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INTRODUCCION

En el presente trabajo se da a conocer lo que es la
epilepsia y las formas de &sta, en particular, se tratard
"de la epilepsia generalizada, t&nico-cl6nicas o de gran mal,
por ser el diagnSstico de la persona en estudio. El tema es
interesante debido a la concepcifn que se tenfa y se sigue
teniendo de este padecimiento. Se crefa que era una enfer
medad producida por el demonio, que los posefa el diablo,
era una enfermedad vergonzosa, por todo esto en la actuali~-
dad aln no es muy aceptada y los pacientes que la padecen y
la sociedad se inhiben al hablar de este tema. El1 nfimero
de pacientes que la padecen en nuestro medio es . muy alto, -
debido a la frecuencia de la cisticercosis y a traumatismos
Vcranea}es y obstétricos; es mis frecuente en mujeres que en
los hombres. En las tres cuartas partes de los casos de -=
epilepsia, se manifiesta por primera vez a los 20 afios de -
édad. En el 10% se produce después de los 30 afios, Se di-
ce que la pubertad determina una elevacibén y mds en. la mu-—
jer, por la aparicién del ciclo menstrual que influye en --
ciertas mujeres para su aparicién, Las erisis que llegan a
presentarse en esta &tapa de la adolescencia son de tipo ge

neralizadas o parciales.

Este caso se estudif en la Ciudad de México, en el --—



Distrito Federal en la Delegacidn Iztapalapa, Colonia Prado
Churubﬁscu en la Clfnica 15 del Instituto Mexicano del Segu
"'ro Social ubicada en la Calzada Ermita Iztapalapa, en el —--
afio de 1988-1989. El paciente en estudio presenta el diag-
néstico de Epilepsia gran mal, fué& visto en la consulta ex-
terna y posteriormente se le realizaron visitas domigilia—-—
rias para continuar el P.A.E desde el punto de vista comuni
tario. Las fechas del estudio fueron a partir del 2 de sep

tiempre de 1988 al 10 de abril de 1989.

El estudio clfnico en Procesc de Atencién de Enferme<
ria tiene como propSsiteo fundamental c¢onocer la anatomfa y
fisidlogia del Sistema Nervioso Central para entender pos—
tericrmente la fisiopatologia de la epilepsia; como se pro
vduée, quien la produce, cuantas formas clfnicas existén, -
- sus consecuencias, tratamiento, que acciones de enfermeria
se deben proporcionar al paciente durante la crisis y des-

pués de &sta que apoyc pSicolbgico se debe brindar.

El capftulo uno trata sobre las generalidades de la
anatomfa y fisiologfa del Sistema Nervioso Central, la fi-
siopatologfa, que abarca las formas clfnicas de epilepsia,
la etiologfa, el diagndstico, tratamiento, complicaciones

y pronfstico.



Se dice que una convulsifn no es mAs gue un sfntoma,
y sélo significa que hay una descarga del tejido nervioso,
ocasional, excesiva y desordenada, esta definicién no es muy
aceptada. ©No se ha definido exactamente la epilepsia debido
a que se desconoce su etiologfa. Se considera un sintoma de
descarga neuronal transitoria excesiva, producida por cau--
sas extraéraneales e intracraneales y se caracteriza por --
episodios separados, que tienden a ser recurrentes, en los
dgue hay una alteracifn del movimiento, de la sensacién, de

la conducta, personalidad, de la conciencia, o de todo ello.

El capftulo dos se enfoca la historia natural de 1la

epilepsia.

En el capftulo tres se presenta la historia clfinica
de. enfermerfa, en donde vemos los datos de identificacién
dél paciente, niveles y condiciones de vida y diagnfstico
de enfermerfa. Este padecimiento es frecuente en el nivel
socio~econ6mico bajo, en donde se observa con frecuencia -

una deficiente atencifn prenatal.

El cuarto capftulo presenta el plan de atencibn de -

enfermerfa enfocado al primer nivel de atencifn.



OBJETIVO GENERAL

Analizard la fisiopatologfa de la epilepsia para apli
car las acciones de enfermerfia especificag y generales, las
cuales dependerfin de la evolucifn que presenta el paciente

en estudio.
OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Reafirmard la Anatomfa y Fisiologfa del Sistema Ner-

vioso para entender posteriormente la fisiopatologfa

de la epilepsia,

2. Expresari la epidemiologfa y etiologfa de la epilep-
sia.
3. Diferenciard las clases de epllepsia, explicando ca—

da una de ellas haciendo &nfasis en la modalidad co-—

rrespondiente al caso clinico que se analiza.

4. Distinquird los estudios de laboratorio y gabinete -

gue se utiliza para el diagn6stico de epilepsia.

5. Planeari y aplicard medidas de prevencidén y apoyo pa

ra los pacientes con este padecimiento.



Expliczari a los familiares la importancia que tienc su .

participacifn en el control bio~psico-social del pacien
te.

Investigard los nuevos dascubrimientos sobre el trata-

miento de la epilepsia.
Realizar& la historia clfinica del paciente en estudio.

hplicaré un Plan de Atencién de Enfermerfa de acugrdo

a las necesidades del paciente en el primer nivel de
Atencidn.



1,

MARCO

TEQRICEO



1.1. Generalidades de Anatomfa y Fisiologfa del Siste

ma Nervioso Central.

iEl sistema nervioso se divide en central y periférico.
El sistema nervioso central o cerebroespinal comprende: la
médula espinal, el tronco cerebral, el cercbelo, cerebro,
gue en su conjunto constituye el neuroeje. Estd rodeado y

protegido por hueso.

El sistema nervioso periférico estd constitufdo por
nervios que salen desde el encéfalo y m&dula espinal, Es-
tos nervios son pares y cada uno de los pares va hacia un
lado del cuerpo. Los que salen del encéfalo son nervios -
craneales, y los que pasan desde cada lado de la m&dula es
pinal hacia el cuerpo son los nervios espinales, pasan a -

través de los orificios intervertebrales.
CORTEZA CEREBRAL

Esta constitufda por la sustancia gris, tiene un gro
sor de 1.5. a 4 mm, y cubre a la sustancia blanca de los -
hemisferios cerebrales. La superficie llena de circunvolu
cicnes de los hemisferios del hombre permite que la sustan
cia gris se extienda. m&s de lo debido. La corteza tiene

seis capas. La mAs superficial es la capa molecular, Con



tiene pocas c&lulas, y esti constitufda por células subya-
centes, paralelas a la superficie. La sequnda capa se de-
nomina granulosa externa, contiene células nerviosas peque-
.flas. La tercera es la capa de cé€lulas piramidales por su
.conténido de cuerpos celulares de neuronas con forma de pi-
ramide. La cuarta capa es la granulosa interna, contiene
células pequenas., La quinta es la piramidal interna, con
células de Betz, son c&lulas gigantes. La sexta capa es la

de cé&lulas polimorfas.(l)

Se ha calculado que hay cerca de 10,000 millones de
neuronas en la corteza cerchral., La sustancia gris contie
ne cuerpos celulares de las neuronas gue existen en la mé-
dula espinal. Contiene células de neuroglia, gque brindan
sostén y protecg;dn. Las c&lulas mis grandes de la corte-
za cerebral son las de Purkinge, forman la Gnica vfa aferen
te del cerebelo, son inhibidoras y la ejercen sobre las cé-

lulas de Deiter y nicleos intercereBElosos.(z)

El cerebro como sistema principal de control del cuer
po humano.  Es en realidad, una computadora que recibe mi--

llones de informes de los diferentes Srganos sensitivos, y

1) Haw. A.W. Tratado de Histologfa, p. 356-8
2} Brailen M.G, El Sistema Nervioso Central. p.80-84




los integra para establecer la reaccifin gque debe efectuar
el cuerpo. Controla los m(sculos, las glindulas, otros sis-
temas funcionales del organismo, Para efectuar su mirfada
de funciones, el sistema nervioso, esti compuesto de tres
paftes principales: 1) sistema sensitivo, 2) sistema motor

y 3) sistema integrador.

Sistema Sensitivo. La mayor parte de actividades gdel
sistema nervioso se originan por experiencia sensorial; &s-
ta puede ser visual, auditiva, téctil desde la superficie
del cuerpo. La experiencia sensitiva puede provocar una -
reaccifn inmediata, o su memoria puede almacenarse en el ce
rebro durante semanas © anos y ayudar a establecer acciones

corporales en fecha futura.

En la Fig.l se indica el plan general del sistema sen
sitivo, que trasmite informacifn sensorial desde toda la su
perficie del cuerpo y estructuras profundas hacia el siste-
ma nervioso siquiendo los nervios ragquideos, Esta informa-
cién‘va a parar: a) a la médula espinal en todos sus nive-
les; b} las regiones basales del encé&fale, incluyendo bul-
bo y protuberancia, y ¢} de estas otras dos &reas hacia --

" las regiones mis altas del cerebro, incluyendo t&lamo y coxr
teza. Luego las sefiales pasan a8 todas las partes del sis-

tema nerviose, para empezar al anSlisis y elaboracifn de la



1c.

. informacifn sensorial. 3

Aves dg siocincidn

feorpbrcvio de Meinaner)

~
Fig. 209 Porcitn sensitive del sisicma nerviasa,

En los l6bulos parietal, temporal y occipital ex.i;sten
dreas en las que se localizan sensaciones especfficas. 1a
déstruccion' de la zona de unifn de estos 1l6bulos. impide la
apreciacién e interpretacifn simultinea de estas sensacion
es sepax;ad!as. La corteza sometésica esti detrds de la ci-

sura de Rolando, en el l6bulo parietal.

3) Guyton. A.C. Fisiologfa Humana. p.248
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Su-estimulacién da lugar a sensaciones generales de
contacto, presién y cambio de temperatura. Su funcién mis
importante es la apreciacién de relaciones especiales que -

faculta al individuo para localizar la sensacifn.

‘Sistema Motor.- Realiza el contrel de las actividades
cofporales. Esto se logra por el coatrol: a) de la contrac
cifn de misculos esqueléticos en toda la economfa: b) la =
de misculo liso en los Srganos internos, y c) la secrecién
de gléndulas exOcrinas y endécrinas en diversas partes del
cuerpo, a estas actividades se le llama funciones motoras

del sistema nervioso.

En la Fig.2 se ilustra el plan general del eje motor
para controlar la contraccib6n del msculo esquglético. Las
sefiales sé originan en: a) el drea motora de la corteza -
cerebral: b} Las regiones basales del cerebro, o c) la m&-
dula espinal, y se transmiten porxr los nervios motores has-
ta los m@sculos. La médula espinal y las reqioﬁes basales
del cerebro se ocupan de respuestas automiticas del cuerpo
a estfmulos sensitivos y las regiones m&s altas de moviﬁieg
tos aeliberados, controlados por el proceso de pensamiento

del cerebro.
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Zons motors

AN

Fibie motors””

Husa musculse

Fig. 12-1. Porcidn motora del sislema nemimo.

El &rea motora se encuentra por debajo de la cisuré de
faolandoren el 16bulo frontal, aqui se lleva a cabo la estimp
laci6n que causa movimiento de mGsculos especificos en el -—
otro lado del cuerpo. La estimulacién eléctrica de la parte
‘superior de esta regi6n induce movimientos de los m@sculos
de la extremidad inferior; la estimulacifn en la regién me--
dia moviliza el tono y los brazos, lé regi6n inferior, con--—
trola los msculos ael cuello, y cara. La destruccifn del =
Srea motora, produce parilisis de los mfisculos voluntarios

en el lado opuesto del cuerpo del drea lesionada.



sistema Integrador: Integrador significa elaboracién

de informaciones para establecer la acecifin motora correcta

¥ adecuada, O para proporcionar pensamiento abstracto. Lo~

calizados inmediatamente vecinos de todos los centros sen
sitivos motores en la m&dula espinal y en el encéfala hay -~
‘gran nGmero de centros destinados casi totalmente a proce--

803 de integracifn. Algunas de estas zanas se ocupan del

almacenamiento de informacidn sensitiva. En estas regiones
donde se Qeciden las respuestas motoras adecuadas a la in--
formacibn sensitiva‘que llegb; una vez tomada la decisibn,
las sefiales se transmiten hacia 10s centros motores para .-

provocar los correspondientes movimientosf"

La Sustancia Blanca., La forman fascfculos axonales

situados entre los ventriculos y los nficleos grises. Con-
tiene cuerpos celulares de neuroglia. ‘Su acumulacibn en -

zonas centrales, constituye las clpsulas extrema, externa
e interna gque son fibras de asociacifn interhemisférica.
La cdpsula interna reune los fascfculos ascendentes y descen

" dentes y comunican al palioc con el tronco cerebral.

Las fibras que rodean las comisuras interhemisféri--
zas rodean al IXX ventrfculos y protegen al cerebro, ¥ son:

el cuerpo calloso, el trfgono cerebral o férnix y la comi~

sura blanca anterior.
4} Ibidem
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El Encéfalo.— Formado por el tronco cerebral, cerebe
lo y el cerebro, estf contenido en el crdneo. Los hemisfe
rios ocupan su mayor parte, reposa en los dos polos fronta-
les anteriores, y los dos polos tampofales en su zona media.
En la fosa craneal éosterior se encuentra el tronco cere— -
bral y el cerebelo, cubiertos por el pole occipital de cada
hemisf&rio. Fl encéfalo esta cubierto por las meninges.
Las funciones del enc&falo son: capacidad para pensar,apren
der, y recordar, hablar y conocerse a si mismA. Estos fenf
menos dependen del estado de vigilia. Para esto el sistema
reticular es muy importante; formada por neuronas, exige -
gran cantidad de sinapsis, es el transporte mds lento. Hay
dos sis£emas, uno ascendente en el antro del tronco cere- -
bral que pone al palio en estado de vigilia o alexta (sisteg
ma activador}), y un sistema reticular descendente una parte
inhibidora y otra activadora del movimiento involutario,por
lo que se encarga del centrol del tono muscular. La forma-
cifn reticular se extiende a través de la porcifén superior

del bulbo raqufdeo, protuberancia y mesencéfalo, con cone-

xiones al t&lamo,'corte;a cerebral y médula espinal!s)keéi—

be 1mpuléos sensitivos de todos los receptores periféricos.

Regula impulsos sensitivos de todos los feceptores perifé&-

5) Ibidem. p. 249-250
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ricos, Regula la excitabilidad neuronal desde la corteza ce

rebral a las motoneuronas espinales.

POTENCIALES DE MEMBRANA

La célula mantiene una diferencia de potencial eléctri
co entre sus medio interno y externo, a través de la membra=-
‘na celular. Este e¢s el potencial de reposo del nervio y mig
culo o potencial de membrana de las células en general. La
carga a través de una membrana celular depende de la diferen
cia en la concentracién de ciertos iSnes en ambos lados de -
la membrana, y esto a su vez de la estructura y caracterSst&

cas de la membrana de la c&lula y de sus componentes.

Las concentraciones internas para sodio y cloruro son
m&s bajas en el lado interno gque en externo, los isnes pota-

sio se encuentran 30 veces m&s concentrados en el interior
que en el exterior de la cé&lula. Los factores que influyen
:eh los movimientos de ifnes a través de una membrana depende
del gradiente electroguimico para‘cada especie de ién y de -
la permeabilidad a los ifnes. Estas son modificadas por el
transporte activo de ifnes especificos por parte de la bomba

de sodio—potasio}ﬁ)

Potencial del equilibrio del potasio. La c&lula ner--

6} Strand L.F. Fisiologfa Humana. Un enfoque hacia —-
mecanismos rEguIRARtes B.07 _




viosa en reposo. es 75 veces mads permeable al Z- gue al Na+,
por lo que el potasio atraviesa m&s r&pido la rmembrana. La
alta concentracibn de K interno tiende a expulsar K de la =~
célula, y provoca el descenso del qradienté electroquimico.

Existen protefnas gue eguilibran el alto nivel de potasio =-

interno.

POTENCIAL DE ACCION. Inicia cuande un ax8n es estimulado por
una corriente elé&ctrica de suficiente potencia, para despclg
rizar al potencial de membrana, o disminuirla, esta inicia -
un cambio de potencial de accibn o espiga. Esto es gue el -
potencial ha sido invertido y en el interior de la membrana
de la c8lula es positivo respecto al exterior. El potencial
de accifén se propaga a lo largo de la longitud de la fibra -
con velocidad y amplitud constantes. El potencial de accifn
sigue con la fase de ascenso o0 incremento, las células pier-'
den su bgtencial de reposo negativo, se despolariza, e in— -
>yierte el potencial de membrana de modo gue en el interior
-de la célula es»levemente positivo. La corta fase positiva,
se llama de rebote, el descenso o cafda del potencial es la

repolarizacisn, m&s lenta que la despolarizacién inicialtﬂ

La despolarizacién inicial de la membrana induce un in

cremento en la permeabilidad de la misma al sodio, {(conduc--

7) Ibidem.
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tancis), la conductancia al sodioc se eleva escalonadamente
por el mecanismeo de autopropagacibn o retroalimentacién po-~
sitiva, debide a que cuanteo mﬁs sodio entra es mayor la desg
"polarizacifn y por lo tanto mayor conductancia al sodio,has
ta el punto miximo del impulso, lo que explica la ley del
todo o nada del potencial de accifn. El aumento en la con-~
ductancia del potasio se inicia después y dura mds. A medi
da gue el potencial retorna a su nivel original la membrana
recupera su permeabilidad y esta lista para condugir otro

impulso.
Conduceibn irregular o intermitente {saltadora).

