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INTRODUCCION 

La Epilepsia es sin duda una entidad clínica neurológica tan 

frecuente que constituye uno de los princ~pales problemas -

nacionales de salud (29). En México, la información epide­

miológica establece que existen aproximadamente 1.365 millones 

de individuos con ataques epilépticos (43). Dada la magnitud 

de este pro~lema, investigadores de todo el mundo a través 

de los años han realizado abundantes estudios dedicados a 

incrementar los conocimientos en relación a la epilepsia. 

Apoyándose en los cc:nocimientos existentes se pretenderá en 

este trabajo presentar una forma de diagnóstico mediante la 

demostracion de la presencia de los antígenos cerebrales (16) 

asociados a la epilepsia así como de los correspondientes -

anticuerpos (19) frente a estos antígenos por medio de la 

reacción de fijación en superficie. Ademas se pretenderá -

poner de manifiesto algunos de los problemas legales y soci~ 

les a que se enfrentan aquellas 

epilépticos (35). 

personas con ataques 

Para hablar sobre lo que la palabra epilepsia significa y 

poder establecer el concepto integral de esta entidad clínica, 

se empezará por revisar las definiciones que sobre esta en­

fermedad se han establecido. 

La Organización Mundial de la Salud en su d:iccionario de E­

pilepsia parte I. {dedicada a las defi~iciones) publicado en 
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1973 por la ILAE (Liga Int~rnacional contra la Bpi1epsia) 

establece en la Pagina 47 1a definición de epilepsia como 

sigue: 

'~fecci&n cr5nica, de etiología diversa, caracterizada por 

crisis recurrentes debidas a una descarga exe:civa de las ne~ 

ronas cerebrales (crisis epi1eptica~) asociada evenl:ualmen­

te con diversas manifestaciones clínicasu (43). 

En la actualidad (de 1979 a la fecha) otros investigadores (l) 

explican que la actividad epiléptica debe involucrar un cam 

bio paroxismal en la función de las neuronas, que está aso­

ciada con cambios ~n la actividad eléctrica. Así una inhi­

bición de la transmisión sinaptica podría resultar. en una cri 

sis epiléptica. Por lo tanto, se define el ataque epiléptico 

como una alteración paroximal anormal en la actividad o fun 

ción neuronal, o bien e.amo una descarga eléctrica anormal de 

alguna parte del cerebro (20). 

