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1 N T R o D u e e 1 o N 



INTRODUCCION 

En el presente trabajo se da a conocer lo que es la 

epilepsia y las formas de ~sta, en particular, se tratará 

l. 

de la epilepsia generalizada, t6nico-cl6nicas o de gran mal, 

por ser el diagnóstico de la persona en estudio. El tema es 

interesante debido a la concepci6n que se tenía y se sique 

teniendo de este padecimiento. Se creía que era una enfe~ 

medad producida por el demonio, que los poseía el diablo, 

era una enfermedad vergonzosa, por todo esto en la actuali­

dad adn no es muy aceptada y los pacientes que la padecen y 

la sociedad se inhiben al hablar de este tema. El nfDnero 

de pacientes que la padecen en nuestro medio es muy alto, -

debido a la frecuencia de la cisticercosis y a traumatismos 

craneales y obstétricos; es más 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 años de -

edad. En el 10% se produce después de los 30 años. Se di­

ce que la pubertad determina una elevaci6n y más en la mu-­

jer, por la aparici6n del ciclo menstrual que influye en -­

ciertas mujeres para su aparici6n. Las crisis que llegan a 

presentarse en esta 6tapa de la adolescenCia son de tipo g~ 

neralizadas o parciales. 

Este caso se estudió en la Ciudad de M~xico, en el --



2. 

Distrito Federal en la oelegaci6n Iztapalapa, Colonia Prado 

Churubusco en la Clínica 15 del Instituto Mexicano del Seg~ 

ro Social ubicada en la Calzada Ermita Iztapalapa, en el -­

ar.o de 1988-1989. El paciente en estudio presenta el diag­

n6stico de Epilepsia gran mal, fu~ visto en la consulta ex­

terna y posteriormente se le realizaron visitas domicilia-­

rias para continuar el P.A.E desde el punto de vista comun! 

tario. Las fechas del estudio fueron a partir del 2 de seE 

tiempre de 1988 al 10 de abril de 1989. 

El estudio cl!nico en Proceso de Atenci6n de Enferme­

r!a tiene como prop6sito fundamental conocer la anatomía y 

fisiolog!a del SistP.ma Nervioso Central para entender pos­

teriormente la fisiopatolog!a de la epilepsia; como se pr2 

duce, quien la produce, cuantas formas cl!nicas existen, -

sus consecuencias, tratamiento, que acciones de enfermer!a 

se deben proporcionar al paciente durante la crisis y des­

pu~s de ésta que apoyo psicol6gico se debe brindar. 

El capítulo uno trata sobre las generalidades de la 

anatomía y fisiología del Sistema Nervioso Central, la fi­

siopatologta, que abarca las formas cl!nicas de epilepsia, 

la etiología, el diagn6stico, tratamiento, complicaciones 

y pron6stico. 



Se dice que una convulsi6n no es más que un síntoma, 

y sdlo significa que hay una descarga del tejido nervioso, 

ocasional, excesiva y desordenada, esta definición no es muy 

aceptada. No se ha definido exactamente la epilepsia debido 

a que se desconoce su etiología. Se considera un s!ntoma de 

descarga neuronal transitoria excesiva, producida por cau-­

sas extracrancales e intracrancales y se caracteriza por -­

episodios separados, que tienden a ser recurrentes, en los 

que hay una alteraci6n del movimiento, de la sensación, de 

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

El capitulo dos se enfoca la historia natural de la 

epilepsia. 

En el capttulo tres se presenta la historia cl1nica 

de enfermer1a, en donde vemos las datos de identificación 

del paciente, niveles y condiciones de vida y diagn6stico 

de enferrner1a. Este padecimiento es frecuente en el nivel 

socio-econ6mico bajo, en donde se observa con frecuencia -

una deficiente atenci6n prenatal. 

El cuarto capítulo presenta el plan de atenci6n de -

enfermería enfocado al primer nivel de atenci6n. 



4. 

OBJETIVO GENERAL 

Analizar~ la f isiopatolog!a de la epilepsia para apl.!, 

car las acciones de enfermería específicas y generales, las 

cuales dependerán de la evolución que presenta el paciente 

en estudio. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

l. Reafirmará la Anatomía y Fisiolog!a del Sistema Ner­

vioso para entender posteriormente la f isiopatolog!a 

de la epilepsia. 

2. Expresará la epidemiología y etiología de la epilep­

sia. 

3. Diferenciará las clases de epilepsia, explicando ca­

da una de ellas haciendo Gnfasis en la modalidad co­

rrespondiente al caso cl!nico que se analiza. 

4. Distinguir~ los estudios de laboratorio y gabinete -

que se utiliza para el diagnóstico de epilepsia. 

s. Planeará y aplicará medidas de prevenci6n y apoyo p~ 

ra los pacientes con este padecimiento. 



s. 

6. explicará a los familiares la importancia qu~ tiene su 

participaci6n en el control bio-p$ico-social del pacien 

te. 

7. lnvestigar~ los nuevos descubrimientos sobre el trata­

miento de la epilepsia~ 

a. Realizará la historia cl~nica del paciente en estudio. 

9. Aplicar~ un Plan de Atención de Enferm~r!a de acuerdo 

a las necesidade$ del paciente en el primer nivel de 

Atenci6n. 
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l. MARCO T E O R 1 C O 



1.1. Generalidades de Anatom!a y Fisiología del Sist~ 

ma ~ervioso Central. 

El sistema nervioso se divide en central y perif~rico. 

El sistema nervioso central o cerebroespinal comprende: la 

m~dula espinal, el tronco cerebral, el cerebelo, cerebro, 

que en su conjunto constituye el neurocje. Está rodeado y 

protegido por hueso. 

El sistema nervioso periférico está constituÍdo por 

nervios que salen desde el enc~falo y m~dula espinal. Es­

tos nervios son pares y cada uno de los pares va hacia un 

lado del cueq>o. Los que sal.en del enc~falo son nervios -

craneales, y los que pasan desde cada lado de la m~dula e~ 

pinal hacia el cuerpo son los nervios espinales, pasan a -

trav~s de los orificios intervertebrales. 

CORTEZA CEREBRAL 

Esta constitufda por la sustancia gris, tiene un gr~ 

sor de 1.5. a 4 mm, y cubre a la sustancia blanca de los -

hemisferios cerebrales. La superLicie llena de circunvol!!_ 

ciones de los hemisferios del hombre permite que la susta!l 

cia gris se extienda_ más de lo debido. La corteza tiene 

seis capas. La ~~s superficial es la capa molecular. CO!!. 

7. 



tiene pocas células, y está constituida por c~lulas subya-

centes, paralelas a la superficie. La segunda capa se de-

nomina granulosa externa, contiene células nerviosas peque-

ñas. La tercera es la capa de células piramidales por su 

contenido de cuerpos celulares de neuronas con forma de pi-

ramide. La cuarta capa es la granulosa interna, contiene 

c~lulas pequeñas. La quinta es la piramidal interna, con 

células de Betz, son c~lulas gigantes. La sexta capa es la 

de células polimorfas. (l) 

Se ha calculado que hay cerca de 10,000 millones de 

neuronas en la corteza cerebral. La sustancia gris conti~ 

ne cuerpos celulares de las neuronas que existen en la m~-

dula espinal. Contiene c~lulas de neuroglia, que brindan 

sost~n y protec~~6n. Las c~lulas más grandes de la corte­

za cerebral son las de Purkinge, forman la Gnica v!a afere~ 

te del cerebelo, son inhibidoras y la ejercen sobre las cé­

lulas de Deiter y nGcleos intercerebelosos. (2 ) 

El cerebro como sistema principal de control del cue!.. 

po humano. Es en realidad, una computadora que recibe mi--

llones de informes de los diferentes 6rganos sensitivos, y 

1) Haw. A.W. Tratado de Histol09!a. p. 356-8 

2) Brailon M.G. El sistema Nervioso Central. p.80-84 

B. 
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los integra para establecer la reacción que debe efectuar 

el cuerpo. controla los mUsculos, las glándulas, otros sis­

temas funcionales del organismo. Para efectuar su mir!ada 

de tunciones, el sistema nervioso, está compuesto de tres 

partes principales; 1) sistema sensitivo, 2) sistema motor 

y 3) sistema integrador. 

Sistema Sensitivo. La mayor parte de actividades del 

sistema nervioso se originan por experiencia sensorial; ~s­

ta puede ser visual, auditiva, táctil desde la superficie 

del cuerpo. La experiencia sensitiva puede provocar una -

reacci6n inmediata, o su memoria puede almacenarse en el e~ 

rebro durante semanas o años y ayudar a establecer acciones 

corporales en fecha futura. 