El ax6n nervioso alargado actfia como cable el&ctrico
mal conductor con una vaina permeable, la membranpa de la su
perficie., Cuando hay defectos en la vaina de mielina, se ~

observan onisiones o déficit en la conduccifin del impulso!a’

ESTIMULO. Es cualquier cambio gue puede alterar el -
egstado de energfa de un tejide en-grade suficiente para des
polarizar la membrana e ianiciar un potencial de accifn.  Un
nervio puede ser estimulado por aplicacidn de golpes, (mecd

nico}, per calor (t&rmivo), qufmico ostdmico, o por estimu~
B} Ihidem p.98
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lacién eléctrica.  Estos son convertidos por el nervioc a un
cambio a nivel de la enexrgia, gque brinda una respuesta elég

trica, un potencial de accién.

La excitabilidad es la capacidad de una c&lula para -

responder a un estfmulo con un potencial de accifn.

Existen diferentes tipes de sin&psis, quimica, eléc-
tricas. Todos los movimientos se hallan integrados pox con
tracciones de unidades motoras, el nervio motor, su axSn, y
todas las fibras musculares que inerva. Cada fibra muscu--
lar recibe s6lo una de las muchas ramas terminales de la fi
bra nerviesa. La terminal del nervio tiene una forma caragc
terfistica en diferentes vertebrados., El ax6n termina en pe
quefias borlas sobre la superficie de la fibra muscular pero
no se fusiona con la misma. En el interior de las termina~
leés del ax8n. se encuentran vesiculas sindpticas. que contie-
nes Acetil Colina y muchas mitocondrias para los procesos

sintéticos activos gue tienen lugar en las terminales. (%8}

Ley del todo o nada. Cada fibra muscular de una res
puesta maxima © no responde. El estimulo mds débil gue ail

ser aplicado durante un tiempo razonable produce la contrac

9} Quird8z Gutidrrez. Tratado de Anatomfa Hu~
mana p.286.




¢ibn de la fibra en las condiciones especfficas, se denomi-
na estimulo minimo © umbral. Cualquier estfmulo mids débil
del umbran se conoce como subumbral o subliminal. Dos estf
mulos subliminales pueden, 8i se les aplica en rdpida suce-
sién, producir el equivalente de un estfmulc umbral por me-
dic de sus fuerzas combinadas, y lograr asf qué la c&lula
responsa, A esto se llama sumacidn de.estimulos. 5i se --
aplica un seguqdo estfinulo en plena éonttacci5n, producida
por un primer estfmulo, la onda resultante deyla contraccibn
serd mixima, Esto se conoce como suma de contracciones. Sin
embarge, si el segundo estfmulo se aplica durante cierto --
lapso después de la primera contraccibn, no se étesenta la
sequnda. Durante este brevisimo perfodo, el mGsculo no res
ponde a ningln estfmulo, no importa cufl sea su magnitud;es
te es el llamado perfodo refractario absoluto que va segui-
- do por el perfodo refractario relativo, o perfodo de excita
bilidad deprimida durante el cual, el mGsculc recobra su --

irritabilidad gradualmente. Si se estimula repetidamente a

un miisculo, de manera que cada estfmulo lleque antes de que

las fibras se hayan relajado después de la contraccién moti
vada por el procedente, las c&lulas permanecen en un estado
en que no se observa la relajacién, A este estado de con-
traccifn continfia se denomina té&tanos. Es posible gue to-

dos los actos voluntarios, incluso los mds sencillos, se -

19.
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. {10)
basan en contracciones tétanicas.

CAMBIOS QUIMICOS DURANTE LA CONTRACCION MUSCULAR.

Las partes activas del m(sculo estriado estdn compueg
tas por fibras diminutas de una protefna, la actomiosina gJue
estd unida a un compuesto denominado trifosfato de adenosina.

- Cuando el mGsculo es estimulado por un impulso nervioso o =~
un choque eléctrico, la energfa guimica peotencial se conviex
te en energfa mecinica. El ATP almacena energia quimica y
contiene en sus uniones de grupos Eésfatg cerca de 11,000 ca
lorfas de energfa libre que forma la fuente de energia para
la contracci6én muscular. cCuando las f£ibras musculares se --—
contraen, pasan ondas de excitacifn sobre las fibras }as con
centraciones de K*, Na* y Cl-cambian y el ATP libera s; ener
gfa de las uniones fosfato. ESto causa una resfntesis de --
las molSculas de ATP. En estas reacciones no se utiliza oxI
geno. Durante la fase de recuperacién consecutiva se utili-
za glucSgeno para proporcionar energfa para la resintesis:de
fosfoéreatina. Se emplea oxiIgeno para llevar a cabo las mo-
dificaciones necesarias gque lleven a término los diversos --
cambios quimicos 1ndisbensab1es para formar bifxido de carbo
no y agua. Cuatro guintas partes del Scido 18ctido formado

furante la actividad quImica.son convertidas en‘glucﬁgeno, v

10) Clinford. Manual de Anatomfa y Fxsxologia
pP.326~327.
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'y una-quinta parte es oxidada para producir biSxido de car-
,boﬁo y agua’ con la consiguiente liberacifén de calor. El hi
§ado ayuda a convertir el &cido 1&ctido en glucégenc, Durap
te el proceso de recuperacifn se utiliza el q}ucﬁqeno, fuen-
te dltima de energfa, se forman &cido léctido y biéxido. de
1)

(
‘carbono y se libera la nmayor parte del calor,
FISIOLOGIA DE LA CONTRACCION.

El tono es propiedad de} mdscu!o‘pog medio de la cual
se sostiene una contracciédn parcial, permanente de grado va
riable. Se sabe que.el tono se produce por 1os impulsos =-
nerviosos. La ausencia de fatiga se debe a que las diferen
tes fibras musculares se zontraen por separado dando serfo-
dos alternos de descarss v actividad a un grupo de fibras -
muécufgfés determinado. En una pekéona~5nconsciente, el ——
cuérpo se colapsa si estos mfisculos antigravitacionales se
relajan por completo. Es posible que los cambios ténicos
sean el resultado de la variacifn en la concentracibn de hji
drogenidnes que act@a directamente sobre las fibras muscula
res, La contraccién muscular esti relacionada con el tono
del protoplasma de las células musculare; primero se esta—
blece el tono de las c&lulas musculares individuales v des~
pués se integra el topno de las c&lulas musculares en 10S ~-
misculos individuales, Este tono se sostiene por la compo-

11) 1bidem.




' siéién ffgsica y quimica de los lfquidos del organismo + Szl
sistema nervioso central. EL cerebelo hace los ajustes Zi-
nales necesarios para que los grupos musculares actlen -un-
tos, aun cuando el tono muscular se sostiene gracias a cz2n-

tros situados en la m&dula espinal o el cerebro.

Excitacifn. Un msculo es excitable a casa de las i

bras musculares que lo componen son exitables. Todo prezo-

plasma posee la propiledad de la excitabilidad.  Cualquier
fuerza gque afecte esta excitabilidad se denomina estfimu:l=z.
' FisiolSgicamente, un estfmulo representa un cambio en el me
dio ambiente de las c&lulas musculares, Los m@sculos es:z&n
.pzovistcs de dos ;ipos de fibras nerviosas: fibras senszs--
riales que llevan al sistema nervioso central la informa- -
cién sobre el estado de contraccidén del mGsculo, y fibras
motoras que transmiten impulsos del sistema nervioso cen- -
tral a los mfisculos para regular su contraccifn. Se si cor
ta un nervio motor o si se lesional el centro corresporiien
te en el cerebro o la médula, no puede transmitirse el estf
mulo al mfisculo y se pierde su funcidn,
Contraccifn muscular; los mfisculos esqueléticos se -
contraen y se relajan ripidamente. Al contrario de estec,

las contracciones de las capas musculares viscerales se dg
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desarrollan lentamente, se detlienen un poco y desaparecen

con ‘lentitud. La contraccifn de un msculo esquelé&tico es
el resultado Qe estimulos descargados por las fibras ner--
viosas que los invervan. Analizando vemos que existe un ~
breve perfodo después de que el miisculo estimulado empieza
a contraerse. Este perfodo se denomina de latencia y va -
sequido por el perfodo de contraccifn, que a su vez, prece
de al perfodo de relajacifn. Mientras mayor sea el estimu
lo alcanzado, m&s fuerte sersf la contraccibn, es decir, ma

. (12}
yor ser§ el nfmero de cflulas que se van a contraer.

1.2. Fisiopatclogfa de la Epilepsia

No se han encontrado alteraciones constantes en el -

cerebro de los epil8pticos. En la epilepsia criptogendtica
el encéfalo aparece normal macroscSpica y microsc8picamen-

te, esto apoya el origen biogqufmico o metabélico de lag --

12} Ibidem p. 330-331
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crisis. Sa ha observado alteraciones anatomopatolSgicas ¢g
mo agenesia bhilateral de los 1l8bulos frontales o anomalias
vasculares meningeas o ventrfculares. Se considera que la
causa de crisis son los pequenos focos glifsicos microscSpi
cos del asta de Ammon; actualmente se dice que son la conse
cuencia y no el origen de los ataques, determinados por al-

teraciones vasculares,

Una crisis epiléptica es el resultado de una descarga
excesiva o hipersincrénica de una poblaci&n neuronal, con -
la participacifn de un nfimero de neuronas y la aparicién de
una crisis focal, ¢ el compromiso de la totalidad o gran --
parte de la poblacifn nedronal encefiflica, como en las cri-
sis generalizadas {(gran mal). Los fenfmenos gque ocurren en
una erisis t6nieco clénicas de gran mal; espasmo ténico, fe-
némenos vegetativos, pérdida de la conciencia y manifesta=--
ciones electroencefalogrificas s6Glo se pueden obtener por
gctivaci6n de la substancia reticular del tronco cerebral y
dei‘t&lamo, criterio que concuerda con el concepto de cen-

trecenfflico de Pienfield y Jasper.‘la)

Los mecanismos que llevan a la crisis a su fase cléni
ca parece ser obra de un sistema que produce un inhiﬁicidn

. activa y se manifiesta por el ritmo lento gque interfiere

11 ) Bustamante, et, al Neurologfa. p.600.



el EEG con el ritme reclutante en forma progresiva, corres-
- pondiendo sus ondas a las desconcentraciones musculares gue
interrumpen la fage t@nica. la terminacifn de la descarga
se débe a varios factores; agotamiento neuronal, presencia
de metabflitos téxicas; y la accidn progresiva en aumento
del sistema inhibidor. En las crigis parciales, la descar-
ga neuronal responsable se halla confinada a un 4rea de la
corteza cerebral, que constituye el foco epiletfgeno. Se-
gdn la localizacifn de la zona afectada, serdn las manifes-
tacione#, motoras, Sensoriales o sensitivas, afectivas,psi-
comotoras. Estas descargas pueden eitenderse a las neuro-
nas adyacentes, como sucede en las crisis motoras con mar-
cha Jacksoniana, a favorecer la propagaci@n & estructuras

subcorticales, por lo que se generalizan.

Anatomfa Funcional.

Fisiopatoldgicamente, la eﬁilepsia es un sfindrome,un
conjunto de sfntomas gque denotan una disfunci&n cerebral ‘
de cuadros convulsivos pa:axtstiéos, intermitentes reversi
bles y con una notoria tendencia a recurrir. Es producida

por causas diversas pero presenta una fisiopatologfa comdn.

Fisiopatologfa com@n. Epilepsia-trastorno cerebral

com(n,

25.
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- La epilepsia se debe a una &espala:izaciéﬁ excesiva de
la membrana de las neuronas epilép:agenas gue origina una ~-
descarga neurconal unitaria de altz frecuencia y canbios hi--
perplarizantes componsatorios (inhinicibn) que tratan de re-
gular esta descarga. La epilersia se debe a un recluta-
miento anormal de las neuronag del conclomerado epiléptico y
de las neuronas vecihas o distantes, lo gque origina una hi--

persincrénia de las descargas neuronales individuwales.

DespaolarizaciSn-Hiperpolarizaci8n y descargas heurona-
les excesivas e hipersincrfnicas son la esencia de la activi
dad convulsiva, y estos fenSmenos son comunes a todos los tg
jides cerebrales epilépticos independiantemente de la causa
que los produce y de la regi®n cerebral de gque se trate. Ac
tualmente se saba que el cambio paroxfstico despolarizante
se oriéinu pPor un excesgo de impulsos exitatorios que afectan
‘a.1la membrana neuronal y gque en el caso de los focés epilép-
cicou corticales provienen de circuitos locales intracortica
les o del tflamo. Por otra parte, la hipersincronfa de la
descarga local se debe a un cambio parxoxf{stico hiperpolaxi--
zante consecutivo al cambio paroxf{stico despolarizante!M,La

prdporci&n y la secuencia alterna entre cambio paroxistico

14) velasco F. A. et. al. Qgilegsia, un_enfogue --
n@ltidisciplipnario. p.
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despolarizante y cambio paroxfstico hiperpolarizante danp co

mo consecuencias

1. La generacifn de espigas electroencefalegrdficas loca
les en el foco epiléptico. ¢

2, La generacifn de impulsos que se propagan a otros si-
.tios del cerebro y a los mfisculos, donde originan ac~-
tividades epilépti-formes a distancia y contracciones

musculares espasmSdicas, respectivamente.

Cuando los cambios paroxfsticos despolarizantes son -~
breves y predominan los cambios paroxfstico hiperpolarizan-
tes se producen espigas electroencefalogrificas aisladas --
{interctales) por que generalmente carecen de expresifn sin
temitica. Cuando estos pambics ocurren en la corteza moto=
ray existe una permeabilidad fisiolSgica de las vfas corti
caespinales, estas espigas interictales se acompafian de sa-
cudidas musculares, Cuande los cambios paroxisticos despo-
larizantes -son prolongados y los cambios paroxisticos hipey
polarizantes breves se producen espigas electroencefalogri-
ficas repetitivas gque dan origen a una crisis epileptiforre,

con las siguientes fases: (15)

15) Ibidem p.62 y 88.



a) . Pase tOnica-espigas de alta frecuencia y de amplitud cr:z
ciente. b) Fase clfnica-espigas de baja frecuencia y de ax-
plitud sostenida, ¢) Fase de detencifn~hay una supresién --

brusca de las espigas., d) Fase de recuperacifn.

Estas descargas ictales se acompaiian de mani estacior-
es clfnicas que se explican como resultado de la propagacic=n
de impulsos . ténico-clbnicos del sitio cerebral involucrado =
diversos m@sculos. En las crisis focales motoras hay adver-
si6n de la cabeza y el cuello {(fase tSnica), y sacudidas cs
los mdsculos faciales y las extremidades contralaterales al
foco—~epiléptico (fase cl&nica). En las crisis convulsivas
generalizadas se presenta hiper-extensifn de los msculos --
distales y proximales (fase clénica). Estas fases de crisis
epilépticas se encuentran en una sola neurona, la propaga~ -
cifn de impulsos t&nicos y cl&niceos del foco epiléptico a -~

“los mﬁsculos se realiza diferencialmente por vias piramida-

-les y extrapiramidales. = Estas fases electroencefalogrdficz:s
‘de* las crisis convulsivas presentan fenfmenos ¢lfnicos parz-
‘lelos y.equivalentes en las crisis parciales sensoriales siz

ples y complejas.

Cambios celulares en el foco epiléptico.

Penfield, considera que el tejido cortical perilesio-

nal, mds que la lesifn epiléptica en si misma, es el ress:in
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sable de las convulsiones. Describié una zona de substancia
gris parcialmente destruida, con una vascularizacifn anormal
alrededor de las cicatrices epileptégenas corticales, en blo
ques del l6bulo temporal extirpado a pacientes epilépticos.

Las descargas paroxisticas electroenfalogrificas de estos pa
cientes se originan aquf, su estimulacidn eléctrica reprodu-
ce el patrén clfnico de las crisis espontineas y su extirpa-

cién guirfirgica suprime o atenfia los ataques spilépticos.

" Ward dice que las descargas se pueden deber a una dis-
torcifn mec8nica de las arborizaciones dendriticas de las —--
neurcnas adyacentes a la cicatriz cortical, posteriormente
supone que las descargas epilfpticas son debidas a una desa
ferentacién parcial de las neuronas corticales por la dismi
nucidn de neuronas, de las arborizacién dendrfticas y de los

contactos sindpticos en el tejido perilesional.

TEORIA DEL MECANISMO DE DESCARGA (Strand). -

Esta teorfa sostiene que la descarga se origina en la
corteza cerebral a partir de un foco hipersensible y que. se
difunde a través de la corteza y centros subcorticales, los
cuales aquf en la epilepsia son hipersensibles y con un um-—

bral bajo para la estimulacifn el&ctrica y quImica.(ls)

16) Strand L.F. Op. Cit. p.172



CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS

El Comit€ Internacional designado por la Liga Inter-
nacional Contra la Epilepsia propuso una clasificacién que
fue aceptada por la Federaciédn Mundial de Neurologfa y la
Fedefacién Intexrnacional de socliedades de Electroencefalo-

graffa, y que se presenta agqui ligeramente modificada.

1,  Crisis generalizadas (idiopAtica, centrocefilica, crip
togénica)l.
A. Ccnvﬁlsivas
TonicoclBnicas (gran mal)
Crisis ténicas
Crieis cl&nicas
Sacundidas miocl&nicas

Estado de gnnxmal.‘ )

B. No convulsivas
Ausencia tipica (pequeno mal}
Ausencias atipicas (variantés del pequefio mal)
Estado de ausencia (status de pettit mal)
Mioclonicas

Aumento del tono muscular(17)

17 ) Bustamante. Op, Cit. p.601
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Ausencias asociadas a (retropulsivas)
Disminucién del tono postural
{at8nicas)
Automatismos
FenSmenos vegetativos
Combinacidn de los factores pre

cedentes

. €risis hemigeneralizadas o unilaterales

Crisis parciales
a. Con semiologfa elemental
Motoras focales

Jacksonianas

Con sintomas motores
Adversivas

Con compromiso del lenguaje.