Es importante en este momento diferenciar la epilepsia de la 

crisis epiléptica. Esta &ltima es un estado producido por 

una excesiva descarga neuronal anormal dentro del sistema 

nervioso central (28). Una crisis epil~ptica por lo tanto es 

un síntoma de enfermedad. Si las diferentes condiciones que 

producen descargas epilépticas se agrupan juntas, se puede 

referir como "las epilepsias" (43) termino que fue empleado 

por primera vez por Jakson y mas tarde por Wilson. 



~~~·····~·\, 

I 

Por lo tanto~ se define el ataque eniliptic~ como una 
alteración naroxis~al anormal en la activi¿a¿ o fun­
ci5n neuron~l, o bi~n como una descarga el¡cerica 
anor~al de alguna parte del ccreoro. 
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Las crisis convulsivas son eventas paroxísticos o epis5dicos~ 

tienen un principio y un final en la corriente del estaco 

de conciencia del paciente, son cortas y la mayoría duran menos 

de 90 segundos (55). 

La crisis convulsiva por si misma p~ede ser seguida de una 

alteracion importante de la conducta que_ puede durar mucho· 

mas tiempo; las crisis convulsivas son tormentas cerebrales 

esteréotipadas, en el sentido de que el mismo patrón tiende a 

reproducirse cada vez. Sin embargo~ puede haber pequeñas vari..!_ 

ciones si existe una progresión de la lesión cerebral (34). 

Por lo tanto, la calidad paroxística ( en el sentido de la 

disrrupcion brusca de la conducta), la brevedad y la carac­

terística estereotipada de los ataques son los 3 signos básicas 

de las crisis epilépticas. La mayoría de las crisis están 

mas alla del control de1 paciente. El enfermo no puede provo­

carlas ni detenerlas, en cierto sentido son irresistibles e 

incontrolaDles durante el lapso que duran (43). 

Para poder entender el posible mecanismo de la alteraci5n en 

la epilepsia, es necesario considerar los aspectos fundamenta­

les de la transmisión sinaptica y el papel que los fenomenos 

bioquímicos juegan en ella. Es decir> la posible participación 

de ciertos mecanismos inhibidores de la a~tivi<!ad neuronal. 

Se considera que un trans:iisor sináptico puede ser inhibidor 

o excitador, segGn el efecto que produzca sobre la neurona 

postsináptica, se acepta en general que el siste~a nervioso 
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central de vertebra.dos la acetilcolitia es un transmisor excitador 

y el acido'f aminobutírico (GABA) un transmisor inhibidor (49). 

Así pues, el funcionamiento del sistema nervioso esta sujeto 

a un estricto control o regulación. Es posible afirmar incl~ 

sive que ciertas deficiencias en los mecanismos reguladores 

son probablemente las responsables de muchos padecimientos -

neurológicos o mentales, tales como la epilepsia; por tanto 

un posible mecanismo de regulacion de la excitabilidad, es el 

control por inhibición, que mantiene constantemente inhibidos 

ciertos circuitos neuronales directamente involucrados enla 

contracción muscular (51). 

De acuerdo con esta idea, se puede postular que el inhibídor 

de la transmisión sináptica, liberado de las neuronas inbib.! 

doras correspondientes, mantiene constantemente regulada la 

excitabilidad cerebral y por lo tanto, cualquier fenomeno -

que interfiera con su papel funcional en la sinapsis dete.!. 

minará la aparición de convulsiones (11). La evidencia 

experimental que indica que tal mecanismo es correcto se 

refiere al: "Mecanismo del Bloqueo del Receptor del "GABA", 

que dice: Si la combinación del GABA con su receptor en la 

neurona postsinaptica se bloquea, obviamente no pueden ocu­

rrir los cambios ionices que resultan en la inhibición, ya 

que ~stos se producen como resultado de la interacción del 

3ABA con su receptor {42). 

Asi, una de las causas a las que se atribuye ei bloqueo del 

receptor del GABA involucra un bloqueo por anticuerpos dirigidos 

contra los receptores en 1~ sinapsis, con la cual la transmisión 



sinaptica se reduce. Es decir, en teroinos inmunológicos se 

propone que las alteraciones en las descargas eléctricas ca 

racterísticas de la epilepsia, podrían ser el resultado de 

una respuesta autoinmune dirigida contr~ los sitios receptE_ 

res para los transmisores en la sinapsis (16). Por lo tanto, 

las estructuras de los sitios receptores comprenden el auto 

antígeno que al ser liberado durante la §estrucción tisular 

de varias clases, podría ser el responsable de activar la 

reacción inmunológica (19). 

A pesar de que se ha realizado muy poco trabajo inmunológico 

en el campo de la epilepsia clínica, "Non se conoce ninguna 

evidencia esperimental dirigida contra este mecanismo propuesto 

(16). 

Partiendo de esta base inmunológica para explicar el origen 

de epilepsia, se utilizara un método que nos permita demostrar 

la presencia de los antígenos en la orina y sus correspon" 

dientes anticuerpos en el suero de personas que sufren epilepsia. 

5 

Para esto, se adoptó el método de Fijación en Superficie por 

ser un procedimiento rápido, sencillo y económico que fue 

dado a conocer por vez primera en 1950 por el Dr. Ruiz Castañeda 

(41) y modificado en años ulteriores para investigar reacciones 

inmunológicas en infecciones crónicas, o en padecimientos en 

que ocurre la simultanea presencia de antígenos y sus correE_ 

pendientes anticuerpos, cor:io en el caso de alergias, alteraciones 

genéticas y para investigar estados inounclogicos en ciertos 



padecimientos mentales (46). 

Para efectuar esta pruelia sobre un portaobjeto se realizan mezclas de -

cada uno de los sueros problema con el antígeno asocia.do a la epilepsia, 

en el caso de investigar la presencia de anticuerpos ( o mezclas de cada 

una de las orinas problema con el anticuerpo en el caso de investigar an 

tígenos). Se realizan enseguida diluciones seriadas de las mezclas 

con solucion sal5na isotónica que van desde 1:2 al!lO, y que se aplican 

~ediante una asa de plástico calibrada de 2 mm de diámetro sobre una su 

perficie d~l papel filtro LKB especial, P.-:!. cual se somete a un tratamien 

to de tincion con azul de bromofenol; posteriormente a fijación de color 

'Jlediante alcohol acido y finalmente un lavado, que permite diferenciar 

las reacciones positivas de las negativas.Dado que los sueros que cont~ 

gan anticuerpos específicos contra el antígeno asociado a la epilepsia 

tenderán a permanecer adheridas al papel; en cambio, las mezclas con -

sueros negativos serán eliminadas por el proceso de lavado. Esta propi~ 

dad del complejo irununologico de fijarse al papel ha justificado que la 

prueba se designe como ''Fijacion en Superficie" (44). 

Por otro lado, la epilepsia ha sido postulada como la causa 

de enfermedad mental, deterioración mental, perturbacion de 

la personalidad y otras condiciones osicuiatricas (29). 

Debido a esto, la relación e:itra la epilepsia y la violencia 

constituye una pregunta científica altamente cuestionada que 

involucra al público, a la policía, a los defensores y abog~ 

dost tanto como a la gente con epilepsia y a sus doctores. 

Es por esto que el Dr. Ruíz Castañeda y colaboradores tienen 

un gran interes de que esta prueba sea aplicada en el campo de 

6 
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La relación entre la epile~sia y la violencia -
constituye una pregunta científica altamente 
cuestionada que involucra al público, a la poli 
cia~ a los defensores y abogados, tanto como a 
la gente con epilepsia y a sus doctores. 



7 

la Química Legal ya que consi~eran que podría recomendarse 

para investigar la situación mental de acusados o de reclu 

sos penales~ debido a que existe abundante fnformacion de 

casos de crímenes en los que el diagn6stico de epilepsia 

fu~ utilizado por la defensa en los juzgadas para _atlaEar 

la responsabilidad legal del acusado (37)~ siendo segura~ 

mente los laboratorios de Química Forense !os encargados de 

realizar esta tarea. 

Esto significa que todos los criminales deberían ser estudiados psi­

quiatrica y neurol6gicamente, para determinar si exis:=e evidencia c;_ae 

relacione sus cerebros desordenados can los crímenes GUe ellos CO::::.eten. 

Esto en la practica consistiría en la realizacion no de una sola pr~e­

ba sino de centenares de pruebas convencionales y de gabinete que requ~ 

rirían de un periodo de tiempo largo para la obtención de resultados> 

ée un personal numeroso y altamente capacitado~ de equipo sofisticado 

y áreas de trabajo adecuado, lo que se reflejaría en 

costo para una prueba de diagnostico de epilepsia. 

un elevad!s:bo 

Por esta razon~ se pretende desarrollar un metodo q~e a pesar de tratar 

Ee de un procedimiento rápido, Se canifiesta mas pract:iCO que las pru~ 

bas recomendadas convencionalmente. Se trata como ya se menciono de 

la prueba de Fijación de Superficie (F.S.). 

Si la experiencia y la prictica que se alcance en el uso 

de esta metodología es satisfactoria y confiable, podría -

abrir el campo de aplicación para que fuera efectuada e.amo 

prueba de escrutinio en otras poblaciones ea las que la -

salud mental es un requisito indispensable, ~ales como los 

cuerpos policiacos y personas que· conducen transportes ma­

sivos., y en general para determinar la inci<!encia de epile_E. 

sia en una determinada poblaci&n. 



CAPITULO ! GENERALIDADES 

1.1 Antecedentes Históricos de la Epilepsia 

Convendría en este momento realizar un recorrido cronológico 

en 1a historia de esta enfermedad o de este síndrome. Se ha 

establecido con relativa certeza que el hombre ha conocido la 

presencia de la epilepsia por un lapso no c.enor de 2,400 años 

(23). La historia de la epilepsia en este periodo se puede­

dividir en 2 partes: La anterior a Hughlings Jackson y la era 

que empezo con el trabajo de Jackson y que se termina en la 

época actual (43). El primero de estos periodos fue estudiado 

en forma exhaustiva por Temk.in. El segundo periodo tcidavia no 

alcanza un punto final. 

Temkin al referirse a la epilepsia durante el primer período­

decia.: 

Es fácil imaginar al hombre primitivo atacado de crisis convulsi 

vas sembrando el terror y el espanto, escondiendose en cavernas~ 

temíco o admirado según las manifestaciones del mal, y relacio 

nade siempre con poderes sobrenaturales (23). 

Es sabido que las ideas de los primitivos hicieron de la epilepsia, 

como de la enfermedad mental en general, una categoría de lo 

sagrado; ya fueran sacro-religiosa o sac.rodemoníaca> que pre­

valeci6 durante niles de afias. 

8 



Es facil imaginar al hombre primitivo atacado de crisis 
convulsivas sembrando el terror y el espanto~ escondien 
dose en cavernas~ te~ido y admirado según las manifesta 
cienes del mal, y relacionado siempre con poderes sobr~ 
naturales. 
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Y es también interesante hacer notar que esta idea de la 

posesión de un espíritu maligno sea localizado en el cerebro y 

que para erradicarlo se haya hecho en todas las culturas primi 

tivas, las mismas intervenciones quirúrgicas en cráneo. La epilepsia 

se convierte así, en madre de la neurocirugía (17). 

Los signo·s de posesión divina fueron el origen de los oráculos 

primitivos; y es de pensar que los primeros "shamanesn nuestros 

antecesores médicos fueran epilépticos, y que sus ..anifestaciones 

patológicas hayan sido interpretadas como condiciones necesarias 

a las cualidades adivinatorias y magicas que el oficio requería 

(4). 

En Sumeria, hace apenas 6,000 años se inv.enta 1a escritura 

y escriben, por fortuna para la posteridad en tabletas de barro 

que luego hornean y que en consecuencia pudieron conservarse 

enterradas por miles de años. Es debido a esta ci.rcunstancia 

que podemos hoy contemplar el primer documento lllédico que el 

hombre escribiera, y también la primera receta que se conoce 

para la epilepsia, también Sumeria (14). 

Posteriormente, en las civilizaciones de Asiria y Babilonia­

enr.ontramos un texto que dice: "Si un. hombre tiene un calambre, 

hazle sentar en sus pies bajo el, derrama agua hervida y jugo 

de casia sobre su cabeza y se recobrar~. Si 1o dicho, vierte 

agua fría sobre su cabeza¡ si lo dicho, eoloca su cabeza hacia 
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abajg y manipula su espalda con el dedo pulgar diciendo "Ponte 

bueno"~ manipula sus brazos 14 veces, manipµla su cabeza 14 

veces; se trata probablemente de epilepsia (31). 

En la India Vedica, Manú carga sobre el epiléptico las faltas 

de una vida anterior; es decir, es una expiaci6n, un castigo 

por los pecados cometidos en otras vidas (23). 

Los egipcios, 1300 años a. e. en el papiro denominado de Berlín, 

describen la epilepsia y prescriben para el mal varias hierbas 

me~icinales dejadas al relente y tambien orina (13). 

En la Biblia hay relatos claros de la enfermedad que nos ocupa 

y varios personajes bíblicos, como Jeremías e Isaías-. tuvieron 

síntomaa epilépticos (15). 

Los griegos prehipocr~ticos consideraban a la epilepsia como 

resultado de la calera de.sus dioses, de ahí la apelación de 

enfermedad sagrada o divina (31). 

En el siglo V a.c. aparece Hipocrates quien inicia la medicina 

cient!fica. Asegura que toda enfermedad es orginica y de la 

epilepsia dice: ••• "En cuanto a la enfermedad que llaman­

sagrada", he aquí lo que es~"Ella no me parece ní mis sagrada 

ni mas divina QUe las otras; ella tiene la aisma nP.tUraleza 

que el resto de las enfe~medades y por origer las mismas -

causas que ~cda una d~ &llas. Los hombres le han atribuido 

una natural@za y una causa divina por ignorancia y a causa 

del asombro que les inspira, pues no se parece en nada a las 

enfermedades ordinarias ••• Aquellos que le ~an atribuido a 
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esta enfermedad un carácter sagrado yo los equiparn ~ los 

magos de hoy, a los purificadores, a los charlatenes y a to­

das las gentes que se hacen pasar por muy piadosas y por saber 

más qu.e el resto de los humanos. Meten a la divinidad, para 

velar su impotencia de prescribir un remedio eficaz, y para 

no mostrar su ignorancia evidente a todo el mundo, se imaginan 

que esta enfermedad es sagrada". 

En el mismo capítulo sobre la epilepsia, Hip6crates dice:"Es 

necesario que los hombres sepan que no nos viene ni alegría, 

ni<tristeza, si no es por el cerebro; por él nosotros sentimos. 

pensamos, discernimos; y es también por el cerebro que caemos .~en 

el delirio y en la manía, es por el que nos viene el miedo y 

el terror, los sueños, el olvido, los pesares, yo sostengo·~que 

es en el cerebro en donde nacen los sentimientos y la intel~ 

gencia" (43). 

Así pues, la primera monografía que se tiene sobre la epi1e.:e. 

sia es el trabajo de Hipocrates que se titu16 11La:.- Enfermedad 

Sagrada" trabajo que establece que el asiento de la enfenéedad 

es el cerebro. Esta importante verdad fu~ inicialmente obsc.!!_ 

recida primero por conceptos erróneos sobre b"es c:le supertici&l y 

mas tarde por atribuir la causa de las crisis convulsivas a 

ciertos factores naturales y sobre-naturales. Concepción que 

fue modificada con el tiempo y con el lugar. 

En el Mexico Prehispánico también se conocio la epilepBia. Los 

mayas utilizaban como tratamiento las glándulas sexuales del 



La primera monografía que se tiene sobre la epilep­
sia es el trabajo de Hipócrates que se titulo "La 
Enfermedad Sagrada" trabajo que establece que el 
asiento de la enfermedad es el cerebro. 

¡ 
"!' - ,¡,.¡ 
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huexolotl, debidamente trituradas para hacer una poción inge­

rible. (10). 

Los mexicas tienen una des.cripcion perfecta de .. una 

epiléptica en el párrafo que sigue: 

crisis 

11La Diosa Tlaxoteotl penetraba al hombre y lo hacía caer presa 

de convulsiones; el enfermo hacía muecas, ponía los ojos en 

blanco~ los brazos se le ent-.nnecían, se le ::torcían l.os pies y 

echaba espuma po:r la boca". También las Cihuateteotl, espíritus -

de las mujeres •uertas dura:i::te el parto descendían a la Tierra 

en días aciagos y se pos.esionaban de los homlDres que las miraban 

ocasionándoles convulsiones. A los niños se les escondía para 

protegerlos, y los hombres hacían ofrendas rinuales a las 

estatuas de las Diosas para prevenirse de la enfermedad. Es 

probable que las convulsiones de la eclampsia de la que inurieran 

muchas mujeres~ estuvieran relacionadas con la epilepsia, 

y ello ~rigin6 las ideas ref erida.s según el Dr. Carlos Viesca 

quien ha hecho amplio estudio al respecto. 

A la epilepsia se le denominaba de acuerdo a los síntomas, y 

así tenemos varios nombres; Huapahualiztle ( enferaedad que 

encoge los nervios) o Huiuxcayotl (temblor de enfermo), o 

Nacayomimiquiztli (enfermedad que mata la carne). 

El epiléptico nacía bajo e1 signo astrolilgico"Caquiahuitl" un 

mal signo, y era consideraC.o un ser maléfico: 11 nunca tenía 

placer ni CC?ntento, ningún a:aigo tenía". 
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Los mexicas mostraron una gra~ habi1idad clínica al descubrir 

las personal.idades del. epiléptico,. el aura;¡ !os estados psicomo-

tores. Tenían idea de su localización cer~bral. y usaban una 

terapéutica, mezcla de magia como la carne queaada de tapa~ 

cerebro de comadreja y de zorra, cabello quemado y una colección 

de hierbas medicinales entre l.as que destacaron: el hatlacot::ic~ 

el acocoxhuitl y el ol.opantli (39). 

Los hombres del Renacimiento no desterraron l.a demonología, 

aunque hubo una pequeña élite que hizo intentos muy apreciables 

para ell.o; entre estos médicos cabe citar a weyer quien incluso 

hizo una descripci6n del diablo y su cohorte, pero a~egur6 

que el diablo estando por abajo de Dios no podía ocacionar tales 

daños. Recomendo Weyer que en los 11 posesos" o sea 1os epilépticos 

era mejor llamar a un médico que con sus purgantes podía 'hacer 

algún bien al enfermo_en vez de un e:x:orcisador; y criticaba a 

los sacerdotes por haber falseado la religión convirtiendo1a­

~n magi.a (40). 

?a.racelso, escribe hacia 1520 un libro "Sobre las enfermedades 

que privan de la razon.n; menciona en el a la epilepsia y la 

clasifica en cinco especies diferentes, según que proceda del 

cerebro, del corazón, del hígado, de las entrañas o de los 

