técnica de la retroalimenta
cidén corporal parece ayudar a algunos pacientes, pero como lo -

hace y por qué lo hace, continuan siendo interrogantes”.



En forma muy especial el presente trabajo trata de anali--
zar y proponer una explicacién del proceso y de la ab]icacidn -
clinica en base a la experiencia de diversos autores revisando
un largo periodo de investigacifn, sobre la relacidn que existe
entre la respuesta de la epilepsia que ha sido sometida a entre

namiento y la técnica de retroalimentacidn bioldgica.




I1. ASPECTOS NEUROFISIOLOGICOS DE LA EPILEPSIA.

Para hablar sobre 10 que la palabra Epilepsia significa y
poder establecer el concepto integral de esta entidad clfinica,-
empezaremos por revisar las diferentes definiciones que sobre -

esta enfermedad se han establecido.

E1 diccionaric Mé&dico-bioldgico University gefine a la epi
lepsia como "una enfermedad nerviosa, esencialmente crénica, -
que se presenta por accesos mds o menos frecuentes caracteriza-
dos unas veces por pérdida sGbita del conocimiento, convulsio--
nes ténicas y clfnicas y otras veces por sensaciones Vertigino-
sas y otros equivalentes. Se acompafia de trazos electroencefala
grificos (EEG) que aseguran el diagnéstico. Es frecuentemente -

hereditaria y se le 1lama también mal comicial o morbus sacer".

La crisis convuisiva par si misma puede ser sequida de una
alteracifn importante de la conducta que puede durar mucho mds
tiempo; las ¢risis convulsivas son tormentas cerebrales estereg
tipadas, en el sentido de que el mismo patrdn tiende a reprodu-
cirse cada vez. Sin embargo, puede haber pequefias variaciones -
si existe una progresién de la lesién cerebral. Por lo tanto, -
1a calidad paroxfstica {(en el sentido de la disrrupcién brusca
de la cohducta) 1a brevedad y 1a caracteristica estereotipada -
de los ataques son los 3 signos bdsicos de las crisis epilépti-

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

E1 ataque convulsivo en si mismo notiene un significado es



pecifico para el paciente. La crisis convulsiva es seguida por

una inhibicidn que persiste por mds tiempo que el ataque convul
sivo propiamente dicho. La inhibicién es a menudo incompleta y

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

la crisis se origina como en la severidad de la lesién cerebral
responsable de la c¢risis. Si la descarga epiléptica se origina
en drea motora el paciente puede tener una hemiparesia post-ic-
tal temporal. La pardlisis cerebral post-ictal se manifiesta -
mds comunmente por un perjodo de coma o por una alteracidén de -
las facultades corticales mds elaboradas del individuo tales co

mo la presencia de afasia post-ictal.

La anormalidad bdsica de la neurona epiléptica descansa en
la inestabilidad de su membrana celular. Existe una excesiva o
prolongada descarga neuronal debido a una despolarizacidn exage
rada y posiblemente a lapsos con mecanismos de repolarizacién y

de hiberpo]arizacién de la membrana celular.

La estabilidad de la membrana y su polarizacidn estdn in-
timamente relacionados a los balances i6nicos a través de la -~

membrana y a los mecanismos del metabolismo oxidativo.

Se puede decir que la epilepsia es un reflejo de un estado
fisioldgico alterado del sistema nervioso central. Prdcticamente
cualquier funcidén anormal del cuerpo que es capaz de cambiar el
medio iénico interno, el metabolismo, o la estructura de una -
célula nerviosa dentro del neuroeje puede provocar una crisis -

convulsiva. Por otro lado, no todas las neuronas dentro del neu



roeje pueden producir los hechos clinicos de la epilepsia. Por
ejemplo, las neuronas del cerebelo, del tallo cerebral bajo y -
de la medula espinal, aunque son capaces en muchas circunstan--
cias de un grado de descarga neuronal extremadamente rdpida, no
se considerén en una posicidn anatdmicamente adecuada para pro-

ducir o desencadenar un ataque epiléptico.

Desde el punto de vista clinico la epilepsia se caracte-
riza por episodios breves recurrentes de convulsiones o de otras
alteraciones motoras o de la conducta de tipo estereotipado --
que se asocian con una percepcidn alterada y con una anormali--
dad o pérdida de la conciencia. Electrofisioldgicamente la cri-
sis empieza con una descarga neuronal de alta frecuencia, paro-
xfstica, de tipo local o una descarga de baja frecuencia de ma-
yor voltaje que induce a una disfuncidn del SNC, ya sea local--
menterd a la distancia, a través de propagacidn del estimulo --

anormal a través de vias neurales normales.

Los signos clinicas de u na crisis dependeran de la regidn
del cerebro cuyas funciones se ven alteradas por la actividad -
epiléptica, de acuerdo a esto, la conciencia se pierde cuando -
la descarga epjléptica invade las estructuras del tallo cere--
bral alto y del tdlamo. Las contracciones de la musculatura es-
quelética aparecen cuando la descarga afecta tas dreas motoras
frontales de la corteza cerebral. Las descargas autonémicas pe-
riféricas ocurren cuando la activﬁdad exitatoria se extiende al

hipotdlamo. También pueden aparecer experiencias sensoriales va



riadas cuando la actividad epiléptica alcanza las estructuras -
corticales parietales y occipitales antes de envolver los cen--

tros de la conciencia. Rubio 1981).

Una vez que un conjunto de neuronas han sido precipitadas
a un estado anormal de hiperxitabilidad, existen 3 consecuen---

cias posibles;

1).- La descarga puede permanecer localizada de tal forma que -
el grupo de neuronas finalmente cesan en su actividad anormal.

2).- La descarga puede propagarse a una distancia variable a --
través de las estructuras normales del sistema nervigse sin -

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

su propagacidn y por lo mismo terminando l1a crisis al 1legar a
este punto.

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

antes de terminar.

En los primeros dos casos la crisis se llama parcial, en -
el tercer caso se llama generalizada. En las ¢risis generaliza-
das la conciencia siempre estd afectada y ambos hemisferios ce-
rebrales asi como sus conexiones con los ndcleos subcorticales
(tdlamo, gdnglios basales, tallo cerebral alto y estructuras --
1imbicas) siempre se encuentran afectados simultdneamente por -

la ‘actividad epiléptica.

En las crisis parciales la conciencia habitualmente se con
serva cuando la descarga aparece confinada a un hemisferio cere

bral, pero puede perderse cuando tas estructuras 1imbicas o.el
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diencéfalo se ven afectados por dicha descarga.

Por otro lado existen una serie de mecanismos bdsicos que

determinan el potencial de membrana de 1a neurona.

La membrana neuronal mantiene su permeabi1idad en relacidn
a los principales iones que se encuentran en el espacio extra e
intracelular. De tal forma que el Na, K y Cl, los cuales estdn
distribufdos en forma dispar en los compartimientos intra y ex-
tracelulares, se mueven a através de la membrana celular. El so
dio 'y el cloro tienen mayor concentracifn en el espacio extrace
lular. Esta diferencia es dindmica y hay un constante intercam-
bio idnico, el Na y K entrando a la célula y el C1 saliendo de
ella. Este movimiento es una difusidn pasiva que no requiere --

energfa para mantenerlo.

Sin embargo, se ha demostrado que existe un proceso activo
que usa o utiliza energia metab6lica derivada de compuestos ri-
cos en fdsforo como la adenosina trifosfato (ATP) para modifi--
car el potencial de la membrana celular y este proceso activo -
estd relacionado a la 1lamada bomba de sodio. En general se pue
de decir que hay bomba de sodio, bomba de potasio, bomba de clo

ro, bomba de calcio, etc.

-

Existe actualmente evidencia bien clara que muestra que la
;; bomba de cada idn es electrogénica, sobre todo durante la acti-
'f‘vidad neuronal intensa, de tal forma que causa un intercambio -
& asimétrico de jones con dos potasios introduciéndose por cada -

tres sodios que estdn extrayéndose de célula nerviosa. Este bom
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beo asimétrico hiperpolariza a Ta membrana y como veremos mds -~
tarde este mecanismo de cambio de potencial de la membrana pue-
de jugar un importante papel en la terminacién de la descarga -

epiléptica.

Figura 1.- Fendmenos basicos de la membrana celular que infly--
yen en la descarga epiléptica.
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La membrana post-sindptica 1lega a ser permeable selectiva
mente a uno 0 varios iones especificos. La liberacitn de subs--
tancias transmisoras por la terminal presindptica evoca o produ
ce el cambio de la permeabilidad, pero la especializacidn de 1la
unidn post-sindptica determina si la permeabilidad inducida ten
drd una influencia excitatoria o inh{bitoria. Por ejemplo la --
acetilcolina liberada en 1a unidn neuromuscular produce excita-
cidén mientras que su liberaci6n por terminales vagales en la re

gi6n de los marcapasos cardiacos inhibe. la acbién de Organo. Es
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importante en nuestra discusidn, de que dos diférentes estados
(excitaci6n e inhibicién) estdn relacionados indirectamente al
ién o 1ones especfficos para los cuales la membrana se hace --
transitoriamente permeable y mds directamente al cambio en el -
potencial de membrana causado por tal permeabilidad idnica alte

rada.

En el sistema nervioso central el transmisor excitador ---
abre los canales de 1a membrana post-siniptica tanto al sodio -
comg el potasio, el efecto neto es un equilibrio potencial que
1lega al cero y provoda la despoiarizacién de la membtana por -
el potencial excitatorio post-sindptico. La liberacidn del ----
transmisor inhibitorio tiene el efecto opuesto estabilizando 1la
membrana a un nivel de reposo o0 hiperpolarizdandola. La permea-
bilidad selectiva al clioro y probablemente al potasio explica -
el potencial post-sindptico inhibitorio. En cualquier neurona -
ambas influencias competitivas (despolarizacidn e hiperpolariza
éién) interaccionan para modular los potenciales de membrana de
reposo porgque todas las fuerzas energéticas sindpticas de muchas
células nerviosas (algunas excitatorias y otras inhibitorias) -

usualmente convergen en 13 membrana de una sola neurona. (Rivas

1979).

Los potenciales generados en cualquiera de muchas sindpsis
se suman de tal forma que entre mayor es el nimero de sindpsis
que entran en la descarga, mayor serd el potencial sindptico -

que uno logra detectar o medir con ur microelectrodo. Cuando el
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balance de las fuerzas de descarga sindptica favbrece a la exci
tacidn la membrana se despolariza y si la despolarizacién alcan
za menos de 15 o menos de 20 milivoltios aparece una despolari-
zacion enorme y explosiva. Este es un potencial de accidén de -~
“todo o nada" en el impulso nervioso. En contraste con los po--
tenciales sindpticos, este impulso es propagado a través del --
ax6n y al 1legar a la terminal produce una liberacién de cuan--
tas de transmisores que altera el potencial de membrana de la -

célula vecina.

Los potenciales sindpticos son mucho mds grandes que los -
potenciales de accidn pero para nuestros prop6sitos es mds im--
portante conocer que los registros eléctricos obtenidos a tra--
vés del cuero cabelludo o de la superficie del cerebro reflejan

potenciales sindpticos y no el impulso nervioso propagado.

En la mayor parte de los modelos experimentales de epilep-
sia la despolarizacién excesiva de la membrana neuronal es el -
preludio necesario para la aparicidn de la actividad epilépti--

ca.

Un estimulo eléctrico aislado suficientemente fuerte apli-
cado sobre la superficie de Ta corteza cerebral del gato provo-
card que una neurona cortical localizada directamente debajo --
descargue en forma paroxistica actividad eléctrica secundaria a
ese estimulo. E1 imp ulso nervioso resultante es seguido por -
una hiperpolarizacién prolongada de la membrana (probablemente

un potencial post-sindptico inhibitorio) durante el cual toda -
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descarga esponténea cesa. Si el estfmulo es aplicado en forma
repetitiva, por ejemplo, cada 20 segundos el segundo estimulo
puede no generar un impulso nervioso y provocar sélo un poten--
cial post-sindptico excitatorio debido a que este potencial se
produce durante la hiperpolarizacidn de 1a membrana y el cambio
neto en potencial de membrana no es suficiente para generar ---

otro impulso nervioso.

Si la estimdlacidn repetitiva continda la hiperpolariza---
cidn es reemp]azada por despolarizacidn, la cual crece progresi
vaménte en amplitud y 1a célula empieza a disparar repetitiva--
mente mds que aisladamente a cada uno de los estimulos secuen--
ciales posteriores. De tal forma entonces que el efecto princi-
pal del estfmulo epileptGgeno es una excitacidn despolarizadora
la cual supera a la accidén hiperpolarizante protectora de los -

mecanismos inhibitorios de la misma célula.

Figura 2.- Mecanismos de la descarga epiléptica.
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Posteriormente la célula vuelve a su estado pre-estimula-
cidn casi inmediatamente después de que el estimulo eléctrico -
ha cesado. Si Ta fuerza del estimulo se aumenta, los potencia~-
les past-sindpticos recurrentes excitatorios crecen y se suman
fusiondandose en una despolarizacién sostenida de la membrana y
la célula empieza a disparar a una frecuencia normalmente alta.
Ahora si nosotros terminamos la corriente estimuladora, la céluy
la no recabra su patrén de disparo normal pre-estimulatorio co-
mo 1o hizo cuando la estimulaci6n era menos intensa. En lugar -
de esto, la membrana permanece despolarizada y los potenciales
de membrana empiezan a oscilar. Las oscilaciones son despolari-
zaciones recurrentes y aparecen aproximadamente a la misma épo-
ca que la actividad epiléptica aparece en el registro de super-
“ ficie. Cada deflexidn de la superficie o una espiga convulsiva
en el EEG, refleja una oshilacién.despo]arizante y esto sugiere
fuertemente que la actividad epiléptica electroencefalogrifica
es el potencial generado por las oscilaciones del potencial de
membrana que ocurren sincrdnicamente en miles de neuronas. Un -
estimulo eléctrico aplicado sobre 1la superficie'de la corteza -
cerebral durante los perfodos interictales produce una despola-
Eizaci6n idéntica a 1la desbarga celular. Tales despolarizacio-~
nes (espontdneas o evocadas) 1lamadas oscilaciones desplarizan-
tes paroxfsticas, han sido estudiada§ extensamente durante la -
actividad epiléptica producida por la aplicaci6én tépica de peni
cilina, y datos recientes indican que estas son probablemente -

potenciales post-sindpticos excitatorios gigantescos. El1 signi-



16

,ficado que algunos investigadores atribuyen a estos hallazgos -
es que la actividad convulsiva representa un estado alterado de
ta transmisidn sindptica mds que una deficiencia de la membrana
post~sindptica. En otras palabras la neurona individual no es -
epilédptica, en su Iugar,su epiléptogenicidad se origina por un
estado alterado de interaccidn sindptica la cual es reversible,

(Rubic 1981).

Las crisis epi]épticés resultan de una despolarizacidn rd-
pida y repetitiva de las neuronas. Como ha sido discutido ante-
riormente la despolarizaci6n se acompafia por una acumulacidn de
.iones de sodio dentro de 1a célula y por una disminucidn del po
tasio intracelular. Durante la repo]érizacién, al momento de -
que la membrana vuelve a su potencial de reposo normal, Tos fjo-
nes de sodio son extraidos y los iones potasio son introducidos

al citoplasma neuronal.

Esto es un proceso que consume energfa y que es precedido

por un incremento en la actividad de la ATP.

Durante una crisis epiléptica las neuronas afectadas son -
mds fdcilmente despolarizadas y menos aptas para retornar a su

potencial de membrana normal de reposo entre cada descarga.

A pesar de miltiples e intensivas investigaciones que se -
han realizado y numerosas teorfas que se han postulado el meca-
nismo quimico bdsico que inicia y mantiene la descarga epi1épti

ca permanece desconocido.

Las neuronas que estdn afectadas o incluidas en una descar
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ga epiléptica, utilizan energfa considerablemente mayor de la -
que utilizarfan si el cerebro estuviere funcionando a su patrén
normal de actividad. Ademd&s de aumentar el transporte idnico, -
otros procesos metabdlicos celulares estdn acelerados durante la
actividad epiléptica. Esto incluye la sintesis de neurotransmisg
res, el intercambio de lipidos y proteinas y el transporte exd-
plasmdtico. Estos procesos directa o indirectamente requieren -
el uso de energfa generada electroquimicamente. Durante la cri-
sis convulsiva hay un aumento en la produccion de energfa. La
fuente directa mds importante de energia en el cerebro es el --
ATP. Sin embargo, a diferencia de otros tejidos, el cerebro de-
pende méds especificamente del metabolismo de la glucosa para la
produccidn de compuestos fosfatados de alta energia. (Tapia, -

1976).

Se utiliéan cantidades muy importantes de glucosa por el -
sistema nervioso central durante la actividad epiléptica. Si Tla
utilizacidén de la energia no excede l1a capacidad de los siste--
mas productores de ella en el encéfalo, no se presentan déficits
de energfa. Cuando se producen crisis generalmente provocadas -
experimentalmente por choques eléctricos, se observa sin embar-
go, que hay una disminucidn rdpida de los niveles cerebrales de
ATP, de fosfocreatina y de glucosa y una acumulacién concomitan
te de lactado. Esto indica que el grado de utilizacidn de com--
puestos fosfatados de alta energfa durante la actividad epilép-

tica es mayor que su grado de produccidn.
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Recientemente se ha determinado, que el mecanismo bé&sico -
en la descarga epiléptica depende también de Ta interaccidn en-
tre otro ion no tomado en cuenta previamente, que es el idn cal

cio.

E1 mecanismo de la descarga puede ser liberado o precipita
do por el nimero de factores intrinsecos que alteran o quiebran
el balance normal de despolarizacidn-hiperpolarizacidén. Aparen-
temente la hipdtesis presentada en esto, es que la influencia -
mds importante que produce la descarga convulsionante es la cap
tacidn de iones calcio p or la célula nerviosa y este efecto ex
citatorioc es modulado por diferentes factores, a saber: Impul--
sos sindpticos, conductancias hiperpdﬁarizantes, las caracterf{s
ticas morfoldgicas de 1a célula y de su membrana y las caracte-

rfsticas del medio extracelular.
Ademds podemos establecer dos conceptos fundamentales:

1).- QueAla neurona epileptfgena tiene propiedades generadoras
intrinsecas de descarga epiléptica, las cuales pueden ser libe-
radas o precipitadas bor un namero de factores extrinsecos.
2).- Que la hiperekcitabi]idad de las ﬁeuronas epileptégenicas
se base en la dfsffupciﬁn o 1a alteracién del balance entre -
Tos factores despolarizantes e hiperpolarizantes. Esta disrrup-
'cidh es favorecida por la introduccidn de calcio al mecanismo -
excitatorio de la neurona y la salida del potasio como un con--

trol hiperpolarizante de balance. {Rubio, 1981)

~En resimen, el concepto de epilepsia debe de enfocarse --
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desde el punto de vista electrofisiolfgico y desde el punto de

vista clfnico e integrar ambos aspectos.

Todavfa existen algunos puntos obscuros en cuanto a los cg
nocimientos sobre los mecanismos electrofisiolégicos y bioquimi
cos bdsicos de la descarga epiléptica. Cuando estas dudas se =--
aclaren, se podrd establecer una correlacién mds estrecha con -
los avances obtenidos en los aspectos clfinicos de la epilepsia
y de esta forma alcanzar un concepto dindmico integral para lo-
grar aplicarlo en forma mds racional en el manejo prdctico del

paciente epiléptica.
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I1I. RETROALIMENTACION BIOLOGICA EN EPILEPSIA.

Como podemas observar, la epilepsia es un transtorno neurg
fisiol&gico complejo, que plantea problemas de clasificacién y

definicién.

En la aparicidn y cese de las crisis epilépticas podrian -
estar implicadas una serie de factores psicoldgicos que todavia
no se han identificado plenamente.'Ld inico cierto que podemos
decir, es que en la epilepsia del 16bulo temporal se ha podido
observar gque algunos estfmulos bsicolﬁgico especificos son capa

ces de desencadenar crisis generalmente contralaterales.

Robertson (1954) describid con detalle siete casos de suje
tos que eran capaces de provocar voluntariamente crisis epilép-
ticag. Robertson apunta que 1a condicién necesaria para la in--
duccidn de la crisis era Ta acci6n de la musculatura voluntaria
o esquelé .ica, pravocadora de arritmias cerebrales sin pérdida

o esqueldtica, provocadora de arritmias cerebrales sin pérdida

de la conciencia. En los trabajos de Efron (1956-1957) se de---
muestra claramente la posibjlidad de inhibir la presentacién de
la crisis, utilizando el modelo del condicionamiento cldsico. -
Tassinari (1968) informé sobre la supresién de patrones EEG ---
anormales mediante la flexoextensidn del piel derecho, de forma

activa o pasiva.

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

girés y participacifn por parte de la psico]ogfakenkel estudio y

i
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tratamiento conductual de la epilepsia.

Este sindrome ha sido objeto en varias ocasiones de revi--
siones y discusiones, como un fenfmeno neuroldgico, psicoldgico
psiquidtrico y quizd mds recientemente como un problema neuro--

psicolégico, psicobioldgico y neuro-conductual (Mostofsky 1977)

Se han ensayado diferentes estrategias psicoterapéuticas,
que incluyen el uso de diversas técnicas de modificacidn de con
ducta, autocontrol, manejo de contingencias medio ambientales y

psicoterapia dindmica.