Somatosensitivas
Visuales
Con sintomas
Sensitivo Auditivas

Sensoriales Olfativas
(18)

Gustativas

18 ) Ibidem.
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Con sintomas vegetativos

B. Con
Con
Con
Con
Con

Con

‘¢c.con

4. Crisis

semiologfa compleja

obnubitaci6n pasajera 69 la conciencia
semiologfa psicomotora (automatismos})
semiologfa afectiva

semiologfa intelectual

sintomatologfia psicosensorial (alucinac-iones)
generalizacién secundaria

epilépticas no clasificadas. (19}

En la mayorfa de los libros consutados se encuentra

estd clasificacifn, ligeramente modificadas seglin los autg

res.

En el libro del Instituto Mexicano del Seguro Social,

_sobre la epilepsia toma en cuenta a las convulsiones:

- Juveniles de Janz o convulsiones miocl8nicas benignas

de la adolescencia y nifiez tardfas clénicas tonicocl$

nicas (gran mal). Y epilepsia mioclénica progresiva

en adolescentes y adultos con demencia, adem&s de to-

das las anteriores.

19) Ibidem p, 602

32,
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FORMAS CLINIZXL:.
CRISIS GENEFR:LIZADAS
Convulsivas

Tonicocl&nicz: (Gran Mal)

Estas cr.sis provocan un impacto mds grave cuando se
obsgervan por zrimera vez. .La presentacifn de una sola de
estas crisis, zor su efecto sobre los observadeores, es su-
ficiente para astigmatizar la vida del paciente. Los enfer
mos refieren T:2 horas, o dfas antes de la crisis pueden -=
presentar fenZzenos premonitorios, de los cuales los mis co
munes son carctiocs de persconalidad, como irritabilidad, de--
presifn acomrzfada de sensaciones indescriptibles de ansie-
dad y agres'?;#ad. Parece gue la agresividad se acumula --
dfas o semanas antes de la crisis y desaparecen, igual que

los otrog fenfzenos despu&s de la crisis.

-~ En pacizrtes con crisis mayores y alteraciocnes de la
personalidad .z crisis debe tener alguna significacién y -
formar parte 22 los mecanismos de estabilizaci8n neuronal-
ies. El paciente se siente mejor desde el pﬁnto de vista

afectivo despu:fs de la crisis que antes de ella

Esto es comln también en nifios, en guienes se suman

dos factores: la supresifn de la crisis y la administracién



de medicaci6n y de ahf{ el efecto adverso que sobre la persg

nalidad tiene algunos de los firmacos anticonvulsivos.

Posterior a los fenGmenos premonitorios aparecen los
aurales (veintecilla anunciados), que pueden ser fenfmenos
vegetativos vagos y sensaciones extrafas, mis abdominales.
Esto es com@n en estas crisis, aparece sensaci6n de bola -~
epigfistrica que asciende y que cuando llega a la cabeza o a
la garganta, se acompafa de p&rdida del conocimiento e ini-
cio de la crisis mayor. Algunos segundos previes a las. cri
sis presentan algunas contracciones musculares mioclénicas,
acompaiadas de un grito entrecortado, aspero determinado --
por la espiracidn forzada del aire a través de las cuerdas
vocales parcialmente cerradas. En en este momento cuando
el paciente pierde el conocimiento y cae al suele, por lo -

que puede sufrir heridas. En cuanto al fenémeno precriti--
co, el paciente dice no percibirlo, esto es debido a la am-

nesia postical.(zu)

Inmediatamente de la pérdida de la conciencia, sigue
la fase ténica que consiste en la contraccién simfiltanea y
generalizada de los msculos gravitatorios y antigravitato

rios. Lo que conduce que el paciente adopte una postura -

20 ) Peniche Hdz.J. Epilepsia, diagnfstico y tra-
miento. p. 29 y ss.




de hiperextensién. En este momento los mecanismos cerchra
les que desempefian un papel inhibidor para la terminacidn
de la crisis comienzan a intervenlr suprimiende por lapses
cada vez mds largos la contraccién ténica. Se asocia a la
_aparicifn de grandes ondas lentas, inhibitorias, y clfinica~-
mente por la supresifn de la contraceién por lapsos cada --
vez mds prolongades. En esta fasg el paciente se puede ~-

morder la lengua,

La fase clfnica representa la fase t8nica interrumpi~
da por los lapsos inhibidores., En esta fase, la contrac-~ -
cidn de los misculos sostenida deja lugar a sacudidas brus-
cas ¥ breves de todo el cuerpo. EBatas interrupciﬁnes de la
contraccidn t8nica se vuelven cada vez mds espaciadas; has~
ta el f£in de la convulsifn. Desde el comienzo de la fase
t6nica se suceden una serie de fendmenos vegetativos, como
aumento de la elevacién de la presifn intraveaical e hiper
secrecifn de las glindulas salivales y traqueobronquiales,
alo Que. e agrega una apnea prolongada, responsable de -—

cianosis que acompafia a estos cuadros.,

Al terminar esta fase el paciente estf inconsciente,
vy el EEG no registra actividad espontfnea. A veces al pa-

ciente tiene espuma y a veces se llega a orinar, esto por

35.
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lz contraccién intensa de los misculos abdominales. El pa
ciente estd confuso y somnoliento, lo cual asociado al apla
namiento de los ritmos cerebrales habla de una fase inhibito
ria posterior, aunque en este casoc no es motora y abarca --

Gnicamente los fenfmenos de conciencia.

Al final de la fase clénica, que dura de 30 a 60 se--
gundos sigue un perfodo pascritico jinmediato, en donde se
puede presentar una nueva fase ténica, pero distinta de la
primera, antes de gue se recupere de la anterior, cuando se
repiten varias se llama estado de mal, o status epilépticos.
Esto es una urgencia, y mfis en pacientes de edad, represen—
ta una carga para el aparato cardiovascular, esto puede pro
vocar insuficiencia cardfaca aguda y la muerte. El estado
de mal puede presentarse como iniciacifSn de una epilepsia,
@5 debido a supresifn brusca e inadecuada de la medicacifn
Las crisis deben ser detenidas debido a que cada una de --
ellas plantea una posibilidad de dafio cerebral permanente.
Esta cqmp:obudo, el deterioro mental vy el mayor nGmero de
crisis incontrolables por medicamentos, corresponde a un
trastorno evolutivo conocida como encefalopatfa epileptfge
na.'VBn los pacientes deteriorados y que han tenido numero
sas crisis es en gquienes se ha descrito el término persona
lidad epiléptica, que consiste en la presentacién de "pro-

lijidad", "obstinaci6n" y cardcter pegajose, lo qgue en oca
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siones les impide mantener un trabajo y sostener relaciones

interperscnales.

En las crisis posterior a la fase clfnica, simultdnea
mente, vuelve & la normalidad Ios fenSmenos vegetativos y -
la respiracifn, la boca permanece cerrada y el aumento de -
la secreqifn traqueobronquial son los responsables de la sa
lida de una saliva espumosa, sanguinolenta si se ha mordido.
Este perfodo dura, uncs minutos, la conciencia estd abolida,
a esta fase se denomina Comatosa © estertorosa. Posterior-
mente se normalizan los reflejos profundos y cutdneos y per
siste el signo de Babinski bilateral. Progresivamente el -
paciente se recupera, reacciona a los estfmulos dolorosos,
entra en un suefio profundo, de duracifn variable, y sale —-
con cefaleas, confuso y cansado sin recuerdo de la crisis
de gran mal, en una amnesia total.

Estas crisis de gran mal aparecen con frecuencia va--
riable, cada 1 o 2 afios hasta varias por dfa, de aparicién
espontsﬁea sin horario{ pero pueden ser provocadas por fac
tores emocionales, como el alcohol, suefio, café, decepcion

es,

casi todas las epilepsias generalizadas son transmi-
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tidas genéticamente, con excepcifn de las roldndicas, y cri

sis parciales complejas que se transmiten en forma autosSri

ca

ra

te

co

dominante. En las epilepsias generalizadas primarias ra

vez sSe encuentran lesiones estructurales.

Las ¢risis de gran mal se presentan en aproximadamern-
4 a' 10% de todos los pacientes con epilepsia como el Gni

tipo de crisis en la historia clfinieca, y en m&s de la =i

tad de todas las formas de epilepsia.

4
Se conocen 2 formas de epilepsia de tipo gran mal:(z')

Crisis cl6nicas toniclfnicas en donde al despertar
habitualmente las precipita la privacifn de sueifio, fa~-
tiga excesiva y la ingestién de alcohol, Este tipo
de crisis tiene un rasgo EEG interictal de complejos
generalizados de multiespigas y ondas lentas de 4 a

6 kz. Durante 163 "ictus” aparecen descargas de mul-
tiespigas difusas de 14 a 24 kz., en el momento de 1ss
espasmos leves y violentos de tipo flexor de todo el
cuerpo (fase clbnica inicial), La conciencia todavfa
se coﬁserva durante las contracciones y si el pacien%e
esta de pie puede caer. La conciencia se pierde en

forma abrupta cuando la cabeza, cara, cuello y tron

21) Velasco, IM5S, Epilepaia. pp.164~165
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co se extienden con una contraccifn tbnica. Esta fasge
ténica dura 10 a 20 seg, y conduce a una fase final --
clbnica del tronco y de las extremidades.

El 68% de los casos de crisis de gran mal gue ccurren
al despertar se presentan en la pubertad y tienen pro
néstico bueno. El1 60 a 90% presenta recurrencia des-

pues de suspender el tratamiento médico.

La segunda variedad de epilepsia de gran mal, consis-
te en crisis toniclSnicas con un rasgo electroencefa-
lografico interictal de complejos de espiga y onda di
fusa a razén de 3 por segundo. En casos raros estas
crisis aparecen sflo como atagues nocturnos tonicocl§
nicos desencadenados caracteristicamente en las eta--
pas I y II del sueno fisiolBgico. Es m&s frecuente
que las crisis tenicl6nicas parezcan durante el perfg
do diurno y el nocturno, De 64.a 75% de los pacien-~
tes con crisis de gran mal tonicoclfnicas puras se cu
ran de ellas con tratamiento, y en 22% de los casos
disminuye su frecuencia en forma significativa. El
grado de remisibn de pacientes con crisis convulsivas
gran mal tonicoclénicas de tipo puro e mejor que el
grado de control de los pacientes que tiené crisis -
convulsivas clénicas, tonicoclfénicas del despertar,y

s6lo de 8 a 20% de los pacientes con el primer tipo



de crisis tiene recurrencia después de suspender el -

2
tratamiento.(z )

Eplilepsia en la Adolescencia

Es la enfermedad neurolSgica m&s comln en la adolescen
cia. En esta época de la vida, de transicifn entre la infan
cia y la edad adulta, la epilepsia adquiere caratteristicas
especiales tanto desde el punto de vista disgnéstico como te
rap8utico, que la diferencian de la epilepsia en los nifios o
en los aultos. El pronSstico de estos pacientes se ha mejo-

rado debido al avance en el diagnSstico y tratamiento.

Las epiiepsias que se inician durante la infancia tar-
dfa o en la adolescencia incluyen: ausencias, ausencias com-
binadas con crisis convulsivas tonicoclénicas, crisis conQuL
sivas generalizadas tonicocl6nicas puras, crisis clénicas to
nicoclénicas (gran mal), crisis miocl&nicas juveniles y cri-
sis rol&ndicas. Tienen pronfstico bueno, el 60 a 95% se con
trolan. Sin embargo la posibilidad de permanecer libre de =
crisis convulsivas despufs de suspender el tratamiento anti-
convulsivo o antiepiléptico difiere entre estas distintas =«

fo;maé de epilepsia.

22) Ibidem.

40.
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S6lo 5 a 25% de ausencias puras (no combinadas con -
crisis t&nico-clénicas} recurren después de 5 afios de ha=-
berse suspendido la medicacidén, 65% de las epilepsias mio-
cl6nicas juveniles y 60 a 80% de las epilepsias clénicas -
tonicocl6nicas vuelven a presentarse dentro de los prime--

ros 5 anos después de haber terminado el tratamiento.

La epilepsia en la adolescencia- en relacifn a la etip
logfa se cobservan mis frecuentemente las infecciones, tras
tornos genéticos, traumatismos postnatales y en menor fre—

cuencia les tumores cerebrales, stress prolongado.

En cuanto a las formas de crisis segfin la edad de pre
sentacién mds frecuente predominan entre los 10 y 20 afos
las ausencias, las crisis genexalizadas tonicoclénicas y

las crisis parciales: elementales, cqmplejas, rolandicasza)

EPILEPSIA DE INICIO TARDIO,

Son las que se presentan por primera vez en el adul-
to. Los 20 afios de edad son un lImite adecuado para mar-
car el inicio de la edad adulta desde el punto de vista -

epileptolbgico.

23) Ibidem p. 157
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En estii personas mayores de 20 afios se producen cri-

sis genera..zadas tonicoclénicas, parciales, simples o com

plejas.

las cr.sis generalizadas tonicoclénicas; primariasg —--
guardan cierta relacibh con la hora del dfa o de la noche
en que ocurren, Hay pacientes que presentan crisis prefe-
rentemente =n el momento de despertar, mientras duermen, y
otros a cua-guier hora del dfa o de la noche. Hay ciertas
distincione=s segfin la edad a la gque empiezan estas crisis.
Las que ocucren al despertaxr son mis frecuentes en el se-—
gundo decerzo de la vida y su incidencia como fenSmeno ic~

tal va decraciendo hasta que ya no empiezan asi después de

los 50 anos.

Las que ocurren durante el suefic aparecen como sinto-
ma inicial con frecuencia similar en todas las edades. Las
crisis gue no tienen relacidn con el ritmo sueﬁo—vigiiia
tienen dos edades en las gue mds anuncian la enfermedad,du
rante los primeros afias de vida y en el tercer decenio(24)

.

Las crisis parciales simples se presentan s6lo en un

24) 1bidem p. 176



porcentaje muy bajo de pacientes gue empiezan su padecimien
to antes de los 20 ajios,  Para las crisis parciales comple-
jas no se distinqguen edades en las gue sean mis frecuentes.
Pueden ser el sintoma de entrada en nifos come en los jéve

nes o en adultos, tienden a desaparecer en los ancianos.
CRISIS TONICAS

Es de tipo crisis generalizada t6nicas. Son confundi
das con las crisis cerebelosas, de Jackson, que son produ-
cidas por hipertensif6n intracraneal, y no tienen origen --
epiléptico. Se llaman asf por su forma: crisis ténica axia

les, t6nicas axorrimiélitica y crisis t8nicas globales

En la crisis tfSnica axial; se inicia por la contrac--
¢ibn de los mfisculos cervicales, sigue los misculos respi-

ratorios y abdominales.

En las cxisis t6nicas axorrizomi&lica, es igual a la
anterior, agregando la contraccidén de los mtisculos proxi-

males de los miembros superiores e inferiores.

En la global; lo mismo gue lo anterior pero con con~
traccifbn de casi todos los grupos musculares de los miem-

bros superiores e inferiores. El paciente est& con los -

43.
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" MI en extensifn, al igual gue el tronco y el cuello, con
abduccién y flexién de brazos. -El EEG muestra altera-

. wiones bilaterales y variables de los ritmos cercbrales.

CRISIS CLONICAS, O EPILEPSIA DE LA INFANCIA

Epilepsia generalizada en el nific.

Rara vez se observa completa, siempre hay ptrdida de
la conciencia, gue se acompafia o no de cambios del tono,
En el lactante lo finico gue se ve es la desviacién de los

o0jos hacia arriba. Estas crisis son breves.

Crisis clénicas

Es la pérdida de la conciencia con contracciones cl6
nicas es exclusiva de los primeros afios de vida; en el re
gién nacido las contracciones clénicas son errdticas, y
en e; nifio mayor y lactante‘son generalizadas. Aparecen

como epilepsia secundaria la mayarfa de las veces. En los

dos primerxos afios de vida se asociah con fenfmenos prenata
les o per#natales}zs‘

PETIT MAL O PEQUERC MAL.

Es la aparicién de ausencias o sea lapsaos de concien-

75 ] bPeniche HernAndez J. Op.Cit.p32
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cia de corta duracifin y pueden presentarse varias veces al

dfa. FEl peguefio mal aparece mids en los nifios, y no se asg

cia a detericro mental, desaparecen en la puhertad. La

forma mis comln es la ausencia, gue consiste en la desco-~

nexifn del paciente con el ambiente durante algunos segun

dos. No realiza movimientos Yy en ocasiones suelta los ob-~

jetos que sostiene en la mano. Responde a estfmulos inten
sos como ruidos fuertes, etc. Muchas veces pasa inadverti
do y de la impresifn de ser un nifio distralda. E} ren
dimiento escolar es deficiente por la frecuencia de estos
pequefios lapsos. Existe marcada fotosensibilidad, la luz
intermitente provoca pérdida del conocimiento y sacudidas

mioclénicas. Las crisis pueden ser inducidas por el ayuno,
la ansiedad y los problemas psfquicos, La inactividad ay

menta su frecuencia, por 1o que el nifio debe realizar depor
tes,

El EEG muestra descargas generalizadas de polipuntas
'y ondag, (26}

EPILEPSIAS MIOCLONICAS

Es una forma de epilepsia similar a la ausencia, con

la particularidad de que esta se asocia a sacudidas mio--

26} Ibidem.



clénicas, mis de los miembros superiores. Este espasmo -
ocurre sfibitamente y el nifio puede tirar lo que traiga en
la mano, a veces las sacudidas son intensas. Se presentan

varias crisis al dfa.