miembros; y, lo mas impo.rtante y aún atrevido para su epoca, 

asegura. com.o Hipocrates 2 ,000 año's antes, que no es una 

enfermedad causada por espíritus malignos sino ce orden naturñ, 

según él es por un transtorno del "Spiritus vitaeº (espíritu 

vital) provocado por los alimentos o por vapores. Dice que la 
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Los mexicas tenían idea de la localización cerebral 
de la epilepsia y usaban una terapeutica, mezcla de 
magia como la carne quemada de topo, cerebro de co­
madreja y de zorra, cabello quemado y una colección 
de hierbas medicinales entre las que destacaron el 
hatlacotic, el acocoxhuitl y el olopantli. 
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enfermedad se inicia en el seno na~erno y de acuerdo a su 

filosofía del micro y nacrocosmos la compara al terremoto. -

También menciona como causa de epi1epsia a los traumatisraos 

cranoenc~fálicos (41). 

Pero a pesar de Paracelso, de Weyer y de tantos otros se quema­

ron mas endemoniados durante el Recacimiento y en el siglo XVIII 

que durante toda la Edad Media. 

En México colonial, si comparamos l.a situación con la de Europa 

de la misma epoca, andaban IDPjor las cosas. En principio, es 

justo decir que la Inquisición de la Nueva Espafia no quemo 

a ningún endemoniado, aunque si los llevaran a juicio (10). 

En pleno siglo XVIII, encontramos el proceso que el Santo 

Oficio siguió al cirujano Juan Luis de Torres, acusado de en 

demoniado. En su largo expediente existen las declaraciones de 

sus acusadores con varias descripciones de crisis convulsivas 

tanto generalizadas como focales, e incluso automatismos -

psicomotores. El cirujano en cuestión, en plena crisis prorrumpía 

en insultos soeces contra la Iglesia~ a la que llamaba "puta~ 

puerca~ hedionda". El proceso dur5 17 afios, y fue absuelto 

gracias al dictamen de un jesuita quien lo diagnostico de 

epiléptico, basando se en los escritos hipocráticos (21). 

A finales del siglo XVIII vemos el fin de la demonología. Se 

empieza a considerar y a tratar al epiléptico como enfermo. 
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Siglo XIX. En 1.822 encontramos un artícul.o que menciona como 

causa de la epilepsia al trabajo de parto, a la retenci6n·~e 

orina, al temperamento me1ancolico, a las constituciones debi 

litadas, al escorbuto, al raquit!smo, a la sífilis, a la iriso 

lacion, al alcoholismo, a la supresión de la transpiración en 

los sol.dados, a la supresión de una ulcera, a la plétora sanguí­

nea,, a la retención de los menstruos; al orgasmo, al que también 

denominan "Epilepsia brevis" porque lo equiparan a una breve 

crisis c,onvulsiva, al enanismo, a los excesos sexuales y a la 

abstinencia sexual. Como tratamiento recomendaban; baños ie 

río, ejercicios, tanicos, quina, valeriana, natacion, sang:píás 

y evacuantes. 

Mas tarde, en ese mismo siglo ya se estudia racionalmente la 

enfermedad, mencionemos a Thomas Willis quien enfatizo de nu~ 

vo qu.e la epilepsia tenía su asiento en el encéfalo y Boehaave 

inició el periodo de la descripción clínica de las diferentes 

crisis convulsivas (43). Estos 2 medicas constituyeron la 

transici6n entre el periodo caotico que los precedi5 y la era 

moderna introducida. por Rughlings Jackson. Este autor definió' 

la epilepsia en la siguiente forma: "epilepsia es el nombre 

para las descargas locales ocasionales,. sub itas, excesivas, rápi 

da.> y locales de la substancia grisu. En esta forma Jackson introd.!!_ 

jo en 1870 el concepto de un foco epilepto.geno como causanté: de 

las crisis. Tambien consider5 que las crisis de gran mal y de 

pequeño mal~ eran manifestaciones de descargas paroxísticas -

que se iniciaban y se propagaban en un foco específico en el 

enc~fa.lo (43) .. 
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Willi.am. Gro.uei'. traté da compl.amentar este concepto de epilepsia -

focal clasificando las epilepsias entre aqu.ell.as que se originaban 

en s.u area patológica demostraflle del cerebro y aquel.las que 

ocurrían como expresión de una condición cerebral que no era 

evidenciada por una alteracion estructural demostrable (38). 

La e1ectroencefal.ografía 7 introducida por Hans Berger en 1929, 

p.eirmi i:·io el primer regís tro el~c trico de una descarga epileptica 

iri.iciandd - en esta forma el uso de este procedimiento diagno~ 

tico~ permitiendo conocer así los mecanismos fisiopatológicos 

de- las crisis convulsivas (30). 

Posteriormente a los trabajos de estos 2 investigadores, se 

aaidea- a partir de 1950~ una serie de publicaciones que nos 

hán - permitido conocer en forma m~s amplia la fisiopatología~­

la:: clasificación) el diagnóstico,, las diferentes formas clínicas 

y- sobre todo la terapéutica de esta entidad clínica. William, 

Lennox y sus asociados (quienes fundaron la Liga Internacional 

contra la Epilepsia}, tamóien contrifiuyeron en forma muy impo~ 

tante para difundir mundialmente los conocimientos sobre esta 

enfermedad (45). 

En la actualidad el esquema que se sigue para llevar a cabo -

la valorac~Sn del paciente en el que se sospecha epilepsia 

co~prende los siguientes puntos (45). 

Antecedentes, examen cl~nico,diagnostico diferencial,estudios 

auxiliares, llevando a un diagn6stico precis~ 
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Antecedentes: Síntomas previos a la convulsion 

Factores precipitantes 

Fenomenos posticta1es 

Antecedentes familiares y previos 

Descripción de la convulsilin por testigo ocular 

Examen clínico: Aspecto general del paciente 

Examen físico general 

E~ploracion nerviosa completa 

Estudios auxiliares: 

a. Electroencefalografía 

b. Radiografías de cráneo y tórax 

c. Ecoencefalografía 

d. Centelleografía con radiosótopos 

e. Punción lumbar y estudios del líquido cefalorraquídeo 

Esta lucha ha tomado mas de 10,000 años y sin embargo en 

vísperas del siglo XXI estamos, otra vez, contemp1ando con 

terror el regreso de la demonología. 
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1.2.. Clasificaci6n de las Crlsi~ Epilépticas 

1.2.l ¿Quien es Epileptico? 

Existe una gran confucion debida a las diferentes nomenclaturas usadas 

para describir el ataque clínico, la etiología y las uanife.stacio­

nes. La epilepsia clínicamente es episódica y entre los 

ataques, el paciente no tiene epilepsia (20). El ataque pu~ 

de variar desde el. "status epilepticus" hasta la menor alte 

ración en la conciencia (20). 

Que un paciente sufre epilepsia cl.ínica depende no solamente 

de anormalidades básicas, sino taabien de varios factores -

precipitantes. La etiología tiene por lo tanto dos aspectos. 

Primero, la anormalidad básica. estructural o bioquímica, -

como un tumor o una tendencia genética; y segundo, los fa~ 

tores precipitantes que deciden el tiempo del ataque; por 

ejemplo pirexia, baja de azucar sanguínea o una luz cente 

1lante (53). Puede haber entonces iauchos factores btsicos 

así coao precipitantes en el mis111.o pa.ciente. 

Lo que debería entenderse cuando se dice que un paciente -
. 

tiene epilepsia es qae ese paciente tiene una tendencia -

grande a desarrollar •n ataque de epilepsia coaparado con 

la persona proaedio. Si esta tendencia es l.igerajl. sería razo11_!:. 

nal>le ignorarla .. Lo que el doctor tendría que hacer entonces 

es no pregantarse si el. paciente es"epil¡;ptico",. sino si ea 

proba.ble que sufra de epilepsia en un fa.taro pxevisible. Se podda en-

toace.s decir si la teodelacia a la epilepsia es tan grande que el paciente 



19 

requiere de- un manejo p.rofiláct.ico ytJ. sea :édica o so~í.~1-

En algunos aspectos de su vida el paciente tendrá que limitar 

sus actividades y en otras no. Por e}emplo, para licencias 

de manejar la prevision de "no sufrir epilepsia" sería no 

haber tenido un ataque epiléptico an los 3 años previos (35). 

Otras actividades~ como el ser responsable de la seguridad 

social (policia, ejercito) de una población tendría que tener 

razonablemente un criterio mucho más estricto (35}. 

En términos generales se pretende hacer un razonamiento para 

limitar la palabra 11 epiléptic.on al ataque mismo y no para 

usarse para descriñir al individuo, como si fuera una .continua 

incapacidad •. Es la tendencia a la epilepsia la que continua y 

no la epilepsia en sí, es decir, "El Ataque no el paciente, es 

·Epil'épticon. 

1.2.2 Clasificación de las Crisis Epilépticas 

Durante los años recientes, el tema de clasificación de los tras­

tornos epilépticos ha ganado creciente interés no solo porque 

es un prerequisito para una efectiva comunicación de ep·ilepsia 

sino también porque el diagnostico de la epilepsia mas dif ere~ 

ciado y efectivo:t proporciona un tratamiento exacto de lo,s -­

casos requeridos (5}. A esto se deóe añadir un tercex punto -

de no menor relevancia; Los diferentes pronósticos de la epi 

lepsia en pacientes individuales se pueden considerar -wajor 
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a la luz de un esquema de cl.asificacion y también el consejo 

social, genético y m~dico del paciente se p~ede formar en dna 

base mas firme. 

Con el propósito de facilitar la comunicación en las investig~ 

ciones clínicas y epidemiológicas al uniformar el empleo de 

términos, en 1970 se publicó la Clasificación Internacional :­

de las Crisis Epilépticas (clasificación clínica y electroen­

cefalografica) desarrollada por una comisión en terminología 

y clasificación de la Liga Internacional contra la Epilepsia 

encabezada por el Dr. H. Gastaur y bajo los auspicios de la 

Organizacióñ Mundial de la Salud (43). 

Clasificación Internacional de las Crisis Epilépticas 

I. Crisis Parciales 

(crisis de iniciación local) 

l.- Crisis Parciales con Sintomatología Elemental 

(Generalmente sin alteración de conciencia) 

1.1- Con síntomas motores 

1.2- Con síntomas sensoriales Bspecia1es o somatosensoriales 

1.3- Con síntomas autonómicos 

1.4- Formas compuestas (mixtas) 

2.- Crisis Parciales con Sintomatología Compleja 

(Generalmente con alteracion de conciencia) 

2.1- Unicamente con alteraclon de conciencia 

2. 2- Con sintomatología cognoci ti va 

2.3- Con sintomatología afectiva 



2.4- Con sintomatología 11 psicosensorial" 

2.5- Con sintomatología "psicomotora" (automatismos) 

2.6- Formas co~puestas (mixta~) 

3.- Crisis Parciales con Generalización Secundaria 

II.Crisis Generalizadas 

(Bilaterales, simétricas y sin iniciación focal) 

1.- Ausencias (pequeño mal) 

2.- Mioc1onia epiléptica bilateral masiva 

3.- Espasmos infantiles 

4.- Crisis clónicas 

5.- Crisis tónicas 

6.- Crisis t6nico-clonícas (gran mal) 

7.- Crisis atónica 

8.- Crisis aquin&ticas 

III. Crisis ~nilaterales 

( o de pradominio unilateral) 

IV. Crisis Epilépticas no Clasificables 

(por insuficiencia de datos) 

21 
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1.3 La Epilepsia· ¿Una enfermedad autoinmune? 

La naturaleza y conocimiento de las crisis epilépticas todavía 

muy discutibles, descansan sobre datos clínicos y experimentales 

redogidos desde el sig1o pa~ado hasta nuestros días, ya acep­

tados como conceptos científicos. 

El fenómeno epiléptico considerado como expresión de un 

transtorno de la regulación central~ de la excitación neuronal 

y del equilibrio bioelectroquímicC'I cerebral, esta en constante 

estudio y revisión (18). 

El acceso convulsivo puede aparecer como primera manifestación 

de un proceso anormal de organización en un análisis ciberné-

tico, o como consecuencia de una alteración eléctrica 

circuito de regulación neuronal. 

en un 

La epilepsia primeramente generalizada~ así como sus formas 

focales con generalización secundaria, constituye un cuadro 

clínico multifactorial dinámico, cuyo elemento primordial no 

es en sí la crisis convulsiva visible, sino una imperceptible 

perdida de la capacidad funcional de regulacii5n, modulaci6n y 

::ontrol de sistemas y circuitos n.euronales, de cuya desregulación 

puede depender la integridad funcional del cerebro. (33). 

El presente capítulo versara entonces sobre las mecanismos 

inmunologicos que pueden participar de manera ioportante en 

la patogenesis de una enfermedad neurológica co~o 

~pilepsia. 

es la-
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La hipótesis de que están involucrados mecanismos inmunologi 

cos en la patogenesis de las convulsiones epilépticas, fue 

inicialmente propuesta por Walker (1969), y ha sido reaviva­

da por recientes hallazgos que se han realizado en dos campos. 

En el primero, diversos trabajos han demostrado que la acti-

vidad epileptogenica puede ser provocada en animal.es por 

aplicación tópica en la corteza cerebral_ de sueros frente a 

componentes del tejido cerebral (24). Y en el segundo algunos 

pacientes con epilepsia tienen un estado de inmunodeficiencia 

específica en IgA. Esto podría representar un efecto colateral 

de los tratamientos con drogas anticonvulsivas, sin embargo, 

la inmunodeficiencia ha sido también observada antes de que 

el tratamiento con drogas anticonvulsivas se haya· iniciado 

(24). 

1.3.1 Mecanismo General de las Crisis Epilépticas 

Primeramente y con objeto de exponer el Mecanismo General de 

las crisis epilépticas se hara referencia a cuales son las 

posibles alteraciones bioquímicas subyacentes en la epilep-

sía, se consideran inicialmente los aspectos fundamentales 

de la transmision sináptica y del papel. que los fenómenos -

bioquímicos juegan en ella. Antes de hacerlo , sin embargo, 

es pertinente aclarar que este trabajo no pretende ser una 

revisión exhaustiva de todos los posibles mecanismos que 

pueden estar involucrados ~n la aparición de convulsiones, 

sino más bien un análisis del posible papel de ciertos mee,!_ 

nismos inhibidores de la actividad neuronal~ en especial 

aquellos en los que participan mecanismos inmuno1ógicos. 
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Transmisjon sinaptica 

El sistema nervioso central funciona fundamentalemente me-

di.ante un numero muy elevado de neuronas (en el hombre aproxima-

daaente 1010),, las cuales se co~unican entre sí en un número 

ast:ronomico de combinaciones (48). El lenguaje que las neuronas 

usan para comunicarse es un 1enguaje de impulsos eléctricos 

(27) ~ Sin embargo, se conoce desde hace bastante tiempo que el 

axón, o prolongacion a través de la cual la neurona envía el 

impa1so nervioso y que hace contacto con la siguiente neurona, 

no se comunica físicamente con la membrana de la siguiente célula 

• nerviosa, sino que existe un espacio (de aproximadamente 200A) 

entre la terminal axonica y dicha membrana7 espacio que la 

corrieute eléctrica no puede pasar.Este sitio de comunicación 

entre dos neuronas que posee una especia1izacion estructural 

bien conocida, tanto en la t:erminacion como en la neurona que 

recibe la comunicación es conocido, técnicamente, con el nombre 

de cinapsis (12). 

El paso del impulso nervioso de una célula nerviosa a otra, 

necesita por eso de una forma de expresión que funcione como 

puente para cruzar el espacio sináptico. La r::anera como es!:o ocu­

rre,, i:J:?lica una asociación o aconl~iento entre un fenomeno eléctrico y 

un fenfueno bioquímko. En efe<. te. lo lTº" transrr.it@ t>l imnulso nl"rvinso 

entre dos neuronas es una sustancia, un oetabolito que, como 

cualquiera en una ~¡lula viva~ debe ser sintetizado mediante 

una aaquinaria enzi~ática, pero que~ ademas como cualquier -
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mensajero debe salir de 1a célula y llegar a la siguiente (48). 

E1 conjunto de estos eventos constituye el 'l:lecanismo centra1 de la -

comunicacion in:terneuronal. [27). Desde hace varios años se sabe que 

tal comunicacion puede ser positiva (excitacion de la neuro 

na postsinapt:ica), lo cual ha originado la idea de que la 

actividad de1 sistema nervioso se regula no s61o por una 

excitacion activa de las neuronas,. sino también,. y quizá 

mas efectiva~ente, mediante la inhibición de las neuronas -

(50). 

Estos conceptos han llevado a considerar que un transmisor 

sinaptico puede ser inhibidor o excitador, según el efecto 

que produzca sobre la neurona postsináptica. Sin entrar -

en detalles sobre los criterios para considerar a un meta­

bolito como un transmisor sinaptico,. se acepta en general 

que en el sistema nervioso centra1 de vertebrados la aceti~ 

colina es un transmisor excitador y el ácido ~ 

butírico (Gá3A) un transmisor inhibidor (50). 

1.3.2 La innibicion neuronal, el GABA y la epilepsia 

aminE_ 

Ciertas deficiencias en los mecaniS!:los reguladores del siste 

ma nervioso son probablemente las responsables de muchos -

padecimientos neurologicos o mentales. Así, desde un punto 

de vista necanístico~ las convulsiones pueden ser definidas 

como perdida del control o regulacion de la excitabilidad 



26 

cerebral~ resultante en contracciones musculares i~i¡oluntarias (52). En 

términos generales, y tomando en cuenta la ~xistencia de los 

ios tipos de transmisi~n sináptica, la excitadora y la inhibí 

dora es posible visua1izar al menos dos sistemas de regulación 

que implican_ftRs mecanismos diferentes de perdida de dicha re 

gulación. E1 primero de ellos sería que las neuronas excitado 

ras regulen la excitabilidad, y por consiguiente, que cuando 

haya convulsiones~ el evento inicial sea un aumento en la ac 

tividad de estas neuronas (27). 

Si bien es posible que las neuronas excitadoras aumentan su 

actividad y se produzcan convulsiones, como parece ocur¡-ir-

cuando se aplica un electrochoque o cuando se administra -

metrazol 1 parece poco probable que este mecanismo funcione en 

condiciones normales, a menos que se acepte que se puede eje~ 

cer una regulación mediante falta de actividad, lo cual es 

obviamente contradictorio. En cambio, el otro posible mecani~ 

?D.o de regul.acion. de la excitaóilidad~ el de control de inhibición, 

parece mucho mas probable. Según este mecanismo las neuronas 

inhibidoras mantienen constantemente inhibidos ciertos circuí 

tos neuronales directamente involucrados en la contracción -

muscular (22). 

De acuerdo con esta idea, se puede postular que el transmisor 