Por otro lado el campo del condicionamiento operante de 1la
actividad EEG, en el que se han realizado trabajos experimenta-
1¢s mds sistemdticos resulta ser un abdrdaje terapéutico de 1la
epilepsia. Siendo entonces la retroalimentaci6n bioldgica (R.B.)
una aproximacidn terapéuticakimportante en el tratamiento de la

epilepsia, constituyendo ademds un método psicofisiolégico, de

los mds importantes. Su metodologia se fundamenta en forma im--
portante en el condicionamiento operante de la actividad eléc--
trica cerebral, basdndose en tres hechos que constituyen natece

dentes importantes de este enfoque terapéutico:

1) E1 avance en materia de condicionamiento operante de las res

puestas auténomas y su extensién al campo de la mepicina psico-

somdtica dentro de 1o que se ha denomfnado "medicina conductual”
(Birk 1973).

2) La investigaci6n realizada a nivel humano e infrahumanb $0=~

bre el condicionamiento operante del EEG, Tos potenciales evoca
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cados y en general, la actividad eléctrica del S.N.C.; como lo
que se revisa en el Apéndice II.

3) Los estudios realizados sobre el condicionamiento operante -
del ritmo sensorio-motor (R.S.M.) en el gato, sus correlatos -
neurofisioldgicos y conductuales y la resistencia a la induc---

cidn experimental de convulsiones en los sujetos condicionados.

Las anteriores consideraciones justifican el intentar nue-
vas formas de tratamiento de la epilepsia, tanto farmacoldgicas
como no farmacoldgicas, tal como es el caso de la investigaéién
realizada en los Ultimos aflos sobre la R.B. EEG y sus efectos -

sobre las crisis.

A continuacidn se revisard una serie de trabajos que se -~
han realizado en los G1timos afios, utilizando esta técnica tera
péutica psicofisioldgica, analizando los aspectos mds importan-

tes de los datos que se- han obtenido.

En el afio de 1967 fue descrito por el grupo de trabajo que
encabeza M.B. Sterman, en el Hospital de Veteranos de Sepillveda
(California), un ritmo EEG al que denominaron "ritmo sensorio-
motor" (R.S.M.) (Roth, Sterman y Clement 1967; Sterman y Wyrwi-
cka 1967). |

El nombre le fue asignado por ser un ritmo que se registra
de manera predominante sobre el drea sensoriomotriz (Rolandica)
Su frecuencia es de 12 a 16 Hz. y se asocia a estados motores -

de relajacién y de quietud conductual en general.

Los trabajos iniciales de Sterman en los cuales describe -
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este ritmo fueron relizados en gatos, en el hombre no ha sido -
aceptada por completo su existencia, ya que algunos autores sé-
lo le 1laman ritmo de 12-14Hz sin denominarlo R.S.M. Gastaut -
(1975) propone que el R.S.M. es 1o que &1 antes ya habfa descri

to como ritmo Mu.

E1 antecedente mds importante del estudio del R.S.M. como
un enfoque terapéutico, se encuentra en la demostracidén experi-
mental de su condicionamiento en el gato. Para esto el procedi-
miento éonsistid en reforzar a los sujetos de manera contingen-
te a la disminucién o al aumento de la presencia del R.S.M., de
pendiendo del resultado que se deseara obtener. Los reforzada——
res que tuvieron mayor uso fueron el alimento y la estimulacidn

eléctrica de dreas cerebrales del "placer"”.

De los estudios en ios que se demostrd el condicionamiento
del R.S.M. (Wyrwicka y Sterman 1968; Sterman, Lucas y Mac Do---
nald, 1972), se observé que los sujetos aprendian la respuesta
con enorme facilidad, como si aprender el control "voluntario"
sobre este ritmo, se tratara de una habilidad motora cualquiera
como las que se someten a condicionamiento normalmente en el la

boratorio de aprendizaje.

Se logrd establecer que los sujetos entrenados para aumen-
tar la presencia del R.S.M. lo lograban adoptando posturas de -
inmobilidad, mientras que los entrenados para disminuirio 1o lg

graban si permanecfan en movimiento.

Los estudios realizados con un enfoque neurofisiolégico -~
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mostraron que los an imales entrenados presentaban una descarga
motora fdsica y ténica y una disminucidn de la exitabilidad re-

fleja  (Chase y Harper 1971; Babb y Chase 1974).

En los estudios conductuales se dgmostrd que los animales
entrenados para aumentar la presencia del R.S.M. presentaban -
cambios de comportamiento durante el suefio, tales como la dismi
‘nucién de sus movimientos, una pro]ongagidn de los periodos sos
tenidos de suefio y una reduccién en la cantidad total de sueiio
en un 1épso de 24 Hrs. (Sterman, Howe y Mc Donald 1970; Lucas y
Sterman 1974).

Ademds de estas demostraciones se presentd un hecho de ---
gran importancia, el cual abrid»el camino para la extensidn pos
terior de este procedimiento al tratamiento de la epilepsia: -~
fue el hallazgo de que los animales entrenados en 1a produccién
del R.S.M. presentaban una resistencia especial a la induccidn

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

g Sterman, Goodman y Kovalesky 1978; Sterman, Goodman, Kovalesky

1979).

A partir de esto se planted la posibilidad de condicionar
el R.S.M. en pacientes epilépticos, como una opcién para esta-
blecer un control sobre las crisis y se inici6é una amplia inves

tigacidn experimental sobre esta posibilidad.

Como el presente trab ajo trata de resumir los datos que -
se han reportado se analizardn los mismos en base a un modelo -

propuesto por Mostofsky (1977), con algunos de los elementas -~
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que €1 considerd en su trabajo como los de mayor relevancia y -
como bdsicos dentro de la investigacidn de R.B. en el tratamien
to de la epilepsia. De 1o que partiremos para revisar uﬁa mues-

tra de estos trabajos hasta ahora realizados.

E1l establecimiento de la R.A. EEG en el tratamiento de la
epilepsia ha sido objeto de investigaci6n en los dltimos 10 afios
sobre todo por autores norteamericanos, quienes han aplicado a
estos trabajos una variedad de enfoques dependiend& la escuela

o tendencia de cada autor.

E1 primer reporte especifico sobre la implementacién de la
terapia con pacientes epilépticos es el de Sterman y‘Friar(1972)v
E1 dnico reporte realijzado por autores latinoamericanos que en-

contramos es de Flores y Col. (1982).

En la tabla 1 seAmuestran la lista de autores y datqs de -
105 sujetos que’ utilizaron en su trabajo. Algunos de los traba
jos fueron publicados en distintas revistas, en tal caso lo to-
mamos como un solo trabajo ya que estos constituyen reportes de
diferentes aspectos de la investigacidn realizada con 1os mis--

mos pacientes.

Los estudios que se presentardn constituyen una muestra de
los trabajos de mds de 30 autores, reportados en un lapso que -

va de 1972 fecha del primer trabajo hasta 1982.

Debido a que no en todos los estudios se reporta el. sexo y
adad de los pacientes no se sabe exactamente en cuantos pacien-

tes de cada sexo se ha aplicado 1a R.B. nf cual ha sido el ran-
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Tabla 1.- Autores que han realizado entrenamiento de R.A. EEG
en pacientes epilépticos.

Autores No. de Pa-
cientes. Edad ' Sexo
T ;
1.~ |Sterman y Friar (1972) 1 23 F
2.- |Sterman y Col.(1974) 4 7.8,24,26. M
3.- {Johnson y Col. (1974) ] 18 M
.~ |Rouse y Col. {1975) - 1 N.E. N.E.
.- |Kaplan {1975) 2 21,30 ]
6.- |Kaplan {1975) 3 29,30,20 1 M, 2F.
7.- |Finley y Col. (1975) 1 13 H
8.- |Seiferth y Lubar (1975) 8 x 20 4F, 4M
.- [Wyler y Lokard (1976) 5 X 24 1F, 4 M
10.-{Finley (1977) 2 24, 13 1F, 1 M
11.-{Kulman y Col. (1977) 5 N. E. N.E.
12.-{Kulman y Col. (1978) 5 N.E. 1F, 4 M
‘13.- Sterman (1978) 8 X 25 N.E.
14.-|Wyler (1979) 23 N.E. 14 F, 9 M
15.-{Spinelli y Col. (1979) 7 N.E. JF, 4 M
16.-{Cott y Col. (1979) 4 x 24 3F, T M -
17.-1Cott y Col. (1979) 3 26,22,14 2F, 1M
18.~)Lubar y Col. (1981) 8 X 25 N.E.
19.-|Flores y Col. (1982) 2 21,34 1F, 1 M

N.E.~- No se especifica.
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go de edades, whitsett, Lubar, Holder, Pamplin y Shabsin (1982)
calcutam que hasta 1981 se han realizado experiencias sobre el

tépico can cerca de 200 pacientes que oscilan entrée los 7 y los
51 afos, siendo la mayor cantidad de pacientes que reciben en--
trenamiento situados entre la la. y la 2a. década de la vida, o
sea que Ta mayorfa de 1los pacientes se encuentran entre los 10

y los 35 afos.

A pesar de 1a jmportancia gque pudiera tener la respuesta
61 tratamiento dependiendo de la edad o del sexo, no se ha pu--
- blicado hasta la fecha ningiin trabajo en el cual se haga este

tipo de andlisis.

Por otro lado 1a mayorifa de los trabajos coinciden en los -
criterios para seleccionar a los pacientes, sus.requisitos fue--

ron:

a) Historia de evolucidn prolongada del padecimiento.
b) Refractario al tratamiento farmacolégico.
c¢) Alta frecuencia de presentacidn de crisis.

d) Crisis con componente motor.

e)'Presentar actividad EEG epileptfgena.

Estos puntos fueron 105 requisitos para la inclusidn a los
experimentos, un aspecto importante ya que esto serfa lo mds --

f,significativo para al andlisis y metavdel entrenamiento.

Otro punto que se muestra en la tabla 1 es el nidmero de pa
E cientes gue se utilizd en cada eStudio. de 1o que podemos obser

%;var que oscila entre uno y ocho. Esto se debe principalmente a
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que los disefios se programaron en periodos muy largos de tiempo
(esto se revisard mds adelante) lo que no favorece para la par-

ticipaci6n de los pacientes en estos estudios.

Por otro lado la cantidad de tiempo requerido y la comple-
jidad del método que son caracteristicas propias de la R.B.EEG
dificultad la experimentacidn con muestras grandes de pacien---
~tes. Por lo que es importante no considerar el numero de pacien
tes, sino las caracteristicas del disefio, ya que se puede esta-
blecer una buena relacién causa-efecto clara, dada por el proce
dimiento. En este punto la mayoria de los autores declaran que
es mds importante el disefio experimental que el ndmero de suje-

tos.

Por otro lado para la seleccifn de los pacientes que se ggv
trenaron en R.A., se han preferido aquellos que presentan cri--
sis con manifestaciones motoras, con una dur;cidn prolongada -~
del padecimiento y con una alta frecuencia de crisis. 0e la --
muestra de pacientes de los estudios revisados, las crisis que
han sido sometidas a entrenamiento son las generalizadas ténico
clénicas, las parciales con sintomatologfa compleja y las par--

3

ciales secundariamente generalizadas.

Por To que respecta a la duracidn del padecimiento, se in-
cluyeraon pacientes con historias de evolucidn que van desde 3 -
hasta 41 afios. Siendo caracteristico de 1a mayoria de los pa-~--
cientes al presentar crisis desde la infancia. No se han repor-

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

Otro de los aspectos de mayor importancia del tratamiento
de la epilepsia con R.B. es el haber trabajado principalmente -
con pacientes refractarios al tratamiento farmacoldgico. Ya que
resulta diffcil e stablecer los mecanismos de 1a R.B. EEG, y la

accidn de los medicamentos en los sujetos de entrenamiento.

Por razones como esta es que a todos los pacientes o al me
nos en la gran mayorfa, se realiza una fase al inicio del proce
dimiento experimental, en 1a cual se 1leva un registro de la --
frecuencia, intensidad y duracidn de las crisis y de su regimen
‘farmaCOIGgico. Sirviendo esto como linea base para comparar con
los datos que se obtuvieron despues del entrenamiento EEG mante
niendo el mismo tratamiento farmaco1égico..Pudfendo observar de

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

Los fdrmacos usados con mayor frecuencia en estos estudios
son l1a Difenilhidantoina (DFH), el Feﬁobarbital (FB) y 1a Primi
dona (PRM). (Tabla 2)

Para asegurarse que los resultados del con@icionamiento -~
EEG estd relacionado a las variaciones de las crisis y no se de
be a algdn efecto del aumento o disminucidn de la désis de los
fdrmacos los autores realizaron un control de 1a concentracién
de las substancias activas en sangre (niveles séricos de anti--
convulsivos). Este exdmen periédico les permite controlar la po
sibilidad de que durante e]vexperimento los pacientes cumplen -

flcon Ta farmacoterdpia, factor que puede interpretarse como una
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Diagnéstico de las crisis convulsivas de los tra
bajos analizados, su duracién en afios y los f&r
macos usados asf{ como el control de niveles sery
cos de los mismos.

Autores ' Diagnfstico Buracibn Farmacos ‘gl:?lgi
1.- Sterman {1972) G. t-c. 7 DFH N.E.
2.- Sterman (1974) G. t-c. 5,11,8,32| DFH, F.B. N.E.
3.- Jhonson (1974) G. t-c. N.E. DFH, F.8. No.
4.~ Rouse {1975) G. t-c. N.E. N.E. No.
5.- Kaplan (1975) G. Acinetica. 14,21. | DFH, F8 Si
6.- Kaplan (1975) Acinet, Psicom. {12,21,6. | DFH, FB. Si
7.- Finley (1975) Acientica 6 FB Si
8,- Seiferth (1975) |[Psicomotora. X 10 | DFH,FB,CMZ, Si
9.- Wyler (1976) Parciales X 7 NE. No
10.- Finley (1977) Psicomotora N.E DFH, Nysoline Si
11.- Kulman (1977) Parciales x 15 | CMZ, DFHJ Si
12.- Sterman (1978) |G. t-c. X 16 | DFH, F.8. Si
13.- Wyler (1979) G. t-c. N. E N.E. Si
14.- Spinelli (1979) iG. t-c. X 7 DFH, Mysol N.E.
15.- Cott (1979) G. t-c. x 15 DFH, F.B. Si
16.- {Cott (1979 parciales x 10 DFH, FB. Si
17.- Sterman (1981) |G. t-c. N.E. DFH, FB. i
18.- Lubar (1981-1982)/G. t-c. x 23 CMzZ, DFH,F.8. Si
19.- Flores (1982) parciales. . 13, 32. OFH, F.B. No.

G.t-c. Generalizadas ténico-Cl6nicas.
DFH.~ Difenilhidantohina.

FB.~ Fenobarbital.
CMZ.- Carbamazapina.
N.E.~ No se especifica.
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posible explicacidn de los resultados obtenidos con la R.B.

La observacidén general es que los niveles séricos permane-
cen en cifras estables, terapduticas antes, durante y después -
del condicionamiento EEG, con 1o cual se elimina este factor co

mo un contaminante de los resultados.

Dentro del &drea del condicionamiento EEG se han realizado
muy pocos estudios donde se enfoque 1a relaci6n entre el entre-
namiento y la farmacoterapia. Lubar y Shouse (1977) reportan un
caso en el que se logrd reducir a cero la frecuencia de las cri

sis y ademds se retiraron progresivamente los farmacos.

En otro experimento de Sterman y Shouse (1980) uno de los
pacientes renuncio voluntariamente a la farmacoterapia, ya que
mostrd una reduccidn progresiva de las crisis a través de las -

fases con R.B.

Con relacidén a este objetivo, un estudio muy importante es
el realizado por Finley (1977) cuyo propésito fundamental era -
analizar la relacidén entre la farmacoterapia y la R.B. EEG, rea

Tizando el estudio en 5 fases como sigue:

Fase A 'se administrd el fdrmaco y se registraron las crisis y -
las auras.

Fase B se aumentd la dosis; el resultado fue una disminucidn de
las crisis y un aumento de las auras.

FASE C se inicié el condicionamiento EEG y se mantuvo constante
la farmacoterapia; encontrando una disminucfﬁn de las --

crisis y de las auras.
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Fase D se inicid una disminucifn progresiva de la farmacotera--
pia y se mantuvo el condicionamiento; el resultado fue -
un ligero aumento de las auras, sin cambios en las cri-
sis. |

Fase E se suprimid por completo el Mysoline y se mantuvo el con
dicionamiento; obteniendo un aumento en la cantidad de -
crisis y de auras, las cuales llegaron a ser sin embar--
go, en meﬁor frecuencia con respecto a las del inicio --

del estudio.

Por otro lado, este autor pudo observar que la presencia -
del ritmo de 12-14 Hz aument6 a medida que los niveles sericos
de Mysoline disminuyeron. E1 Dilantin se mantuvo constante des-
de la fase B, pero un andlisis de regresi6n de los niveles seri
cos y de la presencia del ritmo 12-14Hz, reveld que si los pri-
meros se hubieran reducido hasta 0.3mg%, entonces el ritmo se -
habrfa aumentado hasta en un 50% y la cantidad de crisis habria

descendido al minimo.

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

ciente sugieren que:

g) Los fdrmacos anticonvulsivos como el Mysoline y el Dilantin
interfieren con los resultados de la R.B. EEG, y pueden ser
la causa de que el ritmo entrenado no incremente su presen-
cia.

b) Que es posible programar combinaciones de farmacoterapia y

condicionamiento EEG para producir un mejor control de las
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crisis.

Conclusiones que nos hacen pensar en la necesidad de aumen
tar la investigacidn sobre la relacién que existe entre los far

macos y la R.B. para poder ofrecer un mayor beneficio clinico.

Continuando con el an 41isis de los trabajos tenemos que -
desde el punto de vista de la actividad EEG y de Tas respuestas
entrenadas en la mayoria de los estudios se manejan 4 clases de

actividades EEG:

1) Entrenamiento para aumentar la presencia del R.S.M.
(12-14Hz) o de la actividad rdpida entre las que se encuen--
tran frecuencias de 14-24, 18, 26, 14, 18-23, 16-18, 11-19 y
9-14 Hz. | '

2) Entrenamiento para aumentar la presencia del ritmo R.S.M. o
de un ritmo rdpido y disminuir simultdneamente la presencia

de la actividad de ondas lentas de alto voltaje.

3) Entrenamiento para disminuir la presencia de actividad EEG

epileptogena.
4) Entrenamiento para incrementar la presencia de ondas lentas.

Las tres primeras son formas de condicionamiento que bus~
can o 1levan un sentido hacia la normalizacidn del EEG de un --
paciente epiléptico, la cuarta se ha .usado s6lo como una fase -
del procedimiento experimental. El1 lnico caso en que la tarea -
fue aumentar el ritmo lento (6-12Hz) fue el trabajo de Kaplan -

(1975).
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Se ha dado énfasis especial al condicionamiento del R.S.M.
debido al enfoque terapéutico originado por los resultados obte
nidos en gatos por el grupo de Sterman, sin embargo, hasta la-
fecha no existe una evidencia de que este sea el ritmo de mejor'
eleccidén. Con esto nos podemos dar cuenta que la intencién de -
1a R.B. en el tratamiento de la epilepsia, es buscar un cambio

condicionado con tendencia a la normalizacién del EEG.

Como se menciond anteriormente se discute la existencia --
del_ritmo R.M.S. como una entidad EEG con caracteristicas pro--
pias en el hombre. GAstaut (1975) propone que lo que se ha deng
minado R.S.M. es en realidad el ritmo Mu, que €1 ya habfa des--'
crito; el ritmo Mu es una actividad EEG predominante en dreas -
centrales, con frecuencia de 9-11Hz, reactivo a los movimientos
de la mano contralétera] al hemisferio en que se registra y no

es reactivo al abrir-cerrar de los ojos.

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

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

como en pacientes epilépticos, por 1o que en ocasiones ha sido
diffcil condicionar dicho "ritmo (Hammond 1979). Por ejemplo --
Cott (1979) encontrd que el incremento del R.S.M. no es necesa-
rio para disminuir las crisis, mientras que la disminucidn de -
la actividad epileptogénica es una condicifén necesaria pero no

suficiente.

Finalmente, 10s trabajos en que se ha condicionado el R.S.

M. no se ha puesto de acuerdo en la banda de frecuencia que 1o
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define. Ya que se han utilizado frecuencias entre 11-13, 12-14,

12-15 y 12-16Hz.

E1 tipo de respuesta o tarea que debe entrenarse para el -
tratamiento de l1a epilepsia, es uno de las principales interro-
gantes en el campo de Ta R.B., la solucién estd fntimamente re-
lacionada con el esclarecimiento de los mecanismos neurofisiold
gicos por medio de los cuales opera el condicionamiento para in
ducir el efecto sobre las crisis, acordando hasta ahora que la
R.B. EEG, se dirige hacia la normalidad de la estructura del --

£EG.

Con relacién a las dreas cerebrales sobre las que se regis
tra la actividad EEG a condicionarse, se ha utilizado diferen--

tes ubicaciones.

La mayoria de los estudios ha preferido a la zona Rolandi-
ca (drea somatosensorial) para la colocacién de 1os electrodos.
Siguiendo la nomenclatura del Sistema 10-20 Internacional; el -
glectrodo activo se ha co]océdo de preferencia en la zona cen=--
tral (C3-C4 o a un porcentaje de Cz) La razén de eto es el ori
gen de este ritmo en base a los estudios previos en que se des-

cribié.