Estas contracciones musculares pueden llegax a despla

zar una parte del cuerpo. Los sobresaltos del sueno fisio

18gico, ¢ los que ocurren despufs de la fatiga son micclé- .

nias.

Las mioclonfas de origen epiléptico pueden aparecer -
de dos maneras: con una Secuencia ritmica o asiladas sin -
simetrxfa. Las mioclonfas que no mantienen secuencia ritmi
ca se presentan en salvas en las siguientes afecciomnes: en
cefalopatfas graves de la infancia, como el sindrome de --
west y el sfndrome de Lennox, enfermedad de Unverrich que
se caracteriza por ataxia, temblor y deterioro progresivo,
énfermedades asociadas a origen neurometabblicas y epilep—
sia miocibnico-acinética. Las de frecuencia ritmica se
ven acompafiando el pequefio mal y aparecen en la panencefa

.litis subaguda. 27

Existen otros tipos de crisis infantiles que no se--~

27 } phillips Pryse W. Neﬁrologia Clinica.p.275
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r4n descritas debido a que en este trabajo nos interesan -
las generalizadas y que adem&s sus manifestaciones han si-
do descritas y la importancia que tiene el ohservar bien a
los nifios ya gue muchas pasn inadvertidas. Las que no fal

tan son:

Sindrome de West gue es una encefalopatfa, pero que -~
cursa con epilepsia, presenta espasmes mioclénicos y se ——

presenta entre los 2 meses y los 2 afios de vida.

Sfindrome de Lennox. Es una encefalopatfa grave de la
infancia se presenta entre los 3 y los 5 afios., Aparecen ~
crisis epilépticas de diversos tipos con deterioro lento y
progresivo. »Los nifos presentan ausencias y cafdas sGbi--~

tas atGnicas.

Convulsiones febriles. Es una emergencia infantil,
pueden ser generalizadas, de corta duracifn, cl8nicas sim
ples o benignas. A veces duran mi&s, y pueden ser focales,
desencadanadas por la fiebre. La pe;sistencia de la con-

"vulsifn por mis de 20 minutos y la unilateralidad y la pre
sencia de fenbmenos poscriticos sugieren una convulsifn -

£f&bril no benigna.



Existen dos factores predisponentes; la herencia v la

edad, se observan de los 2 meses a los 8 afios.

Crisis del recién nacido. En general estas crisis --

48,

tienen mal prondstico 5 de cada mil nifios padecen convulsion

es en sus primeros dfas de vida. Es una manifestaci6n
en general de una enfermedad subyacente, la convulsién va-
rfa desde un fenSmeno transitorio hasta las formas graves
e incontrolables, con secuelas neurolfgicas, que llevan a

la muerte en el perfodo neonatal,

La etiologfa es variada: hipoxia perinatal, enfermeda
des infecciosas encefSlicas, alteraciones metab8licas y --—

trastornos téxicos.

Epilepsia benigna de la infancia con espiga temporal
media., Se caracteriza por crisis de parestesisas en la -
lengua y mucosa yugal, encfas o labios. Hay bloqueo del
habla y a veces concraccionés de un lado de la cara. Ocu
rren frecuentemente en el sueiio, Aparecen entre los 4 }

12 afios, {28}

28) Bustamante. Op. Cit. pp.soé y 5§10



CRISIS WO CONVULSIVAS

Estado de ausencia © estatus de Pettit mal,

Se manifiesta por largos perfodos (horas o semana) de
obnibulacifn de la conciencia, de grade variadble, el elec
troencelagrama muestra actividad continua de puntaé—ondas
.buatetales simétricas y sincrénicas, interrumpidas por -
perfodos de ondas lentas. Es frecuente en el adulto joven
que en el nifio. Aquf también se ven las ausencias gqua --
coinciden o se asocian con mioclonfas, aumento del tono -
muscular, disminucifn del tono postural, automatismos, fe-
némenos vegetativos o una combinaci6n de todos estos factg

res,

Crisis Hemigeneralizadas o unilaterales

Parecidas a las generalizadas, comprometen un hemis-

faerio y el hemicuerpo op o. Reprod las fases del

gran mal. Goneralmente se Iprelentan en nifios con carfcte
res cl8nicos puros. El EEG es idéntico al de las gene;ra-
lizadas, pero sSlo en el hemicr&neo opuestoc a las cenvul-

sicnes. (29)

29) Ibidem p.603
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Crisis Parciales

La descarga hipersincrfnica se limita a un sector de
la corteza cerebral, a regiones que responden a su organi-
zacifn primaria. Asi las crisis motoras interesan a zonas
motoras del frontal, las sensitivas al parietal y las vi--
suales al occipital, por lo tanto adopta una semiologfa ==
alénenta]., pero si compromete a un irea de integracién fun
cional, que cc-:nduce a la elaboracifn psfquica, se acompafa

r& de una semiologfa compleja,

Crisis parciales con semiologia elemental.

Con sintomas motores. Algunas de estas crisis son fo
cales Jacksonianas, se caracterizan por convulsiones loca-
lizadas a un sector cualquiera del cuerpo, comprometen al
pulgar y otros dedos del miembro superior, &ngulo de la bo
ca y el dedo gordo del MI, son sintomas de enfermedad orgd
nica de la circunvolucifn prerrolfndica. El paciente no
piletde la conciencia, son locales o se extienden a otra zo
na del hemicuerpo, o se generaliza. Las crisis adversivas
36n las mfis frecuentes de las parciales motoras, se distin
.q'uexi por una delv:i.aclﬁn conjugada de los ojos de la cabeza
y del tronco hacia el lado cpuesto del hemisferioc que des-

carga. Q0)

30) xbidem.
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Crisis con compromiso del lenguaje, provocan detencién
de este la zona que descarga es 1la rolindica inferior de -~

uno u otreo hemisferio.

Crisis sensitivo-sensoriales. Se caracterizan por apa
ricifn de parestesias, gue durfn segundos a minutos, termi-
na bruscamente y ocurren en plena corciencia. Afectan cara,
brazo, pierna del mismo lado.. Se debe a descarga de la cor

teza cerebral postrol&ndica.

crisis visuales. Alucinaciones visuales, relacionadas -
con descarga occipital o temporal. Y crisis auditivas, se -
originan en el 1&bulo temporal superior en la seccifn postg

rior de la circunvelucién.

Crisis olfativas; son desagradables, disminucifn de la
- conciencia, el foro que descarga esta en el uncus del hipo=~

campo.

Crisis vertiginosa; sensacifn ilusoria de desplazamien
to del propio sujeto © de los objetos que lo rodean. ZLa -

descarga se da en la porcifn posterior del 18bulc temporal.

Crisis con sintomas vegetativos; epigfstricos, circula

_torios, enur&ticas, respiratoria,
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Crisis Parciales con Semiologfa compleja, o Psicomotg

ra, 6 del L6bulo temporal.

se originan en el 1lébulo temporal. Clinicamente com-
_prometen la memoria, ideacibn, afectividad y el nivel de

conciencia.

Crisis con compromiso de la concienca. Son las mis -
frecuentes hay obnibulacifn paroxistica de la zonciencia,
ilusifn u otros trastornos mentales, se parece el pequefio

mal.

Crisis autom&ticas. Con obnibulacién de la concien--
cia y confusifin, automatismos mfnimos, gestuales, verbales,

ambulatorios,

Crisis afectivas: sensacisn de miedo.

Crisis con semiologfa intelectual. Crisis i;usorias}

de percepciones alteradas.

Crigis con emiologfa psicosensorial,- Se distinguen

por percepciones sin objéto, y pueden ser visuales, olfati{SI)

31) Ibidem p.p.604-605,
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vas, etc,

El EEG en pacientes con epilepsia parcial, muestran
descragas de punta en una 4rea determinada de la corteza
durante los atagques o un ritmo de ondas lentas de frecuen-

cia cambiante, sobre un hemisferio.

DESCRIPCION DE LAS CRISIS PARCIALES

Inician localmente, el primer fenfmeno clfnico indica
la activaci6n de un sistema neuronal anat6mico y funcional

limitado a una parte de un hemisferio.

Se le denomina parcial por que se piensa que los meca
nismos cerebrales son tridimensionales y deben presentarse
en forma geométrica con tiempo, lugar y orientacién. Sé6lo
existe actividad en s6lc hemisferio, y es en la corteza ce
rebral. Las auras inciales de las crisis parciales son =-
mids pilomorfas y complejas, dependiendo de lo cercana gue
se encuentren a las dreas de asociaciones mfiltiples.

Las crisis parciales indican patologfa estructural en el -
“adulto, no lo poseen los nifios, aunque en otros libros men

. (32)
cionan que se presentan en los nifios.

32) Peniche. Op.Cit. p.22



FORMAS CLINICAS

psicomotor,

Jackson le llamf estado de ensofiaci6n o estado de pesa
dilla. Es coﬁﬁn que }as crisis se inicien con alucinacion-
es olfatorias, gustativas o awbas, no son placenberaé Yy es—
tdn asociadas a ansiedad, motivada por las descargas origi-
nadas en la parte mesial del 16bulc temporal, que todavia -
pertenece al cerebro alfatorio. Posteriormente es comn --
que el paciente esté inconciente manteniendo el tono postu-
ral y utilizando sus manos para investigarse &1 mismo o les
alrededores, repitiendo y masticando o chupfindose los la- -
bios durante segundo o minutos que la crisis dura. A veces
el paciente da vueltas alrededor de si mismo al lado opues=-

to del hemisferio que descarga.

Epilepsia abdominal

Llamado también sfndrome periédico, crisis hipotilami-

ca y epilepsia enmascarada.

Algunos pacientes la inician después de fatiga inten-
sa 0 por luz intensa intermitente. Las crisis difieren de
las de los adultos y los nifios. Los sintomas son comp au-
ra visceral en pacientes con epilepsia por descarga centro

encefilica. Puede ser gastrointestinal, genitourinario y



cardiorespiratorio.(33)

DIFUSION DE LA DESCARGA

La descarga difusa y los sintomas ¢linicos de tipo ~
parcial o focal, se dice que: a) es parcial por la existen
cia de una zona de lesifn localizada en un 4drea del hemis-
ferio cerebral, b) que es parcial, acowpanfindose de una —-—
descarga bilateral y sincrénica y gque por alguna razén per
mita la descarga unilateral, c¢) que sea parcial, por que =~
correspondiendo a una forma de descarga subcortical paro--
xfstica cuando un 4rea cerebral esté lesionada, s6lo des--
carga el drea sana contralateral a la lesifn.

Robert B. Todd describif la aparici6n de hemipleijfa -
pransitoria desppés de la presentacifn de una crisis par-
dal, y tiempo que duran las crisis, también se conoce a pa

rélisis de Todd.

Jackson creyd que esta posibilidad de que la parsli--
sis de Todd fuera produciéa por un agotamiento de los cen-
tros nerviosos que habfan dado lugar a la descarga. FPero

esto_no_es,;_y_se_sefala_la_pogibilidad de que- los mecanis—
33) Ibidem p.p. 25-26"
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mos. inhibitorios focales sean mids potentes que los mecanis
mos inhibitorios en las crisis generalizadas para producir

un blogueo unilateral,

La par&lisis de Todd es la hemiparesia o himiplejfa
gue queda como residuo de una crisis Jacksoniana y que pue

de asociarse a hemihipostesia y disartria o anartIa.‘34)

1.3. EPIDEMIOLOGIA DE LA EPILEPSIA

Se concluye que es mds frecuente en las mujeres. En
las tres cuartas partes de los casos, la afeccifn se mani-
fiesta por primera vez antes de los 20 afios de edad. E1
10% se produce despu&s de los 30 afios. La propensifn es -~
alta durante los tres primeros afios de vida. La pubertad
determina una elevacién y desempefia un papel esencial en
amhos sexos, mis en la mujer, En aesta fpoca aparecen cri-

~sis qeneralizadés del tipo gran mal o crisis parciales,de-
' sencadenadas por factores perinatales, gue marcan O se ma-
nifiestan, por otra parte, en muchos casos, la finaliza- -
.cifn de epilepsia del tipo del peguefio mal, con ausencias,

© gu transformaci6n en crisis generalizadas convulsivas,

34) Ibidem.



El ciclo menstrual influye en ciertas mujeres en la
aparicifn de las crisis (epilepsia catamenial), que se pro

ducen alrededor del perfodo menstrual.

Otros factores que facilitan las crisis son: el sue-
fio, la ingestién de alcohol, las emociones intensas y la -
hipernea, que actuarfian bajando el umbral convulsivante o
aumentando la excitabilidad neuronal. Tambi&én estin los -

factores como la fotosensibilidad, musicdgenas, etc.

En el 65 a 76% de los casos de epilepsia se desconoce
su causa. En nuestro medio es frecuente, aumentado recien
temente por la deficiencia higifne que trae comc consecuen
cia la cisticercosis, observados en 254 pacientes en el --
Instituto Nacional de Neurologfa de México; el 36% de ellos

presento crisis convulsivas.(ss)

La mortalidad por epilepsia son. bajas y se producen -
muchos‘aﬁos despu&s del diagnfstico inicial, En 1951-1958,
ajustado por edad, la tasa de epilepsia vari8 de 1 por - -
100,000 aproximadamente 4.5 por 100.000 personas por afio

en varios estudios. Las tasa mis elavadas se encontraron

35 ) Bustamante. Op.Cit. p.p.349-599



58.

en Chile, Colombia, Portugal, Minesota y México, y las mas

bajas en Dinamarca, Polonia, Suecia y Estados Unidos.(Bs)

La mortalidad por epilepsia en M&xico en 1975 fué una

de las 20 principales causas de muerte.

EDAD LUGAR NUMERO DE DEFUNCIONES TASA POR 100,000
28-dfas a 11 meses  19° 92 3.8

1-4 afios 18° 144 1.7

5=14 aive 18° 174 ) 1.0

15~24 afos 13° 310 2.7

25-44 aios 16° 374 2.9

45 y.n!s afios - - - - . - -

FUENTE: Peniche. Op.Cit. p.352.
1.4. Etiologfa de la Epilepsia

En funcién de la crisis: Epilapsia constitucionai, ~
criptogénica o idiopatica: existe un factor genftico deter-
minante, como resultado de la transmisicSn de un gen autos§

mico dominante de poca penetracifn que determinarfa una pre

36) Sutherland M.J. et. al. Epilepsias, diagn6s
tico y tratamiento. p.10.
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disposicifn convulsiva.

La predisposicidén hereditaria es obvia ya que varios
miembros de una familia pueden referir este tipo de epilep-

Sia.

Las epilepsias secundarias o adquiridas son las que -
ge desarrxollan por la accifn de noxas intracerebrales ¢ ex-
tracerebrales, en pacientes gque no tenfan el EEG alterado,
ni antecedentes de herencia. Las crisis epilépticas son sin
tomas de varias afecciones como:

Causas generales:

- Trastornos nutritivos y metab&licos: hipoglucermia,hi-
pocalcemia, deficiencia de peridoxina, uremia, intoxi-

cacifn acuosa, e insuficiencia hepdtica.

~ Trastornos t8xicos: alcoholismo, saturnismo, Sxido de
" carbono, compuestos clorados y fosforados como insec-

ticidas, atropina, cafelna, etc.

- Trastornos endScrinos e infecciosos: tetania paratiroi

dea, raguitismo, infecciones agudas.
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Caugas locales:

Anomalias congénitas. Enf. de Sturge-Weber-bimitri,es
clero#is tuberosa, craneostenosis, defectos del desa-

rrollo producidos por virus de la rubeola.

Traumatismo de crineo, abierto, cerrados, traumatis--

mos obst&tricos y hematoma intracraneales.

Afecciones inflamatorias e infecciocsas del sistema
nervioso: enfalitis virales o postvacunales, meningi'®
tis, cisticercosis,neurosf{filis, abscesos cerebrales,

etc.

Lesiones expansivas: tumores cerebrales, quistes, he-

matomas y absesos.

Lesiones vasculares: hemorragfas, embolias, encefalg

patfa, hipertensiva, infartos, etc.

Enfermedades degenerativas: liéoidbais, enfexmedad de

Alzheimer, enfermedad e Pick, lecucodistrofias, etc.
(37)

37) Bustamante. Op. Cit. p.599



Cualguier parte del cerebro puede constituirse en un

foco epileptSgeno si intervienen causas suficientes. En
las enfermedades pueden ser precedidas por una predisposi-

cifn convulsivante hereditaria.

FACTORES PERINATALES. (en crisis generallzadas)(38)

Edad materna superior a los 40 afos

Antecedentes de embarazo incompleto
Toxemia-hembrrag!as durante el embarazo.

Bajo peso (menor de 2500 gr.)

Embarazo prolongado (mds de 14 dias de retraso)
_Retardo en el inicio de la respiracifn y signos de as
fixia.

Anestesia o analgesia, la asistencia del parto
Presentacisn del producto y el orden de nacimiento.
Prematurez

Talla pegquefia

Anoxia neonatal

Pé&rdida del producto anterior

Traumatismo craneoencefdlico

_Crisis fébriles o antecedentes

Raza (negia)

38) IMSS. Epilepsia. p.44

1.
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- Sexo

Nivel socio-econfémico bajo-enfermedades paristarias e

infecciosas.

GENETICA DE LA EPILEPSIA

Los tres genes que intervienen en la manifestacifén de
las epilepsias de acuerdo con.Metrakos y Metrakos gon: ge-
nes de umbral, dgenes de enfermedades cerebrales y de la --

epilepsia propiamente.