sinaptico inhibidor. liberado de las neuronas inhibidoras co-

rrespondientes, mantiene constantemente regulada la excitabi-

lidad cerebral, y por lo tanto, que cualquier fenómeno que 

interfiera con su papel funcional en la sinapsis determinar~ 

la aparición de convulsiones (22). 
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Mu1tiples evidencias experimentales~ que han sido resumidas 

recientemente, indican que el transmisor sináptico inhibidor 

mas importante cuantitativamente en e1 sistema nervioso central 

de vertebrados es el GABA; si la hipótesis de control de la 

excitabilidad por inhibición es cierta, cualquiera de los me­

canismos propuestos debe resultar en la aparici6n de oonvuJ.sio­

nes. A continuación se revisarán las evidencias experimentai'les que 

indican que tal predicción ea correcta. 

a) B.loqueo del receptor del GABA: (mecanismo 1). Si la combina­

ción del GABA con su receptor en 1a neurona postsiná'.ptica se 

bl.oquea~ obviamente no pueden ocurrir los cambios ionicos que 

resultan en la inhibición, ya que éstos se producen como resu!_ 

tado de la interacción del. GABA con su receptor. El efecto 

bloqueador específicamente sobre el rceeptor del GABA,ha sido 

demostrado con técnicas neurofisiologicas basadas en la medi­

ción de la actividad de una sola neurona (48). Por otro lado 

trabajos: realizados con agentes c.onvulsivos como la bicuaulina 

han demostrado que se puede causar descargas anormales (epi-· 

lépticas) bloqueando los sitios transmisores receptores inhibi­

torios (16). 

b) Inhibición de la actividad de la descarboxilasa glutámica 

( mecanisllllO 2). La enzima responsable. de la síntesis de GABA es la 

glutamato descarooxilasa (GAD), la cual esta concentrada en 

las terminales sinápticas t especialmente en regiones cerebrales 

inhibidoras. Por lo tanto> una inhibición de la GAD, resulta 

en una menor concentracion de GABA en el espacio intersináptico 
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y, como consecuenciat en una disminución de la combinación 

del aminoácido con el receptor y en una men?r inhibición (1). 

Existen múltiples evidencias experimentales que indican que 

cuando 1a actividad de la GAD disminuye ocurren convulsiones. 

Algunas de ellas se revisan a continuación. 

Se conoce un número muy elevado de sustancias que inhiben la 

actividad de la GAD "in vivo", y todas ellas producen convu,! 

sienes. Una pequeña parte de esta larga lista se mencionan a 

continuaci&n; Oxígeno de alta presion, Tiosemicarbazida, 

Is.onicotinil-hidrazida y 1,1-dímetilhidrazina. Es de hacerse 

notar que las convulsiones ocurren cuando la actividad de la 

GAD disminuye hasta un cierto limite, es decir que cuando se 

estudia el efecto del tratamiento con distintas sustancias -

que producen convulsiones, sobre la actividad de la GAD, en 

función del tiempo, se ha observado que es en el momento de 

la máxima inhibición de la GAD, en cada caso, cuando aparecen 

las convulsiones (1). Por otro lado, los resultados obtenidos 

de experimentos en los que se aislaron las terminales sinªp­

ticas del cerebro de ratones sacrificados durante convulsiones 

producidas por una sustancia que inhibe específicamente la 

actividad de la GAD, y midiéndose la actividad de esta enzima 

en dichas terminales aisladas (sinaptosomas), mostraron que 

la actividad de la GAD disminuyo mas de 60 por ciento en los 

sinaptosomas completos, y casi 50 por ciento en la fracción 

soluble de ellos (sinaptopiasma) (2). 

Las evidencias experimentales señaladas en el párrafo anterior 

~poyan la hipótesis presentada mis arriba, en el sentido de 



que la regulación de la excitabilidad cerebral se ejerce 

mediante la actividad de la GAD en las terminales sinapticas 

inhibidores (GABA-ergicas), la cual ~etermina el mantenimiento 

de una concentracion adecuada de GABA an el espacio intersi­

naptico y por consiguiente una inhibicion de algunos circuitos 

neuronales. Cuando el funcionamiento de las sinapsis GABA-e.!_ 

gicas se impide por inhibición de la GAD o por bloqueo del 

receptor al GABA, ocurren convulsiones. 

Sería conveniente en este momento exponer el mecanismo Imnunolo­

gico de la Epilepsia. 

1.3.3 Mecanismo inmunológico de las ~risis epilépticas 

Se piensa que las descargas epilépticas pueden ser el resultado 

de una respuesta autoinmune a un antígeno liberado durante 

la destrucción tisular. Un posible mecanismo involucra el 

bloqueo por parte de los anticuerpos, de los sitios receptores 

para el GABA en la sinapsis, con lo cual el efecto inhibidor 

se reduce (16). 

Es decir; una explicación sobre la epileptogénesis en termi­

no'; inmunológicos propone que las alteraciones en las descargas 

eléctricas que comprende la epilepsia, yodrian ser el resultado 

de una respuesta autoinmune dirigida contra los sitios recel!_ 

tores transoisores {probablemente inhibitoria) en el momento 

de la sinapsis. Por analogía con la miastenia gravis, esto 

reduciría la transmisión sináptica. Esta reacción inmuno16gica 
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podría ser activada por exposicion del antígeno durante la destrucción -

tisular, debido a varios factores, (por eje~plo: un tumor> 

una crisis epiléptica, una tendencia genética, hipotension 5 

una a1ta corriente eléctrica o bién a un agente infeccioso) 

(16). 

Una evidencia clínica es el hecho de que la mayór parte de 

los tipos d~ epilepsia están asociados con daño de tejidos 

(19). 

Los trabajos que dieron la evidencia e~perimental, fueron -

realizados por Mibailovic y Cupic (32). Quienes reportaron 

descargas epileptiformes en el hipocampo de monos después de 

una inyección de gamma-globulina anti-hipocámpica cruda, y 

descargas similares. en el n\Ícleo caudal después de una inyección 

con gamma-globulina anticaudal. Con aplicaciones locales de 

sueros inmunes frente a fracciones sinaptosomales~ Bowen et. 

a1 (9) produjeron descargas epílepticas focales en ratas. Una 

evidencia similar fue obtenida independientemente por Karpiak 

et al (26) con una inyección subdural de suero frente a la 

fracción de membrana sinaptica. No se conoce ninguna evidencia 

experiment:al directa contra la base inmunológica (16). 

Este trabajo de Mihailovic y Cupic implica también que los 

anticuerpos contra los antígenos del cerebro puedan ser com-

pletament:e específicos (16). Es to podría explicar el carácter 

focal de algunas descargas epilépticas, y en particular, el 

:lesarrollo de focos secundarios en el hemisferio contralateral~, ,,, 
g6n despu~s de la secci&n de la comisura. 



Posiblemente esta ralacion entre la epilepsia y la inmuno1ogía 

podría apoyarse en algunos aspectos inmunológicos que a 

continuación se mencionan. 

1.3.4 Aspectos inmunológicos de la Epilepsia 

Autoinmunidad en epilepsia experimental. 
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Si la inmunidad humoral está involucrada en la fonnacion de un foco 

epileptogenico~ este puede ser causado por la liberación en 

forma exagerada de antígenos (asociados a la epilepsia) cer~ 

brales (de la lesión primaria) a la circulación sistematica y 

que después son eliminados por la orina. Diversos antígenos­

(asociados a la epilepsia) cereñrales resultan extraños para 

él aparato inmunológico y pueden inducir la producción de 

auto-anticuerpos(24); por lo tanto, en un paciente con epile.E_ 

sía se puede llevar a caño la investigación de los anticuerpos 

espec!ficos en el suero y de los antígenos asociados a la epi 

lepsia en la orina* 

La congelacion local de la corteza cerebral es una técnica para 

la producción de epilepsia en forma experimental en animales. 

Este procedimiento puede inducir a la liberací6n de antígenos 

cerebrales asociados a la epilepsia {7). La inmunización ín­

tratecal conduce a la formacion de anticuerpos específicos 

al antígeno asociado a la epilepsia con títulos tan altos o 

igualmente altos que aquellos obtenidos por una inmunización 

ordinaria (8). Bowen y colaboradores (1968) demostraron que 

este es un mecanismo biológico que demuestra que el congelamiento 



local de la corteza cerebral resulta en la liberación de 

üntÍgenos (~$ociados a la ~pilep~ia) cerebrales circulantes(7). 
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S.in embargo, la inoculación sistémica de anticuerpos especí­

ficos cerebrales no llegan a producir actividad epi1eptiforme 

cuando existe una barrera cerebral intacta (32). La barrera 

cerebral puede ser rota por cambios osootícos, por ciertas drogas 

o por la presencia de crisis epilépticas y convulsiones. En 

forma experimental, la barrera cerebral ha sido vencida por 

aplicación intracortical directa de anticuerpos. Mihailovic y 

Gupic (1971) demostraron que la inyeccion intracortical de 

anticuerpos contra estructuras cerebrales en animales de ex­

perimentación producen movimientos repetidos con formación de 

poliespigas; y que desarrollan por si aismos actividad epile~ 

tíforme. Ellos concluyeron que es ta act:ividad podría ser atribuida 

a la acción de anticuerpos anticerebrales ( frente al antígeno 

asociado a la epilepsia) completamente específicos (32). 

3n experimentos subsecuentes en dónde se utilizaron sueros 

frente a antígenos cerebrales asociados a la epilepsia puri­

ficados se observo que tienen una actividad específica frente 

a componentes de la membrana sinaptica. Esto es específicame~ 

te el caso con gangliosidos~ los ~uales se ha visto que est~n 

funcionalmente relacionados con la actividad eléctrica del 

tejido nervioso (25). 

~uando una condición epiléptica es obtenida en for:a experi-­

mental, los animales pueden desarrollar un foco secundario en 

..?l hemisferio contralateral. La explicación que ha sido amplia-
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mente aceptada es la que se refiere a la propagacion de los 

impulsos eléctricos a través de las comisuras (8). 

Esta información en relacign al efecto de los anticuerpos -

frente a estructuras cerebrales sobre la actividad eléctrica 

de la corteza cerebral ha contribuido real y grandemente a 

reavivar la hipótesis de que mecanismos inmunológicos están 

realmente involucrados en la patogenesis de las descargas o 

crisis epilépticas. 

Inmunodeficiencia en la Epilepsia 

Existe actualmente buena documentación en ltelacion a que dive.;_ 

sos pacientes con epilepsia presentan una deficiencia select,! 

va de inmunoglobulina A (IgA). La deficiencia selectiva de 

IgA se ha definido como una concentración de IgA serica menor 

a 5mg/100ml.; no habiendo deficii?ncia de otras iumunoglobinas, 

y una inmunidad celular normal (24). Este es presumiblemente 

el estado inmunodeficiente mas común y mas importante. 

En 1971, Sorrell et al (47), reportaron la ocurrencia de defi 

ciencia de IgA entre pacientes que recibían terapia con drogas 

anticonvulsivas •. Esta observación fue rápidamente confirmada 

por varios investigadores (57). Bajas concentraciones de IgA 

en suero fueron encontradas en un 10-20% de pacientes epilé:2_ 

ticos; mientras que el estado de deficiencia tot~l de IgA se 

encontró en 2-5% de pacientes epilépticos. 
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Entonces, la baja concentración de IgA que se ha encontrado 

en el suero de pacientes epilépticos, podría. ser causada por 

el uso de drogas antiepilepticas; o bien ! a. epilepsia podría 

estar asociada con la deficiencia de IgA (Independientemente 

de las drogas anticonvulsivas). 

Cualquiera que el caso pueda ser, todas estas observaciones­

son de considerable interés y las preguntas a que dieran lugar 

deberían proseguirse para su investigación y respuestas. 

1.4 La epilepsia.- Implicación en el Campo de la Química Legal 

Alguna vez se ha hecho referencia a l? locura como la perdida 

de la libertad y ello en el doble sentida. filos&fico y psi-­

cologico. Si la locura es pues la desposes ion del propio destino 

la epilepsia supone una alteración temporalmente ma;;.. limH:ada 

pero también importante. Al sufrir una crisis de tipo del gran 

;aal o una ausencia, por breve que ella sea, se pierde la con­

ciencia del momento vivido, del presente, pero también se 

esfuma el pasado. Se quiere decir con estos breves conceptos 

iniciales, que la locura y la epilepsia privan del funciona­

•iento cabal del sistema nervioso, que- hace posible tener con 

ciencia del estar ahora y aquí. 

')ado que este problema implica infinidad de resonancias sociales, 

!>e tratar~ en este trabajo de analizar un aspecto de tal proble 

ma: el epiléptico ante y con su conducta social. 



Se observan fundamentalmente dos tipcs principa1ea de 

psicosis entre los epilépticos: periodos confunsionales y 

psicosis esquizofreniformes (35). 
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En algunos pacientes con epilepsia centroencefálica se desen 

cadenan estados confusionales que pueden durar algunas horas. 

Puede ser subsecuente a una crisis o estar asociados a un p~ 

riodo de actividad electroencefalica francamente al.-i:erada sin 

que se produzca crisis ninguna. Durante estas perturbaciones 

de conciencia, se puede llevar a cabo, actos mecánicos de muy 

diferente tonalidad. El caso del paciente que abrocha y desabr.2_ 

cha los cordones de los zapatos, multiplicando estos movimientos 

durante horas, contrasta fuertemente con las .agresiones y 

homicidios más brutales que pueden predecirse en tales :cir­

cunstancias (6). No se quiere dejar la impresión de que el 

paciente epiléptico es un delincuente en potencia y un peligro 

social constante; ya que el número de actos delictivos cometi 

dos en tales estados psicopatol6gicos es menor si lo compara-

mos con los que se efectúan~ por ejemplo, en estados de 

intoxicación sea alcohólica o de otro tipo. 

Sin embargo, a través de toda la historia, la epilepsia ha 

sido víctima de mala prensa; En la antigua Grf:cia fue llamada 

algunas veces el mai Herculéo, debido a que se pensaba que 

Hércules había asesinado a su familia en un arrebato incontr.2_ 

laóle de ira (29). Dos mil años mas tarde, Michael Crichton 

escribió en EL HOMBRE TERMINAL: "Los epilepticos están predi.!_ 

puestos a un comportamiento violento y agresi~o durante sus 
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at.aques 11
• 

. 
De hecho, los hilos que unen a la violencia y a la epilepsia 

son muy débiles y enredados. 

Si en realidad el epiléptico esta mas propenso a la criminali 

dad y a presentar comportamientos antisociales ~ue su contra-

parte en la población general, la pregunta es; C. Por qué r • 

Debemos examinar la asociación de la epilepsia con comportamie~ 

tos impulsivos y violentos y otros crímenes. 

Sin embargo, .algunos pacientes cuyos ataques provienen de un 

foco epileptogenico en el lóbulo temporal, pueden mostrar cam 

bios de personalidad con inestabilidad emocional., y caracteres 

esquizoides (54). Tales pacientes tienen probablemente, un 

ajuste social muy pobre. Estos patrones persistentes de com -

portamiento no son en sí debidos solamente a un ataque súbito. 

Son también estados confusos prolongados, consecuencia de re 

petidos accesos menores de otros tipos (ausencias,espasmos)en 

donde puede ocurrir comportamiento antisocial (6). 

Un estado convulsivo frecuentemente en un síntcua de encefalopatía 

cr6nica, ya sea de origen perinatal o bien adquirida a trav~s 

de un trauma o por o tras causas. ·El paciente deficiente mental 

o dañado del cerebro puede ser fácilmente llevado por inercia 

hacia patrones de comportamiento que son inaceptables o real-

mente hostiles para la sociedad en la que no puede competir, 

debido a la falta de entendimiento, desajuste, frustraciin. 

irritabilidad, comportamiento impulsivo o por carencia de 
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habilidad para planear (35). Para tales personass el estado 

epiléptico es por sí mismo una de las causas del comportamiento 

antisocial. 

La mayor parte de los epil~pticos sin una encefalopatía mayor, 

pueden, y de hecho se integran a la fuerza de trabajo y al 

sistema social, a pesar de sus breves periodos ocasionales de 

incapacidad causados por los ataques y sus consecuencias inme 

diatas. Para estas personas, la característica mas seria de su 

incapacidad es el rechazo social del cual sufren debido a sus 

accesos. Este ostracismo es especialoente dañino para los niños 

en edad escolar que están impedidos por sus accesos y se apar 

tan de sus amigos. 

El retiro de los epilépticos y sus sentimiento de rechazo, 

combinado con el perjuicio que experimentan a través de su 

madurez, los conduce a inadecuadas oportunidades de educación, 

matrimonio~ empleo y otras actividades. Por supuesto su auto­

esi::imacion es: baja y su .se1ección de compañeros y socios será 

con aquellos que tengan impedimentos emocionales, mentales o 

físicos. 

Así pues existen muchas posibles razones por las que las per­

sonas con epilepsia pueden ser diferentes a la generalidad (3): 

l. Los ataques epilépticos episódicos que les pueden ocurrir 

a cualquier tiempo, con o sin aviso, pueden interferir muy 

significativamente muchas de las actividades normales de 

personas de su edad. Por ejemplo; muchos tienen prohibido 
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manejar un coche o una motociblet&. 

2. Sobreprotecci6n. 

3. La epilepsia es un mal que aún engendra muchos perjui~ 

cios. El rechazo de la sociedad y particularmente de sus 

compañeros los lleva a la inseguridad, y ésta puede co_!!. 

ducirlo a la desviación • 

. 
4.- La mayor parte de la gente con epilepsia tiene que to-

mar continuamente medicamentos anticonvulsivos. Si la 

epilepsia es difícil de controlar, la cantidad de medi­

camentos que reciben puede ser tan alta que algunas 

veces sobrepasa al nivel tóxico. Existe otro efecto -

"tóxico" mis sutil, pero muy real que es el de que el 

paciente debe ingerir su medicina 2 5 3 veces al día, 

y esto hace recordar constantemente al paciente como a 

sus familiares que es ltciiferente,.. 

5.- Aparte de la posibilidad general de las personas con -

epilepsia de ser menos seguras que la generalidad y co_!!. 

secuentem.ente más propensos a comportamientos desviados, 