En la Fig.l se indica el plan general del sistema se~ 

sitivo, que trasmite informaci6n sensorial desde toda la s~ 

perficie del cuerpo y estructuras profundas hacia el siste­

ma. nervioso siguiendo los nervios raquídeos. Esta inforrna­

ci6n va a parar: a) a la médula espinal en todos sus nive­

les; b) las regiones basales del enc~falo, incluyendo bul­

bo y protuberancia, y e) de estas otras dos áreas hacia 

· las regiones rn~s altas del cerebro, inclÚyendo tálamo y CO,!. 

teza. Luego las señales pasan a todas las partes del sis­

tema nervioso, para empezar al análisis y elaboraci6n de la 



lC. 

informaci6n Sensorial. (J) 

FI¡. tr-J. Pun:i6n ,wnM1i .. dtl tiiitm• nC'oicno. 

En los 16bulos parietal, temporal y occipital existen 

~reas en las que se localizan sensaciones especificas. La 

destrucci6ñ de la zona de uni6n de estos 16bulos impide la 

apreciaci6ñ e interpretación simultánea de estas sensacio~ 

es separadas. La corteza sometásica está detrás de la ci­

sura de Rolando, en el 16bulo parietal. 

31 GUyton. A.C. Fisiología Hmana. p. 248 



su estimulación da lugar a sensaciones generales de 

contacto, presión y cambio de temperatura. su función más 

importante es la apreciación de relaciones especiales que -

faculta al individuo para localizar la sensaci6n. 

·Sistema Motor.- Realiza el control de las nctividades 

corporales. Esto se logra por el control: a) de la contra~ 

ci6n de rnGsculos esqueléticos en toda la econom1a: b) la -

de mG.sculo liso en los órganos internos, y e) la secreci6n 

de glándulas exocrinas y enó~crinas en diversas partes del 

cuerpo, a estas actividades se le llama funciones motoras 

del sistema nervioso. 

11. 

En la Fig.2 se ilustra el plan general del eje motor 

para controlar la contracción del mG.sculo esquelét·ico. Las 

señales se originan en: a) el área motora de la corteza -

cerebral: b) las regiones basales del cerebro, o e) la m~­

dula espinal, y se transmiten por los nervios motores has­

ta los mGsculos. La médula espinal y las regiones basales 

del cerebro se ocupan de respuestas automáticas del cuerpo 

a est!mulos sensitivos y las regiones más altas de movimie~ 

tos deliberados, controlados por el proceso de pensamiento 

del cerebro. 



12. 

El área motora se encuentra por debajo de la cisura de 

·Rolando en el lóbulo frontal, aquí se lleva a cabo lü cstim~ 

laci6n que causa movimiento de masculos cspecíf icos en el -­

otro lado del cuerpo. La estimulaci6n eléctrica de la parte 

superio~ de esta regi6n induce movimientos de los mGsculos 

de la extremidad inferior; la estimulaci6n en la regi6n me--

~ia moviliza el tono y los brazos, la regi6n inferior, con--

trola los masculos del cuello, y cara. La destrucción del -

área motora, produce parálisis de los mdsculos voluntarios 

en el lado opuesto del cuerpo del área lesionada. 



Sistema Integrador: Integrador significa elaboración 

de informaciones para establecer la acción motora correcta 

y adecuada, o para proporcionar pensamiento abstracto~ Lo-

calizados inmediatamente vecinos de todos los centros se~ 

sitivos motores en la m~dula espinal y en el encéfalo hay -

gran ntlmero de centros destinados casi totalmente a proce-­

sos de integración. Algunas de estas zonas se ocupan del 

almacenamiento de información sensitiva. En estas regiones 

donde se deciden las respuestas motoras adecuadas a la in-­

formación sensitiva que lle96; una vez tomada la dccisi6n, 

las señales se transmiten hacia los centros motores para -

provocar los correspondientes movimientosJ4 ) 

La Sustancia lllanca. La forman fasctcu1os axonalcs 

situados entre los ventr!culos y los nGcleos grises. Con­

tiene cuerpos celulares de neuroglia. su acumulación en -

zonas centrales, constituye las c~psulas extrema, externa 

e interna que son fibras de asociaci6n interhemisf6rica. 

13. 

La c~psula interna reune los fascículos ascendentes y desee~ 

dentes y comunican al palio con el tronco cerebral. 

Las fibras que rodean las comisuras interhemisf4ri-­

cas rodean al III ventr!culos y protegen al cerebro, y son: 

el cuerpo calloso, el trtgono cerebral o fdrn~x y la comi­

sura blanca anterior. ---------------4r-1Eidem __________ _ 



El Encéfalo.- Formado por el tronco cerebral, ccreb~ 

lo y el cerebro, est~ contenido en el cráneo. Los hemist~ 

rios ocupan su mayor parte, reposa en los dos polos fronta­

les anteriores, y los dos polos temporales en su zona media. 

En la fosa craneal posterior se encuentra el tronco cere- -

bral y el cerebelo, cubiertos por el polo occipital de cada 

hemisfério. El encéfalo esta cubierto por las meninges. 

Las funciones del encéfalo son: capacidad para pensar,apre~ 

der, y recordar, hablar y conocerse a s! mismo. Estos fen~ 

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 más lento. Hay 

dos sistemas, uno ascendente en el antro del tronco cere- -

bral que pone al palio en estado de vigilia o alerta {sist~ 

ma activador), y un sistema reticular descendente una parte 

inhibidora y otra activadora del movimiento involutario,por 

10 que se encarga del control del tono muscular. La forma­

cidn reticular se extiende a través de la porción superior 

del bulbo raqutdeo, protuberancia y mesenc~falo, con cone­

xiones al tálamo, corteza cerebral y m~dula espinal~ 5>Reei-

be impulsos sensitivos de todos los receptores perif~ricos. 

Regula impulsos sensitivos de todos los receptores perif~-

5) .lbil:DD. p. 249-250 

14. 



ricos. Regula la excitabilidad neuronal desde la corteza e~ 

rebral a las motoneuronas espinales. 

POTENCIALES DE MEMBRANA 

15. 

La célula mantiene una diferencia de potencial el~ctri 

co entre sus medio interno y externo, a trav6s de la membra-

na celular. Este es el potencial de reposo del nervio y mG~ 

culo o potencial de membrana de las c6lulas en genernl. La 

carga a través de una membrana celular depende de la dif ere~ 

cia en la concentración de ciertos i6nes en ambos lados de -

la membrana, y esto a su vez de la estructura y caracter!sti 

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 que en externo, los i6neS pota-

sic se encuentran 30 veces más concentrados en el interior 

que en el exterior de la célula. Los factores que influyen 

en los movimientos de i6nes a través de una membrana depende 

del gradiente electroquímico para cada especie de i6n y de -

la permeabilidad a los i6nes. Estas son modificadas por el 

transporte activo de i6nes espec!ficos por parte de la bomba 

de sodio-potasio. (6 ) 

Potencial del equilibrio del potasio. La célula ner--



viosa en reposo es 75 veces m&s permeabie al X- que al Na+, 

por lo que el potasio atraviesa m~s rápido la ~em.brana. La 

alta concentraci6n de K interno tiende a expulsar K de la -

célula, y provoca el descenso del gradiente electroquímico~ 

Existen prote!nas que equilibran el alto nivel de potasio -

interno. 

POTENCIAL DE ACCION. Inicia cuando un axón es estimulado por 

una corr~ente el6ctrica de suficiente potencia, para despol~ 

rizar al potencial de mernbrana, o disminuirla, esto inicia -

un cambio de potencial de acción o espiga. Esto es que el -

potencial ha sido invertido y en el interior de la membrana 

de la c~lula es positivo respecto al exterior. El potencial 

de acci6n se propaga a lo largo de la longitud de la fibra -

con velocidad y amplitud constantes. El potencial de acción 

sigue con la fase de ascenso o incremento, las células pier­

den su potencial de reposo negativo, se despolariza, e in- -

vierte el potencial de membrana de modo que en el interior 

de la célula es levemente positivo. La corta fase positiva, 

se llama de rebote, el descenso o ca!da del potencial es la 

repo1arizaci6n, más lenta que la despolarizaci6n inicia1f7) 

La despolarizacídn inicial de la membrana induce un i~ 

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

----------~------------------
7)~. 