Para poder analizar y evaluar el efecto terapéutico de la
R.B. en 1a epilepsia es necesario resaltar la importancia de --
los diesefios experimentales; ya que el uso de un buen disefio --
nos puede ayudar a solucionar el problema que .representa el nd-

mero tan bajo de sujetos experimentales.
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Autores
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Criterio de entrenamiento y colacacién de los -
electrodos para registro segdn los diferentes au

tores,

Criterio

Colocaci6n de Electrodos

1.~
2.-
3.~
4.-
5, -

12.-

16.-
17.-
18.-
19.-
20.-

Starman (1972)
Starman (1974)
Johnson (1974)
Rouse {1974)
Kaplan (1975)
Kaplén (1975)
Finley (1975)
Seiferth (1975)
Lubar (1976)
Wyler (1976)
Finley (1977)
Kulman (1977)
Stgrman (1978)
Wyler {1979)
Spinelld (1979)
Cott {1979)
Cott (1979)
Sterman {1980)
Lubar (1981-1982)
Flores (1982)

f R.S.M. 11-13Hz
f R.S.M. 12-14Hz
Relajacidn
’&Hy?JWz
12-14Hz
6-12Hz
12-14Hz ; Act. Epilep.
’ 12-14Hz.
4-7Hz
§ 10-2a, 26,18, 1002,
| f12-14,‘Act. Epilep.
f 9-14Hz.
f6-9,12%15.18—25Hz.
f laﬂz‘EMG frontal.
_flzflaaz
‘Ondas lentas
' Tiempo del R.S.M.
t12-15 y 18-23 Hz 1 6-9Hz
' 12-15 ‘ 3-8Hz
'16-18 ‘4—7Hz

F3-C3, C3-P3.
€3~ Tcm. post. a Cz.

02-14.

C3-A2

C4-A1

C4-A1, C4-P4

C3-A2, F3-A2

C3-A2.

F3-A2
F3-C3,03-T3,74~F8,T3~F3
C3-A2, F3-A2.

€3-C4, Pz~0z.

T3-A2, C3-A2.

Lo mds cercano al foco
€3-73, C4-T4.

€3-73, C4-T4.

€3-T3, C4-T4.

£3-13.

10-30% lateral al vertex
€3-73, C4-T4.
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La mayorfa de los trabajos constituyen estudios sistemdtqi-
cos de uno o varios casos. Esto es, se sigue un disefio de tipo
A-B, con una fase sin tratamiento (A) y otra con entrenamiento
(B). En el andlisis de resultados de este disefio se comparan --
las medidas de la variable dependiente obtenidas en la fase B,
con las medidas basales de A. Este disefio se considera tipico -
de las etapas iniciales de una disciplina de investigacion clf-
nica en desarrollo; sin embargo, por la falta de control, por -~
el gfecto de las variables extrafas o de un efecto placeba, las

conclusiones que se pueden obtener son muy Timitadas.

Otro tipo de disefio utilizado es el reversible A-B-A este
disefio tiene dos perfodos de entrenamiento (fases A) y un perio
do en el que se revierte el entrenamiento (fase B) y lo que se

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

El tercer tipo de disefio utilizado es el reversible bidi-~
reccional. En este caso el ritmo EEG se condiciona en una direc
¢i6n durante una fase y en la direccidn opuesta durante la otra
E1 diseflo bidireccional se ha propuesto como el mds adecuado en
tre 1os que se pueden implementar en el campo de la R.B. EEG -
(Black 1972); si se demuestra que al invertir las contingencias
de reforzamiento se presentan cambios apropiados en el ritmo --
condicionado y a su vez sobre las crisis, entonces se pueden -
tomar conclusiones firmes como son el caso de los estudios de -

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

Ahora tratemos de establecer 1a técnica usualmente seguida
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por estos autores para el entrenamiento de R.B. EEG; que con--
siste en el registro de la actividad eléctrica espontdnea de la
corteza cerebral, mediante electrodos colocados en el cuero ca-

belludo.

Esta actividad espontdnea es sometida a un proceso de am~-
plificacién y filtraje estandar en la prictica de la electroen-
cefalograffa. Posteriormente es llevada a sistemas Qe filtros -
analfgicos y/o digitales encargados de descomponerla o analizar
1a en distintas bandas de frecuencia, lo cual permite estable--
cer la cantidad de actividad presente en cada una de esas ban--

das seleccionadas.

Los filtros estdn disefiados de manera que cumplan con algu
nos c¢riterios minimos como son: aistar la actividad presente en

una banda, con méxima amplificacidén pasitiva en la frecuencia

4

central de esa banda, disminucién aguda de la amplificacidn a

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

plificacidn negativa de las frecuencias que se encuentran por

t

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

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

que por ellos s6lo pase la actividad que se encuentre dentro

de los 1imites de amplitud que se establezcan.

Por ejemplo los filtros analégicos que generaimente se han
usado para la R.B. del R.S.M., aislan la actividad EEG espontéd-
nea que se encuentra en la banda de 12+ 1 Hz y que tiened una -

amplitud mayor o igual a 5 microvolts.
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Ademds de los criterios de frecuencia y amplitud otros que
se han establecido son: presentar el estimulo de retroalimenta-
cidn s8lo si el ritmo EEG propuesto como respuesta permanece --
presente durante un lapso minimo de tiempo, como por ejemplo -
0.5 seg, también presentarlio sélo si el ritmo no se presenta --
asociado simultdneamente a alguna forma de actividad epileptdge
na o de movimientos corporales gruesos. Este {dltimo criterio se
establece para evitar un reforzamiento de la actividad EEG anor

mal junto con la normal.

En 1a mayorfa de los estudios se utilizaron sistemas de --
filtros analdgicos. S&8lo en un estudio (Kaplan 1975) se utilizé

'un sistema de filtros dobles, analfgico~digital.

La retroalialimentacién contingente a 1a actividad EEG, -
que cumple con los criterios se ha hecho por medio de estimu--
los visuales y auditivos o ambos. La funcidn del estimulo de re
troalimentacifn es indicar al sujeto si estd cumpliendo o no --
con la taréa y en que grado 1o estd haciendo. La informacidén -
que se le proporciona es de distinta calidad y depende del sis-

tema de R.A. que se utilice.

Un sistema binario le suministra al sujeto informacién de
tipo si 0 no estd presente la respuesta EEG. Un sistema propor-
cional le indica, ademds de lo anterior, la magnitud de la acti
vidad presente, pues se basa en el uso de estimulos cuya inten-
sidad varfa continuamente en proporcién directa a alguna carac-

terfstica de la actividad que se esté manejando.
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En todos los estudios revisados no se reportan varifacio--
nes en 1os resultados que dependan del sistema o forma de pro--

porcionar la retroalimentacién.

La mayorfa de los estudios se realizaron en un numero pro
Tongado de sesijones de entrenamiento que varfa entre 7 y 100 -
sesiones durante perfodos de tiempo superiores a los 6 meses. -
La duracién de las sesiones oscilaba entre 30 y 60 minutos y la

frecuencia preferida fue de 2 sesiones por semana.

Por 1o general los resultados o efectos del tratamiento se
empiezan a observar después de 6 meses de entrenamiento (Finley
1977); sin embargo, en el primer mes se puede observar y prede-
cir con buena probabilidad cudl va a ser 1a respuesta final al
tratamiento, dependiendo de la tendencia que se observe {Kuhl--
man y Allison, 1977). Esto permite que si se presenta una ten--
dencia positiva, se puede proseguir el tratamiento con una pers
pectiva mds optimista para el paciente. Por otra parte, se pue-
de hacer una prediccidn aproximada acerca de la duracifn del --
tratamiento pues la frecuencia de las crisis y la cantidad del
entrenamiento tienden a correlacionarse positivamente (Wyley y

col., 1976).

La cantidad considerable de tiempo invertido por los pa--
cientes y terapéutas es uno de los principales costos de la R.
B. EEG, junto con el costo de la.tecnologfa utilizada. No obs~-
tante este costo resulta justificado si se demuestra un benefi

cio clfinico y si se compara con el costo de la terapia farmaco
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l1dgica.

En algunos casos se han utilizado, ademds del estimulo de
R.B., sistemas adicionales de reforzamiento, Dentro del marco -
tedrico de la R.B. se concibe al estimulo de R.B. como un refor
zador positivo, pues le informa al sujeto que estd ejecutando -
la tarea en forma correcta y aumenta la probabilidad de que es-
ta respuesta incremente su frecuencia de presentacidén. Sin em--
bargo, se ha propuesto que el uso de reforzadores adicionales -
ﬁueqe ser conveniente, sobre todo en las fases iniciales del -
tratamiento (Finley, 1977). Esto es porque sino se producen cam
bios rdpidos en la actividad EEG sometida a condicionamiento o
cambios c1fnicos, el paciente puede perder su motivacidn para -

cumplir con la tarea.

Los sistemas de‘reforzamiento adicional, cuando se utili--
zan dependen de la ejecucidn de la tarea principal. Por ejem---
plo, Finley, Smith y Etherton (1975) otorgaban al paciente un -
punto por cada 5 seg. acumulados de presencia del R.S.M. y pro-
porcionaban una cantidad de dinero proporcional a los puntos ob
tenidos. Wyler, Lokard, Ward y Finch (1976) presentaban un tono
y un reforzador‘verba1 cada vez que una aguja, que giraba sobre
una escala, llegaba al tope derecho indicando mixima amplitud -

del ritmo que se requerfa.

Estos sistemas deben desvanecerse progresivamente para que
la respuesta quede bajo control del estimulo de R.B. La mayorfa

de los pacientes epilépticos se encuentran altamente motivados
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Tabla 4.- Tipo de retroaliementacidn utilizada, niimero y duracién de las
sesiones y reforzadores adicionales.

Autores Retroalimentacidn No. Duracién R+AdiC1°"a]
1.~ -Sterman (1972) A-V ' 34 30-60 min. Direro
2.~ Sterman (1974) A-V x 1.5 afflos | 20-40 min. No

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

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

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

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

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

8.- Seiferth (1975) A-V 96 40 min. Diaposit.
9.~ Wyler (1976) A~V 50 50 min. Verbal
10.- Finley (1977) A-V 7 meses N.E. Dinero
11.- Kuhlman (1977) | Visual 90 20 min. | Mo

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

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

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

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

16.~ Cott (1979) Auditivo 60 40 min. Luces
17.- Sterman (1980) A-v 100 30 min, No

18.~ Lubar (1981-1982) | A-V 80 30 min, No
119.- Flores (1982) Auditiva N.E. .40 min. No

A-V.- Auditiva-visual

N.E.~ No se especifica.
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hacia el tratamiento, por los inconvenientes que su estado re--
presenta. Por esto el uso de reforzadores adicionales debe eva~-
luarse para cada caso, tomando en cuenta edad, sexo, intereses

y capacidad intelectual.

En algunos de los experimentos se ha programado que el pa-
ciente reciba el entrenamiento o parte de é1, en su casa para =~
1o cual se usan dispositivos de R.B. portdtiles. Como en el tra-
bajo de Sterman y Shouse (1980) donde las sesiones Se 1levaran-
a cabo en la casa del paciente como procedimiento principal. En
otros experimentos las sesiones se llevaron a cabo predominante

mente en el laboratorio.

E1 programar el entrenamiento fuera del laboratorio es im-
portante, ya que 1o que se busca es que el resultado terapéuti-
co se generalice o se presente en el medio habitual del pacien-
te. Se ha recomendado utilizarlo, sobre todo cuando en el labo-
ratorio se observa una buena tendencia de la respuesta al trata

miento.

Ahora para poder realizar una valoraci6én de los resultados
de los procedimientos ya descritos serd bueno tomar en cuenta -
algunos aspectos de los cambios Togrados en la actividad EEG, -
realizando un andlisis cuantitativo de les efectos del condicio

namiento.

Siguiendo la metodologfa del condicionamiento operante, -
uno de los supuestos principales serfa, la demostracién de un -

cambio significativo en alguna caracteristica de la variable de
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pendiente, que esté causado por la manipulacidn de la variable
independiente, para poder concluir firmemente sobre los efectos

de esta dltima.

En el caso de la R.B. EEG, se ha propuesta que sélo si se
demuestran cambios significativos en la potencia de un ritmo -
EEG o en el % de tiempo de su permanencia en relacién con los -
demas ritmos, puede entonces concliuirse que se ha logrado su --
condicionamiento a causa del proceso de R.B. (Kaplan, 1975; Fin

fey, 1977).

Para los estudios mencionados la caracteristica utilizada -
para evaluar los efectos del condicionamiento fue el andlisis -
de los cambios EEG condicionados, 10 cual se hizo mediante algu

na de las siguientes formas:

Andlisis secuencial del espectro de potencial, el cual sé-
1o permite concluir si la potencia para cada banda de frecuen--

cia aumenta o disminuye.

Andlisis cuantitativos (transformada de Fourier) del espec

tro de potencias.

El tiempo de permanencia de la actividad EEG seleccionada

para su condicionamiento.

La proporcidSn de la amplitud de la actividad seleccionada,

respecto de la amplitud total de la actividad EEG.

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

rio.
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La cantidad de veces que se presenta el estimulo de R.A.

La cantidad de reforzadores obtenidos por el paciente.

En mds de 10 estudios se utilizé el andlisis sobre el tiem
po de permanencia. Sin embargo, son preferibles los andlisis -~
que se basan en la cuantificacién de la amplitud para las dife-
rentes bandas de frecuencia, principalmente el andlisis cuanti-

tativo del espectro de potencia.

Para observar los cambios del EEG producides por el condi-
cionamiento y sus efectos sobre las crisis, es mejor relacionar
lo con el disefio experimental utilizado. Ya que como vimos la -
mayoria de los trabajos usan los estudios sistemdticos de caso

y los resultados son muy variables.

'Para los que proponfan el condicionamiento del R.S.M. pre-
sentaron Tos siguientes resultados; en el trabajo de Kaplan ---
(1975) no se observaron cambios en el EEG condicionado ni cam--
bios en la frecuencia de las crisis; en el de Sterman y Friar -
(1972) se observé un aumento no significativo del tiempo de pre
sencia del R.S.M. pero si una disminucidn significativa de las
crisis; en el de Sterman, Macdonald y Stone (1974) no se obser-
varon cambios en la presencia ni la amplitud del R.S.M., pero -
si hubo disminucién de las crisis; en el trabajo de Cott y col.
(1979) se present6 un aumento significativo de la presencia del
ritmo en 1 de 3 pacientes y disminucif6n significativa de las -

crisis en 2 de 3 pacientes.

Se encontré la misma variabilidad en los que propusieron -
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el condicionamiento de otros ritmos diferentes al R.S.M.; como
por ejemplo, Kaplan (1975, 20. Experimento) no observd cambios
en el ritmo de 6-12 Hz pero las crisis si se redujeron en 2 de
3 pacientes; en el trabajo de Flores y col. (1982) no se presen
taron cambios significativos de Jos ritmos de 16-18 Hz y de 4-7
Hz, pero si disminuciones de las crisis en los 2 pacientes tra-
tados. E1 resultado mds consistente es el de Cott y col. (1979,
20. Experimento) donde observaron disminuciones significativas
de la presencia de la actividad epileptSgena y de la cantidad -

~de las crisis.

Como podemos ver en resumen, los resultados de los estudios
sistemdticos de caso s61o nos informan muy discretamente acerca
de las tendencias que se presentan para el condicionamiento y -
para su efecto sabre las crisis. De 1o hasta ahora revisado dié
origen a trabajos poiteriores sobre dos lineas principalmente:
el condicionamiento para aumentar la potencia del R.S.M. y de -
otros ritmos rdpidos y el condicionamiento para disminuir la ﬁg
tencia de la actividad epileptogena. También han servido para -
descartar el efecto placebo que pueda tener implicita la técni-

ca.

En los trabajos que se utilizaron los disefios reversibles,
con periodos sin R.A., o con R.B. al azar, los resultados se --

muestran mds consistentes.

Kuhiman y Allison (1977) no observaron cambios condiciona-

dos del ritmo de 9-14 Hz en ninguna fase, sin embargo, en la fa
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se de entrenamiento las crisis disminuyeron en un 60%, mientras
que en la fase de R.B. al azar no aparecierion disminuciones.
Este trabajo nos demuestra la necesidad de hacer un anglisis --
mds dindmico a fin de descubrir cambios agregados del EEG que -
puedan explicar los resultados y no limitarse a la banda que se
condiciond; en este caso aunque no hubo un condicionamiento cla-
ro de la actividad de 9-14 Hz si se presentaron disminuciones -
en la presencia de ondas lentas que predominaban en las dreas -

centrales antes de iniciarse el entrenamiento.

Por otro lado Finley, Smith y Etherton (1975) observaron -
un aumento del R.S.M. de un 10% al inicio hasta de un 65% al fi
nal del entrenamiento, la actividad epileptdgena se disminuyd -
de un 45 a un 15%; resultado que se invirtid en la fase de R.B.
al azar. Ademds, hubo una correlacion negativa entre el tiempo
de presencia del R.S.M. y la frecuencia de las crisis; esta dl-
tima disminuyd en la fase de R.B. y no se mostraron cambios en

la fase de falsa R.B.

En el trabajo de Lubar y Bahler (1976) se observaron aumen
tos de la amplitud y la presencia del R.S.M. y disminuciones de
las ondas lentas, durante el perfodo de R.B.; los autores no es
pecifican que es To que sucedid con el resultado del periodo de
falsa R.B.; sin embargo las crisis si disminuyeron en frecuen--
cia y severidad durante los perfodos de condicionamiento, sin -

disminuciones adicionales en el de falsa R.b.

Los resultados mds interesantes son los obtenidos en los -
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estudios que siguen un disefio bidireccional, dada la importan--
cia de este tipo de disefio para la R.B. EEG. Dentro de los estu
dios que utilizaron este disefio estdn los de Sterman y Shouse -
(1980) y el de Lubar y Col. (1981) que siguieron disefios bidirec

cionales A-B-A.

Sterman y Shouse condicionaron el aumento de la potencia
de ritmos rdpidos y/o la disminucidén de ritmos lentos durante -
las fases A, observando que hubo un aprendizaje apropiado en ca
da una de las fases y como se esperaba las crisis disminuyeron
en fas fases A y no presentaron disminucidn adicional en la fa-

se B.

En el trabajo de Lubar y Col. también se observaron cam---
bios adecuados a cada fase de condicionamiento y una disminu---
cién progresiva de las crisis a medida que se pasaba de una fa-

se a ‘la siguiente.

Estos dos trabajos tuvieron una evaluacidn adicional, so--
bre el andlisis de los cambios producidos por el entrenamiento
sobre la eétructura del EEG de suefio: Sterman y Shouse observa-
ron que durante el suefio de EEG, mostraba un aumento de la po--
tencia de las frecuencias reforzadas durante el entrenamiento -
y cambios adicionales en otras bandas de frecuencia que no se -
habfan condicionado. Por ejemplo, aumentdé la potencia en las --
bandas de 4-7Hz, 8-11 y 12-15Hz y disminuyeron las de 0-3 y 20
23Hz. Estos cambios se observaron sélo sobre la zona somatosen-
soria1vy no en ofras regiones, esto fue evaluado en los perfo--

dos de mejor respuesta clfnica.
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Este andlisis mds dindmico, en cuanto que no se limita a -
los ritmos entrenados sino que incorpora tode el EEG, nos permi
te observar los cambios condicionados en la estructura ££6 que
de otra manera pasarian desapercibidos. Estos resultados plan--
tean una alternativa para la explicacifén de los estudios ante--
riores en los que no se observd una evidencia clara de aprendi-
zaje de ta respuesta criterio pero si variaciones en las cri---

sis.

Lubar y col., Whitsett y col. (1982), realizaron con los -
mismos pacientes su trabajo, observando una correlacidn entre -
la evoluci6n de las crisis y los cambios EEG que no se habian -
sometido a entrenamiento especifico; la disminuci6n de la poten

cia del ritmo 4-7Hz y el aumento del ritmo 8-11Hz.

De estos trabajos podriamos concluir que: si hay aprendiza
je operante de las respuestas especificas que se han propuesto
en-el campo de 1a R.B. EEG como terapia para la epilepsia, con
un efecto sobre las crisis acorde al tipo de respuestas condi--
cionada; ademds que un andlisis mas completo de la estructura
del EEG permite abservar cambios explicativos de resultades que
de otra manera se atribuirian al efecto placebo o0 a otros factg

res no controlados.

Con respecto a las estrategias conductuales que ensayan --
los pacientes para producir o cumplir con la respuesta, 0 mante
ner el estimulo de R.B. que indique un cambio apropiado del rit

mo EEG; en la mayoria de los estudios se reportan. el uso de es-
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trategias de tipo congnitivo: .direccifn de Ta atencifn a expe--
riencias particulares y/o concentrarse en la actividad. En el -
aspecto motor, los pacientes han reportado la relajacién y la -
ausencia de movimientos. En realidad este es un aspecto que no

ha recibido la atencién debida en los experimentos relizados.

En la mayorfa de los trabajos se ha observado una evolu---
ci6n del EEG clinico, con tendencia hacia la normalidad, princi
palmente en los pacientes que presentaron evidencia objetiva -

del condicionamiento.

Kaplan (1975) observd que, en el paciente que aumentd Ta -
amplitud del ritmo que se entren6, no hubo activacidn posterior

de las descargas paroxisticas con hiperventilacién.

Sterman y col. (1974) reportaron que la R.A. produjo una -
reduccidn gradual de las ondas lentas de alto voltaje, de las -
espigas o de ambos. Sterman (1980) observd que reduccidn progre

siva dé las ondas lentas y de la actividad paroxistica.