existe la evidencia de que las personas que sufren epi­

lepsia del lóbulo temporal esten más propensos a tener 

Así 

un comportamiento agresivo. Desde los primeros trabajos 

de Kluver y Busy (1939)~ muchos trabajos han demostrado 

que el lóbulo temporal tiene influencia sobre la agresi 

vidad. 

surge la pregunta: ¿ Formando parte de un grupo -

con muy bajas. expectativas personales y sociales, el epileptico 
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puede terminar en prision?. 

Los siguientes casos podrían caracterizar el problema que se 

presenta en este trabajo. 

El predominio de violencia entre delincuentes con síntomas 

qu~ sugieren ataques psicomotores, fue demostrado en un estu-

dio reciente del estatu~ psiquiitrico-Ps~col6gico de 285 

niños sometidos a decisión de una corte juvenil en Conecticuts 

U.S.A. (36). Se revisaron los records psiquiatrícos por EEG de los niñós~ 

qne manifestaron síntomas de ataques psicomotores. De los 2813 

niños,. 18 habían experimentado episodios de perdida completa 

de contacto conciente con la realidad, que duraron desde va­

rios segundos, hasta varias horas; en ocasiones, estos episodios 

se óbsel:'Varon durante la entrevista psiquiátrico o las pruebas psicoló­

gicas • Cuatro niños tuvieron historias de automatismos con -

frecuencia asociados con ataques psicomotores, tal como movi 

mientos de labios y boca. De los 18 niños con síntómas psicomo­

tores 8 (44%) habían sido arrestados por crímenes de violencia 

personal extrema incluyendo dos asesinatosª Mas aún, otros seis 

que habían sido ju.zgados por violaciones menos graves como 

pintas de la escuela u ofensas a la propiedad, habían atacado, 

de ::echo·, a otros individ.uos en la escuela e en sus casas, pero 

fueron acusados con menos ofensas. Asi, de 18 delincuentes -

con síntomas psicomotores, 14 estuvieron comprometidos en 

serios actos de violencia. 

Los ataques violentos contra personas, constituyeron s&lo el 

8% de las ofensas cometidas por niños que fueron remitidos a. la 
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corte juvenil, y 9% de los vistos en dicha corte que fueron 

enviados para una evaluación psiqui~trica-ppicologica. La 

incidencia de arrestos por actos de violencia, fue signific~ 

tivamente mas alta en el grupo con síntomas psicomotores. 

En este grupo, 11 de los 14 EEGs "fueron anormales, con 3 

demostrando focos temporales. 

El predominio de síntomas sugiriendo ataques psicomctores 

entre jovenes violentos es tambien alto. En un estudio, 97 

hombres jóvenes arrestados por delincuencia fueron divididos 

en dos grupos dependiendo de su grado de comportamiento vio­

_ lento (3). Diecinueve, considerados totalmente no violentos 

o "menos" violentos, habían cometido episodios aislados de 

delito de incendio, porte de armas o amenazas con armas des 

cargadas. 

El otro grupo de 78, habían cometido realmente, más de una 

ofensa seria contra alguna persona {asalto, uso de armas, -

violación, incendio u homicidio). Los síntomas sugiriendo 

ataques psicomotores, fueron significativamente más prevale-

centes en el grupo mas violento; 72% experimentaron al menos 

dos de tales síntomas. Estos incl~yerons lapsos de memoria, 

perdidas momentáneas de conciencia, accesos de mareos seguidos 

de fatiga, estados como de suefio, ansiedad no provocada, o 

alucinaciones olfatorio-gustatorias. Del grupo mas violento, 

30% tenían una his t-oria de ataques de gran mal o una anonnalidad 
•, 

específica del EEG (retardos focales o bloqueos). o ambos. 
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Muchos episodios de compvrtamiento violento fueron recordados 

incompletos, incorrectos, asociados con extraños sentimientos 

de irrealidad, o estados como de sueño y seguidos por fatiga 

o laxitud. 

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, se.puede decir que la 

impresion que se tiene es que en términos generales, las per­

sonas con epilepsia estin mas propensas a presentar problemas 

de comportamiento. Así mismo que las personas con epilepsia ~ 

del lóbulo temporal están aún mas propensas a dicho problema, 

que otras personas eón otro tipo de epilepsia. 
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s~ obtuvieron cinco i::ililit:os de sangre venas.a de cada 

paciente temprano en la mañana y antes del desayuno, .reali -

zando la separación del suero por centrigugacion, parte de 

este fue usado para efectuar estudios de rutina y en el re­

manente del suero se llevó a cabo la identificación de anti­

cuerpos frente a los antígenos asociados a la epilepsia; 

almacenando los sueros en refrigeración jnm.ediatamente >después 

de haberse obtenido hasta el momento de ser utilizados. 

Ademas se colectaron muestras de orina de 24 horas completas 

para investigar la presencia de los antígenos asociados a la 

epilepsia. 

Después de medir el volumen de cada muestra de orina se con­

servaron con cuatro volúmenes de alcohol et!líco del 96°y se 

almacenaron en regriferación hasta el momento de ser utilizados. 

Para estas pruebas se adopto el. método de fijación en superf.!_ 

cie y retención del colorante por ser un procedimiento econó­

mico 7 de fácil manejo~ que proporciona resultados rápidos y 

que deja como constancia de la prueba un documento 

permanente. 

gráfico 

La$ siguientes pruebas fueron realizadas: Priueramente con el 

objeto de seleccionar los sueros en que se sospeche la posible 

presencia de anticuerpos frente a los antígenos asociados a la 

epilepsia se realizará la prueba preliminar o de selección, y 

posteriormente éstos sueros se someterán a pruebas de confirma­

ción mediante la investigación del antígeno asociado a la 



epilepsia en la o~ina (~ruebq conf iX'lllativa en o~ina) 1 ~e~ 

diante la ident:ificaci5n de los anticuerpos. correspondientes 

en el suero (Prueba confirmativa en suero). 

262 Obtención de Muestras 

GRUPO A 

Se investigaron primeramente los sueros y orina de Z~ pacie~ 

tes epilépticas tratados en el departamento de Neurología del 

Centro Medico Nacional y en instituciones Neuropsiquiatricas 

particulares. Los pacientes comprendieron: 10 hombres entre 

los 3 y 23 afios de edad (edad media 8 afios); y 10 mujeres 

entre los 7 y los 24 afios de edad (edad m~dia 16 afios); 8 

con crisis parciales con sintomatología elemental con síntomas 

motores y 12 con crisis generalizadas~ ausencias {paqueño-

mal) ; Los 2 grupos de pacientes nunca habían recibid::: terapia 

anticonvulsiva y el único criterio adicional para la selec­

cion _ fue su buena voluntad y colaboración en l·a_ to:::a de 

muestras durante la realizacion ·del trabajo, 

El objeto de trabajar con un grupo de pacientes con diagnóstico 

de epilepsia conocido y ·Confirmado por médicos responsables es 

por un lado, el investigar en la orina de estos paci~ntes la 

yosible presencia de los antígenos asociados a la epilepsia; 

y en el suero, identificar los anticuerpos específices para 

el antígeno, utilizando la prueba de fijación en superficie 

y retencion del colorante; y de acuerdo a los resultados 

44 
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pre1iminar de la epilepsia. 

GRUPO B 

El siguiente grupo para estudio consistí~ de 20 pacient2s de 

aiabos sexos con epilepsia se.vera, todos ellos atendidos an 

el departam~nt:o de Neurología del Centro Medico Nacional y 

en instituciones Neuropsiquiá.tricas particulares. Los pacie.!!_ 

tes comprendieron 10 hombres entre los 5 y los 20 años de 

edad (edad media 13 años} y 10 mujeres entre los 7 y los 20 

años de edad (edad media 15 años), 4 con crisis parciales -

con sintomatología elemental; 4 con crisis parciales con 

sintomatología compleja y dos con crisis generalizadas. 

Todos los pacientes han recibido una terapia anticonvulsiva 

por mas de 3 años (todos ellos recibieron Epamin en dosis 

diaria de 180- 400 mg; y algunos de ~llos en combinación con 

fenobarbitona o carbamazepina),. terapia que se mantuvo dura!;_ 

te la realización del trahajo con el fin de prevenir la gra­

vedad de los ataques. Cada uno de los pacientes (o sus fami 

liares} fueron informados del prop5sito de 6ste estudio y 

es':"..iVieron de acuerdo en. la toma de muestras. 

El objeto de trabajar con un grupo de pacientes con diagnos­

t::i.:o de epilepsia comprobada y que reciben una fuerte térapia 

ant:iconvulsiva es poder estaólecer si bajo la influencis de 

tales medicamentos es posible realizar la: b.usqueda de anti­

cuerpos (en el suero) y antígenos {en la orina) asociados a 
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la epilepsia aplicando el método de fijaci5n en superficie 

y retención del colorante, o si la medicación establecida 

podría resultar en una limitante para la aplicaciOn de la prue­

ba como una posible forma de diagnostico.· 

GRUPO C 

Por otro lado se realizaron numerosas visitas a centros de 

rehabilitacion donde están recluidas las personas de campo!:_ 

tamiento desviado. 

Obteniéndose por cortesía de la D~rección General de Servi­

cios Médicos del Departamento del Distrito Federal 217 

muestras de sueros de personas convictas por crímenes, que 

forman parte de la po'&lacion del Reclusorio Sur y que tienen 

ya un diagnostico clínico-psicologico aonocido y comprobado. 

El trabajo realizado con estas muestras perseguirá dos obj~ 

tivos fund~mentales. 

Primero: Correlacionar el diagn6stico de epilepsia, obtenido 

mediante la aplicaciop de la prueba de fijación en superficie 

con el diagnóstico obtenido mediante exámenes de laboratorio 

y electroencefalograma y comprobado por el Laboratorio de 

la Dirección General de Servicios Médicos del Departamento 

del Distrito Federal. Y adem~s determinar el porcentaje de 

epilépticos que se encuentran en esta población y de acuerdo 

con los resultados obtenidos apoyar o no la hipótesis que 

se tiene de que en términos generales, las personas con 



47 

epilepsia están mas propensas a presentar problemas de com­

portamiento y así mismo que las personas con epilepsia del 

labulo temporal están aun mas propensas a dicho problema que 

otras personas con otro tipo de epilepsia. 

GRUPO D 

Se dispuso ademas de 300 sueros provenientes de personas apa 

rentemente normales y que están designadas para ocuparse de 

la seguridad social de la Ciudad de México. 

Persiguiéndose el s~guíente objetivo: Diagnosticar en dicha 

población los posibles casos de epilepsia inaparente media!!:. 

te la aplicación del metodo de fijación en superficie y 

corroborar el diagnóstico obtenido con los métodos conven­

cionales 'de Laboratorio y Gabinete que incluyen ·Historia 

Clínica completa y Electroencefalograma .. 
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2.3 Fundamento de la Prueba de Fijación en Superficie 

La fijación en superficie es un nuevo metodo que permite 

reconocer reacciones antígeno-anticuerpo, que se llevan a 

cabo al mezclar sueros inmunes con sus antígenos específicos. 

Primeramente sobre una laminilla de vidrio perfectamente l!!_ 

vada y desengrasada y mediante asas de pl~stico calibradas 

de 2 mm. de diametro, se colocan 0.02 ml. de suero conteni­

endo los anticuerpos especÍ{icos y 0.02 ml. del antígeno 

correspondiente, procediendo a mezclarlas perfectamente du­

rante 2 a 3 minutos. 

De tal manera que al relaizar la mezcla se llevará a cabo 

la reacción Ag-Ac y formación del complejo inmunológico. 

Se procede en seguida a realizar diluciones seriadas de las 

mezclas con solución salina isotonica que van desde 1 :2 

hasta 1:10; cada dilución se aplica mediante una asa de 

plástico calibrada de 2 mm. de diámetro, sobre tiras de 

papel LKB especial (6834 B Scheliecher and Schuell No. 2045 

b Mgl) de 5 cm de largo por 3 cm. de ancho~ en el cual se 

depositan y permanecen adheridas. 

Al llevarse a cabo la reacción Ag-Ac y formar complejos,; estos 

tienden a sedimentar debido a su peso molecular~ fijandose 

a la superficie del pa~el LK.B, poz otro lado; se cree que 

bajo la influencia del antígeno las inmunoglobulinas del 

suero sufren cambios en su potencial eléctrico pasando de 
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prateína hidrófila a la hidrófoba, perdiendo por lo tanto -

su capacidad de mantenerse en equilibrio o de permanecer en 

forma soluble en el suero, tendiendo en consecuencia a sepa-

rarse del suero precipitanto y depositándose sobre la su 

perficie del papel LKB. 

Posterioraente con el objeto de poner de manifiesto que el 

complejo inmunológico se ha ~ijado sobre la superficie del 

papel LKB; la tira de pape! se somete primeramente a una tinción 

específica de proteínas con una solución acuosa al 0.2% de 

Azul de Bromofenol durante 5 minutos; y después a fijación 

de color sumergiendo la tira en alcohol-ácido durante 5 minutos. 

Observándose que el cooplejo inmunológico presenta la pro-

piedad de retener fuertemente el colorante. 

Y finalmente la tira de papel LKB así tratada, se somete a 

lavado bajo el chorro de agua, con el objeto de diferenciar 

las reacciones positivas de las negativas; dado que en las 

reacciones positivas se forman co~plcjos Ag-Ac, que tenderim 

a permanecer intensamente teñidos y adheridos al papel ... aun 

después de lavado; en cambio las reacciones negativas serán 

eliminadas facilmente por dicho lavado. 

Esta propiedad del complejo inmunológico ha justificado que 

la prueba se designe coao Fijación en Superficie y Retención 

del Colorante. 

En la prueba se corren controles positivos y negativos con 

el objeto de tener un patrón de comparación y poder emitir 
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un resultado aas objetivo. 

A continuacion en la figura 1 se describen en foraa esquem,!!. 

tizada los p.asos que se siguen en 1.a realizacion de la 

prueba de fijacion en superficie y retención del colorante, 

(esquema de la prueba de fijación en superficie y retnecion 

del colorant:e). 

2.4 Prueba Preliminar o de Selección 

Aún cuando 1a prueba de fijación en superficie percite reso! 

ver en cuestión de 20-30 minutos si la mezcla del antígeno 

asociado a 1a epilepsia y suero produce fijación en superf~ 

cie y retencion del colorante, en el caso de examinar cent~ 

nares de sueros, (que es lo que se ha pret:endido realizar en 

éste trabajo) sería necesario contar con numeroso personal y 

equipo; por 1o que, c.on el objeto de simplificar la prueba 

se utilizo un método preliminar que permite realizar pruebas 

de selección de los sueros sospechosos de reaccionar con el 

antígeno asociado a la epilepsia, con el fin de el.iminar -

aquellos sueros que resulten negativos. 

Esta prueba preliminar consiste e.n utilizar tiras de papel 

LKB especial impregnadas con el antígeno asociado a la epi­

lepsia que se obtiene de la orina de pacientes epilépticos. 

A continuación se dara a conocer el procedimiento recomend!_ 

do para realizar la prueba preliminar o de selección. 
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FIGURA 1 

EEQJEMA DE LA PRUEBA DE FIJACION EN SUPERFICIE 

Control Negativo · Prob.lema Control ~Positivc 

tf g t7 g 
Suero Ag asoc. a 
normal Epilepsia 

~uero Ag asoc. a 
probl~ . Epilepsia 

Suero Ag asoc. a 
Epilepsia Epilepsia 

confirmada 

~'\-? ~y 
~y ~y 

La secuencia de pasos a seguir es la mis:;!a para cada muestra 

~/ íB ,-
/2-3' ~soiucion Salina - p + 

O ?-iuci·f:z:=n=· ===º==º=:i/!f :~!!~ª:f~ 11 I t 
1 Tinción. .,. 

Fijación jjj J 
h'I , v 

Azul de Bromof enol 

FU. E.~ SUP. Y RET. 
p ~/ DE COLOR = POSITI\"O 
.- ,,,,. -~ /p'j";,;/ ~O FU EN SOP. Y RET. A .. ~ iferencíacioo/ "~~/ DE C:DLOR = NEGATIVO 
-. ~·o-•",,, 1 d~ ~ruebas é7 ,- ~/ · 

positivas Y. /' 
negativas 
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Z.4.1 Metodo 

l.- Los sueros para prueba deben diluirse en proporc.ion de 

1:5 can soluei6n salina isot6nica. 

2.- Diluir los sueros control positivo y negativo en propo!. 

ci6n 1:5 con soluc.i6n salina isotdnica. 

3.- Recortar el papel LKB especial impregnado con antígeno 

asociado a la epilepsia, en forma de tiras de 8 cm. de largo 

x 4 cm. de ancho. 

4.- Sobre las impresiones de antígeno de la tira reactiva se 

aplica cada una de las muestras de suero por probar, mediante 

una asa de plástico de 2 mI!l. de diamet:ro procurando formar 

pequeños círculos de unos 8-10 mm. de diám.etro, se realiza 

una segunda aplicación sobre la misma muestra y se dejan s~ 

car a temperatura ambiente de 5-10' (En la tira reactiva de 

las dimensiones señaladas, se pueden acomodar 8-10 muestras 

problema). 

5.- Se aplican por duplicado en cada tira reactiva el suero 

control positivo y negativo en la misma forma como se descri 

bio para los sueros proóleoa 

6.- La tira reactiva así preparada se sumerge en úna solución 

acuosa al 0.2% de azul de Bromofenol durante 3-5' para su 

tinci6n. 

1.- Posteriormente se fija el color sumergiendo la tira rea~ 

tiva ya tenida a la solución de alcohol ácido durante 3-5'. 

8.- Finalmente la tira reactiva se somete a lavatlo bajo la -

accion del chorro de agua~ con el objeto de ver que muestras 

presentan fijación en superficie y retenci6n del colorante. 
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tiempo de lavado depeuderá en gran nedida del tiempo 

que se necesite para que los controles negativos sean decolo 

rados y arrastrados por el agua. 

2.4.2 Interpretación 

Las muestras del suero problema que en CO!:l.paración con el con 

trol negativo sean decoloradas y eliminadas totalmente 

durante el lavado, serán consideradas como negativas. 

Las muestras de sueros problema que en comparación con el con 

trol positivo queden fijos en el papel LKB reactivo y retengan 

el colorante a intensidad comparable con el control, serán -

consideradas como muestras sospechosas. La prueba preliminar 

o de selección, limita a relativamente pocos los sueros que 

habrán de someterse a pruebas individuales de conf ir~acion -

tanto en suero para la investigacion de los anticuerpos~ como 

en orina para la ~usqueda de los antígenos asociados a la 

epilepsia. 

2.5 Prueba Confirmativa en Suero 

Los sueros que en la prueba de selecci&n resulten sospechosos, 

se someterán a prueb.as de confil~macion indivuduales., empleando 