Los genes de umbral afectan al SNC y provocan que el
individuo presente convulsiones al someterse a estimulacidn
suficiente (electrochoque, metrazol, hiperventilacifn,etc)
sin embargo cada individuo-difiere en el grado de estimula

cibn. BSe dice que estas diferenclias estén determinadas gg

néticamente.

_ Los genes de la enfermedad cerebral son los responsa-—
bles de una gran cantidad de enfermedades hereditarias ern
las gue las crisis epilépticas son una manifestacisn del pa

decimiento.‘sg)

39 ) XIbidem. p.52




Enfermedades Hereditarias Asociadas a Epilepsia.

Alteraciones del metabolismo de aminodcidos, 1Z:idos,
carbohidratos' o muceopolisacdiridos, y otras en las gue no =
se conoce alteracidn metab&lica, como esclerosis tubsrasa,
neurofibromatosis forma infantil de corea de Hunting:=on,
etc.- Algunos de estos padecimientos se heredan en Zfarma -
autos6mica dominante, otros en forma autesfSmica recesiva

(fenileetonuria).

El mecanismo de produccifn de crisis en la esclerosis

tuberosa las convulsiones est&n relacionadas con la zrase

(B

cia de n8dulos en el cerebro y su interferencia con 2l fu

1=

cionamiento adyacente. Perc no necesariamente en todos -
los pacientes con estos padecimientos presenta crisis

Existen alteraciones cromdsfmicas asociadas a epilegsia.

Debido a estas la epilepsia es m&s frecuente. En la
- trisomfa 21 apr6ximadamente 5% de los pacientes tiena con-
vulsiones, alteraciones sexuales.

En cuanto a los genes propios de la epilepsia se han
estudiado con estudios de agregacién familiar y de geme--

los.



En los de agregacién familiar se examinan parientes,
(drbol geneal6gico) de probandos diagn6sticados con diver-
sos tipos de ¢onvulsiones, los resultado; varfan segflin el
.método y el tipo de convulsiones. E1 resultado obtenido
en el Instituto Nacional de Neurologfa es que los pacien-
tes con crisis generalizadas tienen una mayor agregacidn

familiar que los probandos con crisis parciales.

En los estudios con gemelos se observa que existe mds

concordancia en gemelos monocigotos que en dicigotos.

Estudios EEG familiares han demostrado que existen pa

trones electroencefalogrificos heredados.

El riesgo entre padres, hijos y hermanos eran simila-
res por lo que se concluyé que el riesgo para parientes de

primer grado es de St.

Aproximadamente 20% de adultos y nifios tienen epilep~-
sia de crisis generalizadas primarias, entre estas gran --
mal, se reconocen f8cil por su aparicién en la adolescen--

cia y nifiez. (40)

40) Ibidem.
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SUERO Y EPILEPSIA

Es alta la incidencia de la crisis epiléptica cirante
la noche. Esto se ve ex 103 EEG. Asenky y Kleifma:n &acon .
traron gque el suefic de osndas lentas (SOL) y el suefic zan
movimientps oculares © paradéiico (SP), no es un estzis -—
Gnico por presentar estas dos fases. El SOL y el SF ajer—
cén efectos paroxisticos diferenciales gsobre las descargas
generalizadas, pero puede facilitar las descargas lozaliza
das, m&s del 168bulo temporal. La epilepsia altera las eﬁg
pas del suefio. El SP retarda el desarrollo de las crisis
ya que el nfimero de es:imu;;cicnes amigdalinas neceszrio
para producir ciris generalizadas era mayor cuando se asti
mulaba durante el SP gue en vigilia. - El SP produce ::oqﬁeo
de las descargas, inhibe la expresifn clfniea. E] 857 I&si

2)

ca precipita las crisis focales motoras y limbicas.(4

1.5, bDiagnfstico, Tratamiento, Complicaciones v Pro——

néstico.

R .

Diagnéstico: Historia Clfinica
cuadro Clinico

Electroencefalograma

41) Velasco F. Op. Cit. p.125



Radiograffa de créneo

-Tomograffa axial computarizada
Puncifn. lumbar
Electroencefalograma prolongado
ambulatorio.

Consiste en el registro de 24 hrs.
de la actividad el&éctrica cere- -
bral mediante un dispositivo que
el paciente lleva consige durants

toedo el dfa.

Para realizar el diagnSstico‘hay que diferenciar los
afaques epilépticos de otros trastornos paroxisticos cere-
-brales, o sea realizar el diagndstico diferencial y deter-
minar si las crisis son sintomiticas de una enfermedad or-
g&nica o un trastorno metabSlico ¢ si el paciente sufre de

una epilebsia constitucional o idiopAtica.

Debe diferenciarse de p&rdidas de conocimiento sequi-
das de recuperacifn, pro disminucifn del flujo cerebral.
Existen varios motivos gue originan este sincope: hipoten-
8i8n por p6rdida de la resistencia vascular periférica,hi-
persensiﬁilidad del seno carotfdeo, sfincopes por hloqueos
de conduccifin cardiaca. En el adulto se pueden producir

otras formas de cxisis cerebrales por anoxia isquémica,



por arteriosclerosis o malfomaciones arteriales de los gran
" des troncos del cuello, con sintomatologfa semejante de las
crisis epilépticas. La narcolepsia y la cataplejfa se dife

renciarin de los accesos epilépticcs.“z }

Para un buen diagnfSstico diferencial se requiere una

buena historia clfinica.

El electroencefalograma durante una crisis.de gran mal
muestra unévdescarga que desde el comienzo aparece como ge-
neralizada, bilateral, sincrénica y simétrica. - Constituida
por una actividad de puntos con una frecuencia de aproxima-

.. damente 10 por segundo, de amplitud creciente hasta un m&xi
mo. . Despu&s de unos- sequndos se combina con ondas mds len-—
tag, de frecuencia progresivamente decreciente hasta 1 segq.
Al comienzo, el ritmo lento participa en pequena proporcifn
en el trazado, y luego a la inversa. Al final de las cri-
sis aparecen perfodos de silencio eléctrico por algunos se-
gundos 'y a continuacién ondas lentas del tipo delta qué se
acelera progrési&amente hasta retomar las frecuencias nor-
males. - En los périodos intercriticos, el trazado puede ~-
sexr normal, mostrar desorganizacibn difusa o presentar des

cargas parox{sticas generalizadas.

42)Bustamante, Op. Cit. p.610
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En las crisis generalizadas el snc&falo se afecta en
forma globla, se altera el conocimienzs. Se afectan ambos
henisferios sim@ltaneamente. Los ccnplejos que se presen
tan son: espiga~onda, con poliespiga~zada y ondas paroxfs-
ticés ripidas y lentas, se presentan =2a la calota y dreas

corticales asociativas (frontal, temgsral, parietal).(QB)

SIGNOS ELECTROENCEFALICOS FOCALES

Los elementos interictales de las epilepsias focales
congisten en espigas y ondas agudas, von espiga y polies-
piga~onda., Estas se encuentran distribuidos en una sola
de las regiones de la calota de acueris con la localiza- -~
¢ibn del proceso epiléptico, los mis ‘recuentes scon los --
del 16bulo temporal. Existen ondas paroxfsticas r&pidas y
lentas que corresponden a un reclutamiento de espigas en
profundidad. Los EEG de la epilepsia consisten en ondas
de gran amplitud que aparecen en forma sfibita y gue se desg
tacan del resto de la actividad de fondo. Se clasifican
deracuerdo con su morfologfa, en ondas rapidas {espigas y
ondas adudasf y ondas lentas que aparecen en distintas com

binaciones criticas (ictales) intercrfiticas {interictales).

43) IMS8 0p. Cit. p.239
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- En el paciente R/N y nifio lactante serd importante ob
setv&r los factores nutritivos y metab8lices, mediante de-

terminaciones de calcio y fSsforo en plasma.

Examen de ligquido cefalerraquideo, determinacién de ~

glucemia.(4“

TRATAMIENTO

En la historja vemos gque se curaban con excremento hp
mano, la castracifn, la escisifn del clitoris, la trepana-
cién del créneo o la ingestifn de sangre humana. El primer
medicamento eficaz fu€é el bromuro. = Antes de la Guerra Mun
Qdial el fencoharbital. En 19238, la difenilhidantéina, hag
ta la actualidad con el Qescubrimiento de otras drogas, es

posible el control del 85% de los epillépticos.

£3 muy importante mantener bien informado al paciente,
‘como -a sus familiares sobre la enfermedad, e informar sus
riesgos, del ré8gimen de vida que debe llevar y de la impor

tancia de cumplir con el tratamiento.

El paeiente‘debe tratar de llevar una vida normal.

44). Ibidem.



Los enfermos con crisis seguidas no deben manejar, ni tra-

bajar en lugares con riesgo de sufrir accidentes,

El alcohol en doesis pequeilas no perjudica al paciente
bien .controlada. Las dosis m§s elevadas potencian el efeg
to hipnStico de los anticonvulsivantes y en algunos casos
son epileptdgenos. El riésgc de transmisifn a la descenden
cia debe ser valorado en cada paciente., Las formas heredi
tarias son producidas por un gen dominante, y el 50% de la
descendencia es afectade. Perxro la penetracitn del gen es~
variable y asf solc unos pocos presantan la enfemedrad clg
nica. 6tros miembros de la familia pueden tener EEG anor-

males sin manifestaci6n clinica. 45y

TRATAMIENTO
Farmacolégico ~a
Principios generales:
1. El tratamiento de la epilepsia estd encaminado a dis—

minuir la frecuencia y la'gravedad de las convulsiones

& eliminarlas. Teodos los medicaﬁ\entos prcduceh reac-

70.

ciones adversas, por 1o que se busca un equilibrioc ep -

" tre las crisis no controladas y 1la intoxicacifn medi-

45 ) Bustamante. Op. Cit. P.612



camentosa.
2, El tratamiento debe de comenzar cuanto antes.
3. Elegir las drogas antiepilépticas de menor toxicidad.

4. Comenzar en tratamiento con una s8la droga. La dosis
varfa de acuerdo al caso, Su reemplazo © suspensién -

no se hard en forma brusca.(46)

Las drogas antiepilépticas actGan blogueando la propa
gacién de la deécarga a las neuronas nofmales, estabili-
zando la membrana y prolongando el perfedo refractario.

Los medicamentos que actGan aumentando las concentraciones
cerebrales del &cido gamma-aminobutfirico (GABA), transmi--
sor inhibidor, como las hidantofnas en parte, y sobre todo
el valproato s6dico, tienen propiedades antiepiléticas.
Todos los antiepilépticos se f£ijan a las broteinas del plas

ma. El 4cido acétil salfcilico puede producir aumente - -

71.

transitorio de la droga libre rl desplazarla de los comple~

jos protefinicos plasmiticos. “n

Es diffcil predecir las consecuencias de las interac-—

46} Ibidem.

47) Katzung G.B. Farmacologfa Bfsica y Cifni-
ca. p.260.
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ciones medicamentosas en un paciente, Por tal motivo se
debe valorar la concentracién de los anticonvulsivos en -

sangre, para llevar un control en el tratamiento.

Tratamiento de acuerdo a las formas clinicas:

. En crisis generalizadas tonicocl8nicas se usan, La
difenilhidantoina s&dica conocido como: Epamfn, Fenidantofn

Hidantoina, Solantil, Comitofna simple, Espamir.

También se da el fenobarbital, pero siempre se da s6-

lo uno.

El difenilhidantoinato sfdico (DHNa) se inicia en €l
adulto con 300mg/dfa independientemente del peso corporal:
Se producen valores sangufineos estables por debajo de 1l0mg/
ml,concentracifn terapfutica mfnima pra la mayorfa de los

enfermos. -

Los nifies requieren mis dosis que el adulto. Las pri
meras dosls desaparecen rdpido del torrente circulatorio
por que se inicia la difusibn en los tejidos cerebrales,

" lo que justifica las dosis elevadas al principio. La ve-
locidad de eliminacifn es mis r&pida en cuanto las dosis-

son paguenas y la concentracifn del suero baja, esto ayuda



a manternser una adecuada concentraciln ya que esta cambia
561lo el -1 en las primeras hrs. despuBs de la Gltima do--
sis.’ La ~ida del DFH en el suero varfa de 7 a 42 hrs. 1la
transferencia placentaria es completa y las concentraciones
de DFBNa an el suero son las mismas en el nifio y en la ma~
dre, En los nifos de madres que toman DFHNa en ocasiones

presentan paladar hendido. (4B}

La suspensifn de DFHNa provoca: mds niveles altos gue

las caps:las,

Complicacidn Qel medicamento: ~ Hiperplasia gingival
~ Hipertricosis grave (cam—
biar de medicamento)
~ 8indrome de Stevens-Johnson
o eritema multiforme con -
enantemas conjuntivitis, ==
queratitis,

— SIndrome cerebelosa=lengua

73.

je afrastado, nistagmo- (cam

biar de medicamentqf.

Las zlteraciones hematolfgicas son raras; encia apii-

48) ibidem p. 262.



sica agranulocitosis y muerte por hemorragias.

En el tratamiento prolongado: colagenopatias: lupus
eritematose diseminado, ictericia por colestasis, lesiones

hepatocelulares reversibles.

Crisis mioclénicas: se tratan con fcido valproido, el
nitrazopén y el diazepan, a veces se sigue el esquema para
las crisis generalizadas,

Ausencias: Etosuximida, valproato de sodio, el clona

zepln,

Crisis focales: fenobarbital, la difenilhidantoina, =-

carbamazepina y la primidona.

crisis psicomotoras: dificiles de controlar. &La car-

. bamazepina es eficaz, se combina con valproato s6dico,pri-

T4

midona con hidantoinas. Diazepinas en dosis progresivamen -

te crecient‘.es.“9 )

49) Ibidem p. 264



Tratamiento con internamiento

Estado de mal epiléptico: Internar al paciente, Se
comienza la medicacibén con una inyeccifin intravenosa de -
1Dm§ de diazep8n. Si no ceden las crisis y no hay depre-
si®n respiratoria, se inyectan otros 20mg lentamente. Si
no hay mejorfa, se inyectan 100mg de diazepsn en una solu
cidn de 500 ml de dextrosa al 5% en goteo lento. La mayor
parte de estos estados cede con esto. Como tratamiento al
ternativo se usa DFH en dosis de 100mg, IV, que puede repe

tirse a la media hr.

El. fenobarbital se puede usar al comienzo del cuadro,
pero mis, cuando se ha obtenido mejorfa. Es la droga de
elecci6n por via IM. Cuando el cuadro persiste a pesar de
todo lo anterior, se usa el amital s6dico, 500mg IV, a una
B velocidad de 50mg cada 30 seq. Intubar al paciente para
>c§ntrdlar ia ‘respiracién, y mantener el equilibrio hidro-
electrolitico.

Estado de pequefio mal: Diazep8n IV, agregar corticoi

des, y a veces fenobarbital.

Para el tratamiento quirfirgico se toma en considera-—

cibn:

5.



1. cuando tiene epilepsia parcial (siemple o compleja)

2. cuando no se controla con tragamiento médico

3. Presentacifn repetida de un foco epiletSgeno en estu-
dios electroencefalogridficos, en registros seri?dos Yy
en telemetrfa, y registros activados.

4. Que no exista deterioro importante de las funciones -

mentales superiores.(so,

VTratamiento quirGrgico:

Reseccifn del foco epilept&geno
Craneotomfa exploratoria sobre el foco
Hemisferectomfas

Corticograffa.

Complicaciones de las epilepsias.

‘Las complicaciones en las crisis. generalizadas es que
se presente el status epil€ptico, ya sea por suspensién -
~del medicamento u otras causas, y producir insuficiencia

cardioregpiratoria y producir la muerte del paciente.

Que las crisis parciales se generalicen.

¥ las complicaciones sobre el medicamente gque fueron

50) Ibidem.p. 138
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ya descritas.

Muerte por no cuidar al paciente durante las crisis y

sufrir accidentes.

Pron6stico: El tiempo y la terapéutica transforman
el tipo de descarga. Cuando un paciente se controla bien
en las crisis mayor desaparece la fase clbnica y sélo se
presenta cafida al suelo sin sacudidas t&nico-clfnicas, ©
que en las crisis nocturnas, aparece s6lo el grito sin --
otros fenSmenos. La falta de control de las crisis y su
transformaci6n habla de dificultad para el manejo paste--—
rior. La asociacifn de epilepsia tSnico-cl6nica {gran mal}
y peqguefio mal (ausencia) existe en pacientes bien controla
dos, antes dé que se presente la crisis mayor se observan
3 0.4 descargas de pgqueﬁo mal tipo ausencia. La transi-
cién de la crisis de pequefio mal o 1la crisis mayor se ha
estudiado recientemente éhr medio de computadoras y exis-
teﬁ momentos de trdnsiciﬁp entre un y otra y se ochserva -
la transformacibn dé la espiga onda localizada a la gene~
ralizacifn de la déscarga y la transformacién en una cri-
sis mayor. Las crisis nocturnas s6lc se han observado -
en las fases de suefio lento y nunca durante la fase de mo
vimjentos rapfdos de los ojos (REM). Por lo que se con—-

cluye que el pronSstico es bueno en general.
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Tratamiento en etapa de Experimentacién y los nuevos ade-

lantos en la Epilepsia.