E1 andlisis del EEG clfnico durante la evolucién del entre
namiento podrfa contribuir a detectar cambios qué de otra forma
pasarfan desapercibidos como ha sucedido en la mayoria de los -

trabajos.

Con relacidn a 1as crisis que presentan una mejor respues-
ta a la R.B. EEG, el andlisis resulta dificil ya que no se ha -
tomado este factor como importante. Sin embargo, podemos con---
cluir que los tipds de crisis que se han registrado con mayor -

frecuencia en los experimentos y que mejor responden al trata--

!
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miento son: las crisis generalizadas. -

Ténico-clbnicas, las parciales con sintomatologia compleja

y las parciales secundariamente generalizadas.

Pero nos queda una interrogante, de gran importancia; icé-
mo opera la R.A. EEG para producir un efecto sobre las crisis -

convulsivas?

No existe hasta la fecha una respuesta precisa con funda--
mento experimental para esta pregunta. Se han propuesto algunas
aproximaciones que pueden orientar la investigacidn futura so--

bre este tema:

Sterman y Friar (1972) sugieren que el resultado de la ac-
tivacidn repetitiva de circuitos inhibitorios tdlamo-corticales
y de la supresién de 1a actividad fédsica sea la responsable del

efecto.

Finley y col. (1975) proponen que el incremento de la acti
vidad del R.S.M, se asocia a un proceso de inhibicién de las --
descargas epilépticas, 1o cual significa que con T1a R.B. EEG se
puede conducir a nuevos balances entre los procesos nerviosos -

de excitacifn-inhibici6n, en favor de los procesos inhibitorios.

En experimentos realizados en monos (Fetzy Wyler, 1973; Wy
ler y Fetz, 1974), se observd que es posible condicionar las ta
sas de disparo (despo]arizacidn-rebolarizacidn) en neuronas nor
males y epilépticas aisladas dentro de un foco epileptégeno neo

cortical. Wyler, Fetz y Ward (1974) observaron que la anterior
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forma de condicionamiento se asociaba a una disminucién de la -
frecuencia de crisis convulsivas en 1os monos y a un cambio de
su EEG hacia formas de actividad rdpida de bajo voltaje. Dicha
asociacién era independiente de que la tarea entrenada fuera au

mentar o disminuir las tasas de disparo neuronales.

A partir de estos resultados, los autores del grupo de Wy-
ler concluyeron que el factor del cual depende que la disminu--
cidn de las crisis se presente, es la produccidn de una activi-
dad_desincronizada en algunas neuronas dentro del foco epileptd
geno, pues al reducirse las despolarizaciones sincrénicas se -~
evita la descarga masiva necesaria para qde el evento ictal se
propague. En este caso se le resta importancia a la necesidad -

de condicionar algdn ritmo EEG especifico.

Sin duda se requiere de posteriores experimentos para dar
solucidn al problema de los mecanismos subyacentes, una linea -
de trabajo importante es la que sefiala el grupo de HWyler, al --

realizar experimentos a nivel infrahumano.

A nivel humano, una linea interesante y productiva podria
ser el andlisis de la interaccién entre la R.B. EEG y los fdrma

cos anticonvulsivos cuyo mecanismo de accidn se conoce.

Por'lo tanto podemos sintetizar{‘que 1os mecanismos de ac-
cion que se han propuesto sugieren que la R.B. EEG actdia de una
forma inhibitoria, impidiendo la propagacidn de la actividad --
del foco epileptfgeno a otros niveles cortico-subcorticales. 0
como un proceso de normalizacién de la actividad EEG cho un po

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

Para analizar los datos que se mostraron anteriormente de-

bemos considerar algunos buntos importantes.

La aplicacién de la R.B. EEG. al tratamiento de 1a epilep-~
sia sé inicié hace 10 afios aproximadamente y se ha realizado so
bre todo en lugares que cuentan con una base econdmico-tecnol6-
gica importante. Con estas facilidades se han obtenido resulta~
dos positivos para el condicionamiento operante de diversos rit

mos y formas de la actividad EEG.

Por otro lado en los estudios sistem&tiqos realizados se -
ha observado que los cambios condicionados se han dirigido ha~--
cia la normalidad del EEG, produciendo beneficios clfnicos sig-

nificativos.

Las crisis epilépticas que se han tratado prefergntemente
son aquellas que incluyen un componente motor importante. Con
los procedimientos control utilizados en algunos estudios se ha
descartado que el beneficio clinico se deba a un efecto placebo

0 a otros factores distintos al condicionamiento.

Ademds los experimentos que demuestran un valor terapéuti-
co de 1a R.B. son estudios cuyo disefio supera el nivel de andli
sis sistemdtico de caso, 1o que aumenta las posibiiidades tera-

péuticas de Ta técnica.

Los resultados contradictorios se han encontrado en-los es

tudios que no superan el nivel de andlisis sistemdticos de caso,
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sin embargo, estos experimentos son importantes porque sefialan
las tendencias de los resultados y los prqb]emas relevantes de
la investigacidn. Hasta ahora los diseflos ;eversibles del tipo
A-B-A y los que siguen un disefio bidireccional'presentan los re

sultados mds consistentes.

Ademds, los estudios en los que el andlisis de los resulta
dos del condicionamiento no se limita a los ritmos EEG entrena-
dos, sino que se realiza en forma dinémic& para toda la estruce-
tura del EEG, revelan resultados que de otra forma pasarian de-
saparecibidos. Y estos resultados nos permiten explicar algunos
datos contradictorios obtenidos en estudios que siguieron dise-

fios menos complejos.

Hasta el momento los trabajos que se han realizado con R.B.
E.E.G. como técnicas terapéutica con pacientes épi]épticos no -
han observado resultados dependientes de la edad o el sexo de -

Tos pacientes.

Los trabajos publicados sobre &sta técnica entre 1972 y --
1984 abarcan una muestra aproximada de 280 paciehtes§ cuyas ca-
racteristicas mds relevantes son: una larga historia del padeci
miento, una alta frecuencia de crisis y una respuesta negativa

al tratamiento farmacoldgico.

De estos, las crisis que se sometieron a tratamiento con -
mayor frecuencia son las crisis generalizadas tdnico-clénicas,
las parciales con sintomatologia compleja y las parciales secun

dariamente generalizadas. De Tas que hasta el momento no se ha



55

determinado el tibo de crisis que muestra una mejor respuesta a
formas especfficas de condicionamiento E.E.G. A la mayorfa de -
Tos pacientes se les mantuvo constantes la farmacoterapia Antes,
durante y después de la R.B. EEG con andlisis periddicos de los
niveles sé&ricos con el fin de mantener estables los férmacos. -
Este control permitid concluir que los resultados sobre las cri
sis son por el efecto del condicionamiento y no por a]guna va--

riacidn en la farmacoterapia

) En algunos estudios.. se observd que buede haber combina--
ciones Gptimas entre fdrmacos y condicionamiento, para producir
un>mayor beneficio clfnico. Estas combinaciones lograron esta--
blecer una reduccidn y eventual supresién de la farmacoterapia.
Este hallazgo es un punto importante de Ta investigacidn inme--

diata.

Por otro lado para Tlevar a cabo Ta R.B. EEG. es necesario
contar con unavtecnologfa especifica y adecuada. E1 andlisis de
Tos ritmos que se retroalimentan se ha hecho mediante el uso de
sistemas simplificados de filtros para realizar el condiciona--

miento fuera del laboratorio en el hogar del paciente.

Las formas de retroalimentacidn mds usadas han sido auditi
va y visual o la combinaci6n de estas sin mostrar un resultado
diferente. Se han implementado sistemas de reforzamiento adicio
nal a 1a retroalimentacidn, creados con el fin de mantener la -
motivacidn del paciente, pero se ha demostrado que se deben des

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

se a condicjonamiento, aunque el mds usado es el R.S.M.

Las mreés que con mds frecuencia se han sometido a entrena
miento son: el aumento del tiempo de presencia y/o de la poten-
cia de los ritmos rd&pidos, principalmente del R.S.M.; o la dis-
minucidn del tiempo de la presencia y/o la potencia de la acti-
vidad epiléptica, principalmente de las ondas lentas de alto --
voltaje. También se han condicionado ambas tareas ;imulténeameg

“te.

La colocacidn de los electrodos depende del tipo de activi

dad EEG'que se vaya a condicionar.

Hasta el momento 1ojmas recomendable es segquir disefios bi-
direccionales de tipo A-B-A, ya que su uso puede conducir al es
tablecimiento de relaciones causa-efectq-claras, y a la supera-
cién del problema representado por el bajo numero de pacientes

inclufdos en Tas muestras experimentales.

Ademdis se ha visto que el entrenamiento es prolongado, lo
cual representa un costo elevado. Sin embargo, en el primer mes
se puede observar la tendencia de respuesta que puede predomi--

nar a largo plazo.

Estos puntos hasta ahora analizados son desde un punto de
vista muy particular, s6lo los aspectos metodol6gicos que todo
procedimiento técﬁico debe aprobar para lograr un reconocimien-
to y ganar la suficiente confianza para tomarla dentro del pa-

“trén de técnicas terapéuticas de uso clinico en el tratamiento
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de un padecimiento cualquiera que fuera éste. Los mecanismos -~
subyacentes y las variables de mayor importancia que deben some
terse a investigacién futura serian: conocer si la disminucién

de las crisis producida por 1a R.B. EEG, se ha explicado como -
el resultado de nuevos balances entre l10s procesos nerviosos de
excitacién-inhibicidn, modificados de alguna forma por el apren
dizaje de una respuesta. Serd necesario buscar estos mecanismos
en otras investigaciones ademds analizar la integracidn entre -
el condicionamiento y los farmacos anticonvulsivos cuyos meca--

nismos de accidn ya se conocen.

Por otro lado lo mds importante serd tratar de buscar el -
" tipo de actividad EEG que deberd ser condicionado y su efecto -
sobre diversas formas de crisis convulsivas, para poder estable
cer las variables mds importantes que se deben manipular y asi

explicar la importancia que tiene la R.B. EEG en el tratamiento
de la epilepsia. Ya que hasta la fecha sé han realizado un buen
nﬂmero‘de investigaciones de las que se ha observado que este -
procedimiento es Gtil y mantiene los efectos clinicos por un pe

riodo prolongado.

Algunos de los puntos aqui expuestos en relacidn con el --
tratamiento mismo y las bases expefimentales de é&sta técnica --
aplicado a 1a epilepsia, cuestionan su valor terapetitico, sin -
embargo el hecho de gue se hayan encontrado resultados benefi--
cios en estudios que cumplen con los criterios establecidos tan

to clinico como metodolSgicamente apoya las posibilidades tera-
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péuticas de esta técnica aplicada como una forma de tratamiento

para la epilepsia.

Por 1o tanto esta posibilidad metodoldgica, puede utilizar
se como una opcidn terapfutica adjunta al tratamiento farmacolg

gica de la epilepsia.

Observando de esta manera que el psicélogo puede partici--
par en el tratamiento de una enfermedad que desde la antigua --
historia pertenecid al campo de la medicina y que ahora tiene -

un enfoque multidiciplinario.
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APENDICE I.

1.- Historia de 1a Epilepsia.

La historia de la epilepsia, podria decirse que es tan an-
tigua como la del hombre mismo. La mitologfa habla del cuadro -
sintomdtico del epiléptico, como un mal que recibif una serie -
de nombres l1lamativos tales como "Morbus Divinus", "Lues Deifi-
ca", Morbus Sacer”, etc. Era considerada comouna manifestacifn
del poder de los espfritu que poblaban la tierra; al principio
no se\pensaba que fuera causada por un espfritu adverso o diabd
lico, como sucedi6 mds tarde, era para ellos simplemente Ta ex-
presidén de algo que estaba por encima de las leyes de la natura
teza y miraban las manifestaciones de la epilepsia como un esty

por reverente.

Los historiadores de la medicina, coinciden en afirmar que
ta Pitonisa de Delfos y las Sibilas eran presa de convulsiones

epilépticas.

Aéateus, médico de la escuela de Hipdcrates, que habia si-
do considerado por sus trabajos como un gran abservador, viendo
el terrible especticulo de un epiléptico durante el ataque, de~
cfa que sT pudiera contemplarse asi mismo "ciertamente no alcan

zarfa a vivir mucho tiempo" (Rivas 1979).

E1 mismo Arateus recomendaba paseos bajo drboles de Laurel
y Mirtos o en campos de hierbas fragantes, para la cura de la -

enfermedad.
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Los estudiosos de la antigliedad no pudieron sustraerse a -
la opinion popular que se cred alrededor del padecimiento con -
un ambiente de supersticifn. Los remedios empleados para su tra
tamiento fueron y son adn hoy entre el pueblo los mis extrafios,
desde los ensalmos y encantamientos, hasta darles a beber, por

ejemplo, sangre de ajusticiados.

Cualquier teorfa parecTa buena para explicar el porqué de

ésta incomprensible enfermedad.

. Paracelso la explicaba como producida por la influencia de
emanaciones de la estrella, que segdin &1 a cada individuo corres
ponde, éstas emanaciones podfan ser favorables o como en el ca-
so de la epilepsia nocivas. Esto hizo que se popularizara la de-

nominacién de "mal astral®.

La confusifn era enorme, Platén la definjé como una enfer-
medad sagrada, es decir se le tenfa como un mal de origen divi-

no y los pacientes eran considerados como santos.

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

tervencidn de los espiritus aparece en Grecia.

La primera monograffa cientifica sobre la epilepsia titula
da "La enfermedad sagrada" es una critica de las antiguas supo-
siciones y su conclusidn es tajante: La epilepsia es una enfer-

medad del cerebro debida a causas naturales y no sobrenaturales.

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

de la enfermedad como entidad nosolGgica, en ésta obra se encuef
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tran agudas observaciones sobre la epilepsia, que no solamente
dieron 1a base a las especulaciones médicas sobre la enferme---
dad, sino que contienen el gérmen de las actuales consideracio-

nes galénicas.

Neuralisiclogos
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crates al presente,

Por 1o que se refiere al ataque de "Gran Mal", que era lo -
dnico que consideraban como verdadera epilepsia, Hipdcrates es-
cribe: " al momento del ataque, el enfermc snmudece, pierde la
conciencia y se vuelve insensible al sonido y al dolor. Su cuer
po se estira y tuerce por todas partes, contraé fuertemente las
mandibulas, patea y contorsiona les ojos, sale espuma de su bo-
ca y se sofoca, presenta relajacién de esfinteres; se vuelve 11
vido y se enfrfan sus extremidades, pone los ojos en blanco, =--

tiene paipitaciones sudor abundante..."(Rivas, 1979} 1
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Cien afios después de Hip6crates, en Roma, Soranus pensé --

que 1o mds caracterfstico de la epilepsia era su comienzo,

Segdn &1, la enfermedad empieza en 1&5 meninges y describe
asf el principio de un ataque: "El1 enfermo experimenta una cier-
ta pesadez y se encuentra posefdo de una alérgia frivola, sien-
te un ruido por dentro, tiene tensidn en los ojos o temblor en
los parpados, percibe pequefias lucesillas, como cfrculos luming
s0s alrededor de los ojos, escucha sonido como de campana que -

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

Aretaus, nos describe el final: "...Cuando principal el fi
"nal del ataque, luces rojas o negras, o ambas a la vez, apare--
cen ante los ojos, algo parecido al arcoiris. E1 paciente oye -
sonidos como de campanas, percibe malos olores, es ficilmente -

excitables y se mueve sin razédn...

Cuando ha vuelto en sf, tiene amnesia completa, la mente -
confusa, debilidad, palidez y languidez; se siente deprimido --
por el sufrimiento y 1a vergilienza de su terrible enfermedad..."

(Rivas, 1979).

Avicena, en el siglo X, después de Hipdcrates fué el que -
mds contribuyé a que se le diera a é&sta enfermedad el hombre de

EPILEPSIA.

Jean Tornel (1497-1538), Mé&dico de Catalina de Medicis, es
cribid un tratado de diferenciacién del paciente con otras en--

fermedades.
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Paracelso en 1580, discutié las doctrinas galénicas de -«
Erastus, quien afirmaba la unidad entre el aura y el ataque, =--
Paracelso decfa que el aura era su causa y el tiempo di6 1la ra-

26n a Erastus.

Charles Le Pois (1564-1636), hombre culto del renacimiento
y médico famoso afirmé que todas las epilepsias tienen un orf--

gen cerebral, aunque parezca que empiezan en otra parte.

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

pensaba ya que la epilepsia podfa ser extracerebral.

Influenciado por Herbert Spencer y con los rdpides avances
de T1a psicologfa, Huglings Jackson fué el primero en estudiar -
y difundir el concepto y significado de las alteraciones loca--
Tes en el cerebro. Confirmé experimentalmente en 1870 sus teo--
rfas, revolucionando la concepci6n morfold6gica que hasta enton-

ces se habfa tenido del cerebro.

Dijo que una convulsidn es un sintoma y se produce cuando

hay una descarga excesiva 'y anormal de tejido nervioso.

Con respecto al tratamiento fueron innumeréb]es los conse-
Jos gque se dieron a manera de tratamiento y surgian de la idea
que se tenfa acerca de la etiologia del padecimiento, ademds de

la ignorancia y de la supersticién. ( FIG. I ).

El primer tratamiento médico aplicado cientfficamente a 1a
epilepsia fué en el afio de 1857 con l1a administraci6n del Bromo

a8 los enfermos por su poder anticonvulsionante. Este fdrmaco --
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provoca falta de agilidad mental por lo que desde esos tiempos

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

En 1912 aparece el fenobarbital el cual se supone un pode-
roso anticonvulsionante y que no produce el estado antes descri

to, por 1o menos en un grado tan marcado.

Un paso revolucionario se dié en 1938, cuando se sintetizéd

la dilantina la cual no.tiene accidn sedante.

En afios mids reclientes, han salido al mercado anticonvulsi-
vos de diferentes tipos, que permiten al médico variar y alter-
nar el tratamiento entre é&stos medicamentos, para obtener un --

éxito considerable en el control de los sintomas.

Por lo que respecta a los métodos de diagnéstico, también
en el afio de 1938 se cuenta con el Electroencefalograma (E.E.G)
que permite el estudio preciso de las variaciones eléctricas ce
rebrales, y se demostrd que en la epilepsia existe una altera--
cién en la actividad eléctrica del cerebro, la cual consiste en
la presencia de ondas cerebrales que son anormales en frecuen--

cia, amplitud y configuracidn.

E1 tratamiento quirdrgico también ocupa un lugar importan-
te, Hipbocrates practicaba la trepanacién en aquellos pacientes
que presentaban ataques convulsivos. Pero fué hasta 1885 en que
Hersly y Bevour realizan la reseccidn cortical (extirpacidn de
una parte de corteza cerebral), en los antropoides y en el hom-
bre. En el afio de 1890 Keen, Lioyd Mills y Frazier, efectuaron

Ja excitaci6én cortical en el cerebro expuesto.
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En 1912 Krause publica su obra "Cirugia de cerebro y médu-

1a", basa en las experiencias de Sherrington y Grunbaun.

Fué el primero en usar la excitacién galvdnica con electro
dos impolarizables y emplea el método unipolar con dnodo en 1la

corteza.

Después de un accidente por convulsiones violentas en una
enferma, resuelve utilizar la excitacidn farddica unipolar. E]
restimen de sus resultados en 34 casos de epilepsia generalizada
con malos resultados, 55 de epilepsia parcial con 4 muertos y 4

casos totalmente curados.

CuShing en 1908 publicé 59 casos con 12 éxitos, pero en €&s
ta muestra incluyd enfermos epilépticos y con otros padecimien-
tos. Foerter en base a experiencias de los hallazgos encontra--
dos por Oscas y CeciliaAVogt, que determinaron el umbral mds ba
jo para provocar una crisis en monos utilizando estimulacidn fa
rddica y'ga1v5nica, de la corteza en los 4 1dbulos cerebrales,-

realiza éste mismo procedimiento en humanos.

Después de la Gl1tima Guerra Mundial, junte con Penfield --
operan 100 casos de epilepsia postraumdtica, relatando las ca--
racteristicas clinicas y anatémicas tanto macro como microscdpi
cas. En 1925 reporta 125 casos de cerebros explorados con co---

rriente galvdnica unipolar.

Los trabajos de Foerster fueron segquidos por las publica--

ciones de Furlow, W. Herman y finalmente por la obra de Penfield



66

v Erickson sobre la epilepsia y la excitacidén de localizacicnes
cerebrales especificas los cuales fueron resultados de las ope-
raciones realizadas en 115 enfermos, los cuales fueron seguidos
desde un aifio hasta 11 afios después de operados, presentando un

43% de buenos resultados, 26 mejorados y 22 fracasos.

Posteriormente, con el advenimiento de Ta electroencefalo-
graffa se present6é una etapa distinta para el tratamiento qui--
rirgico; fueron Jasper y Penfield quienes emplearon el EEG para
delimitar el drea epileptdgena en cerebros expuestos, practican

do después de la reseccidn de dichas dreas.

Fueron también Tos primerps en recurrir a la hiperventila-
cién voluntaria a la inyeccidn intravenosa de cardiazol para pro
; vocoar la presentacidn de las espigas EEG. Fuster del Uruguay,-

. fué quien ideé el empleo del pentotal s6dico, para lograr mayor
sensibilidad en el EEG y actua]hente encontramos que en la es~-
" cuela uruguaya se realizan intervenciones quirdrgicas con anes-

tesia bajo pentotal.