muestras de tales sueros con el antígeno soluble asociado a 

la epilepsia, corriendo simultaneamente controles ?Osítivos y 

negativos con el objeto de comparar resultados. Ade:nas se pr~ 

bara el suero problema frente al antígeno asociado a la esqui 

zofrenia con el prop6sito de investigar la presencia de 
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receptores libres, tanto de antígeno ccmo de anticuerpo en 

el suero y la orina provenientes de dos padecimientos menta­

les diferentes; es decir, observar si se llevan a cabo reac­

ciones cruzadas entre la epilepsia y esqui~ofrenia. 

2.5.1 Método 

l.- Sobre un portaobjetos perfectamente lavado y desengrasado 

y mediante asas de plástico calibradas de 2 mm. de diámetro, 

se colocan 0.02ml. de antígeno asociado a la epilepsia y a 

un lado 0.02 ml. de un suero problema procediendo a mezclárlas 

perfectamente durante 2 a 3'. 

2.- Se procede en seguida a realizar diluciones seriadas de 

la mezcla con solución salina isotónica, la cual se aplica -

mediante una asa de plástico calibrada de 2mm. de diámetro, 

obteniendose diluciones que van de 1:2-1:10~ y que se van 

transfiriendo mediante las mismas asas a una tira de papel 

LKB especial de 4 a 5 cm. de largo x 3.5 cm de ancho. 

3.- Se corr~n sueros control positivo y control negativo que 

se mezclan con el antígeno asociado a la epilepsia~ se dilu­

yen y se aplican en la misma forma que los sueros problema. 

4.- Los sueros problema se prueban por separado frente al -

antígeno asociado a esquizofrenia en la forma antes descrita. 

5.- Se dejan secar las tiras de papel LKB a temperatura am­

biente durante unos 5 1 • 

6.- La tira reactiva así preparada se sumerge en una solución 

acuosa al 0.2% de azul de Bromofenol durante 3-5' para su 

tincion. 
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7.- Posteriormente se fija el color sumergiendo la tira rea~ 

tiva ya teñida a una solución de alcohol-ácido durante 3-5 1 • 

8.- Finalmente la tira reactiva se somete a un lavado bajo la 

acción del chorro de agua, con el objeto de ver que muestras 

presentan fijación en superficie y retención del colorante. 

9.- El tiempo de lavado dependerá en gran medida del tiempo 

que se necesite para que el control negativo sea decolorado 

y arrastrado por el agua. 

2.5.2 Interpretación 

Si la muestra problema en comparación con el control negativo 7 

es decolorada y eliminada completamente durante el lavado, -

sera considerada como negativa, 

Si la muestra problema queda fija en el papel LKB especial y 

retiene fuertemente el colorante sera considerada como positiva 

y habrá que confirmarse mediante la prueba confirmativa en -

.:Jrina. 

Si la muestra problema que se pruebe frente al antígeno aso­

ciado a la esquizofrenia en comparación con el control negativo 

es decolorada y eliminada complet~mente durante el lavado~ 

sera considerada como negativa. 

3i la muestra problema que se prueba frente al antígeno aso­

ciado a la esquizofrenia en comparaci&n con el control posi­

tivo queda fija en el papel LKB especial y retiene fuerteme.!!_ 

te el colorante sera considerada como positiva y ge podrá 
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pensar en la posibilidad de una reaccion cruzada entre el 

anticuerpo especítico de la epilepsia y el antígeno asociado 

a la esquizofrenia. 

2.6 Prueba Confirmativa en Orina 

Investigación del antígeno asQCí.ado a la epilepsia en las orinas problema. 

Se ha propuesto el nombre de urodiagnóstico a un procedimien­

to inmunológico en el que se utiliza para pruebas de fijación 

en superficie sustancias de propiedades antigenicas específi­

cas que están presentes en la orina de los pacientes y que 

constituye una prueba confirmativa adicional para el diagnós­

tico de le epilepsia. 

Las orinas problema son puestas en contacto con sueros contr~ 

les positivos que contienen anticuerpos específicos para el 

antígeno asociado a la epilepsia. 

2.6.1 Método 

1.- En un frasco de vidrio perfectamente limpio y desengrasado 

se colecta la muestra que corresponde a la primera orina de 

la mañana. 

2.- Se mide el volumen de la muestra de orina problema y se 

transfiere a un matraz erlenmeyer de 1 litro de capacidad. 

3.- La muestra de orina se mezcla con cuatro volumenes de 

alcohol etilico al 96º y se agita moderadamente durante 5 1
• 

4.- Se deja reposar la mezcla durante 24-48 horas; para que 
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se separen y precip:iten las sust:aucias de propiedades antigé­

nícas que se encuentran presentes en la ori?ª· 

5.- Se decanta e1 sobrenadante y el sedimento se concentra -

por centrifugacion. 

6.- Bl precipitado se lava varias veces con solución salina 

isotónica, para eliminar en lo posible el exceso de alcohol. 

7.- Sobre un portaobjetos perfectamente lavado y desengrasado 

y mediante asas de plástico calibradas de 2mm. de diametro,­

se colocan 0.02 ml. de extracto urinario problema y se deja 

secar a temperatura ambiente (con el objeto de que se evapore 

el alcohol que este presente en la muestra), y a un lado se 

coloca 0.02 ml. de un suero positivo con anticuerpos específ!, 

cos a los antígenos asociados a la epilepsia, procediendo a 

mezclarlas perfectamente durante 2 - 3'. 

8.- Se procede enseguida a rea1izar diluciones seriadas de la 

mezcla con solución salina isotónica, la cual se aplica median 

te una asa de plástico cali&rada de 2mm. de diametro, obtenien­

dQse diluciones que van de 1:2-1:10, y que se van transfiri­

endo mediante las mismas asas a tiras de papel LKB especial 

tle 4 a 5 cm. de largo x 3.5 cm. de ancho, en el cual se depo­

sitan. 

9.- Las orinas proñlema también se prueban con un suero 

normal~ que servirá como control negativo, mezclandose, dilu­

yendose y aplicandose en la forma antes descrita. 

10.- Se deja secar la tira de papel LKB a temperatura ambiente 

curante unos 5'. 
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11.- La tira reactiva así preparada se su~erge en una so1ucion 

acuosa al 0.2X d.e azul de B.romofenol durante 3-5 1 para su tin 

e ion. 

12.- Posteriormente se fija el color sumergiendo la tira rea.!:_ 

tiva ya teñida a la solución de alcohol ácido durante 3-5'. 

13.- Finalmente la tira reactiva se·somete a lavado bajo la 

acción del chorro de agua, con el objeto-de ver que muestras 

presentan fijación en superficie y retención de colorante. 

14.- El tiempo de lavado dependerá en gran medida del tiempo 

que se necesite para que el control negativo. sea decol.orado y 

arrastrado por el agua. 

2.6.2 Interpretación 

Si la muestra problema en comparación con el control negativo 

es decolorada y eliminada completamente durante el lavado, -

sera considerada como negativo. 

Si 1a muestra proólema queda fija en el papel LKB especial y 

retiene fuertemente el colorante sera considerada como positivo. 

2.7 Materiales y reactivos 

2.7.1 Material 

Tubos de ensayo de 12 x 100 mm. con tapón 

Tubos de ensayo de 15 x 160 mr:l. con tapón 

Aplicadores de madera 

Gradillas 



Jeringas de 5 ml. 

Torundas de algodón 

Pipetas de 1 ml. 

Pipetas de 2 ml. 

Pipetas de 5 ml. 

Pipetas capilares con bulbo 

Asas de Plástico calif>radas 

Pinzas de disección 

Material para lavado 

Port:aobjetos 

de hule 

de zmin de diámetro 

Centrífuga con campanas de fierro para 8 tubos de 15 ml. 

Centrífuga con campanas de fierro para 4 tubos de 50 ml. 

Papel I.KB especial (6834 B Schel.iecher and Schuell No. 2045 b Mgl} 

Matraz Erlenmeyer de 1 lt. 

Matraz Erlenmeyer de 4 lt. 

Probeta: graduada de 100 ml, 

Probeta graduada de 500 ml. 

Probeta graduada de 1 lt. 

Abanico eléctrico 

Embudos de vidrio 

2. 7 ... 2 Rea.e ti vos 

-Solución Salina Isotónica (0.85:) 

-Suero Control Positivo 
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Como controles positivos se ha dispuesto de sueros de pacie~ 

tes prevenientes de los laboratorios del Hospital de Necrol~ 

gfa del Centro Medico Nacional> t:odos ellos con un diagnostico 
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de epilepsia severa confirmadü tanto pür expioracion clínica 

como por electroencefalograma; y que han mostrado tener anti 

cuerpos específicos al ponerlo a reaccionar con el 

asociado a la epilepsia. 

antígeno 

Tales sueros se mantienen en congelación durante el tiempo -

que den una fuerte reaccion positiva. 

-Suero Control Negati~o 

Como controles negativos se ha dispuesto de sueros de donado-

· res sanos, estudiantes de medicina y trabajadores del labora 

torio, igualados en edad y sexo; todos ellos sin ninguna 

relacion con el servicio de neurología del Centro Medico 

Nacional. 

-Sueros Problema 

-Orina Problema 

-Obtención de los antígenos asociados a la epilepsia 

De las orinas de los pacientes (donadores) con diagn6stico 

de epilepsia severa confirmado tanto por exploración c1íni­

ca como por métodos convencionales de laooratorio y electrE._ 

encefalograma, se han aislado sustancias con propiedades 

an~igénicas específicas, de la siguiente •anera. 

1.- En un recipiente de vidiro perfectamente limpio y dese~ 

grasado se colecta la muestra que corresponde a la orina de 

24 horas. 

2.- Se mide el volumen de la muestra de orina problema y se 

transfiere a un matraz erlenmeyer de 4 litros de capacidad. 



61 

3.= La attestra de orina se mezcla con cuatro volumenes de al 

cohol etílico del 96 4 y se agita moderadamente durante 5 1
• 

4.- Se deja reposar la mezcla de 24-48 horas; para que se se 

paren y precipiten las sustancias de propiedades antigenicas 

que se encuentran presentes en la orina. 

5.- Se decanta el sobrenadante y el sedimento se concentra -

por centrifugación. 

6.- El precipitado así obtenido se puede utilizar directamen 

te o bien por adicion de un volumen adecuado de solución 

salina se recuperan sustancias solubles que han manifestado 

tener propiedades antigenicas en pruebas realizadas con el 

suero de los pacientes secretores. 

La obtención del antígeno asociado a la esquizofrenia se rea­

liza en la forma descrita anteriormente, siendo los donadóres. 

pacientes con esquizofrenia severa; que gentillllente fueron -

proporcionados por los medicas del Hospital Psiquiátrico 

"Doctor Rafael Lavista". 

Preparacion del papel LKB aspecial impregnado con antígeno 

asociado a la epilepsia. 

De la orina d.el paciente donador tratada con cuatro volumenes 

de alcohol etílico 96ºse obtiene un precipitado que después 

de 24-48 horas puede concentrarse por centrifugación. El 

sedimento obtenido sera tratado con un volumen adecuado de 

solucion salina isotónica para redisolver las sustancias con 

propiedades antigenicas. 
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El producto resultante contiene suficiente :a.terial antigen! 

co que impregnado en tiras de papel filtro de calidad LKR 

especia1. retiene después de secarlo$ suficiente actividad 

antigenica para ser utilizado en las pruebas preliminares o 

de selección. 

El papel desecado conserva su actividad antigenica hasta 2 

meses después de su preparación. 

-Azul de Bromofenol en solución acuosa al 0.2% 

-Alcohol ácido (alcohol etílico al 50% en ácido acético al 

1.0%) 

-Alcohol etílico al 96° 

-Agua Corriente 



CAPITULO 3 RESULTADOS 

La prueba de Fijaci<Su en Superficie y retención del co1.oraB_ 

te, como todo procedimiento rápido, está expuesto a interpreta -

ciones erróneas o dudosas, por lo que se tuvo la precauci<Sn 

de repetirla tantas veces como fue necesario antes de regis­

trar una decisión final. 

3.1 Resultados obtenidos en pacientes con Epilepsia clíni­

camente comprobada, n.o sometidos a tratamiento con medicamentos 

anticonvulsivos. 

Estos 20 sueros se consideraron como casos probados de 

Epilepsia teniendo en cuenta los informes recibidos de las 

instituciones particulares y Sanatorios de donde se obtuvieron, 

por lo tanto no fueron sometidos a la prueba preliminar o 

de selecciO.n~ las pruebas realizadas en estas muestras fue­

ron las siguientes; 

3.1.1 Prueba Confirmativa en Suero: 

Investigacidn de anticuerpos frente al antigeno asociado a 

la epilepsia en los sueros problema 

Los 20 sueros se probaron frente al antígeno asociado a la 

epilepsia para investigar los anticuerpos específicos a este 

y ademas frente al antigeno asociado a la esquizofrenia con 

el objeto de observar si se presentan reacciones cruzadas 

entre los dos padecimientos mentales 
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En cada una de las tiras de la prueba confirmativa de los 

sueros de los pacientes tanto sin tratamiento como con trat~ 

miento~ se corrió simultáneamente un suero nor..al como con 

trol negativo, el cual no dio reacción, no incl.uyendose un 

control positivo ya que estos sueros provienen de pacientes 

con diagnostico de epilepsia clínicamente co•probada. 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 1 

3.1.2 Prueba Confirmativa en Orina: 

IvestigaciSn de antígenos asociados a la epi1epsia en las 

orinas problema. 

Los extractos solubles de las 20 orinas se probaron frente 

a un suero con reacción positiva a los antígenos asociados 

a la epilepsia y frente a un suero normal. 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 2 

3.2 Resultados obtenidos en pacientes con Epilepsia clíni­

camente comprobada, sometidos a tratamiento con medicamentos 

anticonvulsivos .. 

Estos 20 sueros se consideraron como casos probados de epi­

le-psia teniendo en cuenta los informes recibidos de laa 

instituciones par.ticulares y Sanatorios de donde .se ob'tuvi'é 

:ron 11 al igual que la población anterior .• no fneton sometidos 

a la prueba preliminar o de selección. 

Las pru.ebas realizadas en estas muestras fueren las siguientes: 



CU~DRQ Na. ! 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente a los antígenos asociados a la epilepsia en suero:t ·~ 
diante la prueba de fijación en superficie y retención del colorante. 

Sueros de enfermos suministrados por instituciones particulares, todos con epilépsia com­
probada por pruebas clínicas y electroencefalogramas,sin tratamiento. 

Edad Sueros problema probados Sueros problema probados 
No. de Sueros Años Sexo frente al antígeno asociado frente al antígeno asociado 

a la epilepsia a la esquizofrenia 

1 3 M Positivo Negativo 
2 2 F Positivo Negativo 
3 3 M Positivo Negativo 
4 5 M Positivo Negativo 
5 5 M Positivo Negativo 
6 8 M Positivo Negativo 
7 8 M Positivo Negativo 
8 8 M Positivo Negativo 
9 8 M Positivo Negativo 

10 10 F Positivo Negativo 
11 13 F Positivo Negativo 
12 14 M Positivo Negativo 
13 16 "" Positiv~ Negativo .., 
14 16 F Positivo Negativo 
15 16 F Positivo Negativo 
16 20 F Positivo Negativo 
17 23 M Positivo Negativo 
18 23 M Positivo Negativo 
19 24 F Positivo Negativo 
20 24 F Positivo Negativo 

"' c.n 



LA SIGUIENTE FOTOGRAF!A !LUSTRA LOS RESUL= 
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO No. 1 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente a los antígenos asocia 
dos a la epilepsia en suero, medianta la prueba de fijaci6n 
en superficie y retención del colorante. 

Sueros de enfermos suministrados por instituciones partic~ 
lares, todos con epilepsia comprobada por pruebas clínicas 
y electroencefalogramas. Sin tratamient~. 

CN SPAgEp SPAgSk 

F.ij ~ci.D.n en Superfi_ 
cíe y Retencion del 
Colorante= POSITIVO------; ... 

CN = Control Negativo 

SP/AgEp= Suero Problema frente al Antígeno 
asociado a la epilepsia 

SP/AgSk= Suero Problema frente al Antígeno 
asociado a la esquizofrenia 

No Fijación en Superfi­
cie y Retención del 

~Colorante• NEGATIVO 



CUADRO No. 2 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN ORINA 

Investigación del antígeno asociado a la epilepsia en la orina problema, mediante la pru~ 
ba de fijaci6n en superficie y retenci6n del colorante. 

Orina de enfermos suministrados por instituciones particulares, todos con epilepsia com­
probada por pruebas clínicas y electroencefalogramas,sin tratamiento. 

Orina problema probada frente 
a un suero con reacción positiva 

Edad a los antígenos asociados a la - Orina problema tratada 
No. de Sueros Años Sexo epilepsia. con suero normal. 

1 3 M Positivo Negativo 
2 2 F Positivo Negativo 
3 3 M Positivo Negativo 
4 5 M Positivo Negativo 
5 5 H Positivo Negativo 
6 8 M Positivo Negativo 
7 8 M Positivo Negativo 
8 8 M Positivo Negativo 
9 8 M Positivo Negativo 

10 10 F Positivo Negativo 
11 13 F Positivo Negativo 
12 14 M Positivo Negativo 
13 16 F Positivo Negativo 
14 16 F Positivo Negativo 
15 16 F Positivo Negativo 
16 20 F Positivo .Negativo 
17 23 H Positivo Negativo 
18 23 M Positivo Negativo 
19 24 F Positivo Negativo 
20 24 F Positivo Negativo 

'°" ª' 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILü5TRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO No. 2 

PRUEBA CONFIRMATIVA. EN ORINA 

Investigación del antígeno asociado a la epilepsia en la -
orina problema~ mediante la prueba de fijación en superfi­
cie y retencion del colorante. 

Orina de enfermos suministrados por instituciones partícula 
res~ todos con epilepsia comproóada por pruebas clínicas y 
electroencefalogramas~ Sin tratamiento 

.OP/SA.g_Ep OPSN 

Fijación en Superfi 
cie y Retención del 
Colorante= POSITIVo~~~ 

OP/SAgF.p= Orina problema f~ents a un suero con 
reacción positiva.a los Antígenos as~ 
ciados a la epilepsia 

No Fijaci5n en Superfi­
cie y Retención del 
Colorante= NEGATIVO 

OP/SN • Orina problema frente a un suero Normal 



3.2.1 Prueba confirmativa en suero: 

Investigación de anticuerpos frente a antígenos asociados 

a la epilepsia en los sueros problema. 
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De la. m.isma manera que las muestras anteriores, estos sueros 

fueron probados frente al antígeno asociado a la epilepsia, 

para investigar los anticuerpos específicos y frente al an­

tígeno asociado a la esquizofrenia para observar si se pre­

sentan reacciones cruzadas; correindo simultáneamente un 

suero normal como control negativo. 

En todos los casos la reacción obtenida fué negativa como se 

muestra en el cuadro No. 3 

3.2.2 Prueba confirmativa en orina: 

Investigación de antígenos asociados a la epilepsia en la 

orina problema. 

La investigación de antígeno en las orinas de los 20 pacien 