La reseccibn del foco epileptdgenp ha recibide ayuda
“muy valiosa de diversos adelantos modernes, incluyendo las
técnicas microquirfirgicas, hemostasia e iluminacién mejora
das, 'y el advenimiento de drogas neuroptanestésicas (drope
ridol y fentanil). Estas té&cnicas, combinadas con infil--
tracitn local de incisiones del cuero cabelludo, permiten
al neurocirujano llevar a cabo operaciones en un paciente
despierto y cooperativo. Con dispositivos especiales de
prueba, mapas electrocorticales y la respuesta del pacien=-
te a la estimulacifn son determinados los lfmites del foco
epileptégeno, pudiendo entonces resecar cualquier zona de

corceza'epileptdgena.

Otras técnicas neurogquirGrgicas actualmente en consi-
deracifn pere todavia en etapa de experimental, son la ci-
rugfa estereotdxica, de desconexifn, la estimulacién cere-

belosa y el enfriamiento cerebral.(SI)

51)Sutherland. Epilepsias, dlagndstlco y -
tratamiento. p.1302.



2. HISTORIA NATURAL DE LA EPILEPSIA

 AGENTE.

Trastornos nutritivos y metabSlicos, tdxicos,
endécrinos e infecciosos, anomalfas congéni-
tas, traumatismos, de crineo, afecciones in-
flamatorias del Sistema Nervioso Central le-
siones expansivas del cerebro, lesiones vas-
culares, enfermedades degenerativas, heredi-

tarias o congénitas.

MEDIO AMBIENTE. Nivel socioeconfmico bajo, medio, deficien

HUESPED.

te atencién del parto, gque traen como conse-
cuencia anoxia o traumatismos durante &ste.
Tambi&n en este medic se observan frecuente-~

mente el alccholismo, stres prolongados, des

" velos frecuentes y emociones fuertes.

Son susceptibles las personas de medio socio
econfSmico bajo, personas con antecedentes de
padres uno o ambos con epilepsia, hipersensi

bles, alcohélicos.

CAMBIOS TISULARES. Agenesia bilateral de los l6bulos fron

tales. Anomalfas vasculares menfngeas o veh

ESIA TESS N1 B

413
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triculares. Alteracién en el l6bulo frontal,
parietal, occipital ¥ Erontal.

Reclutamiento anormal de las neuronas del con
glomerado epiléptico.

Lesién del tejido cortical, zona de sustancia
gris, vascularizacifn alrededor de las cica--

tricies epileptfgenas corticales.

CAMBIOS ESTRUCTUROFUNCIONALES. Despolarizacidn excesiva de
la mémbrana de las neuxcnas epileptfgenas que
originan deséarga neuronal unitaria y cambios
hiperpolarizantes.

Alteracidnes en la corteza cerebral, cambiocs
motores, sensoriales o sentivias, psicomoto-~
ras.

Activacifn de la sustancia reticular del tron
co cerebral y dei tilamo. .

Cambios en todos los mfisculos del organismo.
’Q de la'presidn intravesical hipersecrecién
de las glindulas salivales y traqueobronquia-
les,

Alteracibn funcional del reflejo de Hering -

Brewer



SINTOMAS Y SIGNOS

SINTOMAS Y SIGNOS

Bl.

INESPECIFICOS. Aura-ventecillo anuncia-
dor, pérdida completa del tono muscular
y pardlisis de los movimientos volunta--
rios que se presenta en forma de ataque.
Cafda al suelo con pérdida del conocimien

to. Grito durante el atague.

ESPECIFICOS, Pé&rdida de la conciencia,
el paciente no responde a estfimulos dolo-
rosos, hay contraccifn simultdnea y gene-
ralizada de los misculos gravitatorios y
antigravitatorios. Hiperextensiﬁn, supre.
sién de la contracci6n por lapsos cada ==
vez mis prolengados, a veces mordedura de -
la lengua, sino se cuida al paciente, sa-
ﬁudidas'bruscas y breves de todo el cuer—
po hasta gue termina la convulsifn. Pue-
de haber relajacifn de esfinteres y por -

lo tanto salida de orina, espuma bucal.

‘Al terminar esta fase el paciente esti -

inconciente, hay confusién, pbnubilacién,
somnolencia. Al final de ‘la fase -clfni- .
ca, que dura de 30 a 60 segundos‘sigue

un perfodo poscriftico inmediato, en don~

de se puede presentar una nueva fase té-
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nica. Simultineamente 105 fenfSmenos ve-
getativos y la respiracifn vuelven a la
normalidad, la boca permanece cerrada.
Esto dura unos minutos, la conciencia es
ta abolida, conocida come fase comatosa,
luego se normalizan los reflejos profun~
dos y cutineos, persiste signo de Babins
ki bilateral. Posteriormente el pacien-
te Se recupera, reacciona a los estIimu==~
los dolorosos, y entra en un suefio pro-
fundo, de duraci&n variable, sale de €1
con cefalea, confuso, obnubilado y can-
sado, sin recuerdo de la crisis en amne-

sia total.

LIMITACION‘DEL bARC. DiagnSstico precoz, historia clfni-
ca, cuadro clinico, Rayos X de crsnéo,
Electroencefalograma, determinacitn de ia
concentracib6n del medicamento en suero,

con t&cnicas de cromatoaraffa con gas,=zlo

i

racifn radio immne e inmunovaloracifn , biore-
trfa hem&tica, coproparasitéscopico,qua
graffa axial computarizada, puncién lumn—
bar, orientacién genética

Tratamiento m&dico: antiepiléptico: Difs '
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‘nilhidanﬁoinato s6dico, valproato s&dico,
Fenobarbital, Clonazepén.

Tratamiento Quirfirgico: Craneotomia, He-
misferectomia.

Corticograffa, Reseccibén del foco epilep

Eﬁgeno.

ESTADO CRONICO. Pasar de crisis parxcial a crisis genera-

lizada. Status epiléptico, deterioro men
tal e insuficiencia cardiorespiratoria y

la muerte.

NIVELES DE PREVENCION

PROMOCION A LA SALUD

Higiene mental, realizando algin deporte como, jugar

cenis; nadar auompaﬁadc, bailar, practicar paracaidii
mo aéompaﬁado, ir'a fiestas, jugar fut-bol, voleibeol,
ir a lé playa, recrearse, Lr al cine, ver la TV. pe-
ro no hasta altas horas de la noche, continuar sus.es

tudios.

Promover un ambiente limpio, evitando hacinamientos. .

Aseo personal y del hogar.
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Mantener una alimentacifn nutricional suficiente y ade

cuada

Promover la higiene en la preparacién dé los alimentos
No tomar alcohol, cafe, coca cola, chocolates

'Evitar actividades forzadas de energia

Evitar stres prolongados,

Evitar los desvelos, dormir por lo menos de 6 a B ho;—

ran en el adulto, y en los nifos de 9 a 12 horas.

Cocer bien la carne de cerdo, y lavar perfectamente

las verduras
Realizarse eximenes prenupciales
Promover las visitas médicas

Examen m&dico y de laboratorio a personas aparentemen

te sanas,

Lavarse las manos antes de comer y despufs de ir al -~

bafo.

Evitar accidentes en el hogar en la calle y en el tra

bajo.

PROTECCION ESPECIFICA

Orientacién scobre el padecimiento a grupos expuestos}



alcohblicos, personas con antecedentes de familiares
epilépticos © con otra enfermedad mental como esquizo
frénicos, e hijos de padres epilépticos.

Deteccién de personas epil&pticas entre la poblacidn
No exponerse a alturas en donde puedan caerse.
Atencién del parto con personal profesional eficiente.

Control de los procesos infecciosos y parasitarios que

puedan extenderse al Sistema Nervioso Central.
Deteccibn de personas con teniasis y cisticercosis.
Tratamiento de traumatismo craneoencefdlico
Control de convulsiones asociadas a hipertermia.

Orientar al paciente sobre la importancia de ingerir
los medicamentos y las cénsecuencias que trae el sug

penderlos.
2 H
H
'

B5.

i .
Orientacién a la familia sobre lo que debe hacer y ob -

servar durante las crisis,

Protegerlo de golpes posibles, gque no se muerda, Ver

.81 saca espuma, Micciona, duracién y lugar de inicio.

Orientacibn sobre los lugares en donde se le pueda -
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realizar estudios de genética.. .

- Orientaci6n psicolégica y emocional al paciente.

.- Vigilar a madres de alto riesgo (adolescentes, muje--—
res con historias de partos diffciles, adictas a dro-

gas, diabé&ticas e hipertensas)

- Controlar infecciones de la infancia (sarampifn, paro
tiditis, meningitis, bacterianas) con vacunas.y el sa

turaismo.

- DIAGNOSTICO PRECOZ

El diagnéstico se realiza por medio deila historia -

clinica y el cuadro clinico.

TRATAMIENTO

- Tratamiento médico: Difenilhidantoinato s8dio, val-.
proato sf6dico, Fenobarbital, Carbamazepina, Diacepam,

Clonazepdn, Niclosamida.

- Tratamiento quirfirgico: Cranectomfa, hemisferectomfa,

reseccifn del foco epileptdégenoc.

- Tratamiento de enfermerfa: Apoyo psicolBgico y emo-

cional al paciente y familia, orientacién sobre el -
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padecimiento,y hdbitos higiénico-dieté&ticos.

LIMITACION DEL DARC -

- Tomar los medicamentos indicados a la hora y dosisg -~
exacta.

- Seguir todas las indicaciones médicas.

- orientar al paciente y familia en todo lo relacionado

al padecimiento

- Mantener buena relacifn enfermera paciente, orientin-
dolo respecto a visitas mé&dicas, Favorecer la salud
mental a través de la recreacién, y en general promo-

viendo la salud.

- Promocifn y ejecucifn de investigaciones socio-médi-
cas de la epilepsia,en todos los niveles de atencin
cuyos resultados orientarfan a la realizacién de un

programa Nacional de Prevencidn y control de la epilepsia

La relacidn que la enfermera guarde con el paciente
es importante para la rehabilitacién gue comienza después

del control de la crisis.



REHABILITACIGN

- - ‘Insistir eén la toma y no suspensifn del medicamento.

- Incorporar al individuo al medio ambiente y a la so--
ciedad

- Estimular al individuo a sequir sus estudios o a que
trabaje,ya que la actividad tiende a inhibir y no a

estimular las crisis epilépticas,

- Orientar al pfiblico para que coopere con el epilé&pti-
co, proporcionandéle trabajo, no se burlen de &1, y

lo ayuden emocional y psicol8gicamente.

88.
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3.

HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA

3.1,

Datos  de IdentificaciGn

Nombre: L.T.M, Edad: 24 ahos Sexo: M.

Edo,Civil: Soltero FEscoclaridad: 4to.sem. de la

carrera de Ingeniero mecinico electricista,

Ocupacidn: Estudiénte. Religifn CatSlico.
Nacionalidad: Mexicano Lugar de Procedencia: 0a

xaca. Ingreso: 19 de julio de 1984.

Nivel y Condiciones de Vida:
Habitacién,

El paciente vive en un cuarto, con una cocina, -
un bafio y un pequeiio patio, cuenta con suficien-
te iluminacién y ventilacifn. El cuarto es ren-
tado, de construccién de concreto, ubicada en la
colonia Iztapalapa {centro), cuenta con animales
domésticos como: p&jaros, y una perra en la azo-
tea. En cuanto a los servicios sanitarios cuen-
ta, agua intradomiciliaria, tienen un conzrol de
basura de cada tercer dfa o diario la tiraa, la
guérdan en una bolsa de plistico. Cuenta con -
drenaje y bafio familiar. En toda l1a colonia --
existe pavimentaci6n, y vias de comunicacién,co

mo trSlebus, autsbuses Ruta 100 y particulares,

90,



peseros; estos comunican al centro del D.F. y -~
fuera como cdrcel de mujeres. En cuanto a recur

sos para la salud tiene IMSS.

HAbitos higiénicos:

Se bafia diario, cambiindose de ropa totalmente,
en cuanto al lavado de las manos lo realiza cada
3 veces al dfa o mis, debido a gque estSi por lo -
regular todo el dfa fuera del hogar. El aseo bu
cal 1o realiza 2 veces al dfa, al levantarse y

en la noche.

H&bitos Dietéticos.

En cuanto a la alimentacifn vemos que es deficien
te; como la mayorfa de los estudiantes. En la ma
fiana al irse a la escuela toma un vaso de leche

con un pan, y a veces quisade o s&lo lo primero,

esto entre semana, los sibados y domingos si rea-.

liza las tres comidas adecuadamente; ingiriendo
.los cuatre grupos de alimentos, cereales, legumi-~
nosas, carnes, leche y sus derivados, ﬁrutas Yy -
verduras, 7
Estbs alimentos también los consume entre semana
pero no realizando las tres comidas como debe —-—

ser, en ocasiones s6lo realiza una comida al dfa

91.
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dque por 1o regular es en la cena, por lo que ve-
mos aqui un problema ya gue se carga al estbmago
en la noche, cuando todo el ofqanismo estd en rg-
poso Yy nc ayuda al metabolismo de los alimentos.
Menciona el paciente que en la escuela a veces -
se compra torE;; o guisados si tiene dinero, y -
llega a su casa a comer a las 2:30, 3:30, 5:30,
6:30, dependiendo de su horario de clases, y de
que se quede ¢ no a la biblioteca, o .con sus‘com
pafieros. FEl alimento que le desagrada son las -
‘papas con rajas, y el que m&s le gusta son las -
frutas.

La eliminacidén vesical la realiza 4 veces al dia,
ﬁaﬁana, medio dfa, tarde y noche, por lo regular.
La eliminacién intestinal la realiz; dos veces al

dfa por lo regular.

Su descanso lo realiza en la tarde mientras come,
o se giente a ver un rato la 7TV. y posteriormen-~

te empieza a realizar sus trabajos y preparar sus
cosas. para el otro dfa. El sfbado y domingo rea-
liza quehaceres dom&sticos de la casa, lava su ro
pa'y se la arregal, y estudia, Los domingos a ve

ces ve la TV. mientras hace su tarea. En rela- -

cién con el nimero de hrs., de sueno, realiza 6 hrs
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de 10 pm a las 4:43 a.m, para irse a las
5:15 o 5:20, para entrar a las 7:15 de la
mafiana, ya que asiste a la facultad de In

genierfa en Cuautitl&n.

Recreacién: Casi no la tiene, sélo la televi- -
sifn en sus ratos libres, cuando no va a clases
pox;' vacvaciones, va al cine, teatro o juega fut-
bol, basquet bol, pero no tiene un deporte.defi-
nido, estudiaba Karate, péro lo abandono por no

tener tiempo, ya que iba en la mafana.

' COMPOSICION FAMILIAR.

PARENTEZCO EDAD OCUPACION INGRESO MENSUAL
Padre 55 afos empleado $ 240,000%
Madre finada - - ---
Hermana 28 afios estudiante T
Hen;lana 26 afos " - -
Paciente 24 anocs " -

* Salario minimo para 1988 §$ 240,000.00

DINAMICA FAMILIAR

La familia se encuentra unida, se cuentan todos



sus problemas y tratan de resolverlos entre todos,
ldebido a que es pequeifia no tienen problemas noto-
rios, juegan y trabajan cuando asf{ se organizan -
en cuanto a la enfermedad del paciente todos tra-

tan de cooperar con E1.

DINAMICA SOCIAL. El paciente se carateriza por
ser una persona responsable, est% informacibn ha
sido recopilada por sus vecinos y m&dico, dedica-
do a lo que tiene que realizar, tanto en el estu-
dio come en el trabajo, cuando lo ha realizado,
es una persona sociable y respetuosa con los de-
mis, no fuma, ni toma, es decir, se cuida por su
enfermedad, aunque antes de &sta no lo hacfa tam
poco; en cuanto a su comportamiento diario; no es
una persona que falte a su casa sin avisar, si va
a ir a una fiesta avisa, aunque no asiste a é&sta
seguido, pero trata de hacerlo por recomendacifn
médica, &ste le mencionS que le falta distraerse,
noes irritable, si le hacen bromas basadas,si -

se enoja, es tranquilo.

VIDA COTIDIANA. Como se mencioné antes, de lunes
a viernes asiste a calses hagta Cuautitldn, de

7:15 a 2 pm. llega a su casa como a las 4 o 4:30

94.
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pm, come, se bafia y prepara o realiza su tarea.
Se duerme como a las 10:30 de la noche. Los si-
bados y domingos se levanta m&s tarde como a 1as
9:;30 de la mafnana, almuerzan y realizan guehace-
res del hogar, en la tarde estudia y a veces ve
la televisidén, en la noche sale con sus hermanas
a comprar para merendar, o con su papé a veces va

a la iglesia en los domingos, o van todos.