16. 
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tancia), la conductancia al sodio se eleva escalonada~ente 

por el mecanismo de autopropagaci6n o retro~lirnentaci6n po­

sitiva, debido a que cuanto más sodio entra es mayor la de~ 

polarizaci6n y por lo tanto mayo~ conductancia al sodio,ha~ 

ta el punto máximo del impulso, lo que explica la ley del 

todo o nada del potencial de acci6n. El aumento en la con­

ductancia del potasio se inicia después y dura más. A med! 

da que el potencial retorna a su nivel original la membrana 

recupera su permeabilidad y esta lista para conducir otro 

impulso. 

Conducci6n irragular o intermitente 1saltadora}. 

El ax6n nervioso alargado actúa como cable el~ctrico 

mal conductor con una vaina permeable, la membrana de la s~ 

perficie. Cuando hay defectos en la vaina de mielina, se -

observan omisiones o déficit en la conducci6n del irnpulso!8> 

ESTIMULO. Es cualquier cambio que puede alterar el -

estado de energ!a de un tejido en grado suficiente para de~ 

polarizar la membrana e iniciar un potencial de acción. Un 

·nervio puede ser estimulado por aplicaci6n de golpes, (mee! 

nico), por calor (térmico), químico ost6mico, o por estirnu-
------------9¡-~-p:99--------
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!ación el~ctrica. Estos son convertidos por ol nervio a un 

cambio a nivel de la energ!a, que brinda una respuesta elé~ 

trica, un potencial do acción. 

La excitabilidad es la capacidad de una célula para -

responder a un estímulo con un potencial de acci6n. 

Existen diferentes tipos de sin~psis, qutmica, eléc­

tricas. Todos los movimientos se hallan integrados por con 

tracciones de unidades motoras, el nervio motor, su ax6n, y 

todas las fibras musculúres que inerva. Cada fibra muscu-­

lar recibe s6lo una de las muChas ramas terminales de la f! 

bra nerviosa. La terminal del nervio tiene una forma cara~ 

ter!stica en diferentes vertebrados. El ax6n termina en p~ 

queñas borlas sobre la superficie de la fibra muscular pero 

no se fusiona con la misma. En el interior de las termina-

les del ax6n se encuentran vesículas sin~pticas que contie­

nes Acetil Colina y muchas mitocondrias para los procesos 

sint~ticos activos que tienen lugar en las terminales.C9) 

Ley del todo o nada. Cada fibra muscular de una re~ 

puesta máxima o no responde. El estimulo m~s d~bil que al 

ser aplicado durante un tiempo razonable produce la contra~ 

---------------9;-Qüfrgz-Güti~rrez. Tratado de Anatom!a Hu­
~ p.286. 



ci6n de la fibra en las condiciones espectficas, se denomi­

na estímulo mínimo o ::..":\.bral. Cualquier estímulo más d~bil 

del umbran se conoce como subumbral o subliminal. Dos estf 

mulos subliminales pueden, si se les aplica en rápida suce­

si6n, producir el equivalente de un estímulo umbral por me­

dio de sus fuerzas cor.ibínadas, y lograr as! que la c~lula 

responsa. A esto se llama surnaci6n de estímulos. Si se -­

aplica un segundo estímulo en plena contracci6n, producida 

por un primer estímulo, la onda resultante de la contracci6n 

será máxima. Esto se conoce como suma de contracciones. Sin 

embargo, si el segundo estímulo se aplica durante cierto 

lapso despu~s de la primera contracci6n, no se presenta la 

segunda. Durante este brevísimo per!odo, el masculo no re~ 

pende a ningGn est!mulo, no importa cuál sea su magnitud;e~ 

te es el llamado per!odo refractario absoluto que va segui­

do por el per!odo refractario relativo, o período de excit~ 

bilidad deprimida durante el cual, el mGsculo recobra su -­

irritabilidad gradualmente. Si se estimula repetidamente a 

un mGsculo, de manera que cada est!mulo llegue antes de que 

las fibras se hayan relajado después de la contracci6n moti 

vada por el procedente, las c~lulas permanecen en un estado 

en que no se observa la relajaci6n. A este estado de con­

tracci6n contintta se denomina tétanos. Es posible que to­

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

19. 



(10) 
basan en contracciones t~tanicas. 

CAMBIOS QUIMICOS DURANTE LA CONTRACCION MUSCULAR. 

20. 

Las partes activas del mGsculo estriado están compue~ 

tas por fibras diminutas de una proteína, la actomiosina que 

está unida a un compuesto denominado trifosfato de adenosina. 

Cuando el mGsculo es estimulado por un impulso nervioso o -

un choque eléctrico, la energía química potencial se convieE 

te en energía mecánica. El ATP almacena energía química y 

contiene en sus uniones de grupos f6sfat~ cerca de 11,000 e~ 

lorías de energía libre que forma la fuente de energía para 

la contracci6n muscular. cuando las fibras musculares se --

contraen, pasan ondas de excitaci6n sobre las fibras las co~ 

centraciones de K*, Na* y el-cambian y el ATP libera su eneE_ 

g!a de las uniones fosfato. Esto causa una resíntesis de --

las moldculas de ATP. En estas reacciones no se utiliza ox!. 

geno. Durante la fase de recuperación consecutiva se utili-

za gluc6geno para proporcionar energía para la res!ntesis de 

fosfocreatina. Se emplea ox!geno para llevar a cabo las mo­

dificaciones necesarias que lleven a término los diversos -­

cambios químicos indispensables para formar bi6xido de carb~ 

no y agua. Cuatro quintas partes del ácido láctido formado 

furante la actividad química son convertidas en gluc6geno, y 

10) ~~~~~~~~?.Manual de Anatom!a y Fisiolog!a 
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y una quinta parte es ~xidada para producir bióxido de car­

bono y agua con la consiguiente liberaci6n de calor. El hf 

gado ayuda a convertir el ácido láctido en gluc6geno. Dura~ 

te el proceso de recuperaci6n se utiliza el g_luc6qeno, fuen­

te Gltima de energ!a, se forman ácido láctido y bióxido de 
(11) 

carbono y se libera la ~ayor parte del calor. 

FISIOLOGIA DE LA CONTRACCION. 

El tono e~ propie:dad de~ rnt1scu 1.0
1 
po~ medio de la c.:ual 

se sostiene una contracci6n parcial, ?ermanente de grado v~ 

riable. Se sabe que el to~o se produce por los impulsos 

nerviosos. La ausencia de fatiga se debe a que las difere~ 

tes fibras musculares se o~ntraen por separado dando ?er!o-

dos alternos do dcsc .. ~ro~:' ~, actividad a un grupo de fibras -

musculares determinado. En una persona· jnconsciente, el --

cuerpo se colapsa si estos mdsculos antiqravitacionales se 

relajan por completo. Es posible que los cambios tónicos 

sean el resultado de la variación en la concentración de h~ 

drogeniOnes que actüa directamente sobre las fibras muscul~ 

res. La contracci6n muscular está relacionada con el tono 

del protoplasma de las c~lulas musculare; primero se esta­

blece el tono de las c~lulas musculares individuales y des­

puás se integra el tono de las c~lulas musculares en los -­

mdsculos individuales. Este tono se sostiene por la campo-

11)~ 



sici6n f!sica y química de los l!quidos del organismo ::· .:.; ! 

sistema nervioso central. El cerebelo h~ce los ajustes =~­

nales necesarios para que los grupos musculares acte1en ::.::;,­

tos, aun cuando el tono muscular se sostiene gracias a ~e~­

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

Excitaci6n. Un masculo es excitable a casa de las =i 
bras musculares que lo componen son exitables. Todo pro:o­

plasma posee la propiedad de la excitabilidad. Cualquie= 

fuerza que afecte esta excitabilidad se denomina est!m~::. 

Fisiol6gicamente, un estímulo representa un cambio en e: m~ 

dio ambiente de las c~lulas musculares. Los masculos es:~n 

provistos de dos tipos de fibras nerviosas: fibras sens~-­

riales que llevan al sistema nervioso central la infor~~- -

ci6n sobre el estado de contracci6n del masculo, y fibras 

mOtoras que transmiten impul.sos del sistema nervioso ce:-.- -

tral a los mOsculos para regular su contracción. se si =ºE 

ta un nervio motor o si se lesiona! el centro correspo~~ie~ 

te en el cerebro o la m~dula, no puede transmitirse el est! 

mulo al rnasculo y se pierde su funci6n. 