En México ya varios servicios estuvieron utilizando el tra
tamiento quirdrgico en é&stos enfermos y también se tiene expe--
riencia sobre la electrocorticografia; tales trabajos fueron --

realizados bdsicamente por el Dr. Manuel Velazco Sudrez (1966)

en pacientes epilépticos, con resultados semejantes a los ya an

tes reportados.
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2.- CLASIFICACION

La caracterfstica principal en todas las clasificaciones -
de ta epilepsia ha sido la distincidn entre aquellas epilepsias
sin causa aparente {esencial, ideopdtica, criptogénica, centro
encefdlica o primaria) y aquellas en las cuales las crisis epi-
lépticas son consecuencia de una enfermedad cerebral o sistemd-

tica detectable (adquiridas, sintomdticas o secundarias).

Hay muchas formas en las que las crisis epilépticas pueden
"ser clasificadas, dependiendo de 1a experiencia, intereses y ob
jetivos del clasificador, entre ellas podemos mencionar las si-

guientes: (Segln la 1iga Internacional Contra la Epilepsia 1981)
1.- Bases clinicas.

a) Edad de aparicién: neonatal, infancia, nifiez, adolescencia, -
etc.

b) Caracteristicas de las crisis: Generalizada o parcial; moto-

| ra, sensorial, etc;

c) Factores predisponentes: Suefio, menstruacién, étc.

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

etc.

2.~ Bases Anatdmicas.
Sitio de origen de las crisis; drea pre-central, 16bulo tempo~-

ral, 1fmbica, etc.
3.~ Bases Fisioldgicas.

Principalmente de tipo electroencefalogrdfico (complejoc onda--



68

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

4.- Bases etjoldgicas.
a) Genéticas.

b} Adquiridas: Metabdlicas, infecciosas, traumdticas, etc.

5.- Bases Terapéuticas.

Segln la sensibilidad a la accién de los anticonvulsivos.

6.- Proceso Patol6gico Asociado.
a) Ausente, con exdmen neurolégico normal.
b) Presente, con déficit neuroldgico, retraso mental, trastorno

de aprendizaje, etc.

7.- Grado de incapacidad funcional.

De acuerdo a una escala estandarizada.

Con el prop6sito de facilitar la comunicacidén en las inves
tigaciones cifnicas y epidemiol6gicas al uniformizar el empleo
de términos, en 1969 se publicé la Clasificacidn Internacional
de 1asiCrisis Epilépticaé (Clasificacién ciinica y electroence-
falogrdfica) desarrollada por una comisidén en terminologfa y --
clasificacidn de 1a Liga Ingernacional contra la Epilepsia, en-
cabezada por el Dr. H. Gastaut y bajo los auspicios de la Orga

nizacién Mundial de la Salud.

Esta clasificacién agrupa a las crisis epilépticas en cua-
tro categorias. Sobre las primeras dos (Generalizadas y Parcia-
les) recae el peso de la clasificacidén, completada por dos cate

gorias mds (Unilatefales y crisis no clasifiéab1es).
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[.- CRISIS GENERALIZADAS.

1.- Ausencias (pequefio mal), &stas pueden ser simples dnicamen-
te con alteracién de la conciencia y complejas con alteracidn -
la conciencia y con-una o mds de las siguientes manifestaciones:
movimientos clénicos discretos (ausencia miclénica); tono postyu
ral aumentado (ausencia retropulsiva); tono postural disminuido
(ausencia aténica); automatismo (ausencia automdtica); autondmi

ca (eje. enurética) y mixtas.

Las crisis de ausencia se presentan princfpa]mente en ni--
fios y son raras después de los 20 afos. Se caracterizan por pér
dida del tono postural y mirada fija; generalmente cada crisis
dura de 10 a 30 segundos, termina abruptamente y el paciente --
continlGa sus actividades como si nada hubiera ocurrido. No es -

raro que ocurran de 10 a 20 crisis diarias.

2.~ trisis Ténico - Clénicas (Gran Mal). Puede ser precedida --
por una serie de descargas miocl6nicas por unas horas o dfas an
tes de la crisis. En todos 1os casos se pierde la cohciencia, -
lo cual precede o aparece al mismo tiempo que elresto de las ma
nifegtaciones. La fase tdnica se caracteriza por una contraccidn
forzada de la musculatura axial y de las extremidades puede ser
en flexidn b en extensidn y la cabeza y lo0s o0jos se pueden des-

viar en cualquiera de los planos.

La cianosis que ocurre en ésta fase es resultado del paro
respiratorio por la contraccidén de la musculatura tordxica. En

la fase clénica, estos movimientos son bilaterales y afectan --
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los misculos faciales, glosafaringeos, axiales y apenculares; -
es en este lapso cuando la lengua puede morderse y aparece espu
ma en Ta boca al expulsarse saliva por las expiraciones violen-~
tas de las contracciones clénicas de la caja tordxica. Puede -
ocurrir incontinencia vesical y menos comunmente aparece la in-

continencia rectal.

Al terminar Ta fase cldnica el paciente permanece incon---
ciente de 1o que gradualmente se recupera para entrar en una fa
se de suefio. Después de la crisis la mayorfa de los pacientes -

se quejan de lasitud, cefdlea y mialgias generalizadas,

3 y4.~- Crisis clénicas y crisis tdnicas: Estas crisis son simi
lares a las crisis ténico - clfnicas solamente que se presenta

una u otra de las fases.

5.- Mioclonia epiléptica bilateral masiva: Consisten en espds--
mos miocldnicos aislados o repetidos que incluyen 1a flexidn y

eTevacidﬁ de los miembros superiores en forma sdbita o fnvo]un-
taria, de tal manera que sT el paciente tiene un objeto en la .-
mano en el momento de la crisis se ie cae o lo arroja subitamen
te. Si se afectan los miembros inferiores el paciente puede ---
caer, Estas crisis'pueden ocurrir en forma aislada o en ocasio-

nes se asocian a las crisis de ausencias o las tdénico cldnicas.

6.- A ténicas.- Estas crisis se caracterizan por la pérdida si-
bita del tono postural de la cabeza o de todo el cuerpo con cai
da. Frecuentemente se asocian a una ausencia y pueden ser preci

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

edad.

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

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

8.- Espasmos infantiles.- No son propiamente una variedad de -
crisis epiléptica sino mis bien constituyen una entidad clfinica
definida "espasmos infantiles” § "STndrome de West", el cual es
td caracterizado por espasmos sibitos con flexién del tronco en
abduccibén y elevacién y flexién de los brazos en frente del ---
cuerpo. Pueden ser tan breves que simulen una mioclonia aunque
generalmente ‘persisten por uno o varios segundos. Generalmente
se presentan en series y se inician entre el 50. y el 60. mes
de vida. E) retraso mental es comln, asi como un patrén E.E.G.
que muestra una mezcla cadtica de ondas lentas y espigas conoci

da como hipsarritmia.
Il.- Crisis Parciales.

I.- Con sintomas motores: Las crisis motoras focales con 0 sin
marcha (Jacksonianas) pueden ocurrir en cualquier parte del -
cuerpo, dependiendo de su sitio de orfgen en el drea motora del
16bulo frontal. Consisten en movimientos involuntarios tdnicos
0 clonicos contralaterales, que se inician mds frecuentemente -
de la extremidad superior en el dedo'pulgar o de la extremidad
inferior en el dedo gordo. Esto es debido a que en &stas dreas -
tienen una representacidn desproporcionalmente mayor en Ta cor-

teza motora. Si los movimientos convulsivos progresan en una se-
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cuencia ordenada o marcha (iniciacidn de la crisis en la mano,
seguida por la cara y luego la pierna) a ésta crisis se le Jla-

ma Jacksoniana.

Crisis posturales: Se originan en el drea motora suplementaria
y se caracteriza por flexidn y abduccién del brazo contralate-
ral al foco convulsivo, el cual se localiza en el drea precen-
tral. Es una de las formas de iniciacidén de crisis motoras més
frecuentes. Se presentan varias formas de alteraciones del Ten-

guaje, como disfasia expresiva, vocalizaci6n, etc.

Mientras las crisis permanezcan focalizadas a una mitad -
del cuerpo no habrd pérdida del conocimiento, pero cuando la -
descarga se proyecta a estructuras profundas de la 1inea media
(sistema reticular activador), aparece la pérdida del conoci--
miento y la generalizacién motora secundaria. Potencialmente -
todas las crisis parciales elementales o complejas pueden pre-

sentar una g¢ieralizacidn secudaria.

2.- Con sintomas sensoriales :speciales o somatosensoriales.

Las crisis somatosensorfales se originan en la corteza senso--
rial (circinvolucidn post-central). Se caracterizan por sensa-
ciones de adormecimiento, hormigue o transtornos de la propio-
cepcifn. En igual forma que las crisis motoras, las somatosen-
soriales, pueden presentar marcha que inicie en la porcidn dis

tal de una extremidad y progrese proximalmente.

Crisis visuales: Se originan en la corteza visual (occipi

tal) pueden expresarse en el campo visual contralateral aunque
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frecuentemente son bilaterales. Se manifiestan a través de for-
mas comunes de experiencia visual elemental como reldmpagueos -
de luz, manchas con formas inespecificas, etc. Todas &stas pue-

den o0 no ser en colores.

Crisis auditivas y vertiginosas: Se originan en la circun-
volucién transversa del Hescl del Lébulo Temporal y se manifies
tan por alucinaciones auditivas no organizadas: zumbido, campa-
neo, ruidos como de maquinaria, etc. La crisis vertfginosa se -

expresa por sensacidon de desplazamiento o inestabilidad.

Crisis Uncinadas: Se originan en el Uncus del LGbulo Tempo
ral y se expresan por alucinaciones de olores desagradables y -
penetrantes, frecuentemente se asocian a crisis parciales con -

sintomatologfa compleja.

3.- Con sintomas autondmicos: Manifestaciones autonémicas como
palidez, enrojecimiento, cambios en la frecuencia cardiaca y ta
mafio pupilar, vémito, borborismos, sensacién de malestar abdomi
nal o epigdstrico, incontinencia, etc. Se pueden observar en --
asociacidn con crisis parciales complejas y con otros tipos de
crisis. En algunas crisis Timbicas Tas manifestaciones autondmi
cas pueden sar tan prominentes que constituyen la caracterfisti-

-ca principal, aunque éstas no son muy frecuentes.

4.~ Formas compuestas (mixtas). Pueden presentarse una combina-
cif6n de crisis parciales elementales y/o complejas, debido a 1a
proyeccién de la descarga convulsiva por contiguidad o por cone

xiones interlobulares.
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Una crisis parcial con sintomatologia elemental visual pue
de continuarse con una crisis somatosensorial y una crisis par-
cfal con sintomatologfa compleja puede continuarse con una cri-

sis parcial motora contralateral, etc.
B.- Crisis parciales con sintomatologfa compleja.

1.- Unicamente con alteracidn de la consciencia. Algunas de las
crisis que se orfginan en el Lébulo Temporal producen un estado
de ausencia, el cual puede ser dificil de diferenciar de las au
sencias de péqueﬁo mal, excepto por ser habitua]mente mds prolon

gada y estar seguida por un periodo de confusién post-ictal.

2.- Con sintomatologfa cognoscitiva. Sensaciones de familiari--
dad como que todo lo que estd ocurriendo ya hubiera ocurrido --
antes ("1o antes Visto"), el paciente se siente como que las co

sas se estuvieran repitiendo en una pantalla. Sensaciones de ex

trafieza, objetos familiares se vuelven irreconcibles ("nunca

vistos"), como si nunca hubiera existido para el paciente.

Frecuentemente se asocia una sensacién de despersonaliza--
c¢idn, como si estuviera separado de su propio cuerpo y se viera
en un escenario. Pensamiento forzado. E1 paciente tiene pensa--
mientos que ]e 1legan a la mente sin control, muchos de los cua
les olvida inmediatamente o puede repetir el mismo pensamiento
una y otra vez, el cual pqede estar asociado a sensaciones emo-
cionales internas, agradables 0 desagradables.
3.~ Con sintomatologfa afectiva. Sensaciones extremas de agra--

do, de temor, ansiedad o depresién con sentimientos de rechazo
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y minusvalia, generalmente de unos minutos de duracién y segui-
dos de una confusidn post-ictal. Crisis de risa inapropiada, la
cual no se asocia a una sensacidn placentera. Frecuentemente se
presentan fendmenos autondmicos y amnesia. Crisis de coraje, --
pueden ocurrir ocasionalmente, aparecen en forma sidbita y sin -

provocacidn y en la misma forma desaparecen.

4.- Con sintomatologfa psicomotora (automatismo). Automatismo -
es una actividad que ocurre durante un periodo de alteracidn de
la conciencia y para 1o cual hay amnesia. Durante el automatis-
mo el paciente puede reaccionar al medio ambiente en forma limi
tada o puede efectuar movimientos complejos completamente ina--
propiados a las circunstancias. Durante el automatismo el pa---

ciente tiene una expresidn facial en blanco con mirada fija.

Son frecuentes los movimientos de chupeteo de labjos, movi
mientos masticatorios y de deglucidén. Hay movimientos "compulsi
vos" de frotado de manos u otras partes del cuerpo, manipula es
tereotipadamente objetos o su propia ropa. Se puede mover solo
de un lado a otro y permite que se Te guie. Si se le habla, vol
tea en direccién de la voz y podrd hacer algin esfuerzo para --
emitir una respuesta o hablar automdticamente algo inapropiado
0 no entendible. Generalmente el automatismo dura‘un promedio -

de 1T a 2 minutos.

5.- Con sintomatologia psicosensorial: Ilusiones visuales en --
las que los objetos que rodean al paciente se alejan o se hacen

pequefios {micropsia); se acercan o se hacen grandes (macropsia),
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[Tusiones auditivas en las que los sonidos se alejan o disminu-
yen {microacusia); se acercan o magnifican (macrocusia). Ilusio
nes de metamorfopsia {Alicia en el pafs de las Maravillas) en -
Jas que el paciente siente que distintas partes de su cuerpo se
vuelven desproporcionalmente mayores o menores. Alucinaciones -
visuales organizadas en las gque el paciente ve ante si objetos,
personas y acciones, en ocasiones de gran complejidad. Aluciona
ciones auditivas organizadas en las que escuchan conversacio---
nes, misica, etc. Estas crisis alucinatorias tienen tendencia a

la repeticidn estereotipada.

6.~ Formas compuestas (mixtas). La gran mayorfa de las crisis -
parciales complejas se .expresan con una combinacidén de las dis-

tintas manifestaciones clinicas propias de este grupo.

C.- Crisis parciales secundariamente generalizadas.

Potencialmente todas las crisis parciales elementales y --
complejas tarde o temprano pueden convertirse en una crisis mo-
tora secundariamente generalizada, debido a que puede proyectar
se el foco de descarga cortical al sistema reticular activador
“en el tallo cerebral, de donde se generalizard la descarga a -

1os dos hemisferios cerebrales.

~IIl.- €risis Unilaterales.

Las crisis unilaterales o predominantemente unilaterales -
son aquellas que muestran manifestaciones clfinicas y EEG limita

das a un solo hemisferio y sus conexiones subcorticales. Pueden
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presentarse en uno u ctro hemisferio pero no se generalizan a -

‘los dos. Se observan predominantemente en la nifiez.
[V.- Crisis epilépticas no clasificables.(epilepsia refleja).

E1 término de epilepsia refleja se refiere a crisis epilep
ticas desencadenadas o inducidas por una variedad de estimulos
externos o internos. La incidencia de la epilepsia refleja es -
de ~aproximadamente un 6% de todos los casos de este padecimien-
to, dos terceras partes de ésta se desencadenan por estimulos -

visuales, predominantemente son por fotosensibilidad.
C.- Tratamiento de Ta epilepsia.

Para el tratamiento de la epilepsia es necesario tener en

cuenta los siguientes aspectos:

1.- Valoracitin y diagndstico adecuados.

2.- El tratamiento de las convulsiones individuales.

3.- Una apreciacidn y consideracidn de los problemas psicoldgi~
cos y sociales del paciente.

4.- Tratamiento anticonvulsivo.

5.- E1 tratamiento de las complicaciones.

6.- Consideracién del tratamiento quirirgico en la epilepsia.

1.- Valoracidén y diagnéstico adecuados. La atencidn de los pa-=
cientes con epilepsia no s6lo comprende el tratamiento médico,-
su manejo eficaz depende inicialmente de un diagnfstico preciso

y comprensivo. No basta con diagnosticar epilepsia y prescribir
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un medicamento anticonvulsivo. Si la clasificacifn correcta es

epilepsia generalizada, debe determinarse si es hereditaria o -
debidad a una alteracién estructural o quimica. Ademds debe es-
pecificarse el tipo de epilepsia generalizada (convulsiones ma-
yores o'ausencias), ya que su clasificacidn tiene una importan-
cia tanto terapéutica como prondstica. Por otro lado si el diag
nGstico es epilepsia parcial debe valorarse la enfermedad subya
cente y s1 es posible, tratarse esta mientras se controlan las

convulsiones con tratamiento anticonvulsivo adecuado.

E1 tratamiento de pacientes epilépticos debe comprender --
atencidn total debiendo informar a los familiares sobre cémo -~
tratar las convulsiones, y sobre todo las diferentes dificulta-

des que pueden presentarse en el curso de la vida del enfermo.

2.~ E1 tratamiento de una convulsidn: para la gente una convul-
sidn epiléptica mayor es atemorizante de observar, pero s6lo en
muy pocas ocasiones.el enfermo podria producir dafio. Es muy im-

portante hacer hincapié en este aspecto.

a).- E1 paciente debe ser sometido con suavidad para evitar que

se lesione o se golpee con objetos duros o que se queme.

b).~ Debe mantehér la vfa adérea permeable volteando al paciente
de Tado y sosteniendo el maxilar inferior hacia adelante esto -
puede lograrse cuando el paciente ha alcanzado la etapa fldcida
de la convulsifn. Las personas que asisten al paciente nunca de
ben meter los dedos en l1a boca del enfermo, pues podrfan ser --

mordidos e incluso hasta amputados. Habitualmente el paciente -
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1lega a la fase t6nica antes de que pueda hacerse cualguier co-
sa para evitar la mordedura de lengua, pero en la fase cldnica

puede introducirse en el dngulo de la boca cualquier cosa de ma
terial blando que sirva de mordaza. Hay que hacer esto con sua-
vidad; y nunca introducir objetos duros pues podrfan causar da-
fios mayores que los que se quieren evitar, como por ejemplo, --
ruptura de los dientes por introducir maderas o mangos de cucha

ras.

¢).- En caso de una segunda convulsidn sin que se recupere la -
conciencia, es aconsejable requerir atencién médica por el ries
go de que se desarrolle un estatus epiléptico (crisis repetidas

- hasta de una por minuto, durante varias horas).

d).- En las convulsiones caracterizadas por transtorno de la --
conducta, el paciente debe ser manejado con persuacién y refre-
nado suavemente ya que estos pacientes pueden reaccionar con --

violencia a una restriccidn fisica que no sea suave.
3.~ Consideraciones de los problemas psicoldgicos y sociales.

La atencidn adecuada del enfermo epiléptico ademds del tra
taﬁiento farmacoldgico debe contemplar la ayuda psicoldgica pa-
ra que el paciente pueda vencer sus deficultades y temores. Su
estado econémico y ocupacional puede requerir valoracidén, cir--
cunstancias especiales, tales como métrimonio 0 embarazo, re---

quieren consideracifn especial.

La epilepsia puede hacer que el paciente se sienta diferen

te de sus semejantes, hay en &1 un deseo de olvidar que es un -
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epiléptico y esto a su vez puede conducir al rechazo u omisidn

del tratamiento farmacolégico. Muchos enfermos viven con el te-
mor de perder su empleo o con la dificultad para obtenerlo. En

otros, puede haber ansiedad respecto al matrimonio, al embarazo
o al desarrollo de la epilepsia en sus hijos y tienden a engen-
drar sentimientos de inferiodiad y manifestaciones de pensamien
to paranoide. Con respecto a las restricciones alimentarias, no
las hay, si 1o desean los pacientes pueden incluso tomar alco--
hol en cantidades modefadas a menos que se sepa que las convul-
sioﬁes siguen 2 la ingestidn de dlcoho1; también puede partici-

par en la mayorfa de los deportes y las actividades recreativas.

Un 80% de los nifios que desarrollan epijlepsia después de -
Ta lactancia son de inteligencia normal; estos nifios deben asis
tir a 1a escuela y ser educados hasta e1‘1fmite de sus faculta-
des en forma normal. Es necesario informar a las autoridades es

colares - :1 estado del menor.

S1 "a epilepsia es controlada comp]etamehte con tratamien
to anticonvulsivo durante un periodo de dos a tres afios, el en-
fermo puede emprender cualquier actividad de 1a que sea capaz,

con excepci6én de conducir transportes publicos.

En cuanto a si un paciente puede casarse dependerd del pa-
“ciente en forma individual, si por ejemplo, la epilepsia es se-
vera e imposible su control, o si hay evidencia de un deterioro
en la inteligencia o en la personalidad, el matrimonio debe es-

tar contraindicado como en cualquier otro transtorno grave. En
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epilepsia menos severa, no hay razdn para prohibirlo. Puede -
afirmarse que la epilepsia no empeora ni mejora; con respecto -
a los factores genéticos, el rasgo parece transmitirse con ca-
rdcter autosdmico dominante. Por 1o tanto hay un 50% de riesgo
de que la descendencia de un padre con epilepsia manifestard al

guna tendencia a la epilepsia primaria.