Padecimiento Actual

Paciente con diagnfstico de epilépsia generaliza-—
sa {gran mal),‘nocturno, que se presenta a la con
sulta por medicamentos para su control, mencionan
do que sentia un dolor en el estGmago, por lo de-
mis se encuentra tranquiloc, bien alineado, ubica-
do en tiempo, espacio y persona. Inicia su éadé—

cimiento a los 19 afios con la crisis convulsiva

nocturna, estas crisis las ha presentado tres ve-

ces a partir del anc de 1984 a 1988, La sequnda
por que el paciente no aceptaba su enfermedad; -
afin no la ha acep-ado completamente, dej8 de to-
mar el medicamento y la tercera por olvido de &s-
tas al salir de vacaciones por 3 dfas a provincia.
Posterior a &stas crisis el paciente esta concien

te dg eue debe ingerir sus medicameﬁtos y hasta -



la fecha las esta tomando correctamente y prueba
de ello es 3ue no ha tenido otras crisis desde -
el afio de 1387. Aunque alin no acepta la enferme
dad, pero se cuida ya que refiere que si deja de
tomar el medicamento (por olvido) siente gue se

le va a desencadenar la crisis. Lo que a é1 le

preocupa es que se vaya a ser adicto a el medica
mento, aungue ya se le explicfn que no va ser =--

ast.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Presentd ernfermedades de la infancia, tosferina,

viruela, sarampifn y resfriados comunes. En re-
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laci6n a los antecedentes del momento del naci--

miento, no se tiene mucha informaecifin, lo referi
do es que al nacer raspirS y llor6 al momento de
nacer, sin problema alguno, la persona que no pu
do haber dicho lo verdaderamente cierto es la ' ma
dre, péxo fallecis cuando el paciente tenfa 4 -—-
afios de edad, a partir de entonces familiares --
del paciente, refieren que el paciente sufrif mu
¢ho, ya que en esta &poca vivian en Oaxaca en un
pueblo, que no tenfa comunicacifn, en deonde el -
padre tuve que salir de este lugar dirigiéndose

al D.F. para poder mantener a sus hijos, dejéndo
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los con su hemana. El paciente durante un afo
por 1o menos sufri6, psicollgica y emocionalmen-
te, ya que al no tener el carifio de su madre y
del padre se sintif s6lo, mencionan que lloraba
todas las mafanas al despertar y en la tarde al
dormirse, ¥ a veces durante el dfa. Posterior--
mente el padre se los trae consige a la capital.
En la capital para ayudar & su padre, trabajf en
tagquerias con horario de 12 horas o més, siempté
nocturnos, posteriormente cuando iba ya a clases
a veces trabajaba en la noche, esto como dije =--
eran por temparadas hasta la actualidad, pero en

menor grado.

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS.

Abuela Materna. Finada, se desconoce la causa,Q
presentaba dolor, cBlico desde
afios atris. '

Abuela Paterna. Finada, de desconoce la causa.

abuelo Paterno. Se cree gu murif a consecuencia
del alcohol al verse afectado el

estOSmago 0 higado.
Abuelo Materno. Intoxicacién alcohSlica

Madre. Finada hace 21 afios, por compli-
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cacién durante el puerperio, es-
to deduciéndolo por los comenta-
rios de los familiares, pudo ser
que le hayan gquedado restos pla-
centarios, dejd a una nifia de 2

meses y medio, que pdsteriormen—
te muri6 por falta de cuidados

en la alimentacifn.

Exploracifn Fisica
Por Aparatos y Sistemas.
SISTEMA ESQUELETICO

Sin_problemas

SISTEMA MUSCULAR

.realizacién_de_la_prueba_de_reflejo_rotulianos.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

No_existe _ningln problema_de cardiopatfa o_circu-

lacifn.

APARATO RESPIRATORIO

No_existen estertores, ni_sibilancias, la_respira

cibn_es_normal de_22 por minuto, pulso_de_B80.

APARATO DIGESTIVO
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sin_problemas_de_infeccifn_urinaria.

APARATO REPRODUCTOR

Normal

PIEL

Buena coloracifn_de_tequmentos, hidratasz.

SISTEMA NERVIOSO

Presenta_crdneo_normal, sin _mostrarse_ers_las_ ra-

diograffas_caleificaciones, el paciente se encuen

tra_trinquilo y_centrado en_sus_ideas, =ticado_en

SISTEMA ENDOCRINO

1
[\)

tiene

Su_tensifén_arterial es normal, 120/B0,

ningfn_problema_endScring. e

Talla. 1.60 cm.

Peso. 56 kg.
Historia Clfnica realizada el 2 de septiembre de

1988

3.5. Exdmenes de Laboratorio y Gabinete

TIFO CIFRAS LEL PACIENTE NOPMALES

T
S-oct-84 Hematologfa #b 19.9 15.8 - 16.0
: : Hto 54 - -

CMIG 31 - -




S—oct-84 Examen general de FH.7
Densidad.1018
Albdmina, - .
———————————— Glucosa. Huellas ___ Sin huellas.
9-oct-84 Coproparasitosct- Hymenolepis Nana *  Sin pardsitos
pico.
28-jul-87 Coproparasitosct— Hymenolepis Nana * " "
pico.
15-ene-88 Coproparasitoscs~ Hymenclepis Nana * " "
pice.

* Este dato nos justifica el porque del dolor en hipocon—-

drio del paciente.

FUENTE: Expediente del paciente.

EXAMENES DE GABINETE

OBSERVACIONES

19-noviembre.

Rayos X de créneo

Nommal.

sis coonvulsiva,

Boveda creaneana,su-
turas y silla turca nommales,
existen atenuantes de una cri

18-noviembre/84 Electroencefalograma. Normal. Sistema motor coordi
nado.
20-abril-85 Electorencefalograma. Normal. Limites normales. E.
Focal.
S.motor-coardinado.
FUENTE: Expediente del paciente

falogramas gue conserva el paciente.

3,6. Diagn6stico de Enfermerfa

Paciente masculino, de 24 afos de edad, de nivel socio-

y radiograffas y electroence

100.
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econ8mico medio-bajo, originario del estado de.Qa-
xaca, conciente, ubicado en tiempo, lugar y perso-
na, bien hidratado, con buena coloracién de tegumen
tos, presenta el diagndstico de epilepsia generali~
zada (gran mal}, temeroso, deprimido, no acepta su
enfermedad, presenta duda sobre la consecuencias que
le producir&n los medicamentos, y por cuanto tiempo
seguird tomindclas. A la palpaéién presenta dolor
en epigastrio, se encuentra parasitado por hymenclep

is nana.

pinSmica Familiar. La familia estd integrada por -
el padre, dos hermanas mayores que el paciente y &s
te, La madre fallecil desde hace 21 afies, en el afio
de 1978, cuando el paciente tenla 4 afios de edad, a

pesar de la ausencia de la madre, la familia es unida.
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4.1 Desarrollo del Plan

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y

NOMBRE. L.T.M,
SEX0:  MASCULIND
EDAD: 24 ARos
ESTADO CIVIL: SOLTERD

UNIVERS IDAD

NIVEL EDUCATIVO: 50.SEM, DE IME.

OBJETIVOS.

NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
OBSTETRICIA

DIAGNOSTICO MEDICO, EPILEPSIA GENERALIZADA
(GRAN MAL)

D de Paciente ]
afos de odad, conciente, ubicado en tiempo, lugar y

persona facte exprosiva, alifiado, hidratado, marcha

nomal con buena de
del Bstado de Omxaca, de nivel socio-econdmico medio
bajo, presenta el diagnSstico de cpilepsia generaliza
da (gran ml) desde el aio de 1984, sus criais conval
sivas sc caracterizan por prosentarse en la noche,se
encuentra temeroso, deprimido, no acepta su enfermo—
dad, presenta @udas schre 108 efectos no deseados que
le producisdn los medicamentos, y por cuanto tiempa

los tamard. A la palpacién abdominal refiere dolor

en epigastrio,

1. Crientar sohre el padecimionto al paciente y familiaparaque lo sepan comprender.

2. Tlustrar al paciente y familia respacto a las modificacionas que debe tener en sus
&nico-personal y anbiental,

3, Explicar la importancia d¢ la higiene mental o sslud mantal.

hibitos higii

4. Orientar a la familia scbre la importanc:
nal, en el control de la

que tiene el apoyo psicolégico y emocio-
enfermedad del ;nciznm.

5. Crientacitn sobre parasitos v medidas de prevencin que se deben sequir,

€01

IMAMIFESTACIONES CLINICAS RAZON CIENTIFICA

A. DE ENFERMERIA

WCCIONES DE_ENF

CIENTTFICA DE TAY
"ERMERI.

EPILEPSIA

Crisis comvulsivas

serie de

lda de relacifn.

de los misculos de

- Chsarvar y -Es birin-!
e involuntarias | la secuencia de los — | da pistas en cuanto a
1a vi sintomas. Sitio de - | la situacifn del foco

. inicio de los movimien] epileptfgeno en

tos, rigidez, posicifn

puss de la crisis, mo-
Gespués del

-La accién antiepilepti!
ca “el aifoniihidants|
toinato sédico san el
de 1os 46—

ataque, ducrme o no —
hay incontinencia vesi
cal

Belicar 1a irportan-
12 que lone 5h tomas]
o1 medlcanantos

Cifenilhidantoinato S8

dico, 100 mg, 1x3 dfa.]

nes, el aodio a traves)
de las

versos procesos secre-
torios inducidos por por el
calcio, incluyendo hor

monas y neumtransmso
For lo que el mer

EVALUAC]ON

Sin canplicacite



Cabeza hacfa atrss

Boca cerrada

Por ccnt.xaccxcaru.s es-—!
pasmidicas y espira- -

i6n foreads dol aire

a través de las cuerda

vocales parcialmente -

cerradas,

Debido a la

Colocar la cabez de la
do, sobre un cojn.

Colocarle un taqueta en

te aprisionando entre
los dientes, la punta
G la lengua (20 a 50).

salida de espuma.

Crisis Clénica (1-10')

Suefio Profundo 6 ctapa
de cama (5-30").

ra de los misculos me-,
senteros.

Por hipersecrecién de
las. gldndulas saliva—|
les y traguecbronquia-!
les.

lajaciones de los (e
5.
Exhaustacidn de las —i
neurcnas del cerchro y
acidemia mrawliaa .

formacisn
Bl IR el pxxﬁvi
e

te que lo rodea.

la boca antes que la —
cierre campletamente.

Colocar al paciente en
dectbito lateral,

Protegerlo del ambien-|

vigilar al paciente e
identificar los signos
de aparicién de una
nueva crisis.

Favorece la salida de
secreciones.

Evita lesiones de la cxf
beza al golpear contra
alguna superficie dura

Bvitar de la

No huto camplicacion-
as.

Sin compl

lengua o e carrillo.
No intentar abrir la bg
ca si hay espasmo mus-
cular, ramperse
los dientes y lesicnar-
se 105 labios y la len:
qua.,

El paciente no pucde
glutir durante las cri|
sis y esto facilita eI
cién y facilita la res.
pixacitn,

Bvitar 1

84 Sin camplicacicnas.

Sin oampli

por traumatisms.

Varias crisis sequidas
Tepresentan una carga
para el aparato cardip

e AR e
dfaca aguda y merte.

perdida de 1a postura -
(Se cae).

Apnea
(Crisis Tonica)

Rfgides muscular (hipez|
extensifn del tronco y
extremidades).

For inhibicifn del sis-

cia y del tano
El Sistema Reticular a)

70 recibir un £lujocond de
impulsos de ~

parte
baja del mesencttalo.

s cerebra-
les h.rubxdare.s inter—

ienen .
Cifn de 1a crisis, sa
primiendo por lapzos cd
da vez mis prolongados |
1a contraccién ténica.
Por contraccién simii-
tanea y gencralizada -
de los masculos gravit
torios y antigravitatos
rios.

vigilar el estado de -

ia.

a1 paciente
Ipes can miebles
u objetos que lo ro- -

Mantener vias aéreas
permeab;

es.

Aflojar la ropa.

No sujetar al pacien-
te,

Evitar traumatismos al
paciente,

Favorecer la ventila- —i

Sin complicaciones,

sin camplicaciones.

No hubo camplicaciones

cién cuando inicie nue-)
vamente la

}n:ﬂ.&ta la respiracién)
evita

irculacién y cam
pm!icmes. Lu contrag
cianes s son

potentes y se puede oris
ginar una fractura.

el paciente respiro =
durante las
ciones clénicas.

No hubo complicacion
es.




ANSIEDAD O
ANGUSTIA,

crinis convulsivas y —
"adiccidn® al medi
to.

Cefalea Xnt.urum. ¥ dotod
en todo el cuerpo.

qu\mms sobre la vida
la muerte,

vasodilatacién cere- -
by

~Lolor por el gian uso
de los mdsculos las -
fibras musculares su-
fren distensitn y de-
bilitamiento,

Desajuste emcional qua
i en un i

1 destino, anorexin,ca

falea dolores musculas

iTener mindo de sufrir -

to de opresién torturan-
te de una espera de st
mexced ame]

que provoca
tenaldn, aprensitn y de-|
pendencia.

ico debido a una reaccidn
1 cuaqy

apetito, sentir-
#e w010, inferioridad,
trists, i i

reaccifn a una amenaza
cbjetiva

Se eleva la enzima monot

a nivel da
los botones pre-sinptil
cos.

~Vigilar el sorento -
en que el paciente

Al despertar el pacien-
te presenta cefalea,

, ubi—]
carlo en tiewo, lud
ar, persona, expli-
carle 1o ocurrido y
evitar cafdas.

- Adninistraci6n de -

¥i
sin recuerdo de la cri-!
sis en amesia total

Inhibe la biostntesis -|

Orientarlo en que con-t
siste la angustia y g
m repercute sta en

su padecimiento.

~Durante el termor eld
va la adrenalina,pro-

les p&lidez y temr o

-arientarlo a que debel
controlar sus awcio-
nes y miedos, a 1o -

cunt’dabe voladarae.

~Bxplicarle que el me
dicanente no forma
bito.

Ge las
e eauil Salicid Bato do PRTE I:lcque—
lico, 1 tab. ¢/6 u |ando irrevesiblemente
8 hra. 1a mxnm ciclooxigena-

cataliza la reac!
ci&\ del &cido ar: midg
nico a endoperGxido:

EL paciente en estado -
de angustia secreta qral

ina_y nor:
dronalina) Estas aumc-!
tan el metabolismo,pro-
vocando taquicardia, pol
lipnea y diaforesis.

-ourants el medo la e
gestifo se detiene

Sin camplicaciones.

Disminuyd su angustia.

Disminuys. el temor.

Goservar si aumenta el
cuadro depresivo y

vigilar al paciente —
frecuentemente.

~Orientarlo en activi-)
dades sociales y re~
creativas.

—Canalizarlo con un
Psxq\nﬁm o Psmq\.ui
tras.

~Alentarlo a superar
sus sentimientos de -
gatina v =u denasia~
da corpenetracidn en
cuanto a sus convul-
siones.

~Orientarlo en el pro

to, pueden ser tomados
sin peligro durants —
afios, no producen dafo;
si el tratamiento es -.
supervisado por el mé~
dico,

Si 1o code el cuadro dal

gl
Dismiruye 1a tensin,
relaja los misculos y
la mente.

-1a actividsd tiende a
inhibir y no a estimu-|

1az das criaia convul-

—Al valutar el g'radc de
presitn, se
1to

en
do no smeritario se vid
gilars al paciente.

s epilepaia mo es una -
foma ds locura, e una
enf - -
lbhlphhq\!sigaesty_
diando y- lograr una ca-)
rrera,

-to se ha conprobado laf

blema del
e hijos.

ria de la epilepaia,pe!
o no ssp:fvan de]'.

Se canaliz6 &l Insti-~




_ PARASITOSIS
{HYMENOLEPIS

NANA} .

-polor en epigistrio.

Lpebido a que el cisti-
cercoide sale a luz in-|

testinal, evagina su ed

oflex y se fija a la my
cosa de la parte infe— |
rios del instestino del

Fexplicarle la importan
cia que tiene comuni——

nas de confianza en,la]
escuela y trabajo.

decimiento.

larientacién sobre hibit
tos higiéni

car su problema a persd

l-orientaci6n sobre el pg

ia~Es eficaz contra loe —j

milia al epiléptico poy
sufrir esta enfermedad 4
-En caso de que presentd
alguna crisis, las per-
sonas lo pueden atendey]
sin que les causa repul
si6n o espectdculo.

~La liynenolep:s nana es
una tenia que causa in
feccibn e infestacifn.
Hibita en el tercio sud
perior dal fleon. Se
encuentra en las ratas
y ratones. EL huésped
definjtivo es el ham—
bre, ratas y ratones.
La transmisi6n es direg
ta de mano a boca, por
aqua o alimentos conta
rinados.,

paréisitos aduitos en 14
luz del intestino, pexq
no contra log cisticer

~Porgue 1cs huevos del

Disminuy$ el dolor ab-
daminal.

Han mejorado 108 hfibi-
o nioien

tespane}.mrbmln-

el hambre mismo del ano
a la boca.
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CONCLUSIONES

Revisando la fisiopatologfa de la epilepsia se pudo en
tender la importancia de @sta y los mecanismoes gue la zrodu
cen, lo que permitid proporcionar una mejor orientacié:z al

paciente y familia en el primer nivel de atencidn.

El &rea en donde se lleva la desorganizacidn maycr de
las neuronas durante las crisis epilépticas es oorteza can-

tral y afectan las 4reas sensitivas Yy motoras.

La epilepsia es mis frecuente en las mujeraes, y ex el
medic sccio-econbmico medio-bajo, por los deficientes L&bi
tos higiénicos personal, ambiental y en la preparacidn de
los alimentos, trayendo como consecuencias enfermedades v
comp;icaciones de &stas comc la cistecercosis, parotiditis,
sarampi6n, saturnismo, traumatismos cerebrales. En este -
medio no se lleva un control prenatal adecuado lo que re=-
percute en la salud del producto. Estos problemas pueden
desencadenar la aparicién de las crisis epilépticas, aun-—

gue su verdadera etioclogfa se desconoce.

Analizando las formas clinicas de epilépsia, permitid
diferenciar la posible &rea lesionada o Srea qﬁe origina’

las crisis epilé&pticas del paciente, asf como la modalidad
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de &sta, que fué la epilépsia generalizada, con inicio en
el lébulo temporal del cerebro, est6 permitif aplicar ac~-~
ciones de enfermerfia especifica y generales en el primer ni

vel de atencién para la familia y paciente.

El diagnbstico de la epilépsia se realiza mediante el
cuadré clinico y la historia clinica. Se comprueba con -=-
ex8menes de laboratorio y gabinete, como gon Biometrfa Hemf
tica, Quimica sanguinea, coproparasitoscépico, electroence-

falogramas, tomograffa axial computarizada, rayos X.