Contracci6n muscular; los rnasculos esqueléticos se -

contraen y se relajan r~pidamente. Al contrario de este, 

las contracciones de las capas muscu1ares viscerales se d~ 

22. 
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desarrollan lentamente, se detienen un poco y desaparecen 

con lentitud. La contracci6n de un masculo esquel~tico es 

el resultado de est!mulos descargados por las fibras ncr-­

viosas que los invervan. Analizando vemos que existe un -

breve pertodo despu~s de que el masculo estimulado empieza 

a contraerse. Este período se denomina de latencia y va -

seguido por el per!odo de contracci6n, que a su vez, prec~ 

de al per!odo de relajaci6n. Mientras mayor sea el esttm~ 

lo alcanzado, m&s fuerte ser~ la contracci6n, es decir, m~ 
(12) 

yor ser4 el nOmero de c~lulas que se van a contraer. 

1.2. Fisiopatoloq!a de la Epilepsia 

No Se han encontrado alteraciones constantes en el -

cerebro de los epil~pticos. En la epilepsia criptoqen~tica 

el enc~falo aparece normal macrosc6pica y microsc6picamen-

te, esto apoya el origen bioqu!mico o metabdlico de las 

12) ~ p. 3JO-J31 
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cris~s. Sa ha observado alteraciones anatomopatol6gicas e~ 

mo agenesia bilateral de los lóbulos frontales o anomalías 

vasculares men1ngeas o ventr!culares. Se considera que la 

causa de crisis son los pequeños focos gli6sicos microsc6pi 

cos del asta de J\mmon; actualmente se dice que son la cona~ 

cuencia y no el origen de los ataques, determinados por al-

teraciones vasculares. 

Una crisis epiléptica es el resultado de una descarga 

excesiva o hipersincr6nica de una población neuronal, con -

la participaci6n de un namero de neuronas y la aparici6n de 

una crisis focal, o el compromiso de la totalidad o gran 

parte de la población neúronal encefálica, como en las cri­

sis generalizadas (gran mal). Los fen6menos que ocurren en 

una crisis t6nico c16nicas de gran mal; espasmo t6nico, fe­

n6me~os vegetativos, p~rdida de la conciencia y manifesta-­

ciones electroencefalogr4ficas s6lo se pueden obtener por 

activaci6n de la substancia reticular del tronco cerebral y 

del t&lamo, criterio que concuerda can el concepto de cen­

trecenf&lico de Pienfield y Jasper.(lJ) 

Los mecanismos que llevan a la crisis a su fase cl6ni 

ca parece ser obra de un sistema que produce un inhibici6n 

activa y se manifiesta por el ritmo lenta que interfiere 

13 l Bustamante, ~· ~ Neurolog!a. p.600. 



el EEG con el ritmo reclutante en forma progresiva, correa­

Pondiendo sus ondas a las desconcentraciones musculares que 

interrumpen la fase t6nica. La terminaci6n de la descarga 

se debe a varios factoresi aqotamiento neuronal, presencia 

de metab6litos tdxicos; y la accidn progresiva en aumento 

del sistema inhibidor. En las crisis parciales, la descar­

ga neuronal responsable se halla confinada a un 4rea de ia 

corteza cerebral, que constituye el foco epilet6geno. Se­

gQn la localizaci6n de la zona afectada, ser~n las manifes­

taciones, motoras, sensoriales o sensitivas, afectivas,psi­

comotoras. Estas descargas pueden extenderse a las neuro­

nas adyacentes, como sucede en las crisis motoras con mar­

cha Jacksoniana, a favorecer la propaqacidn a estructuras 

subcorticales, por lo que se generalizan .. 

Anatomía Funcional .. 

Fisiopatol6gicamente, la epilepsia es un s!ndrome,un 

conjunto de stntomas que denotan una disfunci6n cerebral 

de cuadros convulsivos parox!sticos, intermitentes revers! 

bles y con una notoria tendencia a recurrir. Es producida 

por causas diversas pero presenta una fisiopatolog!a comttn. 

Fisiopatolo9!a comlln. Epilepsia-trastorno cerebral 

com(\n .. 

25. 
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La epilepsia se debe a una éespolarizaciOn excesiva de 

la membrana de las neuronas epil~p~~genas que origina una 

descarga neuronal unitaria de alta ~recuencia y cambios h~--

perplarizantes componsatorios (inhibici6n) que tratan de re-

gular esta descarga. La epileFsia se debe a un recluta-

miento anormal de las neuronas del conclomerado epil~ptico y 

de las neuronas vecinas o distantes, lo que orig~na una hi--

persincr6nia de las descargas neuronales individuales. 

Despolarizaci6n-Hiperpolari2aci6n y descargas neurona­

les excesivas e hipersincr6nicas son la esencia de la activ1 

dad convu1siva, y estos fen~menos son comunes a todos 1os t,!l 

jidos cerebrales epil&pticos independientemente de la causa 

que los produce y de la regi~n cerebral de que se trate. A~ 

tualmente se sabe que el cambio parox!stico despolarizante 

se origina por un exceso de impulsos exitatorios que afectan 

a la miembrana neuronal y que en el caso de los focos epílép-

ticos corticales provienen de circuitos locales intracortic,!. 

les.o del ~8lamo. Por otra parte. la hipersincron~a de la 

descarga local se debe a un cambio parox!stico hiperpolari-­

zante consecutivo al cal?lbio parox[stico despolarizante!14>La 

proporci6n y la secuencia alterna en~re cambio parox!stico 

14) velasco F. A. et. al. ~ilepsia, un enfoque 
mdltidhcielinario:-p. l 



despolarizante y cambio paroxístico hiperpolarizantc dan c2 

mo consecuencia; 

l. La generaci6n Ce es?igas electroencefaloqráficas loe~ 

les en el foco epiléptico. 

2~ La generaci6n de i~pulsos que se propagan a otros si­

tios del cerebro y a los mGsculos, donde originan ac­

tividades epilépti-formes a distancia y contracciones 

musculares espasm6dicas, respectivamente. 

cuando los cambios parox!sticos despolarizantes son -

breves y predominan los ca.obios paroxístico hiperpolarizan­

tes se producen espigas electroencefalogr~f icas aisladas -­

(interctales) por que generalmente carecen de expresi6n siQ 

tem~tica. Cuando estos cambios ocurren en la corteza moto­

ra y existe una permeabilidad fisiol6gica de las vtas cortl 

coespínales, estas espigas interictales se acompañan de sa­

cudidas musculares. Cuando los cambios paroxísticos despo­

larizantes ·son prolongados y los cambios paroxtsticos hipe~ 

polarizantes breves se producen espigas electroencefalográ­

ficas repetitivas que dan origen a una crisis epileptíforme, 

con las siguientes fases: (15) 

15) ~ p.62 y 88. 
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a) Fase t6nica-espigas de alta frecuencia y de amplitud e:~ 

ciente. b) Fase cldnica-espigas de baja frecuencia y de a::­

plitud sostenida. e) Fase de detención-hay una supresión 

brusca de las espigas. d) Fase de recuperación. 

Estas descargas ictales se acompañan de mani estacio:-.­

es cl!nicas que se explican co~o resultado de la propagaci~~ 

de impulsos tónico-clónicos del sitio cerebral involucrado ~ 

diversos mG.sculos. En las crisis foca'les motoras hay adve=­

si6n de la cabeza y el cuello {fase t6nica), y sacudidas Cé 

los masculos faciales y las extremidades contralaterales a: 

foco-epiléptico (fase cl6nica). En las crisis convulsivas 

generalizadas se presenta hiper-extensi6n de los masculos -­

distales y proximales (fase cl6nica). Estas fases de cris~~ 

epilépticas se encuentran en una sola neurona, la propaga- -

ci6n de impulsos t6nicos y clónicos del foco epiléptico a -­

los mGsculos se realiza diferencialmente por v!as piramida­

les y extrapiramidales. Estas fases electroencefalográfica; 

de' las crisis convulsivas presentan fenómenos cl!nicos para­

lelos y equivalentes en las crisis parciales sensoriales s:..:: 

ple's y complejas. 

Cambios celulares en el foco epil~ptico. 

Penfield, considera que el tejido cortical perilesio­

nal, m~s que la lesidn epiléptica en s! misma, es el res?=~ 
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sable de las convulsiones. Describió una zona de substancia 

gris parcialmente destruida, con una vascularizaci6n anormal 

alrededor de las cicatrices epileptógenas corticales, en bl2 

ques del lóbulo temporal extirpado a pacientes epilépticos. 