Para permitir o autorizar el viaje de un enfermo deberd va
lorarse el efecto que pueda causarle, los transtornos de sueilo,
el agotamiento, los cambios de clima, y el grado de control de

las convulsiones.

4.- En el ano de 1857 se empezd a tratar los tipos de convulsio
nes, con el uso de Bromuro, abandonado actualmente. Desde enton
ces se ha contado con un gran nﬁmero de medicamentos anticonvul
sivos, aunque el tratamjento de l1a epilepsia no es aiin del todo
eficaz. Sin embargo si puede lograrse un control adecuado de un
70 a 80% de los enfermos tratados, aunque es honesto decir que

también son muchos los efectos colaterales o secundarios de las
firmacos y que un buen nidmero de epilepsiés se mantienen resis-
tentes a cualquier medicamento o combinacién de los medicamen--

tos existentes actualmente.

Los medicamentos anticonvulsivos conocidos actualmente son
compuestos heterociclicos, varios de.é11os contienen estructu--
ras bastantes similares provistas de 5 o 6 anillos con una va--
riedad de grupos sustituyentes.

A excepcidon del metilfenobarbital, los anticonvuisivos son.

B
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virtualmente absorvidos por completo en el sistema digestivo. -
Después son distribuidos a los diferentes tejidos y liquidos --
del cuerpo, habiendo muy poca concentracidn regional selectiva

en el cerebro. Muchos pero no todos los anticonvulsivos estdn -
presentes en el plasma, unidos a protefnas plasmdticas y libres
en el 1fquido plasmitico. E] medicamento es el 17quido plasmdti
co estd en equilibrio con 1a concentracién en el encéfalo, al -
igual que el que se encuentra ligado a las proteinas plasmdti--
cas. Los efectos bioifgicos de un anticonvulsivo estdn en rela-
cidn a su concentracifn en sus sitios de accidén de accidn, es -
decir, en el cerebro por lo tanto la concentracién plasmitica -

es una medida de la concentracién en el encéfalo.

Los anticonvulsivos son metabolizados en el higado. Algqu--
nos forman metabolitos iniciales con actividades anticonvulsi--
vantes aproximadamente iguales a los medicamentos de donde pro-
vienen, pero se produce un mayor metabolismo de manera que los
medicamentos son convertidos a compuestos que tienen muy poca o
ninguna actividad bioldégica. Estos son excretados en la orina -
como tales o conjugados con dcido glucondnico o sulfdrico. Tam-
bién pueden aparecer en orina algunos anticonvulsivos no metabo

lizados.

La velocidad para metabolizar los fdrmacos varia de perso-
na a persona, pero en general es 1o suficientemente lenta para
que Tlas concentraciones plasmidticas se mantengan relativamente -

constantes. Cuando se cambia la d6sis inicial, habitualmente se
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requieren varios dfas para que llegue 2 una concentracidn esta-
ble. Los principales factores que controlan las cifras del medi
camento son las d6sis a la que se administra y la velocidad del

higado para metabolizarlo.

E1 metabolismo del fdrmaco varia tanto de una persona a --
otra que sdélo pueden darse indicaciones generales del medicamen
to y raecomendar dosis por debajo de la dosis media eficaz. Si -
ésta no controla las crisis, se aumentard hasta que se detenga

0 hasta que los efectos secundarios impidan mayores aumentos.

Los anticonvulsivos de uso comin pertenecen a varios gru-

pos de compuestos quimicos como son los siguientes:

a).- Las Hidantoinas; por ejemplo, fen%toina (Dilantin) o dife

nilhidantoina (Epamin), mefenitoina (Mesantoina, etoina, Pega-

none).

b).~ Las Barbitdricos; fenobarbital, primidona (Mysoline).

¢).- Las Oxazolidinadionas; Troxidona o trimetadiona (Tridio--

nej.

d).- Las Benzodjacepinas; diacepam (Valim), nitracepam (Moga--

dan).

f).- Anticonvulsivos diversos; sultiamo {Ospolot), carbamacepi-
na (Tegretol), acetozolamida (Diamox), Hormona adenocorticotro-

pa (ACTH), piridoxina (Vitamina B6).

En Ta sequnda mitad de la década de los 70 se usé con bue-
nos resultados un compuesto de dcido valprocio y sus salés de -

magnesio o de sodio, para evitar las crisis al proteger al GABA
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a nivel de los sitios de destruccién de éste. El efecto del me-
dicamento es sobre los receptores nerviosos y facilita la incor
poracién de GABA a la cé&lula glial. Se piensa que este fdrmaco

inhibe los b1oqueadofes del GABA como Tla Gabatransferasa (Otero

1979).

Rubio (1983), menciona que un grupo de crisis generalizadas
respondid mejor al tratamiento con valproato, que el grupo de -~
ausencias. En crisis ténico-clénicas se observé una reduccidn -
en el 47% de los casos de un total de 130 pacientes. Resultados

que concuerdan con los de Simon y Penrey (1979) a nivel mundial.

Lievel y Naquel (1977) usaron el valproato en experimentos
de Kindiing, estableciendo que no se necesitaban dosis muy al--

tas para prevenir el efecto de la estimulacién.

Resultados semejantes reportan Borges y Gdcer (1978) al --
usar valproato por via endovenosa, en gatos con focos penicicli
nicos, dbteniendo'supresidn de los brotes y de las ondas espiga-
onda del EEG. Sugieren que puede‘tener aplicacifn clinica en el

tratamiento de un amplio espectro de convulsiones agudas.

Antes de contar fdcilmente con anticonvulsivos, era posi--
ble obtener un cierto control de las crisis, con innanicién du-
rante 48 horas por 1o menos, hasta producir una cetosis, de ahi

que en algunos pacientes se usen dietas cet6genas.

Investigadores de clfnica Mayo desarrollaron una dieta ri-

ca en grasas que producfa cetlsis y se comprobé que era eficaz
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en ciertos casos para controlar las crfsis. Las indicaciones pa
ra su uso en el presente parecen ser la epilepsia de la infap--
cia, resistente al control con anticonvulsivos habituales y se

obtienen mejores resultados cuando no estd presente una causa -

focal.

6.- S610 en una porcién muy pequeiia de pacientes estd indicada

Ta cirugfa.

Para el tratamiento de pacientes con crisis generalizadas

en la actualidad no existe una técnica quirdrgica aceptable,

Las convulsiones provocadas por una causa extracraneal, -
como la hipoglucemia, frecuentemente son resistentes al trata--
miento médico y sélo puede lograrse el‘control de &stas, cuando
ha sido extirpado quirdrgicamente el adenoma de células insula-

res del pdncreas.

En lesiones intracraneales como el caso del meningioma y -
el absceso cerebral, deben ser tratados quiridrgicamente por su
propia necesidad. Si la epilepsia se presenta como un sintoma -
de estos transtornos las convulsiones pueden continuar en el pe
riodo post operatorio, sin embargo generalmente es posible en -

control con un tratamiento médico adecuado.

F. Velasco {1974) presentd 22 casos de pacientes con epi--
lepsia considerados para tratamiento quiridrgico, que fueron es-
tudiados con electrodos de profundidad crénicamente implantados

en drea donde se sospechaba el origen de las crisis, en el drea
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hom6loga contralateral y en estructuras relacionadas anatémica-
mente a estos sitios. Los electrodos registraron las activida--
des EEG multiunitaria interictales e ictales, espontdneas y pro
vocadas por la estimulacidén eléctrica cerebral y la administra-

¢ién de metrazol.

Hasta ahora no existe un criterio un&nime sobre el uso de
electrodos de profundidad en la seleccidn de pacientes con cri-
sis conVu]sivas para su tratamiento quirlrgico. Solo cuando mé-
todos como el EEG no son suficientes para localizar con certeza
el origen de las crisis, entonces en estos casos estaria indica-

do su uso.

Se observd que la actividad multiunitaria se aumentan an--
tes que aparezcan otros fen6menos EEG en las estructuras ipsila
terales re]acionadas'anatémicamente con el foco convulsivo al -
inicio de la crisis, y -que en el periodo interictal las espigas
observadas en el EEG van precedidas por un aumento de la activi

dad mulitunitaria en el sitio del foco convulsivo.

E1 Dr. Velasco Suéréz es quien tiene mds experiencia en ME
Xico en el tratamiento quirdrgico de la epilepsia, ya que ha --
operado mds de’166 casos. Este galeno estd interesado en la re-
seccién del nicleo amigdaloide y en la exploracién y estimula--
¢idn de los pacientes con e]éctrodos de profundidad crdénicamen-

te implantados, en el tratamiento de la epilepsia.

Las normas que se siguen para seleccionar a los pacientes

para cirugfa (lobectomfa temporal) son las siguientes:
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1.~ Evidencia clinica de crisis orijginadas en el 16bulo tempo--
ral. ‘

2.- Identificacidon del foco EEG temporal y demostracién de su -
constancia. De preferencia, debe ser unilateral; de no se- asf,
unicamente que se presente el efecto del barbitidrico en el EEG
en un solo lado, hay indicacidn de cirugia.

3.- Fracaso de fdrmacos anticonvulsivos.

4.- Electrocorticograma que demuestre descarga anormal, confina
da a la parte anterior del 1d6bulo temporal. Esta Gltima condi--
cidn es relativa, ya que como veremos, por una parte se pueden
hacer resecciones mds amplias y por otra se informa de casos cu

rados a pesar de presentar dreas epiceptégenas secundarias,

La investigacidn en los Gltimos afios, ha permitido que di-
ferentes grupos de especialistas se dediquen al estudio de la -
epilepsia, para obtener un mayor conocimiento sobre las caracte

risticas de las crisis convulsivas.

Los neurofisioldgicos ponen especial atencidn en los proce
sos eléctricos y en los cambios bioquimicos que ocurren durante
los procesos de excitacidn e inhibicién o 1a relacidn entre es-

timulos especificos.

Estudios de la relacién que existe entre los potenciales -
‘evocados visuales y las puntas del EEG occipital es sélo uno de
los tantos trabajos que se realizan en el intento de conocer y
relacionar los eventos neurales durante una crisis (Panayioto--

poulus 1972).
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La actividad neural epiléptica, puede ser provocada por es
timulacidn repetida proporcionada a varias estructuras del cere
bro, por vfa de electrodos implantados. Delgado y Sevillano --
(1961) estimularon el hipocampo y produjeron un incremento en -
la conducta convulsiva, esto es lo que conocemos como efecto -
Kindling-en el que existen una interminable lista de autores --
que trabajan en este tema. Racine y col. {1972) trabajaron en -
la estimulacidn de la amigdala, hipocampo y formacidn reticular
para determinar‘la extensidn del umbral post-descarga y la posi
bilidad de bajar este umbral en zonas subcorticales, encontran-
do una disminuci6n del 40-60% del umbral en amigdala y un 25% -
de ese umbral en el hipocampo. Lo que significé el posible uso
de electrodos implantados en diferentes estructuras para el con
trol de las crisis. Trabajo semejante al realizado por el Dr. -

Velasco Suares.

Una serie de trabajos relacionados con el mismo tema reali
z6 Racine, al estimular estructuras subcorticales para observar
la diferencia de umbral de 1a post-descarga, en un animal con -

crisis motoras provocadas por estimulos eléctricos (Kindling).

Al igual que todos los profesionales antes mencionados, en
la psicologfa se ha tomado interes en este padecimiento y se es
tudia desde un punto de vista psico-social, analizando los pro-
blemas afectivos que aquejan a estos enfermos y los problemas -
sociales a que se enfrentan. Sin embargo esto queda so0lo a ni--

- vel diagn6stico y poco se puede hacer por ellos, aun desde el -
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punto de vista -social.

Mas recientemente aparece un enfoque psicofisiolfgico, con
un interes diferente, el cual consiste en entrenar a los pacien
tes con la técnica experimental conocida como retroalimentacidn
bioldgica, en la que los pacientes aprenden a relacionar la ac-
tividad eléctrica cerebral, con imagenes visuales o sonidos (re

troalimentacidn auditivo-visual). (Epilepsia Pan-Americana 1981)
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APENDICE II
RETROALIMENTACION BIOLOGICA.

La psicologfa como ciencia de la conducta, estudia los la-
zos de retroalimentacidn, reforzamiento o asociacidn de estimu-
los, segin sea la corriente tedrica que se predique. Esto tiene
una gran importancia ya que es 1o que la psicologia ha tratado
de establecer a través de los aifios, para encontrar la forma mds

efectiva de controlar o modificar la conducta.

" Ahora bien para la psicologfa como ciencia de la conducta,
para lograr predecir y controlar la ocurrencia de ciertos patro
nes de conducta, le son muy dtiles algunos modelos tedricos, ta
les como la Hemedstasis.propuesta par Cannon {1929), las res---
puestas musculares dadas por circuitos limbicos o neuroendocri-
nos como los propuestos por Papez. Esta explicacidn del funcio-
namiento de dichos sistemas analizdndolos en base a la Teorfa -
Generalide Sistemas (TGS) estdn relacionados o conectados por -

vias o lazos de retroalimentacién.

E1 concepto de retroalimentaci6n (R.A.), proviene del estu
dio de los sistemas de control, revisados por la Cibernética; -
ciencia que intenta describir y explicar las formas en que inte
ractdan los sistemas bioldgicos, a través de ecuaciones matemd-
ticas y modelos ffsicos, nacidos estos Gltimos de la tecnologia
electrﬁnica.

En diferentes disciplinas cientificas que forman el cuerpo

de las ciencias, se tiene interés en conocer los procesos de -=-
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control que manejan las situaciones u objetos de estudio en ca-

da una de estas disciplinas.

Areas interesadas como la fisica, la mecdnica y la electrd
nica manejan el término de R.A. partiendo del concepto ciberné-
tico; control, como un proceso de transicion en un sistema dind
mico complejo de un estado a otro, por medio de la actividad de

sus variables (Berg 1964).

Semejante a esto es la base de 1a TGS, formulada por Von -
Bertalanffy (1968), el principio esencial de 1a TGS postula que
1a conducta de un sistema aparece como consecuencia de la inte-
raccidn de cada una de sus partes. El estudio de la totalidad -
requiere el examen sistemdtico de las combinaciones y de los pa

trones de cada una de las partes (Valdes 1983).

Sabemos que los sistemas biol6gicos que controlan las fun-
ciones corporales, forman un todo y no funcionan como partes --
aisladas, de esta misma manera se presenta la conducta de las -

organismos vivos.

Estos sistemas que controlan algunas conductas, cuentan -
con 1a posibilidad de recibir R.A. con el uso de sefiales exte~--
roceptivas, en el caso de que la via o canales de conexién nor-

males se vean interrumpidas.

Un ejemplo de estos sistemas de conexidn o0 retroalimenta--

cidn se representa en los siguientes diagramas:



INFORMACION — SISTEMA -
DE MIPOTETICO [+ RESPUESTA

ENTRADA Medio Medio
ambiente ambiente

Sistema de Control Abierto

INFORMALC ION v SISTEMA —tn —-——
DE ENTRA Midio HIPOTETICO Med o
DA ambiente ambiente

Mecanismo de

Retroalimentacion

Sistema Simpje de Control Cerrado



Figura 3.- Diagrama de Retroalimentacidn Biol6gica de la
actividad Electroencefalogréfica.

. C anail
Estimulo ey ——s]Sensorial —
Visual Visual
Medio
Ambients
Ratroalimentacion
Biologica

Tomadas de Valdes y Flores, 1983.
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Entonces 1a TGS nos l1levaria a predecir que tanto la varia
bilidad de un comportamiénto puede cambiar en funcifn de el es-
tablecimiento de un circuito externo de R.A. y del entrenamien-
to.o prdctica reforzada y el conjunto de conexiones internas de

R.A.

Podemos observar que hasta ahora el cuantificar respuestas
sin un marco te6rico de referencia, es un esfuerzo que de nada
sirfve, sin embargo la TGS nos proporciona el contexto necesario

para intentar esa interpretacidn.

La explicacién en base a modelos estructurales nos permite
analizar la relacién, evolucidén y adaptacién de los organismos
con el medio ambiente, ya‘que a medida que se asciende en la es
cala filogen&tica, existe una red de subsistemas bastante com--
blejos y da por lo tanto una mayor diversidad de relaciones en-
tre la respuesta y Tos estimulos que pueden controlar estas mis
mas dando importancia a Tos procesos de control y en especial -
a los canales correcfores en la coordinacidn del comportamiento

de los animales y sobre todo el hombre.

Modelo Cibernético Entrada — Sistema —e Salida

Modelo Conductual Estimulo-——eOrganisme——sRespuesta

Modelo Experimental Variable Organismo Variable
nmmmananaliye. womsnnnlly

Independ. V. Interv, Dependien.

Existen en la actualidad div ersas teorfas que intentan ex



95

pﬁicar una parte o todo el fenémeno de la R.A. en su conjunto -
estdn integradas dentro del marco conductual o biomédico. Esto

no hace sino confundir a todas aquellas personas que puedan es
tar interesadas en conocer el funcionamjento y las bases biolé-

gicas y conductuales de la R.A.

AsT los investigadores adoptan para su trabajo marcos ex--
plicativos de 1os sistemas, debiendo intentar la reconceptuali-
zacién de teorias que tratan de explicar el funcionamiento de -
la R.A., algunas de estas son por ejemplo; la teorfa del condi-
cionamiento operante, la teoria del condicionamiento cldsico, -
teoria del aprendizaje social, teoria cognoscitijvo-afectiva, -~
teoria de la personalidad, etc. Que sin embargo de una u otra -
manera se ven integradas o relaciconadas una con otra para poder

explicar el fendmeno de interés.

Podemos remontarnos a los estudios de dos corrientes de --
gran importancia en el desarrollo tedrico y experimental en psi
cologfa. Por una parte la escuela rusa (Pavliov) postulando el -
condicionamiento cldsico y por el otro la escuela norteamerica-

na con el condicionamiento operante o instrumental (Skinner).

Las dos escuelas tienen su fundamento en la teoria asocia-
cionista cuyo origen se encuentra en la escuela filosdfica del
empirismo, formada por Looke, Hume, Hobbes, etc. que postula -~

lTas leyes de la asociacién (contigiidad, semejanza y contraste)

Como principal objetivo del condicionamiento cldsico estéd

el buscar la forma en que podemos variar o modificar los estimu
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los que controlan algunas respuestas (Pavlov 1927). E1 paradig-
ma que se usa para el establecimiento de un reflejo condiciona-
do es: cuando un estimulo incondicionado (E.I.) provoca de for-
ma natural una respuesta (R. I.), y a este se le asocia en for-
ma repetida otro estimulo (E.C.) que no produce la respuesta en
forma natural, de tal forma que el (E.C.) va a producir una res
puesta condicionada (R.C.) semejante a la (R.I.) en la medida -
de la cantidad de asociaciones en el tiempo que se haga entre -

los estimulos.

—p R.I.
R.C.
f/
E. C. -
Este mismg paradigma tomS con el paso del tiempo ciertas -
modificaciones con respecto al pareamiento temporal de los esti

mulos recibiendo diferentes nombres; condicionamiento demorado,

simultdnea, huella y temporal.

Mientras tanto Trondike (1911) describe el aprendizaje por
ensayo y error, que Skinner (1938) nombrd operante y al cual --
Hilgard y Markis (1940) le 1lamaron instrumental, porque la rég
puesta condicionada sirve como instrumento para la recepcidn de

un reforzador o consecuencia de la respuesta.

E1 principio del condicionamiento operante es que el refor
zador (R), estimulo que sigue a la conducta o respuesta, va a -

provocar un aumento en la probabilidad de presentaciones poste-
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riores de 1a respuesta, llamada operante.

R vl R+

De acuerdo con estas dos corrientes del aprendizaje pode--
mos analizar 1o siguiente: los seguidores de Pavliov, trabajaron
bdsicamente con reflejos, respuestas del Sistema Nervioso Auté-
nomo (S.N.A.). Mientras que los de la escuela operante o conduc
tista, trabajaron bédsicamente con respuestas motoras, que modi-
fican el medio ambiente, respuestas que estdn manejadas princi-

palmente por el Sistema Nervioso Central.

Addm (1961) usando el paradigma de condicionamiento cldsi-
to, realizd investigaciones teniendo como objetivo el éondicio-
namiento viceral y nos menciona dos forma de proporcionar los -
estimulos, a 1o que el 1lamd condiéionamiento interoceptivo y -

exteroceptivo.

Addm (1961) logrd realizar el condicionamiento de la dis--
tencidn de 1a pélvis renal, aplicando un estimulo directamente
sobre la pared de la pélvis repal (interoceptivo) y otro estimu
1o que podria ser también interno, en mdsculo liso o estriado,
o bien un sonido (exterdceptivo). Realizé lo mismo para estable
cer reflejos alimenticios en perros, aplicando la combinacitn -

de esta modalidad de estimulas.

Conjuntamente con estos estudios comenzé a tomar interes,
en 1a madificacidn que sufrfan pardmetros como el EEG; como en

el casoldelfregistro de la actividad cerebral mientras era esti

e
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mulada la pélvis renal, con lo que se empezaron a realizar esty
dios sobre condicinamiento de la respuesta de despertar o aler-
tamiento usando estimulacifn interoceptiva. Un trabajo semejan-
te realizaron Bonvallet, Dell y Hiebel (1954) en perros al esti
mular el seno carotidec, llamindole ellos una drea reflexogéni-
ca cldsica y midiendo reflejos condicionados electrogrdficos, -
‘como el blogueo del ritmo EEG de base; Bonvadell y col. propu--
sieron que los nervios aferentes carotideos llevan impulsos in-

hibitorios, que sincronizan la actividad de Ta corteza cerebral.