Los pacientes con epilépsia necesitan realizar un cam
bio de vida en lo que se refiere a su alimentacién, no to-
mar aleohol, café, coca cola; deben de realizar ejercicios
y recrearse, para mantener una salud adecuada; evitarén el

desvelo y las emociones fuertes.

Con frecuencia se ha hecho notar que los problemas so
ciales, psicolBgicos y de la conducta que con frecuencia -
acompanan a la epilépsia pueden representar un “"impedimen-
to" quizd mis importante que los propios ataques. Esta en
fermedad impone sentimientos de miedo, alinacifn, depre— -
s5i6n e incertidumbre., Y el paciente debe enfrentarse al
temor siempre presente de un atague y sus imprevisibles -

consecuencias,. por lo que es muy importante el apoyo que
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la familia y la sociedad presten a estos pacientes.

El desarrollo de las t&cnicas de tratamiento en neuro
cituéias y el descubrimiento de nuevos medicamentos anti--
epilépticos ha permitide que se tenga un mejor pronbstico
para este tipo de enfermedades, por lo que los pacientes gque la
sufren deben tener confianza en la terapéutica que el médi

co les indique.

Las caracterfsticas que el paciente en estudio presen
t6 y que son de gran utilidad para que pudiera originarse
la epilépsia, son las tensiones prolongadas en que‘vivié -
durante su inféncia aunado con jornadas de ;rabéjo noctur-

nas de 12 o mds horas.

Aungque no se ha definido aln su verdadera etiologia,
se. le ha canalizado al Instituto Nacional de Neurologia pa
ra exdmenes mis especializados, y para obtener consejo ge=-

nético.

Al paciente y familia se le realizd un plan de aten-
ci6n de enfermerfa sobre la epilépsia y hibitos higifnicos,
ya que el paciente se encuentra parasitado por 'la tenfa Hy
menclepis nana, la cual se transmite por roedores, eatos

contaminan los alimentos, muebles y utensilios domé&sz:icos.



La evolucifn del paciente en estudio .es satisfactoria,
la orientacif6n de enfermerfia ha permitido lograr que el pa-
ciente actualmente se encuentre tranguilo y éstable emocio-
nal y psicol6gicamente. Debido a su gran repercusifn del
padecimiento en la vida social del individuo y por ser una
enfermedad de larga duracifn es necesario que su terapfuti
ca se encamine con un programa encaminado a satisfacer las
necesidades especfficas de cada paciente, y no s6lo a con-
siderar la prevencifn de los ataques, tratando de determi-~
nar y tratar la causa subyacente primaria de los ataques,
prevenir su recurrencia, y lograr un conocimiento cabal --

del enfermo y de su relacifn con el medio ambiente.

Se realizari un examen cuidadoso del estilo de vida y
‘del medio ambiente del sujeto para determinar si ciertos - -
factores del mismo desencadenan los ataques, todo esto se

lograri en el primer nivel de atenci®n.

108,
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GLOSARIO

ADICCION

AFERENTE
AGENESIA

AGITACION

AGRES 10N

- ALIENACION
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Dependiencia de una sustancia qufmica al

extremo de establecer una necesidad fisig
16gica, esta filtima se manifiesta con sin
tomas de abstinencia cuando la droga es -

descontinuada.
Que va de la periferfa al centro.
Desarrollo defectuoso o falta de partes.

Inguietud severa, una expresién psicomoto.

ra mayor de tensidn emocional

Usase como un ataque verbal o ££sic§, a -
veces de orden simbflico, que estd encami
nado a descargar tensiones del interiox

de la personalidad hacia el ambiente inme

diato.

Término dado por Pinel para los trastor-
nos mentales en el sentido de la que el

enfermo se ha hecho extrafio en s$ mismo.



AMMON ASTA DE

" AMNESIA
ANARTRIA

ANOXEMIA

ANSIEDAD,

APOPLEJIA

Eminencia alargada en el cuello del

asta inferior del ventrfculo lateral
del cerebro. Las impresiones olfato
rias se ponen en relacifn con las de

otros sentidos.

Pérdida patolfgica de la memoria, de

origen org&nico, emocional o ambos.

Imposibilidad de articular las pala-

bras por causa de lesiones cerebrales
Falta de oxigenaci®n de 1la sangre.

Estado de aprensi6n, lesifn o inquie-
tud que arranca de una anticipacién
de peligro, la fuente del cual es,deg

conocida en buena medida.

Sindrome caracterizado por la supre-
si6n mis o menos brusca y compleja
de las funcienes cerebrales, eviden-
ciado por pérdida del conocimiento,

de la sensibilidad y de la motilidad,

sin modificacién esencial de las fun

¢iones respiratoriac y circulatoria,

11l.
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APOPLETICO Relativo a la apoplejia.

AREA DE ASOCIACION cualquier regidn de la corteza cere- -
bral ocupada por neurona gue comunican un
drea de proyeccifin con otra, en el mismo

hemisferio.

AREA MOTORA Las circunvoluciones frontal ascendente y
ciertas dreas de la circunvolucifn parie~
tal ascendente donde estdn situados los -

centros nerviosos del movimiento.

AREA PARIETAL Porcifn del cerebro detrds de la cisura’
de Rolando que comprende la circunvolu- -
cifn ascendente y el resto del l8bulo pa-—

rietal. '

AREA PIRAMIDAL  Area motora

AREA DE FROYECC[@ Area psicomotora.

AREA PSICOMOTORA Areas de la corteza cerebral, se relacionan
con las funciones sensoriales y motoras del

cerebro, unidas por fibras de proyeccién de

las partes subyacentes del Sistema Nervioso
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Central.

AREA PSICOMOTORA Zona de lq corteza cerebral relacionada -~
. con la integracidén y transmisién eferente
de la expresién motora resultado del estf

mulo sensorial.
AREA ROLAMDICA Area motora.

AREA SENSORIAL Regiones de la corteza cerebral donde ter
' minan las vias aferentes de los Grganos -
sensoriales y que se consideran, por lo -

tanto, como centros especificos de diver-

s0s sentidos.

AREA SOMESTESICA Area destinada a recibir las sensaciones

tdctiles en la circunvolucifn postcentral.

ATONIA Pérdida por parte de un tejido u &rgano -
‘viviente de &quel grado de vigor de ten--
si6n.y de consistencia que recibe el nom-
bre de tono. El &rgano o tejido fojo, re-

lajado privado de vigor y consistencia.

_ATGNICO »_" Sintono, con pé&rdida del tono.



CEREBRO

cLéNIco

CLONUS
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rorcibn superior del encé&falc. Se compone
de dos mitades laterales o henisferios,reu
nidos_éntre si por las partes interhemisfé
ricas (cuerpo calloso; gquiasta Sptico e hi
p6sisis). Cada hemisferio comprende: 1.~
la corteza cerebral, provista de los 16bu-
los, occipital, parietal, texporal y fron-
tal y de circunvoluciones. 2.- nicleos cen
trales, comprenden el tilamo, nficleo cauda
do y lenticular. 3.~ los ventriculos cere-
brales, 4.- el centro oval; masa de sustan
cia blanca que ocupa el centro de los he—-

misferios cerebrales.

Los movimientos clénicos son contracciones
que determinan sacudidas aisladas y brus--

cas o fusionadas en una contraccifn.

Serie de contracciones involuntarias, rit-
micas, determinadas por un grupo muécular,
por la extensifn brusca y pasiva de sus --
tendones; espasmo clénico. Representa una

hiperexcitabilidad del arcoe reflejo o por
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supresifén de la acci6n frenadora o regulddg

ra que ejerce normalmente la via piramidal

COMA ' pérdida de las funciones de la vida de rela
cién v preservacifén de las funciones vegeta

tivas,

CONCIENCIA Elemento primario de la experiencia cuyo --
contenido consiste en sensaciones, emocion-
es, imigenes, recuerdos de experiencias si-
milares dependientes de la actividad de la
corteza y al t&lamo Gptico; conocimiento in
terior de la existencia propia y de sus mo-

dificaciones.

CONFUS ION Torpeza intelectual e incocherencia de ideas
con imposibili~ad de coordinarlas y de apre

clar exactamente las sensaciones recibidas.

CONTRACCION Acortamiento de las fibras musculares; es--
triadas o de los m@sculos voluntarios y en
las fibras de los Srganos internos-involun-

tarias.

CONTRACTURA Estado de contraccibn persistente e involun



COHVULS IONES

CORTEZA CEREBRAL.

CORTICAL
CRISIS

CRISIS CLONICA

tavia de uno o mis misculos provocados por

el exceso de tono muscular,

Consisten en una serie de contracciones --
bruscas e involuntarias de los miisculos de

la vida de relacidn.

Capa externa del cerebro formada por una se

rie de capas superpuestas de células y fi--

bras nerviosas. Contiene centros sensiti---

vomotores sensoriales, centros de la inteli

gencia y centros del ienguaje.

Perteneciente a la corteza, o que participa

de su naturaleza.

Cambio ripido que sobreviene en el curso de

una enfermedad o fiebre.

Resultan de una serie de sacudidas muscula-
res mis © menos frecuentes, répidas, ritmi-
cas producidas por la ripida alternancia de
contracciones y relajaciones de los mfiscu--

los o grupos musculares,



CRISIS OCULGGIRA

CRISIS TONICAS

DEPRESION

DESORIENTACION

DESPOLARIZACION

DOLOR

EFECTOR
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Produce movimientos refleijos y asociados

de los ojos.

Consiste en contracciones musculares mis
o menos prolongadas que vuelven rfgido a

todo el organismo o a.una zona del mismo.

Tristeza m6érbida o melancolfa en despro--
porcifn a las pé&rdidas de objetos amoro--

sos que alglin individuo haya sufrido.

Pérdida brusca, parcial o total de la capa
cidad para orientarse en personas, tiempo

o espacio.

Descarga y carga de capas ifnicas en cada
lado de una membrana; causadas por impul-

sOs nerviosos.

Impresién penosa exp-rimentada en una re-
gi6én o parte del cuerpo, transmitida al

cerebro por los nervios sensitivos.

Organ® nervioso terminal que distribuye -

los estimulos activadores de la contrac—-—
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ci6n muscular y la secrecibn glandular,

EFERENTE Forma de conduccidn nerviosa del centro a

la periferia opuesta a la aferente.

" ELECTROENCEFALOGRA- Método que registra grificamente los fend
- Fia ) menos elé&ctricos que se desarrollan en el

encéfalo.

EPICRISIS Crisis segunda o suplementaria, fenfmeno
importante acaecido después de la crisis

Y que la completa.

EPICRITICO Relativo a la determinacidén exacta; el --
' término se aplica a las fibras nerviosas
cutdneas gue reciben las delicadas varia-

ciones de tacto o temperatura.

EPILEPSIA Afeccifn crbnica, de etiologfa diversa,ca
' ‘ racterizada por crisis recurrentes debi--
d@as a una descarga excesiva de las neuro-
nas cerebrales; asociada eventuélmente -
con diversas manifestaciones clfnicas o

paraclinicas.
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EPILEPSIA JACKSONIANA Forma particular Iz epilepsia individuali

EPILEPSIA CRIPTOGENE
TICA

EPILEPSIA.MIOCLONICA

EPILEPTIFORME

EPILEPTOGEND

EPILEPTOIDE

zada por H. Jacks:z, caracterizad por cri
sis que afectan 2 un solo lado del cuerpo
O a un grupo muscllar ¥y Se acompafian de -

pérdida. de la conc:encia.

Se dice de una afeccibn cuya naturaleza o
causa escapa a nusstros actuales medios de

investigacidn.

Forma rara de micclonfa epiléptica con --
trastornos mentalzs que afecta a las ni--
fias antes de la cubertad y conduce a caque

®ia en pocos afios,

picese de una convulsisn semejante a la -
epiléptica, perc 3ue es causada por una -
perturbacifn ceretral particular y-localji

zada, ¢omo cuand: existe un tumor.

Que produce epilépsia, centros o zonas cu

va irritacién provoca crisis epilépticas,

Dicese de una personalidad anormal, -carac

terizada pox irritapilidad eon arranques
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de violencia, tendencias egofstas con pro
pensifn al fanatismo en sus diferentes as

pectos,

ESPASMD ~ TONICO Contraccibn muscular endrgica e involunta

ria y persistente.

ESPASTICIDAD Exageracidn de los reflejos miotdticos es
pinales manifestada por medioc de hiperto-
nia muscular; ésta se caracteriza por ma-
yor contraccidn del misculo distendido,
exaltacidn de reflejos profundos, clonus
descenso laminar del reflejo miotitico eg

pinal y ensanchamiento del drea reflexSge

na.

FLACCIDEZ . Calidad de f£4cido, a8bil, laxe, flojo,blan
‘ do.

FOCOS GLIASICOS Centro principal de un procesc morboso con

hiperplasia de la neuroglia en el cerebro

o médula espinal, localizada o difusa.

FORMACION RETICUWLAR Area de sustancia gris dispersa que contie

ne fibras blancas, sus partes se localizan



© GRAN MAL

HEMISFERIO

HEMIHIPOSTENIA

HEMIPLEJIA

HI1PERPOLARIZA-
clon

HIPERREFLEXIA

HIPERTONTA

en la m&dula espinal, puente, mesencéfalo
y diéncefalo, participa en la regulacién

de los estados de cgnciencia Y vigilia,

Epilépsia con accesos frecuentes, sfibitos

profundos y pé&rdida del conocimienta.

Cada mitad lateral del cerebro o del cere

belo.

pebilidad, astenia, moderada de la mitad

del cuerpo.

Abolicién de la motilidad voluntaria de =
la mitad del cuerpo, salvo la zona de inex

vacién facial gque es doble

‘Cuando en el interior de la célula se vuel

ve mis negativo que el exterior cuando es-
t4 en reposo, lo gue provoca dificil gue
la neurona genere un potencial de accifn.

Exageracifn de los reflejos.

Tono o tensifn exagerados especialmente -



HIPORREFLEXIA

ICcTUs

ECTUS CEREBRAL

LETARGO

" MIELINA

MIOCLONTA

el tono muscular; de las divirsas varieda
des de hipertonfa muscular, :z:= dos: la -
espasticidad, debida a lesicnss priramida
les y la rigidez, por lesiorssz axtrapira-

midales.
Disminucién de los reflejos.

FenSmeno morboso que sobrevienz bruscamen

te, como el apoplético o el eziléptico.

Interrupcién s@bida del £1lui:c sanguineo -
que resulte de la obstrucciérn : ruptura de

una arteria gue alimenta al csrebro.

Sueilo morbeoso profundo y contiauado, con
anestesia y axaltacién de los reflejos,

muerte aparente.

Sustancia blanca refrigerente, que en el
tubo nervioso incluye el cilindroeje y es

t4 rodeada por la vaina de Sciwann.

sindrome caracterizado por satudidas cl6~-

nicas, bruscas e involuntarias de un ms-
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NEURALGLA
NEURIT!S
PEQUENO MAL
PLEXO
RADICULAR

TALAMO
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culo o de un grupo muscular, repentinas,
no propagadas:; aisladas o agrupadas en pe

quefias ecrisis.

Dolor en la zona de distribucién de un ney

vio periférico,
Inflamacién de un nervio periférico.

Epilépsia, con crisis leves, a veces s8lo
sensaciones vertiginosas u otros equiva--

lentes.

Red o entrecruzamiento intrincado de ner—

vios; puede aplicarse a las venas.

Relativo a las rafces de los nervios espi

nales.

Parte media del diencé&falo constitufda por
dos masas voluminosas de sustancia gris,a

cada lado del tercer ventrficulo, por enci-
ma de los pedfinculos cerebrales y por deba
jo de los ventrfculos laterales, cuyo sue-

lo forman. Permite apreciar las sensacion
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nes de calor contacto, frio y sensaciones

refinadas como emociones.

TRISMO O TRISMUS Contraccisn ténica de los mGsculos mastica
’ dores gque produce la oclusidn forzosa de -

la boca,

‘UMBRAL Minimo o menor grado de estfmulo en el que
se produce una percepcifn o un cambio en -

la percepcién.
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Giro postcentral

Surco central

pre: extral

~&hulo fronual

Lsbulo parietal

Surco lateral

Lébule
occipital

nsula (Froyectada a la
superficiel

Lébulo temporal

Fig. l. L6bulos, fisuras y giros del cerebro: a)Vista lateral: dado que la
Insula estd situada en una posicidn profunda, se 1a ha proyecrado a la super
ficie (por cortesfa de Martin M. Rotker, Taurus).

Guerpo pineal

Cerebro

Talamo
tHipotdilamo DIENCEFALO

Infundfbulo

esencéfalo

“Puente TRONCO ENCE
FALICO

gada (o bulbo)
M&dula espinal
Carebelo

Fig, 2. Encéfalo. Fotoprafia de la cara interna del encéfalo, en corte sagi-
tal (por cortesfa de C, Yokichi y J. W. Rohen ).
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P‘s ske Area frontal del movimien
Area de asociact to ocular
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L&bulo frontal

Area visual 4
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Lebule occipi-
tal Area gustativa primaria

Lbulo tempbral

Area de Area suditiva primaria
asociacidn auditiva

Fig. 3. Areas fuacionales de la corteza cerebral: en tsta vista lateral deve
cha se indican las dreas sensoriales y motorasi sin enc2rgo, el drea de Bro~
ca se localiza en el nemisferio izquierdo, en la maverls de las personas.
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Fig. 4. Electroencefalograma. Epipsia Gran Mai o generalizada.
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