Las descargas paroxísticas electroenfalogr~ficas de estos p~ 

cientes se originan aqu!, su estimulaci6n el~ctrica reprodu­

ce el patr6n clínico de las crisis espontáneas y su extirpa­

ci6n quirGrgica suprime o atenOa los ataques spilépticos. 

ward dice que las descargas se pueden deber a una dis­

torci6n mec~nica de las arborizaciones dendr1ticas de las --

neuronas adyacentes a la cicatriz cortical, posteriormente 

supone que las descargas epilépticas son debidas a una des!!_ 

ferentaci6n parcial de las neuronas corticales por la disrn!_ 

nuci6n de neuronas, de las arborizaci6n dendríticas y de los 

contactos sinápticos en el tejido perilesional. 

TEORIA DEL MECANISMO DE DESCARGA (Strand). 

Esta teoría sostiene que la descarga se origina en la 

corteza cerebral a partir de un foco hipersensible y que se 

difunde a trav~s de la corteza y centros subcorticales, los 

cuales aqu! en la epilepsia son hipersensibles y con un um­

bral bajo para la estimulaci6n el~ctrica y qu~mica. (l 5 l 

16) Strand L.F. 21?.· E!.!;_. p.172 



CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS 

El Comité Internacional designado por la Li?a Inter­

nacional Contra la Epilepsia propuso una clasif icaci6n que 

fue aceptada por la Federación Mundial de Neurología y la 

Federación Internacional de sociedades de Electroencef alo-

grafía, y que se presenta aqut ligeramente modificada. 

l. crisis generalizadas (idiop~tica, centrocefálica, crie 

togénica). 

A. Convulsivas 

Tonicocl6nicas (gran mal) 

Crisis tónicas 

Crisis cl6nicas 

Sacundidas miocl6nicas 

Es ta do de gran ma 1. ( 

B. No convulsivas 

Ausencia típica (pequeño mal) 

Ausencias atípicas (variantes del pequeño mal) 

Estado de ausencia (status de pettit mal) 

Mioclonicas 

Aumento del tono muscular (17) 

17 l Bustamante. QE. f.!.!:.. p. 601 
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Ausencias asociadas a (retropulsivas) 

oisminuci6n del tono postural 

(at6nicas) 

Automatismos 

Fen6menos vegetativos 

Combinaci6n de los factores pr~ 

ceden tes 

2. Crisis hemigeneralizadas o unilaterales 

J. Crisis parciales 

a. Con semiología elemental 

Motoras focales 

Jacksonianas 

Con stntomas motores 

Adversivas 

Con compromiso del lenguaje. 

Somatosensitivas 

Visuales 

Con síntomas 

Sensitivo Auditivas 

Sensoriales Olfativas 

------------------------º~!~~~!Y!!~~B> 
18)~. 
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Con s1ntomas vegetativos 

B. Con semiología compleja 

Con obnubilaci6n pasajera de la conciencia 

Con semiolog!a psicomotora (automatismos) 

Con semiolog1a afectiva 

Con semiología intelectual 

Con sintomatologia psicosensorial (alucinac.ioncs) 

e.Con generalización secundaria 

4. Crisis epil~pticas no clasificadas. <l 9 > 

En la mayor!a de los libros consutados se encuentra 

est~ clasificaci6n, ligeramente modificadas según los aut~ 

res. 

En el libro del Instituto Mexicano del Seguro Social, 

sobre la epilepsia toma en cuenta a las convulsiones: 

Juveniles de Janz o convulsiones miocl6nicas benignas 

de la adolescencia y ñiñez tard!as cl6nicas tonicocl~ 

nicas (gran mal). Y epilepsia miocl6nica progresiva 

en adolescentes y adultos con demencia, además de to-

das las anteriores. 

19) ~p. 602 
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FORMAS CLIN ! :.~.=. 

CRISIS GENEF~~:ZAOAS 

Convulsivas 

Tonicocl6nica~ {Gran Mal) 

Estas ~=:.sis provocan un impacto m~s grave cuando se 

observan por ;=imera vez. La presentaci6n de una sola de 

estas crisis, ~or su efecto sobre los observadores, es su­

ficiente para estigmatizar la vida del paciente. Los enfe,E. 

mos refieren ~·.:~ horas, o d!as antas de la crisis pueden 

presentar fe~~~enos premonitorios, de los cuales los más e~ 

munes son ca:-J:ios de personalidad, como irritabilidad, de-­

presi6n acom~~~4da de sensaciones indescriptibles de ansie­

dad y agresi·;:.:!ad. Parece que la agresividad se acumula -­

dtas o semana= antes de la crisis y desaparecen, igual que 

los otros fe~~=enos despu~s de la crisis. 

"~ En pac::.-:.r.tes con crisis mayores y alteraciones de la 

personalidad -~ crisis debe tener alguna significaci6n y -

formar parte =: los mecanismos de estabilizaci6n neuronal­

les. El paci~~te se siente mejor desde el punto de vista 

afectivo des¡::;·~és de la crisis que antes de ella 

Esto es coman también en niños, en quienes se suman 

dos factores: la supresi6n de la crisis y la administraci6n 
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de medicaci6n y de ah! el efecto adverso que sobre la pers~ 

nalidad tiene algunos de los fármacos anticonvulsivos. 

Posterior a los fen6rnenos premonitorios aparecen los 

aurales (veintecilla anunciados), que pueden ser fen6menos 

vegetativos vagos y sensaciones extrañas, más abdominales. 

Esto es comGn en estas crisis, aparece sensaci6n de bola --

epigitistrica que asciende y que cuando llega a la ,cabeza o a 

la garganta, se acompaña de pérdida del conocimiento e ini-

cío de la crisis mayor. Algunos segundos previos a las cri 

sis presentan algunas contracciones musculares miocl6nicas, 

acompañadas de un grito entrecortado, aspero determinado --

por la espiración forzada del aire a través de las cuerdas 

vocales parcialmente cerradas. En en este momento cuando 

el paciente pierde el conocimiento y cae al suelo, por lo -

que puede sufrir heridas. En cuanto al fen6meno precr!ti--

co, el paciente dice no percibirlo, esto es debido a la am­

nesia postical. (iO} 

Inmediatamente de la pérdida de la conciencia, sigue 

la fase t6nica que consiste en la contracción simaltanca y 

generalizada de los mGsculos gravitatorios y antigravitat~ 

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

20 ) Peniche Hdz.J. Epilepsia, diasn6stico y tra­
miento. p. 29 y ss. 
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de hiperextensi6n. En este momento los mecanismos cercbr~ 

les que desempeñan un papel inhibidor para la termínaci6n 

de la crisis conien2an a intervenir suprimiendo por lapsos 

cada vez m~s largos la eontracci6n tónica. Se asocia a la 

aparici6n de grandes ondas lentas, inhibitoriaa, y clínica­

mente por la supresión de la contracción por lapsos cada 

vez m~s prolongados. En esta fase el paciente se puede 

morder la lengua. 

35. 

La fase cl6nica representa la fase tónica interrumpi­

da por los lapsos inhibidores. En esta fase, la contrae- -

ci~n de los masculos sostenida deja lugar a sacudidas brus­

cas y breves de todo el cuerpo. Estas interrupciones de la 

contracci6n tónica se vuelven cada vez m4s espaciadas; has­

ta el fin de la convulsi6n. Desde el comienzo de la.fase 

t6nica se suceden una serie de feñ6menos vegetativos, como 

aumento de la elevaci6n de la presi6n intraveaica1 e hipe~ 

secrCci6n de las gl4ndulas salivales y traqueobronquiales, 

a lo que se a9rega una apnea prolongada, responsable de -­

ci~nosis que acompaña a estos cuadros. 

Al terminar esta fase el paciente está inconsciente, 

y el EEG no registra actividad espontánea. A veces al pa­

ciente tiene espuma y a veces se l1ega a orinar, esto por 
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la contracci6n intensa de los masc~los abdominalcse El p~ 

ciente cst! confuso y somnoliento, lo cual asociado al apl~ 

n~~iento de los ritmos cerebrales habla de una fase inhibit2 

ria posterior, aunque en este caso no es motora y abarca -­

anicarnente los fen6menos de conciencia. 

Al final de la fase cl6nica, que dura de 30 a 60 se-­

gu.~dos sigue un per!odo poscr!tico inmediato, en donde se 

puede presentar una nueva fase t6nica, pero distinta de la 

primera, antes de que se recupere de la anterior, cuando se 

repiten varias se llama estado de ~al, o status epilépticos. 