La actividad del sistema reticular no especifico de tallo
cerebral estd controlado también por entradas aferentes viscera
les que facilitan la desincronizacidn de los trazos EEG cortica
les, por 1o que la activacidén reticular de origen interoceptivo
y su habituacidn pueden usarse como prueba de discriminacién --
visceral. En conclusidn el condicionamiento interoceptivo ha si
do Gtil-para el estudio de las interrelaciones que existen en--

tre el sistema nervioso central y el sistema visceral.

La mayoria de estos trabajos experimentales realizados en
animales iniciaron una abierta expectativa acerca de las posibi
lidades de lograr un control con técnicas conductuales de res--

puestas mediadas por el S.N.A. o por el S.N.C.

Miller (1961) se preguntd si las respuestas medjadas por
el S.N.A. podrfian ser condicionadas con el paradigma instrumen-
tal, lo gque posteriormente estarfa sujeto a continuas controver

sias tedricas y prdcticas.
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Kimble (1961) reiteraba que no se podrfa comprobar el con-
dicionamiento instrumental de respuestas mediadas por el S.N.A.
por la dificultad técnica para registrarse y por la constante -
variaci6n de este tipo de respuestas; sin embargo Razran y Lisi
na (1961) reportaron el condicionamiento instrumental de la res
puesta de vasodilatacion, concluyendo que los sujetos pueden --
aprender a tener control de los vasos sanguineos realizando la
medici6n y reforzamiento en la musculatura involucrada en la --

profundiad de Ta respiracidn.

Kimmel y Hill (1960) intentaron modificar la emisidn de la
Respuesta Galvdnica de la Piel, (R.P.G.), con Ta presentacifn -
contingente de olores; otros intentaron lo mismo pero usando co
mo reforzados luces (Fowler 1962, Kimmel 1963, Kulman 1962). A
partir de ésto se iniciaron una serie de modificaciones en el -
disefio y entrega de estimulos reforzantes y las respuestas adya

centes como el EMG y la respiracién.

Al final Kimmel y Baiter (1964) reportan un aumento en la
amplitud de la respuesta galvdnica de la piel, interpretando -
sus resultados como "el condicionamiento instrumental de una --

respuesta autdnoma".

Lisina (1965) reporté el control de respuestas vasculares
periféricas; tomando la vasodi]atacidn como respuesta criterio
y realizando lo siguiente, al aplicar un choque eléctrico se -
produce una vasoconstriccidn y simultdneamente presenté el re-

gistro pletismogrifico como seial de retroalimentacidn para que

|

;-

——
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el sujeto recibiera informacidn de su respuesta de vasodilata--
cién, posteriormente sugiere Lisina, "que cuando el sujeto reci
be 1a retroalimentacitn exteroceptiva, puede aprender a actuar

voluntariamente sobre sus cambios vasculares".

Al mismo tiempo Snyder y Noble (1965,1966) trabajaron con
respuestas vasculares, usando una luz como R.A. siguiendo el pa

radigma instrumental,

Shear (1962) usé un chogue eléctrico consistente a la ace-
Teracién de la frecuencia cardiaca (F.C.) y proporcioné a los -
sujetos el sonido de su corazén a manera de Lisinma, como una sg
- flal de R.A. exteroceptiva, para entrenar el aumento de la F.C.
Engel (1966) continuando con esa l1inea reborté un incremento de
la F.C. en un 60% dé.los sujetos que recibian entrenamiento. --
Beener y Hotherséll (1966) anadieron la modalidad de R.A. con -
luces verdes y rojaé cuyos tonos variaban al aumentar o dismi--
nuir 1a F.C., "concluyeron con sus resultados que existe una --
clara evidencia de que bajo condiciones de R.A. sensorial los -

sujetos pueden aprender rdpidamente el control de su frecuencia

cardiaca”.

Esta serie de alternativas experimentales son las qué han
dado 1a oportunidad de estudiar Tos proceéos de control en res-
puesta fisioldgicas de tipo involuntario y al mismo tiempo ha -
incrementado la investigacidn sistemdtica realizada por los psi
cGlogos, Bork (1973) ha propuesto 1lamar a esta nueva corriente

de "investigacidn, Medicina Conductual, cuya aplicacién clinica
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estd dirigida a el tratamiento de diferentes problemas psicoso-

maticos utilizando 1a técnica de R.A.

Ahora bien tratemos de explicar la R.A.; su variable depen
diente son los procesos fisioldgicos, que son medidos y cierta-
mente representados en forma de escalas cuantitativas que son -
comparados y estandarizados para usarlos en forma contigente, -

dentro de un disefio experimental.

La descripcidn del procedimiento de R.A. es como sigue:
E1 registro de una respuesta fisio]dgicé (F.C., EMG, EEG, etc.)
y la amplificacién y transformacién de esta sefial en una forma
mds accesible para el sujeto, como seria una luz o un sonido, o

sea una modalidad sensorial diferente o de reaferentacién.

Esta sefial de R.A. es un continuo, asumismos que hay una -
correspondencia Tineal entre los cambios de la sefiala de R.A.,

y los cambios en Ta variable que se registra.

Desde un punto de vista matemdtico, la seial de R.A., re--
presenta la transformacidn de la sefial biolGgica, esta sefal po
drfa Ser representada o descrita como una funcién Y- f(x). Y =~
desde el punto de vista técnico, la R.A., es la transformacidn
de un tiempo real de ejecuci6n por medio de sefiales anal6gicas
procesadas por un equipo a sefales digitales con propdsitos es-

peciales 0 para experimentos controlados por una computadora.

La formulacidn de la sefala de R.A. como la transformacién
de una fuente de sefiales tiene ventajas, ya que el concepto nos

lleva hacia un andlisis funcional de relacidn entre procesas -
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biolGgicos y cierta clase de sefiales de R.A., como son las sefia
tes auditivas y visuales. Procedimiento metodolbégico que lleva-
do cuidadosamente y con un andlisis cuantitativo lo md&s preciso
posible puede dar a 1a R.A. una formalizacidn cientifica y al--

tas posibilidades de aplicacidn clinica (Birk 1973).

EY inicio de 1a R.A. se marca al inicio de los 60 con un -
interds sobre diferentes tdépicos, sin embargo, muchos de los -~
que trabajaron no tuvieron el suficiente cuidado en la evalua--
cidq y reporte de sus datos, 1o que trajo como consecuencia un
sensacionalismo que hizo excéptico a un buen nidmero de cientifi

cos acerca de Jas posibilidades de uso de ésta tdcnica.
2.~ CONDICIONAMIENTO DE RITMOS»CORTICALES

Existen sefiales electroencefalogrificas(EEG) descubiertas
por Berger (1929); que son obtenidas por la colocacidn de elec-
trocos sobre el cuero cabelludo, estas sefales registradas son
del rango de los Micfovoltios (Mv) y de baja frecuencia, entre
1 a 50 ciclos por segundo (Hz); este registro se obtiene por me
dio de un equipo especia] de amplificacién y puede ser observa-

do por media de inscripciones en papel o en un osciloscopio.

E1 EEG representa una condicién o estado de la corteza ce-
rebral y estructuras subcorticales; lugares donde se integran y
11evan a cabo las funciones superiores. Ha sido usado primor---
diaimente porvlos neur§logos como método de diagnéstico no inva

sico, {(con el que pueden ser detectados diferentes problemas del
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sistema nervioso central). Para la investigacidn del suefio ha -
sido una técnica muy Gtil, pues permite reconocer las diferen--
tes etapas que se presentan periddicamente durante la noche y -

evaluar Tas caracterfsticas del mismo.

La corteza cerebral es una estructura formada por varios
millones de neuronas (1&? FerndndezGuardiola 1983), las cuales
se comunican por medio de sefiales eléctricas que se dan por in-
tercambios i6nicos en la membrana celular y por neurotransmiso-
res especificos. E1 EEG no representa la descarga de una neuro-
na o neuronas especificamente, sino el promedio de descarga ce-
lular de la zona de registro. Algunas veces hay descargas rela-
tivamente sincrénicas que proporcionan un registro de patrones

regulares en el EEG. .

Hasta ahora se conocen 4 ritmos fundamentales o patrones -
en el EEG que son definidos arbitrariamente por su frecuencia,
morfologfa, Tocalizacidn y por asociarse con algin estado de con

ciencia o atencidn.

Tabla I.- Ritmos EEG mds conocidos.

Nombre , Frecuencia {Hz) Asociados comunmente a:
Alfa 8 a 13 Relajacidn, ojos cerrados
Beta ' 14 a 30 A]irta mental (pensamien-

to). '
Theta 4 a7 Algunas etapas del suefo
{II y II1).

Delta 0.5a3 Suefio Profundo.
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La respuesta o ritmo EEG que mds se ha estudiado es el rit
mo alfa, actividad que se obtiene de la regifn parieto-occipi~--
tal que presenta una frecuencia promedio de 10.5 Hz y un volta-
je de 30 Mv; esta respuesta cortical es relativamente fdcil de
obtener e identificar de acuerdo a la colocacién de los electro

dos y del estado de conciencia.

Por sus caracteristicas antes mencionadas el ritmo alfa -
fue una de las primeras respuestas corticales que se estudiaron
con la técnica de Retroalimentaci6n Bioldgica (R.B.); por otro
lado el avance tecnoldégico ha permitido utilizar equipo cada --
vez mds sofisticado'con el que se logra un mejor registro acer-

ca del estado en el que se presenta el.ritmo alfa.

E1 entrenamiento de Retroalimentacidn Biolfgica Electroen~-
cefalogrdfica (R.B. EEG), al igual que en otras dreas de inves-
tigacidn en psicologia, ha pasado por algunas fases durante su
desarrollo, en este caso son: 1) La demostracién del fenbmeno y
una exploracidn de las experiencias subjetivas de 1os participan
tes en la investigacién, 2) una fase dedicada a 1a exploracién
de los pardmetros involucrados en la R.B. EEG ;(51 estudio de -
algunos aspectos del fen6meno que causaron excepticismo, 3) una
fase final en la cual se intenta dar una explicacién del fendme

no.

En 1960, tres investigadores trabajaron independientemente,
reportando hallazgos sobre el autocontrol por condicionamiento

del ritmo alfa EEG; ellos fueron Joe Kamiya, B&rbara Brown y Jo

’
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seph Hart.

Kamiya (1962) pionero en este campo reportd en Psychology
Today™ {1967) el paradigma bdsico usado que incluye R.%.auditi-
va y entrenamiento de discriminacién a un tono cuando el ritmo
alfa estaba presente. Después de algunos ensayos de entrenamien
to mds o menos el 80 o 90% de los sujetos lograron realizar es-
ta tarea de discriminacidn. En un sequndo estudio, entrend a 10
sujetos para cambiar la frecuencia dominante de su ritmo de ba-
se, las sujetos lograron cambios notables en su ritmo de base, -

aumentando hasta 2 o 3 mds que su ritmo normal.

Otro se los aspectos de mayor influencia del trabajo de Ka
miya (1968) fue la descripcidn del estado subjetivo reportado -
por los sujetos cuando se presentaba el ritmo alfa, al cual did
el nombre de "estado alfa". Describiendolo como un acto de “no
pensar", "dejar la mente en blanco", "tranquilidad", "calma"; -
etc. Donde mds de 1a mitad de los sujetos reporéaron ese estado

como placentero.

Debido a la semejanza tan estrecha de estos reportes con -
los proporcionados por los trabajos realizados con maestros Zen
o Yoga los que con los ojos abiertos presentan ritmo alfa y se
ha tomado la idea de que la retroalimentacién del ritmo alfa po
drfa ser un método corto para 1og}ar Tos mismos efectos que la
meditacién (Blanchard, 1976).

En un trabajo posterior Nowlis y Kamiya (1970) broporciong

ron retroalimentacidn auditiva, teniendo como respuesta crite--
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terio la repuesta alfa en dos sentidos, incrementar y disminuir
la presentacién del mismo. Trabajaron con 16 sujetos, 10 de los
cuales "estuvieron con los ojos abiertos durante la sesidn; en -
este trabajo tomaron una sesidn de registro de 1a actividad co-
mo linea base. El resultado encontrado fue que se cumplieron --
con las condicjones a través de las sesiones, ademds de encon--
trar la relacién de la supresién del ritmo alfa con la atencién
0 con algdn estimulo visual, mientras que la somnolencia y la
relajacidn aumentaba la presencia del alfa.

Tabla II.- Pioneros de la retroalimentacidn Alfa, condicio
nes y criterios de los diferentes autores.

Autor ' Condicién ' Retroalimentacién ' Criterio

Hart (1967)  0.C. Auditiva f % tiempo
Kamiya(1968) 0.c. Auditiva ‘ alfa-no alfa
Kamiya(1970) 0.C. Auditiva | ' frecuencia

Brown {1970) 0.A. Visual , ' ’ % de tiempo
Nowlis y ' '

Kamiya (1970)  0.A. Auditiva 1 y‘ ritmo
Travis (1975) 0A. y 0.C. Auditivo-visual. t y ‘ ;;ec. y tiem

0.A. ojos abiertos, 0.C. ojos cerrados.

Hart (1967). fue otro de los interesados en esta respuesta,
entrenando a los sujetos para incrementar lo que é1 llamé fndi-
ce alfa; o sea el porcentaje de tiempo durante un ensayo en el

que estaba presente el ritmo_alfa, usando R.A. auditiva y con
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los ojos cerrados.

Formé 3 grupos a los que entrend por 13 sesiones a 1o lar-
go de 6 a 8 semanas. El grupo I recibif 8 scsiones con R.A., au
ditiva mds informacifn de su ejecucidn al final de cada sesién;
el grupo II recibid R.A. pero no se le informé acerca de su eje
cucion y el grupo III, no recibid R.A. pero su EEG fue registra

do a lo largo de las 13 sesiones.

Los résu1tados mostraron que los 8 sujetos del primero gry
po presentaron un incremento significativo del primer grupo pre
sentaron un incremento significative del indice alfa, del ini-
¢cio al final de cada sesidn, por otro lado de 6 a 8 sujetos del
segundo grupo también mostraron incremento significativo a la -
condicidn y en el tercer grupo 3 de 5 sujetos en su condicidén -

también mostraron un incremento del ritmo alfa.
{

Después de esto podemos observar que los sujetos que reci-
bieron R.A. alfa mds la informacién de su ejecucién a través de
las sesiones, mostraron estadisticamente un adelanto mayor que

los otros dos grupos.

De la entrevista a los sujetos se concluyé que "sé6lo los -
que tuvieron un doble, triple o mayor incremento de sus niveles
de alfa, reportaron cambios subjetivos durante las sesiones". -
Los reportes fueron peculiares, pero.coinciden en que un alto -
nivel alfa se relaciona con tranquilidad y relajacién.

E1l tercer pionero de la R.A. alfa, fue B. Brown, quien re-

portd la habilidad de los sujetos para incrementar la abundancia
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alfa, (similar al fndice alfa de Hart), cuando se proporcionaba

R.A. visual y con los ojos abiertos, (Brown, 1970, 1971).

Brown tuvo especial interés en las experiencias subjetivas
de los sujetos que mostraron relativamente altas cantidades de
alfa (1970) y con las experiencias subjetivas asociadas con 1la
actividad Beta y Theta (1971). En sus resultados expuso que los

sujetos podfan aprender a incrementar significativamente la

1

abundancia de alfa, con R.A. visual, dentro de una sesidn y a -

través de las sesiones.

Con respecto a las experiencias subjetivas de los sujetos
participantes, ella realizé su primer estudio (1970) en el que
la mayoria de los sujetos mostraron un buen contro]_alfa y re-
lativamente alto % de tiempo de alfa, de lo que reportaron es--
tar atentos y relajados, otro se sentia flotando o volando y la
mayorfa de l1os sujetos presentaron respuestas afectivas general

mente positivas, ademds de sentirse relajados.

En un sequndo estudio (1971, Brown), refind su técnica pa-
ra obtener las respuestas subjetivas que se lograban ante la --
presencia de diferentes ritmos EEG que ensefi6 a los sujetos, al
tenando alfa, beta, theta, como ritmo predominante de su EEG. -
Los resultados generales que presenta en su estudio planteal --
una tendencia en la relacién entre sentimientos placenteros y -
de tranquilidad y la presencia del ritmo alfa; mientras que el
ritmo Eeta'fue asociado con enojo, fastidio, excitacidn, etc. -

Se observd muy poca consistencia en los reportes de las expe---
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riencias relacionadas con el ritmo theta.

Tenemos qug para finales de los 60 Tas conclusiones de los
investigadores en el entrenamiento de R.A. del ritmo alfa eran
como sigue: 1) Es pesible que un sujeto aprenda a generar o su-
primir altos niveles de actividad alfa a través del uso de la -
R.A., 2) la R.A. podria ser auditiva o visual, con los ojos ---
abjertos o cg{rados ¥ podféﬁobtenerse el mismo fendmeno; 3} fue
posible ensefar a los sujetos a generar o suprimir confiablemen
te la actividad alfa eﬁfausencia de R.A. después del entrena---
miento. Ademds los sujetos discriminaron cohfiablemente cuando

producfan relativamente grandes cantidades de alfa,.

Finalmente se liegé a un consenso abrumador acerca de los
reportes de esas experiencias subjetivas, cuando se producfa un
alto porcentaje de actividad alfa y al cual se le 1lamé "estado
alfa", que se caracteriza por atencién pasiva, “la mente én .-
blanco" y relajacién.

Tabla II[.- Resultados y reporte subjetivo de los primeros
trabajos de Retroalimentacidn alfa.

\

‘Respuesta subjetiva

Autores Resiltado
Kamiya (1968) _Presentacidn . Relajacidr
Kamiya (1970) : Frecuencia 80 a 90% Relajacidn
Hart (1967) 1 % tiempo en 8 de 10 ss. Tranquilidad
Brown (1970) Tiempo Relajacién

. Relajacidn
NOWH 7301)Kamiya 'y‘del ritmo Atencidn

‘Travis (1975) ’ ¥y ‘ frecuencia y tfempo del Relajacién
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Por otro lado algunos investigadores tuvieron especial in-
rés en esta respuesta, demostrando que los datos del estado al-
fa son muy similares a los de las personas que practican alguna
forma de meditacidn Zen o Yoga, quienes presentan altos porcen-
tajes de actividad alfa en su EEG durante la fase de meditacidn
(Blanquet 1973). Algunos han propuesto que el entrenamiento de
la R.A. alfa podrfa ser un camino corto a través de aparatos --
electrénicos para recibir los beheficios de la meditacién.(Blan

chard 1976).

Al igual que en otras dreas de la R.A. los estudios inicia
les y los antecedentes acerca del entrenamiento del ritmo alfa,
fueron criticados por otros autores que fallaron al intentar re
petir 1los trabajosﬁiniciaIES, To cuaT provocd cambios en las --

conclusiones anteriores.

Paskewitz y Orne (1973) asumen la posicidén de que hay dos
vias para demostrar la cantidad de control voluntario de alfa,-
usando pardmetros similares a los de Hart y Brown: 1) a través
de la comparacidn de Tas'sesiones de generacidgn de alfa con las
de supresidon del mismo, 2) la comparacién de las sesiones de ge
neracién con una apropiada Linea Base. En su trabajo los nive--
les de alfa de la 1inea base fueron determinados en condiciones
de obscuridad o de pocé luz, con los o0jos cerrades y con los -
‘ojos abiertos. Y el entrenamiento se realizé en 4 sesiones de -

R.A.

Los resultados obtenidos fueron: 1) los sujetos pueden ad-
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quirir control voluntario de la actividad alfa aun bajo condi-~
ciones que normalmente decrementan l1a densidad del alfa, (tales
como los ojos abiertos y un cuarto poco iluminado); 2) densida-
des no alfa fueron observadas en el entrenamientoe, en los indi
viduos que mostraron inicialmente rangos de actividad alfa es--
pontdnea; 3) el entrenamiento de R.A. alfa podria facilitar a -
los sujetos el superar los efectos de supresidn cuando estaba -
presente; 4) finalmente interpreté los reportes de las experien
cias subjetivas, como una consecuencia de las habilidades adqui
ridas para no poner atencidn a los estimulos distractores del -

medio externo o interno, que comidnmente blogquean el ritmo alfa.

Mulholland y Evans (1966) y Peper (1971) propusieron la hi
pdteéis oculomotora para explicar el incremento y disminucién -
del ritmo alfa por medio del entrenamiento con R.A. En base a -
algunos resultados experimentales proponen que la combinacién -
de los procesos de sequimiento, convergencia y acomodacién del
cristalino, dardn de forma discreta o marcada el bloqueo del -
ritmo alfa y que la autorregulaci6n del ritmo por medio de la -
R.A. estarfa mediado por el aprendizaje del control de los pro-

cesos oculomotores y de ajuste del cristalino,

Otro trabajo de esta etapa critica de la investigacidn de
R.A. de los ritmos EEG, es el de Walsh (1974) quien se propuso
averiguar las condiciones necesarias y suficientes para que apa
recieran el estado alfa. Los resultados de su experiencia reve-

Tan que ni el aumento del ritmo por medio de la R.A. ni el con-
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junto de instrucciones dadas por el experimentador al sujeto, -
constitufan condiciones suficientes para que apareciera el esta
do alfa con sus correlatos subjetivos; sin embargo, cuando se -
aparearon las dos condiciones se consiguid la aparicidn del es-
tado alfa. Walsh concluyd que estas condiciones parecen necesa-
rias pero no suficientes y esto aclara por que algunos son capa
ces de producir gran cantidad de este ritmo, sin importar la es

timulacién visual y no presentan el 1lamado estado alfa.