tes se realizo mezclando el extracto urinario problema con 

un suero cuya reacción es positiva a los antígenos asociados 

a la epilepsia y en forma simultanea y por separado se real! 

zaron tambíen mezclas de tales extractos con un suero normal. 

En todos los casos la reacci&n obtenida fue positiva, como 

se muestran en el cuadro No. 4. 



CU.ADRO No. 3 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente al ant!geno asociado a la epilepsia. en suero, •ediante 
la prueba de fijación en superficie y retención del colorante. 

Sueros de enfermos suministrados por instituciones particulares, todos con epilepsia com­
probada por pruebas clínicas y electroe~cefalograma1 bajo tratamiento con medicamentos anti 
convulsivos. 

Suero problema probado frente Suero problema probado -
Edad al antígeno asociado a la epilep- frent:e al antígeno asoc:i~ 

No. de Suero Años Sexo sia do a la esquizofrenia 

1 5 M Negativo Negativo 
2 5 M Negativo Negativo 
3 7 M Hegativo Negativo 
4 7 F Negativo Negativo 
5 8 M Negativo Negativo 
6 8 M Negativo Negativo 
7 12 M Negativo Negativo 
8 13 F Negativo Negativo 
9 13 F Negativo Negativo 

10 13 F Negativo Negativo 
11 15 M Negativo Negativo 
12 15 M Negativo Nagat:iYü-
13 15 M Negativo Negativo 
14 15 M Negativo Negativo 
15 15 F Negativo Negativo 
16 15 F Negativo Negativo 
17 20 M Negativo Negativo 
18 20 M Negativo Negativo 
19 20 F Negativo Negativo 
20 20 F Negativo Negativo 

¡. 

a> 
CO• 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO No. 3 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente a1 antígeno asociado a 
la epi1epsia en suero~ mediante la prueba de fijación en -
superficie y retención del colorante. 

Sueros de enfermos suministrados por instituciones particu­
lares, todos con epilepsia comprobada por pruebas clínicas 
y electroencefa1ograma, bajo tratamiento con medicamentos -
anticonvulsivos. 

SPAgEp CN SPAgSK 

No Fijación en Super 
ficie y Retenci.On del 
Colorante• NEGATIVO--~~~).~ 

CN = Control Negativo 

< 

SP/AgEps Suero Problema frente al antígeno 
asociado a la epilepsia 

SP/AgSk• Suero Problema frente al antígeno 
asociado a la esquizofrenia 

No Fijación en Superfi:_ 
cíe y Retención del -
Colorante= NEGATIVO 



CUADRO No. 4 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN ORINA 

Investigación del antígeno asociado a la epilepsia en la orina problema. mediante la prue­
ba de fijación en superficie y retención del colorante. 

Orina de enfermos suministrados por instituciones particulares. todos con epilepsia compro 
bada por pruebas clínicas y electroencefalogramas,bajo tratamiento con medicamentos anti-­
convulsivos. 

Orina problema probada frente a 
un suero con reacción positiva a 

Edad los antígenos asociados a la epi Orina problema tratada 
No. de Sueros Años Sexo lepsia. con un suero normal 

1 5 M Positivo Negativo 
2 5 M Positivo Negativo 
3 7 M Positivo Negativo 
4 7 F Positivo Negativo 
5 8 M Positivo Negativo 
6 8 M Positivo Negativo 
1 12 M Positivo Negativo 
8 13 F Positivo Negativo 
9 13 F Positivo Negativo 

10 13 F Positivo Negativo 
11 15 M Positivo Negativo 
!.2 15 M Positivo Negativo 
13 15 M Positivo Negativo 
14 15 M Positivo Negativo 
1.5 15 F Positivo Negativo 
16 15 F Positivo Negativo 
17 20 M Positivo Negativo 
l.8 20 M Positivo Negativo 
19 20 F Positivo Negativo 
20 20 F Positivo Negativo 

Glf' 
:.e:: 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL 'CUADRO No.4 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN ORINA 

Investigacion del antígeno asociado a la epilepsia en la 
orina problema~ mediante la prueba de fijación en superfi­
cie y retención del colorante. 

Orina de enfermos suministrados por instituciones partícula 
res,, todos con epilepsia comprobada por pruebas clínicas y­
electroencefalogramas,, Sin tratamiento 

,OPSAgEp OPSN 

Fij.a.ción en Superfi­
cie y Retencion del. 
Colorante=POSITIVO~~~--J 

No Fijación en Superfi­
cie y Retención del 

~(~~~~ Colorante= NEGATIVO 

OP/SAgEp•Orina problema. frente a un suero con 
reacción positiva a los Antígenos aso 
ciados a la epilepsia -

rlF/SN -orina problema frente a un suero Normal 
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En vista de que los resultados de los 40 sueros con diagn6.!_ 

tico de epilepsia clínicamente comprobado coincidieron con 

los propios resultados de las instituciones particulares de 

donde fueron obtenidos, se decidi5 realizar 1a misma bate­

ría de pruebas con 385 s.ueros de personas aparentemente nor 

males. 

3.3 Resultados obtenidos en los sueros de personas aparen­

temente normales. 

Estos 385 sueros fueron obtenidos del personal. que tiene a 

su-~cargo la seguridad social de la ciudad de Mexico, por 

cortesía del departamento del D.F. 

Las pruebas realizadas en estas muestras fueron las siguie.!!:. 

tes: 

3.3.l Prueba Preliminar o de Selección 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 5 

Los sueros que resultaron sospechosos o positivos en la pru~ 

ba preliminar fueron sometidos a la prueba de confirmación 

en el suero y la orina. 

3.3.2 Prueba confirmativa en suero: 

Investigaci&n de anticuerpos frente al antígeno asociado a 

la epilepsia en los sueros problema. 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 6 



CUADRO No. 5 

PRUEBA PRELIMINAR O DE SELBCCION 

Investigación de anticuerpos frente al antígeno asociado a la epilepsia en lo~ 385 sueros 
de personas aparentemente normales mediante la prueba de fijación en superficie y retención 
del colorante. 

Investigación de anticuerpos frente a1 
antígeno asociado a la epilepsia en los :aue-
ros problema diluidos 1/5 con sol.. salina e i!!, 

Edad presos sobre tiras de papel IX.R reactivo im-
No. de Suero Años Sexo pregnada con antígeno asociado a la epilepsia. 

1 18 F Sospechoso 
del 2 al 86 de 17 a 25 40/F-40/M Negativo 

87 17 F Sospechoso 
88 21 F Sospechoso 

del 89 al 159 de 16 a 25 M Negativo 
160 18 M Sospechoso 
161 20 M Negativo 
162 25 M Sospechoso 

del 163 al 179 de 16 a 25 M Negativo 
180 20 M Sospecho ser 

del 181 al 233 de 16 a 25 M Negativo 
234 18 M Sospechoso 

del 235 al 257 de 16 a 25 M Negativo 
258 19 M Sospechoso 

del 259 al 263' de 16 a 25 M Negativo 
264 16 H Sospechoso 

del 265 al 272 de 16 a 25 H Negativo 
273 24 M Negativo 

del 274 al 350 de 16 a 25 H Negativo 
..., 
..... 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAH EN EL CITADRO No. 5 

PRUEBA PRELIMINAR O DE SELECCION 

Investigación de anticuerpos frente al antígeno asociado a 
la epi1epsia en los 385 sueros de personas aparentemente -
norma1es mediante 1a prueba de fijacion en superficie y -
retención del colorante. 

·~ 
H2 M-i H 53 CN 

M64 M96 • H 127 Ml48 

-=-· CN 

Tira de Papel LKB especial. :impregnada con 
antígeno asociado a la epilepsia 

CN ª Control Negativo 

CP = Control Positivo 

M • Muestra 

M-1} M-88 -Fijacion en Superficie y RE~ención del Colorante=POSITIVO 
M-160' . 

M-2 
M-53 
M-64 
M-96 
M-127 
M-148 

No Fijación en Superficie ~ Betencion del Colorante• 
-NEGATIVO 



CUADRO No. 6 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente al antígeno asociado a la epilepsia en los sueros que 
resultaron sospechosos o positivos en la prueba preliminar mediante la prueba de fijación 
en superficie y retenci5n del colorante. 

Edad 
No de Suero Años Sexo Prueba Peliminar Prueba confirmativa en suero 

Sueros problema probados Sueros problema proba 
frente al antígeno aso- dos frente al antíge-
ciado a la epilepsia no asociado a la esqui 

zofrenia 

1 18 F Sospechoso Negativo,, Negativo 
87 17 F Sospechoso Negativo Negativo 
88 21 F Sospechoso Negativo Negativo 

141 21 M Sospechoso Negativo Negativo 
160 18 M Sospechoso Negativo Negativo 
162 25 M Sospechoso Positivo Negativo 
180 20 M Sospechoso Negativo Negativo 
234 18 M Sospoehnso Positivo Negativo 
258 19 M Sospechoso Negativo Negativo 
264 26 M Sospechoso Positivo Negativo 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO No. 6 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN SUERO 

Investigación de anticuerpos frente al antígeno asociado a 
1a epi1epsia en los sueros que resultaron. sospechosos o 
positivos en la prueba preliminar mediante la prueba de fi­
jación en superficie y retención del col~rante. 

M 162 

Fijación en Superfi 
cíe y Retención del 
Colorante• POSITIVu---~~~ 

CN • Control Negativo 

M-162 s Muestra No. 162 

No Fijación en Superfi­
cie y Retención del 

.. <:--- Colorante• NEGATIVO 

SP/AgEp = Suero Proólema frente al Antígeno 
asociado a la epilepsia 

SP/AgSk • Suero Problema frente al Antígeno 
asociado a la esquizofrenia 
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También se corrió simultaneamente un suero normal 2 el cual 

no presentó reacci5n 

Todos los sueros que produzcan fijación en superficie y re­

t.ención del colorante en la prueba prelininar son también 

confirmados mediante la investigación de la presencia del 

antígeno específico en la orina. Realizando tambi~n oezclas 

de los extractos urinarios con un suero nor~al. 

3.3.3 Prueba confirmativa en orina: 

Investigación de antígenos asociados a la epilepsia en orinas 

problema 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 7 

3.3.4 Después de haber realizado las pruebas descritas tanto en 

el suero como en la orina de las personas integrantes de este gr~ 

po. y de acuerdo a los resultados obtenidos haber establecido 

un posible diagnostico; se procedió a establecer una correlación 

de l:esultados primeramente revisando su historia clínica y 

efectuando posteriormente un estudio electroencefalografico. 

Al revisar la historia clínica de cada individuo se encontraron 

tanto antecedentes familiares como personales que se identi 

fican como posibles manifestaciones clínicas y factores precipita!!_ 

tes de una crisis epiléptica y el realizar el estudio electr.::ent'efa 

lográfico se registraron algunos potenciales p;aro'{Ísticos que son 

característicos en la epilepsia. 

Los resultados de esta correlación se muestran en cuadro No. 8 



CUADRO No. 7 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN ORINA 

Investigación del antígeno asociado a la epilepsia en la orina de los ca.sos que resultaron 
positivos o sospechosas en la prueba preliminar mediante la. prueba de fijación en superfi­
cie y retención del colorante. 

Edad 
No. de Suero Años Sexo Prueba Preliminar Prueba confirmativa 

en suero 

1 
87 
88 

141 
160 
162 
180 
234 
258 
2.64 

18 
17 
21 
2l 
18 
25 
20 
18 
19 
26 

'J! 
F 
F 
H 
M 
H 
H 
M 
H 
M 

sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 
sospechoso 

negativo 
negativo 
negativo 
negativo 
negativo 
positivo 
negativo 
positivo 
negativo 
positivo 

Prueba confirmativa en orina 

Investigación de an 
tígeno asociado a = 
la epilepsia en la 
orina problema tra­
tada con un suero -
con reacción positi 
va a los antígenos 
asociados a la epi­
l:epsía. 

negativo 
negativo 
negativo 

1. negativo 
negativo 
positivo 
negativo 
positivo 
negativo 
positivo 

Orina problema 
tratada con un 
suero nonnal 

negativo 
negativo 
negativo 
negativo 
negativ-o 
negativo 
negativo 
negativo 
negativo 
negativo 



LA SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO.No. 7 

PRUEBA CONFIRMATIVA EN ORINA 

InYestigacion del antígeno asociado. a la epilepsia en la -
orina problema, mediante la prueba de fijación en superfi­
cie y retención del colorante. 

iOPSAgEp OPSN 

Fijación en Superfi 
cie y Retención del 
Colorante= POSITIVO -------+ot < 

OP/SAgEp• Orina problema frente a un suero con 
reaccion positiva a los Antígenos -
asociados a la epilepsia 

No Fijación en Superfi­
cie y Retención del 
Colorante= NEGATIVO 

OP/SH = Orina problema frente a un suero Normal 



No. de Suero 

162 

234 

264 

Edad 
Años 

25 

18 

26 

Sexo 

M 

M 

M 

CUADRO No. 8 

CORRELACIOH DE RESULTADOS 

Prueba confirma 
Prueba Preliminar tiva en suero 

Prueba confirma Historia Posible 
Diagnóstico tiva en orina Clínica EEG 

Sospechoso Positivo Positivo Positivo Negativo Sin Diagnóstico 

Sospechoso Positivo Positivo Positivo Positivo Epilepsia 

Sospechoso Positivo Positivo Positivo Positivo Epilepsia 
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3.4 Resultado obtenido de las muestras de personas internas 

en el Reclusorio Sur. 

Las 217 muestras de personas convictas por crimeness con un 

diagnóstico clínico psicológico ya conocido y comprobado 

fueron obtenidos. por cortesía de la Dirección General de 

Servicios Médicos del Departamento del Distrito Federal. 

Estas 217 muestras se trabajaron sin tener conocimiento del 

diagnostico establecido por el Departamento Medico de la Di 

reccion General de Servicios Médicos. 

3.4.1 La prueba realizada en esta muestra consistió en in­

vestigar en la orina de cada persona la posible presencia 

del antígeno asociado a la epilepsia~ mediante la prueba de 

fijación en superficie y retención del colorante. 

Los resultados obtenidos se muestran en el cuadro No. 9 

En este grupo de individuos la realización, tanto de la 

prueba preliminar como de la prueba seroldgica no fu~ fac­

tible llevarla a cabo, debido a que no se autorizó la 

entrada al reclusorio sur con objetos punzo cortantes y por 

lo tanto la toma de sangre venos~ no fue posible y ademas 

todos estos individuos según los informes recibidos de la 

institución donadora han estado sometidos durante un perio­

do de tiempo prolongado hasta la fecha> a quimioterapia con 

mas de una droga anticonvulsiva; siendo la más utilizada el 

Difenil hidantoinato sódico {Epamin) en dosis altas; y lo 

que se piensa que puede ocurrir como consecuencia de la 



CUADRO No. 9 

l'RUEBA EN ORl:N.t\ 

Investigación del ant!geno asociado a la epilepsia en la orina problema mediante la prueba 
de fijación en superficie y retención del colorante. 

No. de Suero Sexo 

7 M 
18 H 
32 M 
39 M 
51 M 
.so H 
65 M 
70 M 

151 M 
158 M 
162 M 
170 M 
199 M 
200 M 
207 M 
212 M 
214 M 
142 M 

Diagnostico 

conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
conocido 
sin diagnóstico 
sin diagn~stico 
sin diagnostico 
sin diagn6stico 
sin diagnostico 
conocido 

Prueba de orina 

Orina problema probada frente 
a un suero con reacción posi­
tiva al antígeno asociado a 
la epilepsia 

.Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 
Positivo 

Orina problema tratada 
con un suero normal 

Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
M'ega.tivo 
Negativo 
Negativo 
lfegativo 
Negativo 
liegativo 

"'-1 .... 



LAS SIGUIENTE FOTOGRAFIA ILUSTRA LOS RESUL­
TADOS QUE SE MUESTRAN EN EL CUADRO No. 9 

PRUEBA EN ORINA 

Investigaci.on del antígeno asociado a la epilepsia en la ori 
na problema mediante la prueóa de fijación en superficie y 
retención del colorante. 

OPSAgEp OPSN 

Fijación en Superfi 
cíe y Retención del 
Colorante= POSITIVO ---:lll'l < 

OP/SAgBp= Orina proólema frente a tm. suero con 
reacción positiva a los Antígenos 
asociados a la epilepsia 

No Fijacion en Superfi­
cie y Retención del 
Colorante= REGATIVO 

OP/SN = Orina problema frente a un suero Normal 



medicación con epamin y otras drogas, es que la respuesta 

inmun.e este ligeramente disminuida y por lo tanto que los 

resultados que se obtengan de la prueba serológica (busque­

da de anticurpos específicos) serían poco confiables. 

3.4.2 El porcentaje de internos del reclusorio sur con po­

sible diagnostico de epilepsia que se obtuvo mediante la 

investigación del antígeno específico por el método de 

fijación en superficie y retención del colorante, se compa­

r6 con el porcentaje de epilépticos diagnosticados y compr~ 

hados por el servicio médico del reclusorio sur, habiendo 

en términos generales una correlación significativa. 

Los resultados de esta correlación se muestran en el cuadro 

No. 10 

De acuerdo a los res.ultados obtenidos cabría en estos mome~ 

tos considerar: "Que si por medio de alguna reacción inmun~ 

lógica se demuestra que en el suero de. un individuo hay 

anticuerpos específicos para los antígenos asociados a la 

epilepsia y en la orina del mismo individuo se encuentran 

sustancias con actividad antigenica, que producen reacción 

específica con un auerQ con Ac anti.~g ~aqci~do a la epileps:üi, puede 

considerarse que se dispone de un procedimiento que indica que 

el paciente tiene algo que es común al padecimiento al que 

se hace referencia". 

18 



CUAD~Q No. 10 

No. de Suero Sexo Diagnostico ;i;>rueba Confirma Fosible Diagnostico D~agnó&tico esta Correlación 
tiva en orina obtenido mediante blecido por el 

la prueba de fija- Departamento Me-
ción en superficie dico del Reclus.2_ 

rio Sur 

7 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
18 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
32 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
39 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
51 M conocido Positivo Epilepsia Sin diagnóstico No Satisfactorio 
60 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
65 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisf act.orio 
70 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 

142 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
151 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
158 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
162 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
170 M conocido Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
199 M sin diag, Positivo Epilepsia Sin diagnóstico No Satisfactorio 
200 M sin diag. Positivo Epilepsia Sin diagnóstico No Satisfactorio 
207 M sin diag. Positivo Epilepsia Sin 4iagnostico No Satisfactorio 
212 M sin diag. Positivo Epilepsia Sin diagnóstico No Satisfactorio 
214 M sin diag. Positivo Epilepsia Epilepsia Satisfactorio 
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CAPITULO 4 ANALISii.S DE RESULTADOS 

4.1 Análisis de Resultados de la Prueba Serologica 

E1. número de muestras de que se dispuso para la investiga-

cion tanto de anticuerpos espec~ficos en el suero,como del 

antígeno asociado a la epilepsia en la orina, en los dos 

grupos de pacientes con diagnóstico de epilepsia severa d~ 

nados por el Centro Medico Nacio::r.al fue pequeño, debido a 

lo difícil que =esulta por un la~o obtener muestras de pa-