Esto es una urgencia, y m4s en pacientes de edad, represen­

ta una carga para el aparato cardiovascular, esto puede pr2 

vacar insuficiencia cardiaca aguda y la muerte. El estado 

de oal puede presentarse como iniciaci6n de una epilepsia, 

es debido a supresión brusca e inadecuada de la medicaci6n 

Las crisis deben ser detenidas debido a que cada una de -­

ellas plantea una posibilidad de daño cerebral permanente. 

Esta comprobado, el deterioro mental y el mayor ndmero de 

crisis incontrolables por medicamentos, corresponde a un 

trastorno evolutivo conocida como encefalopatla epilept6g~ 

na. En los pacientes deteriorados y que han tenido numer~ 

sas crisis es en quienes se ha descrito el término person~ 

lidad epil~ptica, que consiste en la presentaci6n de "pro­

ti;idad", "obstinaci6n" y carácter pegajoso, lo que en.oc.!. 



sienes les impide mantener un trabajo y sostener relaciones 

interpersonales. 

En las crisis posterior a la fase cl6nica, simult~ne~ 

mente, vuelve a la normalidad los fen6menos vegetativos y -

la respiraci6n, la boca permanece cerrada y el aumento de -

la secreci6n traqucobronquial son los responsables de la s~ 

lida de una saliva espumosa, sanguinolenta si se ha mordido. 

Este período dura, unos minutos, la conciencia está abolida, 

a esta fase se denomina comatosa o estertorosa. Posterior-

mente se normalizan los reflejos profundos y cutáneos y peE:, 

siste el signo de Babinski bilateral. Progresivamente el -

paciente se recupera, reacciona a los estímulos dolorosos, 

entra en un sueño profundo, de duraci6n 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 años hasta varias por dta, de aparici~n 

espontSnea sin horario, pero pueden ser provocadas por fa~ 

tores emocionales, como el alcohol, sueño, caf~, decepcion 

es. 

casi todas las epilepsias generalizadas son transmi-

37. 



)8. 

tidas gen~ticamente, con excepción de las rolándicas, y e=~ 

sis parciales complejas que se transmiten en forma autos6~~ 

ca dominante. En las epilepsias generalizadas primarias =~ 

ra vez se encuentran lesiones estructurales. 

Las crisis de gran mnl se presentan en aproximadame~-

te a 10\ de todos los pacientes con epilepsia como el fu:.l 

co tipo de crisis en la historia cl1nica, y en m~s de la ~i 

tad de todas las formas de epilepsia. 

se conocen 2 formas de epilepsia de tipo gran mal: < 2 ~) 

l. crisis clónicas tonicl6nicas en donde al despertar ~ 

habituallt\ente las ~recipita la privaci6n de sueño, fa­

tiga excesiva y la ingestión de alcohol. Este tipo 

de crisis tiene un rasgo EEG interictal de complejos 

gen~ralizados de multiespigas y ondas lentas de 4 a 

6 kz. Durante los "ictus" aparecen descargas de mu!-

tiespigas difusas de 14 a 24 kz. en el momento de los 

espasmos leves y violentos de tipo flexor de todo el 

cuerpo (fase cl6nica inicial). La conciencia todav!a 

se conserva durante las contracciones y si el pacie~~~ 

esta de pie puede caer. La conciencia se pierde en 

forma abrupta cuando la cabeza, cara, cuello y tro~ 

211 Velasco, IMSS. Epilepsia. pp.164-165 



co se extienden con una contracción t6nica. Esta fase 

tónica dura 10 a 20 seg. y conduce a una fase final -­

cl6nica del tronco y de las extremidades. 

El 68% de los casos de crisis de gran mal que ocurren 

al despertar se presentan en la pubertad y tienen pr2 

nóstico bueno. El 60 a 90% presenta recurrencia des­

pues de suspender el tratamiento médico. 

2. La segunda variedad de epilepsia de gran mal, consis­

te en crisis tonicl6nicas con un rasgo electroencefa­

lografico interictal de complejos de espiga y onda di 
fusa a razón de 3 por segundo. En casos raros estas 

crisis aparecen sólo como ataques nocturnos tonicocl~ 

nicos desencadenados caracter~sticamente en las eta-­

pas I y II del sueño fisiológico. Es más frecuente 

que las crisis tenicl6nicas parezcan durante el peri~ 

do diurno y el nocturno. De 64 a 75% de los pacien-­

tes con crisis de gran mal tonicocl6nicas puras se cu 

ran de ellas con tratamiento, y en 22% de los casos 

disminuye su frecuencia en forma significativa. El 

grado de remisión de pacientes con crisis convulsivas 

gran mal tonicocl6nicas de tipo puro e mejor que el 

grado de control de los pacientes que tiene crisis -

convulsivas cl6nicas, tonicocl6nicas del despertar,y 

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

39. 



de crisis tiene recurrencia después de suspender el -

tratamiento .. <
22

) 

Epilepsia en la Adolescencia 

Es la enfermedad neurol6gica más coman en la adolesceE 

cia. En esta época de la vida, de transici6n entre la infa~ 

cia y la edad adulta, la epilepsia adquiere caraCter!sticas 

especiales tanto desde el punto de vista disgn6stico como t~ 

rap~utico, que la diferencian de la epilepsia en los niños o 

en los aultos. El pron6stico de estos pacientes se ha mejo­

rado debido al avance en el diagnóstico y tratamiento. 

Las epilepsias que se inician durante la infancia tar-

d!a o en la adolescencia incluyen: ausencias, ausencias com-

binadas con crisis convulsivas tonicoc16nicas, crisis convu! 

sivas generalizadas tonicocl6nicas puras, crisis cl6nicas t2 

nicocl6nicas (gran mal), crisis miocl6nicas juveniles y cri-

sis rol&ndicas. Tienen pron6stico bueno, el 60 a 95% se con 

trolan. sin embargo la posibilidad de permanecer libre de -

crisis convulsivas después de suspender el tratamiento anti­

convulsi vo o antiepil~ptico difiere entre estas distintas -­

formas de epilepsia. 

22) Ibidem• 
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Sólo 5 a 25% de ausencias puras (no combinadas con -

crisis t6nico-cl6nicas) recurren después de 5 años de ha-­

berse suspendido la medicación, 65% de las epilepsias mio­

cl6nicas juveniles y 60 a 80\ de las epilepsias clónicas -

tonicocl6nicas vuelven a presentarse dentro de los prime-­

ros 5 años despu~s d~ haber terminado el tratamiento. 

La epilepsia en 1a adolescencia· en relación a la eti~ 

logia se observan más frecuentemente las infecciones, tra.!!_ 

tornos genéticos, trawnatismos postnatales y en menor fre-

cuencia los tumores cerebrales, stress prolongado. 

En cuanto a las formas de crisis segan la edad de pr~ 

sentación m&s frecuente predominan entre los 10 y 20 años 

las ausencias, las crisis gener~lizadas tonicocl6nicas y 

las crisis parciales: elementales, complejas, rol~ndica! 23 ) 

EPILEPSIA DE INICIO TARDIO. 

Son las que se presentan por primera vez en el adul­

to. Los 20 años de edad son un l!mite adecuado para mar­

car el inicio de la edad adulta desde el punto de vista -

2E!!2E~9!~~!~2~--------------------
2 J) Ibidem p. 157 
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En es~~~ personas mayores de 20 años se producen cri-

sis qenera:~zadas tonicocl6nicas, parciales, simples o co_!! 

plejas. 

Las c=~~is generalizadas tonicoc16nicas; primarias 

guardan cíe=~a relaci6n con la hora del d!a o de la noche 

en que ocur=en. Hay pacientes que presentan crisis prefe­

rentemente ~~ el momento de despertar, mientras due:r:men, y 

otros a cua:quier hora del d!a o de la noche. Hay ciertas 

distinciones segOn la edad a la que empiezan estas crisis. 

Las que ocu.=ren al despertar son m~s frecuentes en el se--

9undo dece~~o de la vida y su incidencia como fen6meno ic­

tal va decre~iendo hasta que ya no empiezan as1 después de 

los SO años. 

Las que ocurren durante el sueño aparecen como s!nto­

ma inicial con frecuencia similar en todas las edadea. Las 

crisis que no tienen relaci6n con el ritmo sueño-vigilia 

tienen dos edades en las que más anuncian la enfermedad,d~ 

rante los primeros años de vida y en el tercer decenio!24 > 

Las crisis parciales simples se presentan sólo en un 

24) ~p. 176 



porcentaje muy bajo de pacientes que empiezan su padecimie~ 

to antes de los 20 años. Para las crisis parciales comple­

jas no se distinguen edades en las que sean más frecuentes. 