Segln esta etapa experimental podemos intentar una concep-
tualizacidn, tomande los dos puntos de vista existentes acerca
del entrenamiento de R.A. alfa; 1) la estrategia cognoscitiva,-
en la que por medio de la R.A. los sujetos pueden alcanzar esta
dos de calma, relajacién, etc. caracteristicos del estado alfa,

2) la estrategia oculomotora, en la que el sujeto aprende a con
trolar varios aspectos del sistema oculomotor para provocar la

aparicidn del estado alfa, con un entrenamiento adecuado.

Plotkin (1976) disefid un elegante experimento para averi--
guar los efectos de los factores cognoscitivos y de la hipote--
sis oculomotora. La experiencia se desarrolld en condiciones de
obscuridad y de penumbra con los ojos abiertos. Las conclusio--
nes a las que 1legd fueron las siguientes: 1) E1 aumento y dis-
minucién de la actividad alfa occipital en presencia de la R.A.
estd siempre mediada por un control instrumental de los proce--
sos oculomotores {ademds los sujetos no se dan cuenta de qde es

tin empleando estos procesos), 2) E1 uso paralelo de 1a R.A. e
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instrucciones simples sobre el funcionamiento oculomotor da lu-
gar a un control instrumental del ritmo alfa. 3) Los sujetos col
niveles moderados o altos de ritmo alfa occipital, no presentan
percepéiones prototfpicas del estado alfa, 4) La monitorizacidn
de la actividad alfa y Ta contigencia de reforzamiento per se,

no es necesaria para facilitar de modo especial el estado alfa.

Orne y Wilson (1975), presenta como otra perspectiva, la -
posibilidad de controlar el ritmo alfa bajo situaciones que ted
ricamente lo bloguean; como son la atencién y la expectancia. -
El experimento que realizaron fue modificando la iluminacidn de
la habitacidén, utilizando estimulacidén auditiva como aviso de -

la preséntaciﬁn de un choque eléctrico.

Concluyeron que la R.A. alfa ayuda y mejora en los sujetos
la reguTacién de su'atencién. con respecto a los estimulos gue

1a facilitan o dirigen.

Se ha demostrado que el condicionamiento del ritmo alfa --
puede presentarse ya sea influenciado por estado de experiencia
0 en sujetos que tienen una buena respuesta alfa y sobre todo -
en sujetos que pueden mantener una respuesta bajo condiciones -

que no es comin como los de alta atencidn. (Plotkin 1976).

Woondruff (1975) encontrd que el ritmo alfa se correlacio-
na can la respuesta de tiempo de reaccidn. Sus resultados indi-
can que la manipulacidn de ta frecuencia alfa EEG, modifica la
velocidad de respuesta en los sujetos entrenados, mdstrando una

alta correlacidn entre la frecuencia de las ondas cerebrales'y
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el acortamiento del tiempo de reaccidn.

Alcaraz y col. (1975) usando técnicas de condicionamiento
operante, moldearon la respuesta de ritmos corticales, encontran
do que los ritmos aumentan su tasa de presentacidn y existe la
posibilidad de sujetarlos a control con un buen programa de re-
forzam{ento, ellos trabajaron bdsicamente con alfa occipital y
con el ritmo de Rolando o Mu que se asocia o estados de inmovi-~

1idad conductual.

En un segundo estudio (1977) trataron de explorar si la ha
‘bituacidn tenfa algun efecto sobre la respuesta de emisidn del
alfa; proponiendo que la habituacién se presentaria como una --
substitucidn de la respuesta o bien apareceria como una inhibi-
cién generalizada o suefio, por la falta de estimulaciones refor

zantes.

Sin embargo el aumento del alfa no se vid afectado por la
habituacidn, en virtud de que en las condiciones en que se hizo
continua o se elimind la estimulacidén la actividad se mantuvo -

sincronizada.

Las aplicaciones clinicas de la R.A. EEG ha seguido dos ca
minos; a) Monotorizacidn del ritmo alfa y sus posibilidades te-
rapeuticas, b) Monitorizacidn del ritmo Sensoriomotor y la Epi-
fepsia. En menor proporcidn a los anﬁeriores, existen trabajos
de otros ritmos EEG, como son el ritmo theta y su re1acidn con

el” insomnio y la Hiperkinesia.
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Tabla V.- Aplicaciones clfnicas de la retroalimentacién --
hiolfigica de ritmos EEG.

Ritmo EEG ' Aplicaciones Clfnicas.

Alfa Dolor crénico, Adiccién o Alcohol, Dro-
gas, Ansiedad.

Sensoriomotor Epilepsia.

Theta Insomnio, memoria, atencién.

E1 intento de aplicar la R.A. al tratamiento del dolor c¢ré
nico en.diversas patologias, parte de dos hechos de observacién:
1) Las grandes cantidades de actividad alfa en los individuos -
que han practfcado la meditacidn durante mucho tiempo y 2) La -
apreciacidn de que los expertos en meditacién, mientras se en--
cuentran en ese estado, son capaces de tolerar una estimulacidn
dolorosa sin mostrar signo alguno de sufrimiento (Anan, Chhina
y Singh, 1961). Estos sugirieron la idea de que los sujetos aque
jados de dolor crénict pudiesen mejorar si §e les entrena para

o ,

~inducir el esfado a]fa,

Gannon y Sternbark (1971) fueron los primeros en probar la
R.A..con un paciente que preséntaba frecuentes e intensas cefa-
leas, recibié aproximadamente 76 sesiones de entrenamiento y --
gradualmente aprendid a producir un alto nivel alfa en su EEG -
con los ojos abiertos. Los resultados clinicos fueron menos es-
pectaculares ya que el paciente se sentfa mejor, disminuyeron -
sus crisis de cefaleas, pero no consiguié cdntro]arlas con la -

R.A. cuando aparecian. Lo mismo intentaron Mckenzie, Ehrisman,
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Montgomery y Barnes (1974), trabajando con un grupo de R.A. al-
fa y otro con entrenamiento de relajacidn. Después de una sema-
na de registro de 1inea base de la frecuencia y duracidén de la

cefalea, los dos grupos recibieron 2 sesiones durante 5 semanas.
Los resultados no recibieron un procesamiento estadistico ade--
cuado 1o cual no permite hacer conclusiones definitivas. Sin em
bargo el tratamiento mediante R.A. alfa no era significativamen
te mds efectivo que el procedimiento de retajacién gque se em-~--

pledé como técnica de control.

Otro estudio de esta &rea es el trabajo de Melzack y Perry
{1975) al tratar dolor c¢6nico constante en el que ellos cono---
cfan la patologia u origen del dolor, que no habjia sido posible
reducir con analgésicos ni narcéticos y se llevaron a cabo tres

condiciones; R.A., hipn6sis y 1a combinacidn de estas dos.

La evaluacidn del dolor se hizo en base al cuestionario de
autoreporte de la descripcidn del dolor de Mcquill, que fue ad-

ministrado antes>y después de cada sesidn.

Los resultados nos permiten apreciar que el grupo que reci
bié tratamiento combinado, redujo significativamente el dolor,
si se compara con las sesiones de 1inea base. Ninguno de los --
otros dos grupos mostrd cambios significativos. Para el grupo -
que recibié tratamiento combinado, 1a mejoria clinica se mantu-
vo cuatro horas después de haber finalizado éste. E1 disefio de
asta investigacidnvclfnica y el método que se utilizé para el -

andlisis de datos limita desgraciadamente su interpretacidn y -
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sus aplicaciones. Primero porque el grupo que recibidé tratamien
to combinado se vid influenciado por un ndmero mayor de sesio--
nes de tratamiento, por 1o que 1a longitud podria explicar per-
fectamente la naturaleza de los datos y seguhdo el estableci-~=

miento de grupos desiguales, afade mds confusidn al disefio. .

Por dltimo, no se realizaron comparaciones entre los tres
grupos por lo que podrfamos suponer que el tratamiento combina-
do no 1levarfa a un alivio del dolor mayor al conseqguido por --
los otros dos tratamientos. Los autores concluyeron que no estd
claro que la R.A. juegue un papel importante en el control del
dolor, ni que el aumento del ritmo alfa represente necesariamen

te una parte del proceso.

Hasta el momento no ha quedado claramente demostrada la --
eficacia del incremento del ritmo alifa, via R.A. para estable--
cer un control instrumental del dolor. Los problemas aparecidos
a partir de disefios incorrectos y de insfucientes. andlisis de -
datos, impiden la elaboracién de conclusiones mds o menos defi-

nitivas y legitimas de la eficacia del método.

E1 uso de 1a R.A. en el tratamiento del abuso de drogas y
alcohol, estd basado asf mismo en los aspectos subjetivos del -

estado alfa.

Kurtz (1974) reporté un programa en que el entrenamiento -
alfa fue incorporado al regimen de tratamiento de un grupo de -
adictos y alcoh6licos mientras que no fue utilizado en otro gru

po. E1 regimen de tratamiento standard inciuia terapia indivi--
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dual y de grupo, consejo vocacional y actividades semejantes a

1os que se Tlevan a cabo en los grupos de alcoh6licos andnimos.

Sus resultados no mostraron diferencias al final del entre
namiento y del tratamiento en ninguno de los dos grupos y no --

utilizf ningdn procedimiento o andlisis estadistico.

En otro estudio Lamongtagne, Hand y Ganon (1975) reporta--
ron el tratamiento de 24 jovenes adictos (todos usaban marigua-
na y algunos alucindgenos). Un grupo recibidé sesiones de R.A.,
alfa, un segundo grupo recibi6 sesiones de R.A. EMG, mientras -
que el tercer grupoc recibié sesiones de falsa R.A. todos los -- .

grupos recibieron 4 sesiones de 40 min. de duracidn.

Los resultados no mostraron incrementos del ritmo alfa por
sesidn en el primer grupo, en el 20. se mostrd una reduccién --
significativa en el EMG frontal, mientras que en el tercero no

hubo ningdn cambio.

En los 3 grupos se presentd una disminucién significativa
en el uso de la mariguana, {aproximadamente el 50% de los pa--
cientes reportaron abstinencia de drogas). También se encontrd
una reduccién en 1os autoreportes de ansiedad en todos los su-

jetos al finalizar un periodo de seguimiento de un mes.

En otro estudio, Jones y Holmes (1976) estudiaron el EEG:
de un grupo de alcoh6licos y la habilidad de esta poblacifn pa
ra aprender el control del ritmo alfa por medio del entrenamien

to de R.A.
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Los resultados mostraron una tendencia para los no alcohf-
licos (grupo control) para presentar mds alfa en su EEG que los
sujetos experimentales. Segundo, i10s alcoh6licos no mostraron -
incrementos significativos en el ritmo alfa después de 3 sesio-
nes de R.A. por arriba del que mostraron alcohdlicos que reci--
bieron falsa R.A. En vista de las dificultades y las condiciones
del diseffio y control en los experimentos no se puede hablar de
un valor potencial de la R.A. aplicada al campo de las toxicoma

nfas.

Por otrao lado el uso de ta R.A. en el tratamiento de los -
cuédros psiquidtricos, tales como la ansiedad, se basa en la --
utilizaci6én del estado alfa para eliminar la conducta de ten---
sidén o ansiedad, ya que el estado alfa se acompafia de vivencias
de calma, tranquilidad y relajacidn. §i los pacientes cuyo pro-
blemas es 1a ansiedad pueden aprender a producir alto§ niveles
de alfa, siendo la ganancia de dicho autocontrol experimentar -

esas vivencias, se esperaria que se redujera la ansiedad.

Este fue el rezonamfento de Gluek y Strobel (1975) en su -
investigacidn sobre la aplicacidén clinica del entrenamiento al-
fa. Un grupo de pacientes del Instituto Living, fueron asigna--
dos a 3 condiciones: 1) relajacidn por entrenamiento autogéni-
co (n=12), 2) R.A. alfa (n=26); 3) meditacidn trasncendental --
(n=187). Algunos de los resultados interesantes obtenidos fue--
ron los pacientes del grupo de relajacidn pidieron después de 2

0 3 semanas que se suspendiera el programa, por considerarlio -
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aburrido. Los pacientes de R.A. alfa, completaron 15 sesiones,

desarrollando un poco de habilidad para incrementar la densidad
alfa con la R.A., pero mostraron dificultad para mantener la --
respuesta. Para muchos de los pacientes la produccidon de alfa -

provocé un incremento de-la tensidén y de su ansiedad,

De los 96 sujetos que recibieron meditacidn transcendetal
durante 8 semanas de tratamiento, 83 redujeron la ansiedad. Es-
te mismo grupo se comparé con otro que no recibid éntrenamiento
y los grupos se igualaron en edad y perfil del MMPI, presentan-
do una mejoria signifiéativa los que recibieron la Meditacidn -

Transcendental.

No fue proporcionado en este estudio el diagnéstico de los

pacientes ni el método de evaluacién de la mejorfa.

Otro trabajo en el que se utilizd este método fue el de --
Mills y Solyom (1974), en &1 se intentd tratar a 5 pacientes --
psiquidtricos con neurdsis obsesiva., Después del entrenamiento
4 pacientes no presentaron reacciones obsesivas y el quinto con
siguid disminuirlas notablemente. Durante las sesiones del tra-
tamiento la mejoria de los pacientes fue clara, aunque ambién -
aqui se presentaron problemas en la fase de transferencia del -

control fuera del laboratorio.

Bohdanecky y col. (1980) buscaron la correlaci6n entre 1la
actividad alfa dada por entrenamiento de R.A. y algunas caracte
risticas de personalidad determihadas por el inventario de per-

sonalidad de Eysenk, encontrando que en ciertos sujetos la cal~
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ma y la relajacidn se presentan con mayor dificultad y que los

mecaﬁismos para la respuesta alfa- no alfa dados por la R.A., -
son diferentes: Datos semejantes obtuvo Sldnskd (1980) en su es
tudio de la correlacidn del ritmo alfa y la respuesta de tiempo

de reaccidn y personalidad.

Dentro del campo del condicionamiento de ritmos corticales
hay otra respuesta que ha dado tema para investigacién y una po
sibilidad de aplicacién clinica; esto corresponde al ritmo the-
ta, el cual estd fuertemente asociado con la somnolencia, con -
un bajo estado de atencidn y es caracteristico del inicio del -

suefio.

Sittenfeld y Budzynski (1976) realizaron una investigacidn
con'el propdsito de aumentar el ritmo EEG, utilizando 4 grupos,
combinando R.A. EMG frontal, con R.A. del ritmo theta, utilizan
do sonidos (clicks) proporcionales en frecuencia a Ta cantidad
de actividad theta presente en el EEG (registrando con electro-
dos en 02-C4). Concluyeron que la R.A. auditiva puede incremen-
- tar el ritmo theta con respecto a valores de 1inea base. Resul-
tado especialmente importante por relacionarse el ritmo theta,
con el inicio del suefio y que hace posible el tratamiento del -

insomnijo.

Por otro lado Bimbaumer (1976) proporcioné R.A. theta a su
jetos expuestos a situaciones de tension. Se encontrd que el --
grupo que recibid R.A. presentd mejor respuésta que los sujgtbs

que recibieron relajacidn EMG ante situaciones de estress.
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Lutzenberger y Birbaumer (1976) entrenaron a 20 sujetos --
nofmales con R.A. de la frecuencia cardfaca y R.A. EMG frontal,
con el objeto de disminuir tanto la frecuencia como la EMG como
prerequisito para después entrenarlos en 8 sesiones para presen
tar el ritmo theta frontal (Fz-Mastoides). Se encontrd que los
que recibieron entrenamiento R.A. EMG, tuvieron un mejor desem-
pefio con el ritmo theta que los que recibieron R.A. de Ta fre--

cuencia cardiaca.

. As{ entonces con la hipdtesis de que una tarea mondtona y
pasiva disminuye la habilidad de reaccionar efectivamente y que
aumenta la somnolencia, Beatty (1976) buscé Ta relacibn entre -
la actividad cerebral y ‘la tarea de vigilancia (Sobre una panta
11a de radar semejante a la de los controladores aéreos-). Re--
gistré el ritmo theta (3-7Hz) de la corteza occipital en suje--
tos normales. Establecid un condicionamiento paré disminufr la
actividad theta con R.A. cuando ejecutaban el trabajo en el ra-
dar simulado. Se concluys que el decremento de la actividad te-
tha por R.A. se asocia a un aumento de la tasa de respuestas --
mientras que el aumento de la actividad decrementaba la conduc-
ta anterior. Por lo que se podrfa pensar en una relacién fendme
nos corticales operantemente y 1a ejecucidn conductual, ademds

"de ser una posibilidad para entrenar y mejorar los servicios aé

reos.

Tratando de establecer bases anatdmico-funcionales 0lds -~

(1976) registrd en ratas con Microelectrodos implantados en es-
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tructuras Hipotdlamo-hipocdmpicas la actividad relacionada con

el almacenamiento de informacién temporal y las respuestas mus-
culares que medfan patrones de atencién-respuesta ademds se in-
teresd por ver como se afecta esto por una lesidn del hipocampo
y las modificaciones del ritmo theta hipocdmpico gue se presen-
tan durante ciertas fases del aprendizaje. Utilizé en sus estu-
dios un paradigma de condicionamiento cldsico asociando estfmu-

los auditivos.

Encontré que los cambios en los patrones de disparo se co-
rrelacionaban con respuestas de tipo vegetativo y respuestas --
preparatorias, 1o que €1 considerd como un correlato emotivo en

el aprendizaje.

Esto quiere decir que en base a estos argumentos, se .consi
ra que la respuesta condicionada puede ser independiente de Ta
atencién y de' la iniciativa motora, sin embargo es posible que
estos aspectos se relacionen con cambios a corto plazo como un

evento de significancia emotiva.

En base a otras investigaciones tenemos que la atencidn di
rigida se asocia con una actividad cerebral especial que es la
de 40Hz que se presenta en gatos en forma de brotes sincrénicos
de buena amplitud en el bulbo olfatorio y en otras extructuras
rinoencefdlicas durante la conducta de exploracifn y orienta---

cidén, Sheer (1966)

L]
Das y Gastaut (1955) reportaron haber registrado 40Hz occi

pital en Yogis, durante su esﬁado Samadhi caracterizado por una
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intensa concentracidn y meditacién.

Sheer (1975) diseiid un estudio bastante complejo, para con
dicionar actividad 40Hz en nifios con lento aprendizaje por me--
dio de R.A.; define la actividad como una sefal de baja ampli--
tud y alta frecuencia, registrada por el rango de los 5Mv. Se -
usé un equipo sumamente sofisticado con filtros para separdr y
diferenciar la sefial 40Hz EEG de la sefiala del EMG, se dieron -
instrucciones los sujetos de que la sefial de 40Hz controlaria -
la secuencia de un proyector de transparencias y que ademds ten
drian una recompensa monetaria por lo que deberjan permanecer -

atentos y relajados.

En sus resultados nos muestra un aito grado de control ope
rante de la actividad de 40Hz durante el ‘entrenamiento de R.A.
en las condiciones de supresién y de presentacion delritmo. Ade-
mds encontré diferencias individuales desde el punto de vista -

motivacional 1o cual influfa en el control del ritmo.

Sheer propone que la conducta de aprendizaje y solucidn de
problemas puede depender de 1a memoria a corto plazo. Esa memo-
ria puede presentar una organizacién dindmica de almacenamiento
con dependencia del tiempo, estado y contexto 1a cual puede re-
lacionarse con un patrdn de actividad eléctrica cerebral. La ac
tividad de 40Hz refleja un estado 6ptimo de excitabilidad corti
cal localizada y atenci6én lo que seria necesario para almacenar
y consolidar 1a mejoria. Para demostrar esta relacidn hace fal-

ta una verificaci6n sistemdtica.
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Spydell (1982) reporta que la actividad 40Hz se incrementa
en el hemisferio izquierdo al realizar tareas verbales y en el

hemisferio derecho con las tareas motoras.

Dejando la interrogante de si este ritmo pudiera ser un un
distintivio de la actividad neuronal de estas habjlidades. Estos
hallazgos anatdémico-funcionales podrian apoyar el experimento y
1a base tedrica de Sheer de que ciertos patrones EEG pueden fa-
cilitar el aprendizaje en nifios con lento aprendizaje. ﬁ&f otro
lado una forma mds sofisticada y compleja tanto de instrumenta-
cidn como del registro de respuesta, es el estudio realizado --
por Rosenfeld y col. (1975). En este trabajo se entrend a suje-
tos normales con un paradigma operante a modificar la amplitud
del componente tardioc de respuestas evocadas auditivas, con re-

troalimentacidn visual, utilizando un osciloscépio.

La respuesta evocada criterio era dada por la presentacion
de 100cliks cada 4 seg. de Ta que se selecciond el pico negati-
vo que se presenta a los 2Useg. Los resultados mostraron que sé
lo aumentdé en 0.37Mv la respuesta y el 16% de los sujetos mos--
traron resﬁuestas diferentes, ademds los sujetos se quejaron de
que era .un procedimiento largo y muy cansado.

Como podemos ver esta serie de datos nos myestran que la R.
A. de ritmos EEG ha pasado por una ferie de etapas en las que -
se ha tratado de dar mayof importancia a la posibilidad de apli
cacidén clfnica de estos procedimientos, a pesar de tantas difi-

cultades de tipo metodolégico e instrumental.
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