cientes epilepticos que no estén bajo tratamiento con drogas 

anticonvulsivas y por otro, disponer de pacientes que esten 

específica y iín::camente controlados en sus crisis epilep.t:i-

cas con el Difenil hidantoinato sódico (Epamin). 

La discrepancia de resultádos obtenidos de la prueba sero-

lógica en estos dos primeros grupos se discuten a continua 

.... c1on: 

En el grupo de pacientes sin trae.amiento el resultado ob 

tenidc en cada caso fue una reaccion de fijación y 

retención del CC•lorante francamente positiva; y esto posi-

blemente constituye una prueba evidente de que en el suero 

de pacientes cor epilepsia estan presentes anticuerpos es-

pecíficos para el antígeno asociado a la epilepsia con el 

que se hacen reaccionar; ya que la mezcla de tales sueros 

con el antígeno asociado a la epilepsia forman complejos an 

tígeno-anticuerfo que permanecen fijos a la superficie 
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del papel LKB y retiene fuertemente el colorante aún después de 

realizado el lavado. 

Es decir, se piensa que lo observadc en estos primeros ensa 

yos, confirma lo referido por Saillant y colaboradores (46) 

de que la presencia de anticuerpos en el suero de pacientes 

con epilepsia severa es el resultadc de estimular al siste­

ma inmunológico mediante la presencia del antígeno asociado 

a la epilepsia' el cual es lihcraclo &1\ el paciente epiléptico 

en forma exagerada a la circulación. 

En el grupo de pacientes que están sometidos a tratamiento 

con un medicamento anticonvulsivo de elección como es el 

epamin, no se obtuvo en ningún caso fijación y retención del 

colorante, es decir no hubo reacción antígeno-anticuerpo. 

El hecho de que en todos los casos sa obtuviera una reacción 

negativa es de real importancia, ya 1ue está de acuerdo con 

lo propuesto por Sorrel et.al. (47), quienes dicen, que ba­

jo la influencia de drogas anticonvulsivas como el epamin y 

posiblemente otros, se han descrito ·1 comprobado varias ano.E_ 

malidades inmunológicas que incluyen· deficiencia de IgA, 

inmunidad celular y humoral disminuida y por lo tanto una 

respuesta inmunológica muy pobre; dehido a ésto la prueba 

serológica o busqueda de anticuerpos en el suero sera posi­

blemente negativa. 
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4 .. 2 Análisis de Resultados de la Prueba Urifial:'i& 

En la realización de la prueba urinaria empleando como mues 

tras problema al extrae to urinario de cada uno de los pacie.!!. 

tes se produjo franca reacción positiva,. al ponerlo en CO_!!. 

tacto con el suero de un paciente con diagnostico de epilepsia 

severa clínicamente comprabado. Observándose además que al 

hacerlo reaccionar con el suero del mismo paciente también 

se presentaba fijación en superficie y franca retención del 

colorante. 

. 
Lo observado en estas pruebas está de acuerdo con lo referí 

do por Fontana A. et.al. (19), quienes proponen: "Existe en 

el epiléptico una sustancia de propiedad antigénica que se 

produce. en forma exagerada a nivel de celdillas cerebrales 

que pasa a la circulación y posteriormente se elimina por 

la orina~Dicha sustancia produce reaccioo antígeno-anticuerpo en 

presencia del suero del mismo enfenno, o de otros individuos 

también epilépticosº. Ya que la mezcla de tales extractos 

urinarios con los sueros de pacientes con epilepsia c.línic.!_ 

mente comprobados forman complejos antígeno-anticuerpo que 

permanecen fijos en la superficie del papel LKB especial y 

retienen fuertemente al colorante aGn después de realizado 

el lavado, 

La regularidad de los resultados obtenidos en pruebas prac-

ticadas con mas de 600 orinas, significa que al menos exis 

ten sustancias con actividad antígenica que están presentes 

en la orina de estas personas y que reaccionan específicamente 



con los anticue.rpos presentes en el suero de pacientes con 

epilepsia severa. 

4.3 Analisis de Resultados obtenidos en la poblacion aparel! 

temente normal. 

Utilizando la prueba de fijación en superticie y retención 

del colorante ha sido posible detectar de una muestra de 385 

sueros, tres casos de posible epilepsia inaparente, lo que 

representa el 0.7% de la población estudiada y que esta de 

acuerdo con lo establecido por el Dr. Rubio Donnadiu en su estudio 

83 

de prevalencia de la epilepsia en México, en el año de 1978, 

este posible diagnóstico tal como se muestra en la tabla No. 

8 fue corroborado mediante la Historia Clínica completa y 

un EEG, obteniéndose una correlación estrecha entre ambos 

resultados. 

Recordemos que los sueros provienen de personas aparentemeE_ 

te normales, es decir que nunca han presentado una crisis o 

ataque epiléptico; sin embargo, tal como se ha establecido 

el ataque epiléptico puede variar desde el "status epilepti 

cus", hasta la menor alteración en la conciencia. Es decir. 

que mucha gente sin epilepsia clínicamente aparente muestran 

los mismos cambios en el EEG que pacientes que tienen ataque 

.clínicos. lo que está de acuerdo con los resultados obtenidos, 

ya que por epilepsia se entiende un eambio en la función ce 

rebral que es paroxismal y anormal. 

Así pues los estados de ausencia que manifiestan tener en 

su historia clínica las 3 personas con epilepsia inaparente, 



son en sí un fenómero epileptico debido a que existen cambios en l~ 

funcion cerebral. 

84 

La correlatividad de resultados obtenidos en esta poblacion 

entre las pruebas confirmativa en suero y en orina y el ele!:_ 

troencefalograma realizado sugieren la posibilidad de contar 

con un metodo que nos permite detectar casos de 1;1pilepsia -

inaparente, requiriéndose desde luego de-un paciente entrena 

miento y autocrítica para conseguir resultados de utilidad 

práctica .• 

4.4 Análisis de Resultados obtenidos en la poblacion del Re 

c1usorio Sur. 

Finalmente se investigaron las orinas de 217 personas que se 

encuentran internadas en el Reclusorio Sur~ de los cuales el 

80% tienen ya un diagnostico conocido y comprobado por el per 

sonal medico calificado de la Dirección General de Servicios 

Médicos. Diagnostico que no fué dado a conocer hasta el 

momento en que se entregaron por escrito los resultados de la 

prueba en orina, utilizando el método de fijacion en superfi­

cie y retención del c:olorante, con el objeto de establecer si 

con dicho método se pueden obtener resultados que correlacionen 

con los ya existentes• y de esta manera proponer dicho método 

como una prueba auxiliar m!s, en el diagnostico de la 

epilepsia. 

Mediante la prueba de fijación en superficie fue posible -

detectar 18 casos con posible diagn~stico de epilepsia, de 
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1oa cuales 13 casos se correlacionan totalmente ccn el día~ 

n6stico ya existente en los archivos de la Dirección Gene­

ra1 de Servicios Médicos. Los 5 casos restantes pertenecen 

a1 grupo de internos que se considera no presentan padecí 

aiento menta1 y por lo tanto sin diagnostico (Dormitorio 3) 

debido a la cual no hubo correlación entre los resultados. 

Por otro lado~ el porcentaje de epilépticos que se encontrS 

en es ta población fue del 5. 9-6,0%, que resultó ser muy 

superior al compararlo con la población "normal 11 de refe­

rencia. Los resultado de este estudio podrían ser signifi 

cativos y apoyar la hipótesis de que en términos generales 

las personas con epilepsia podrían estar mas propensas a 

presentar problemas de comportamiento. Sin embargo~ como 

se mencionó anteriormente los hilos que unen a la violencia 

y epilepsia son tan débiles y enredados que resulta difícil 

e1 afirmar o negar definitivamente tal hipótesis 



CAPITULO 5 RESUMEl'i· 

El temor que la palabra epilepsia evoca hoy en día, es mucho 

menor qu,e el que era capaz de despertar en el pasado, pero 

aún así, no deja de ser importante. 

Este trabajo se rea1izó con el objeto de evaluar si la prue 

ba de fijación de superficie y retención del colorante esun 

parámetro adecuado para el diagnostico preliminar de la 

epilepsia, mediante la investigación de anticuerpos especí 

ficos en el suero y del antígeno asociado a la epilepsia 

en la orina de los pacientes; y ademas para establecer si 

existe alguna relación entre el comportamiento ant~social 

y la epilepsia. 

Se presenta en este trabajo lo que ha sido posible realizar 

empleando un procedimiento inmunológico, que por su senci­

llez no parece convencer a quienes están acostumbrados á 

la practica de procedimientos recomendados por investigado­

res de reconocido prestigio internacional para el diagnostico 

de la epilepsia. ~ue precisamente lo costoso y sofisticado 

de estos complejos procedimientos diagnósticos, lo que jus­

tificó pensar en desarrollar un procedimiento que se consti 

tuyera en una prueba rápida y útil para la investigación 

preliminar de la epilepsia. Se trata de la prueba de.fija­

ción en superficie y retención del colorante, que fue dada 

a conocer por vez primera en 1950, por el Dr. M. Ruíz Cast.!_ 

ñeda. 
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Mediante esta prueba rápida~ sencilla y económica, ha sido 

posible efectuar reacciones inmunológicas que permiten dete.!'._ 

minar la presencia de los antígenos asociados a la epilepsia 

y de los anticuerpos correspondientes en personas que pade­

cen epilepsia y/o que presentan epilepsia inaparente. Así 

pues aprovechando los modestos equipos y recursos del Labo­

ratorio de investigación y desarrollo del Hospital Infantil 

de México y con la valiosa ayuda de personas que tienen a 

su cuidado enfermos mentales considerados como expuestos a 

reacciones de autoinmunidad, a sido posible aislar sustancias 

que permitan practicar reacciones específicas para la epile.2. 

sia. Ya que de la orina de los pacientes con diagnostico de 

epilepsia severa~ confirmada tanto por exploración clínica 

como por electroencefalograma; se aislaron sustancias solu 

bles que manifestaron tener propiedades antigénicas enpru~ 

bas realizadas con el suero de los pacientes donadores ; Y 

los anticuerpos específicos al antígeno asociado a la epi 

lepsia se encuentran presentes en los sueros obtenidos de 

pacientes con diagnóstico de epilepsia severa, provenientes 

del Hospital de Neurología del Centro Medico Nacional. 

Como se ha descrito> la liberación de los antígenos 

asociados a la epilepsia de las celdillas cerebrales hacia 

la circulación sistémica pueden inducir la producción de ª!!. 

ticuerpos, y ademas esta sustancia de propiedad antigénica 

que se libera en forma exagerada y que es eliminada por la 

grina produce reacciones de tipo antígenico-anticuerpo en 

presencia del suero del mismo enfermo o de otros también 
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epilépticos y que se piensa es una sustancia característica 

en el organismo de los individuos epilépticos. 

Para llevar a cabo el estudio prime'.'l:amente se aplicó .el mé­

todo en pacientes con un diagnóstico de epilepsia ya comprobado 

por exploración clínica y EEG, con y sin tratamiento con 

medicamentos anticonvulsivos, con el objeto de evaluar si los 

resultados obtenidos por el método de fijacion en superficie 

son concordantes con los ya existentes y en consecuencia p~ 

der aplicar el método propuesto en el diagnostico preliminar 

tanto de epilepsia clínica como de epilepsia inaparente. 

~n vista de que los resultados obtenidos fueron concordantes 

con el diagnostico establecido por los Médicos de las insti 

tuciones particulares que gentilmente los proporcionaron, 

otras Instituciones tales como el Departamento del Distrito 

Federal y el Reclusorio Sur, facilitaron un lote de 602 mues 

tras para su estudio y posible diagnóstico • 

Con todo el material obtenido se practicaron las siguientes 

pruebas. 

Primeramente con el objeto de seleccionar los sueros sospe­

chosos de reaccionar con el antígeno asociado a la epilepsia 

y poder eliminar aquellos sueros que resulten negatjvos se 

realizó la prueba preliminar o de selección, y posteriorme.E_ 

te todas las muestras de suero que en la prueba de seleccion 

resultaron sospechosos o positivos se sometieron a pruebti.s 

individuales de confirmación, investigando la posible prese.!!_ 

cia de los antígenos asociados a la epilepsia mediante la 

.· 



prueba confirmativa en orina y realizando la identificacion 

de los anticuerpos correspondientes por med~o de la prueba 

confirmativa en suero. 

Los resultados obtenidos al practicar mezclas del suero pr~ 

blema con el antígeno asociado a la epilepsia (Prueba confi.E. 

mativa en suero) fueron en general satisfactorios, lo que 

posiblemente indica que en el suero de estas personas exis­

ten anticuerpos que reaccionan específicamente con el anti 

geno asociado a la epilepsia. 

Ademas al realizar mezclas con sueros conteniendo anticuer­

pos específicos para el antígeno asociado a la epilepsia y 

el extracto urinario de personas sospechosas (prueba confi.E. 

mativa en orina}, &e encontraron resultados también positivos 
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que correlacionaron significativamente con los resultados ya 

existentes en los archivos de las instituciones donadoras, 

ya que los sueros positivos de epilepsia revelaron una not.!, 

ble especificidad para el extracto urinario correspondiente-

~or otrQ lado se observó que cada extracto urinario con 

actividad antigenica específica produjo las mismas reaccio­

nes con los sueros de otros pacientes que sufren el mismo 

tipo de padecimiento. 

Por lo tanto ser~ cuesti6n de los neur6logos, y de los med! 

cos especializados juzgar si los resultados de esta prueba 

pueden servir de base para establecer un diagnóstico preli­

minar de epilepsia, aún en individuos que no manifiesten 

síntomas clínicos de tal padecimiento mental. 
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han aplicado t¡cnicas que permiEeo conocer r~s fen6m~ncs in 

munológicos a que se hace referencia, y ser!a. lamentable que 

una contribución científica mexicana, pudi~ra ser utili3ada 

por investigadores de otros países, anres q~~ fuera oficial 

mente aceptada por el nuestro. 



CAPITULO 6 CONCLUSIONES 

En este trabajo se comprobo que la prueba de fijaci&n en 

superficie y retención del colorante es un método rápido 

que permite reconocer reacciones antígeno-anticuerpo~ que 

se llevan a cabo al realizar mezclas de sueros inmunes -

con sus antígenos correspondient,es, que se depositan sobre 

la superficie del papel LKB especial, y despu~s de some 

terlo a un tratamiento de tinción, fijación del co1or y 

enérgico lavado permite diferenciar las reacciones positi 

vas de las negativas; ya que los sueros que contengan 

anticuerpos específicos al ant!geno asociado a la epilep­

sia permanecen adheridas al papel; en cambio, las mezclas 

con sueros negativos son eliminadas por el proceso de 

lavado • 

Se demostró que en el suero de pacientes con crisis epi­

lépticas estan presentes anticuerpos específicos para el 

antígeno asociado a la epilepsia; ya que la mezcla de ta­

les sueros con dicho antígeno forma complejos antígeno 

anticuerpo que permanecen fijos al papel LKB especial y 

retienen fuertemente el colorante. Existe ademas en 

el epil~ptico una sustancia con propiedades antigini -

cas también específicas que se eliminan por la orina y que 

producen reacción antígeno-anticuerpo, ya que la oezcla 

de los extracto~ urinarios con sueros de pacientes con 

epilepsia clínica comprobada forman complejos que se -

91 
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adhieren a la superficie de1 papel LKB especial y retie­

nen el colorante aún después de realizad.o el lavado. 

Se estableció que la prueba de fijación en superficie P!!.. 

ra la investigación de anticuerpos presenta la limitante 

de no poderse aplicar en pacientes con tratamiento ant:i­

convulsivo, pues se piensa que bajo la influencia especí 

ficamente del epamin (y muy posiblemente de otras drogas) 

la inmunidad huaoral esta disminuida, y por lo tanto la 

respuesta de anticuerpos es pobre. 

Se propone a la prueba de fijación en superficie como un 

posible método para diagnosticar casos de epilepsia in.!. 

parente, o sea aquellos casos en los que nunca ha habi­

do una crisis epiléptica; ya que como se ha descrito,aún 

cuando por epilepsia se entienda un caabio en la función 

cerebral> es muy frecuente que ocurran cambios en la fu~ 

cien cerebral que no se reflejan clíni~aiiiente> pur lo 

cual mucha gente sin epilepsia clínica uuestra los miSllllDs 

cambios en el EEG que pacientes que tienen at¡aques clínicos 

Las pruebas realizadas en la poblaci6n del Reclusorio 

Sur aplicando el método de fijación en superficie propo!. 

cionaron un estudio útil para valorar l.a :frec:rum.cia de ep:ilepsa 

entre los internos de esta prisión> de acuerdo con esto~ 

al preguntar: ¿son las personas epilépticas mis violentas 

que otras gentes1. La ciencia clínica sugeriría que si 

lo son, particularmente si tienen ataques con sintomato­

logía compleja. Sin embargo» 101 intencos para suatentar 
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esta hipótesis descubl:"en compl.ejidades insospechadas. 

Se debe advertir que como toda prueba rápida, este pro·­

cedimiento está expuesto a eTrores de interpretación, d~ 

bido a la inadecuada aplicacion de su manejo, se requie­

J:"e por lo tanto de paciente entrenamiento y autocrítica 

para conseguir resultados de utilidad practica. 

Por 1o tanto, la regularidad y correlatividad de los re­

sultados obtenidos en las pruebas practicadas con más de 

600 muestras significa que al. menos hay anticuerpos es­

pecíficos para sustancias antigenicas eliminadas en la 

orina de los pacientes epilépticos que pueden ser investiga 

dos mediante la prueba de fijación en superficie y rete.!!. 

ción. del coloran.te .. Lo que constituye un recurso inmunol0gico 

de extr<Wrdinaria sensibilidad y esrecificidad~ reproducible ! TJQr ne 

requerir de equipo especializa.do accesible a cualquiP.r la­

boratorio. Por lo que finalmente se puede considerar que 

se dispone de una prueba adecuada para el diagnóstico 

preli•inar de la epilepsia 
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