Pueden ser el s!ntoma de entrada en niños como en los j6v~ 

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

CRISIS TONICAS 

Es de tipo crisis generalizada tónicas. Son confund.! 

das con las crisis cerebelosas, de Jackson, que son produ­

cidas por hipertensi6n intracraneal, y no tienen origen -­

epil~ptico. Se llaman as! por su forma: crisis t6nica axi~ 

les, t6nicas axorrimiélitica y crisis t6nicas globales 

En la crisis tónica axial; se inicia por la contrac-­

ci6n de los mOsculos cervicales, sigue los masculos respi­

ratorios y abdominales. 

En las crisis t6nicas axorrizomi~lica, es igual a la 

anterior, agregando la contracci6n de los mGsculos proxi­

males de los miembros superiores e inferiores. 

En la global; lo mismo que lo anterior pero con con­

tracci6n de casi todos los grupos musculares de los miem­

bros superiores e inferiores. El paciente esta con los -

43. 
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MI en extensi6n, al igual que el tronco y el cuello, con 

abducci6n y flexi6n de brazos. El EEG muestra altera-

ciones bilaterales y variables de los ritmos cerebrales. 

CRISIS CLONICAS, O EPILEPSIA DE LA IXFANC!A 

Epilepsia generalizada en el niño~ 

Rara vez se observa completa, siempre hay p~rdida de 

la conciencia, que se acompaña o no de cambios del tono. 

En el lactante 1o ünico que se ve es la deaviaci6n de los 

ojos hacia arriba. Estas crisis son b~eves. 

Crisis cl6nicas 

Es la p~rdida de la conciencia con contracciones el~ 

nicas es exclusiva de los primeros años de vida; en el r!!_ 

ei~n nacido las contracciones cldnieas son erráticas, y 

en el niño mayor y lactante son generalizadas. Aparecen 

como epilepsia secundaria la mayor!a de las veces. En los 

dos primeros años de vida se asocian con fen6menos prenata 

lea o perinatales .1251 

PETIT MAL O PEQUE~O MAL. 

Es la aparici6n de ausencias o sea lapsos de concien-

---------;¡5¡-Peñiéfie-Herñiñdez-j. 2P.·~·p32 
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cia de corta duraci6n y pueden presentarse varias veces al 

d!a. El pequeño mal aparece m~s en los niños, y no se as~ 

cia a deterioro mental, desaparecen en la pubertad. La -

forma más comdn es la ausencia, que consiste en la desco-­

nexi6n del paciente con el ambíente durante algunos sequ~ 

dos. No realiza moviIDientos y en ocasiones suelta los ob­

jetos que sostiene en la mano. Responde a est!mulos inten 

sos como ruidos fuertes, etc. Muchas veces pasa inadverti 

do y de la impresión de ser un niño distratdo. El ren 

dimiento escolar es deficiente por la frecuencia de estos 

pequeños lapsos. Existe marcada fotosensibilidad, la luz 

intermitente provoca pérdida del conocimiento y sacudidas 

miocl6nicas. Las crisis pueden ser inducidas por el ayuno, 

la ansiedad y los problemas psíquicos. La inactividad a~ 

menta su frecuencia, por lo que el niño debe realizar depo~ 

tes. 

El EEG muestra descargas generalizadas de polipuntas 

y ondas. (26) 

EPILEPSIAS MIOCLONICAS 

Es una forma de epilepsia similar a la ausencia, con 

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

26 ·) Ibidern. 



cl6nicas, m~s de los miembros superiores. Este espasmo -

ocurre sdbitamente y el niño puede tirar lo que traiga en 

la mano, a veces las sacudidas son intensas. Se presentan 

varias crisis al d1a. 

Estas contracciones musculares pueden llegar a despl~ 

zar una parte del cuerpo. Los sobresaltos del sueño fisi2 

16gico, o los que ocurren después de la fatiga son miocl6-

nias. 

Las mioclon!as de origen epil~ptico pueden aparecer -

de dos maneras: con una secuencia rítmica o asiladas sin -

simetría. Las mioclonias que no mantienen secuencia r!tm! 

ca se presentan en salvas en las siguientes afecciones: e~ 

cefalopat!as graves de la infancia, como el síndrome de 

West y el síndrome de Lennox, enfermedad de Unverrich que 

se caracteriza por ataxia, temblor y deterioro progresivo, 

enfermedades asociadas a origen neurometabólicas y epilep­

sia mioci6nico-acin~tica. Las de frecuencia rítmica se 

ven acompañando el pequeño mal y aparecen en la panencef~ 

liti.s subaguda. <27 > 

Existen otros tipos de crisis infantiles que no se-­

------------27)-PhiiiIPB-Pryse w. Neurología Clinica.p.275 
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rán 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 observar bien a 

los niños ya que muchas pasn inadvertidas. Las que no fa! 

tan son: 

Síndrome de West que es unn encefalopat!a, pero que -

cursa con epilepsia, presenta espasmos miocl6nicos y se -­

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

Síndrome de Lennox. Es una encefalopat!a grave de la 

infancia se presenta entre los y los 5 años. Aparecen -

crisis epil~pticas de diversos tipos con deterioro lento y 

progresivo. Los niños presentan ausencias y caídas sGbi-­

tas at6nicas. 

Convulsiones febriles. Es una emergencia infantil, 

pueden ser generalizadas, de corta duraci6n, cl6nicas si~ 

ples o benignas. A veces duran m~s, y pueden ser focales, 

desencadanadas por la fiebre. La persistencia de la con­

vulsi6n por mSs de 20 minutos y la unilateralidad y la pr~ 

sencia de f cn6menos poscríticos sugieren una convulsi6n -

fdbril no benigna. 



Existen dos fac~ores prcdisponentcs; la herencia y la 

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

Crisis del recién nacido. En general estas crisis --

48. 

tienen mal pron6stico 5 de cada mil niños padecen convulsio~ 

es en sus primeros d!as de vida. Es una manifestación 

en general de una enfermedad subyacente, la convulsión va-

rla desde un fenómeno transitorio hasta las formas graves 

e incontrolables, con secuelas neurol6gicas, que llevan a 

la muerte en el período neonatal. 

La etiolog!a es variada: hipoxia perinatal, enfermed~ 

des infecciosas encef~licas, alteraciones metabólicas y 

trastornos tóxicos. 

Epilepsia benigna de la infancia con espiga temporal 

media. Se caracteriza por crisis de parestesisas en la -

lengua y mucosa yugal, encias o labios. Hay bloqueo del 

habla y a veces contracciones de un lado de la cara. Oc~ 

rren frecuentemente en el sueño. Aparecen entre los 4 y 

12 años. 128 l 



CRISIS NO COSV"LSIVAS 

Estado de ausencia o estatus de Pettit mal. 

se manifiesta por largos per!:odos (horas o semana) de 

obnibulaci6n de la conciencia, de grado variable, el ele~ 

troencelograma muestra actividad continua de puntas-ondas 

bilaterales simétricas y sincr6nicas, interru.~pidas por -

perfodos de ondas lentas. E• frecuente en el adulto joven 

que en el niño. Aqut tambi~n se ven las ausencias que -­

coinciden o ae asocian con mioclontas, aumento del tono -

muscular, diaminuci~n del tono poatural 1 automatismos, fe­

n&aenos vegetativos o una comhinaci6n de todos estos fact~ 

res. 

Crisis Hemigeneralizadas o unilaterales 

Pa.recidas a las generalizadas, comprometen un hemis-

ferio y el hemicuerpo opuesto. Reproducen ias fases del 

gran mal. Generalmente ae presentan en niños con car&ct~ 

res cl8nicoa puros. El EEG es id•ntico al de las genera-

lizadaa, pero s6lo en el hem.icrlneo opuesto a las convul­

sione•. 1291 

291 ~p.603 
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Crisis Parciales 

La descarqa hipersincr6nica se limita a un sector de 

la corteza cerebral, a regiones que responden a su organi­

zaci6n 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 semiología --

elemental, pero si compromete a un !rea de inte9raci6n fu~ 

cional, que conduce a la elaboraci6n pstquica, se acompañ~ 

r& de una semiologta compleja. 

crisis parciales con semiolog!a elemental. 

Con slntomas motores. Algunas de estas crisis son f2 

cales Jackaonianas, se caracterizan por convulsiones loca­

lizadas a un sector cualquiera del cuerpo, comprometen al 

pulgar y otros dedos del miembro superior, angulo de la b~ 

ca y el dedo gordo del MI, son síntomas de enfermedad orq! 

nica de la circunvoluci6n prerrolSndica. El paciente no 

pierde la conciencia, son locales o se extienden a otra zg_ 

na del henticuerpo, o se generaliza. Las crisis adversivas 

aon la• .aa frecuentes de las parciales motoras, •e disti!!. 

gUen por una deaviacian conjugada de los ojos de la cabeza 

y del tronco hacia el lado opuesto del hemisferio que des­

car.,a. ClO I 

301 Xbidem. 
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Crisis con compromiso del lenguaje, p!'o\·ocan detenci6n 

de este la zo~a que descarga es la rol~ndica inferior de -­

uno u otro hemisferio. 

Crisis sensitivo-sensoriales. Se caracterizan por ap~ 

rici6n de parestesias, que durán segundos a minutos, termi­

na bruscamente y ocurren en plena conciencia. Afectan cara, 

brazo, pierna del mismo lado. se debe a descarga de la co~ 

teza cerebral postro14ndica. 

Crisis visuales. Alucinaciones visuales, relacionadas -

con descarga occipital o temporal. Y crisis auditivas, se -

originan en el 16bulo temporal superior en la secci6n post~ 

rior de la circunvoluci6n. 

Crisis olfativas; son desagradables, disminuci6n de la 

conciencia, el foro que descarga esta en el uncus del hipo­

campo. 

Crisis vertiginosa; sensación ilusoria de desplazamie~ 

to del propio sujeto o de los objetos que lo rodean. La -

descarga se da en la porci6n posterior del 16bulo temporal. 

Crisis con síntomas vegetativos: epig~stricos, circul~ 

torios. enur~ticas, respiratoria. 



Crisis Parciales con Semiología compleja, o Psicomot~ 

ra, 6 del Lóbulo temporal. 

se originan en el 16bulo temporal. Cl1nicamente com­

prometen la memoria, ideación, afectividad y el nivel de 

conciencia. 

Crisis con compromiso de la concienca. son las más -

frecuentes hay obnibulaci6n paroxística de la =onciencia, 

ilusi6n u otros trastornos mentales, se parece el pequeño 

mal. 

Crisis autom&ticas. Con obnibulación de la concien--

cia y confusi6n, automatismos mtnimos, gestuales, verbales, 

ambulatorios. 

Crisis afectivas: sensación de miedo. 

Crisis con semiolog!a intelectual. Crisis ilusorias, 

de percepciones alteradas. 

Crisis con emiolog!a psicosensorial.· Se distinguen 

52. 

por percepciones sin objeto, y pueden ser visuales, olfati{Jl) 

31) Ibidem p.p.604-605. 



53. 

vas, etc. 

El EEG en pacientes con epilepsia parcial, muestran 

descragas de punta en una á'.rea determinada de la corteza 

durante los ataques o un ritmo de ondas lentas de frecuen-

cia cambiante, sobre un hemisferio. 

OESCRIPCiON DE LAS CRISIS PARCIALES 

Inician localmente, el primer fenómeno clínico indica 

la activación de un sistema neuronal anat6mico y funcional 

limitado a una parte de un hemisferio. 

Se le denomina parcial por que se piensa que los mee~ 

nismos cerebrales son tridimensionales y deben presentarse 

en forma geométrica con tieNpo, lugar y orientación. S6lo 

existe actividad en s6lo hemisferio, y es en la corteza e~ 

rebral. Las auras inciales de las crisis parciales son 

más pilomorfas y complejas, dependiendo de lo cercan~ aue 

se encuentren a las ~reas de asociaciones maltiples. 

Las crisis parciales indican patología estructural en el -

adulto, no lo poseen los niños, aunque en otros libros me~ 
(32) 

cionan que se presentan en los niños. 

32) Peniche • .21!.·ill· p.22 
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FORMAS CLIXICñS 

Psicomotor. 

Jackson le llam6 estado de ensoñación o estado de pes~ 

dilla. Es coman que ~as crisis se inicien con alucinacion­

es olfatorias, gustativas o ambas, no son placenteras y es­

tán asociadas a ansiedad, motivada por las descargas oriqi­

nadas en la parte mesial del lóbulo temporal, que todav!a -

pertenece al cerebro alfatorio. Posteriormente es coman -­

que el paciente est~ inconciente manteniendo el tono postu­

ra! y utilizando sus manos para investigarse él mismo o los 

alrededores, repitiendo y masticando o chupándose los la- -

bias durante segundo o minutos que la crisis dura. A veces 

el paciente da vueltas alrededor de s! mismo al lado opues­

to del hemisferio que descarga. 

Epilepsia abdominal 

Llamado tambi~n síndrome peri6dico, crisis hipotálami­

ca y epilepsia enmascarada. 

Algunos pacientes la inician después de fatiga inten­

sa o por luz intensa intermitente. Las crisis difieren de 

las de los adultos y los niños. Los stntomas son como au­

ra visceral en pacientes con epilepsia por descarga centr~ 

encefálica. Puede ser gastrointestinal, genitourinario y 



caráiorespiratorio. (JJ) 

OIFUSION DE LA DESCARGA 

La descarga difusa y ios s!ntomas clinicos de tipo -

parcial o focal, se dice que: a) es parcial por la existe~ 

cia de una zona de lesión localizada en un área del hemis­

ferio cerebral, b) que eS parcial, acompañándose de una -­

descarga bilateral y sincr6nica y que por alguna razón pe~ 

mita la descarga unilateral, e) que sea parcial, por que -

correspondiendo a una forma de descarga subcortical paro-­

x!stica cuando un área cerebral est~ lesionada, sólo des--

carga el área sana contralateral a la lesi6n. 

Robert B. Todd describió la aparici6n de hemiplejía -

transitoria des~u~§ de la presentación de una crisis par­

dal, y tiempo que duran las crisis, tambi~n se conoce a p~ 

rálisis de Todd. 

Jackson creyó que esta posibilidad de que la paráli-­

sis de Todd fuera producida por un agotamiento de los cen­

tros nerviosos que hab!an dado iuga~ a la descarga. Pero 

~§~2-DQ-~§L_X_§~_§gfiª!ª_!g_QQé!Qi!!Qad de que los mecanis-
33) ~p.p. 25-26 
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mos inhibitorios focales sean más potentes que los mecani~ 

mos inhibitorios en las crisis generalizadas para producir 

un bloqueo unilateral. 

La parálisis de Todd es la hemiparesia o himiplej!a 

que queda como residuo de una crisis Jacksoniana y que pu~ 

de asociarse a hemihipostesia y disartria o anart!a. <J 4 ) 

1.3. EPIDEMIOLOGIA DE LA EPILEPSIA 

se conclUye que es más frecuente en las mujeres. En 

las tres cuartas partes de los casos, la afecci6n se mani-

fiesta por primera vez antes de los 20 años de edad. El 

10% se produce despu~s de los 30 años. La propensi6n es -

alta durante los tres primeros años de vida. La pubertad 

determina una elevaci6n y desempeña un papel esencial en 

ambos sexos, más en la mujer. En esta época aparecen cri-

sis generalizadas del tipo gran mal o crisis parciales,de-

sencadenadas por factores perinatales, que marcan o se ma-

nifiastan, por otra parte, en muchos casos, la finaliza- -

ci6n de epilepsia del tipo del pequeño ma1, con ausencias, 

o su transformaci6n en crisis generalizadas convulsivas. 

34)~. 



El ciclo menstrual influye en ciertas mujeres en la 

aparici6n de las crisis (epilepsia catamenial) , que se pr~ 

duccn alrededor del período menstrual. 

Otros factores que facilitan las crisis son: el sue-

ño, la ingesti6n de alcohol, las emociones intensas y la -

hipernea, que actuar!an bajando el umbral convulsivantc o 

aumentando la excitabilidad neuronal. También est~n los -

factores como la fotosensibilidad, music6genas, etc. 

En el 65 a 76% de los casos de epilepsia se desconoce 

su causa. En nuestro medio es frecuente, aumentado recieE 

temente por la deficiencia higi~ne que trae como consecue!!. 

cia la cisticercosis, observados en 254 pacientes en el -­

Instituto Nacional de Neurología de México; el 36\ de ellos 

presento crisis convulsivas. <35 > 

La mortalidad por epilepsia son bajas y se producen -

muchos años despu~s del diagnóstico inicial. En 1951-1958, 

ajustado por edad, la tasa de epilepsia vari~ de 1 por - -

100,000 aproximadamente 4.5 por 100.000 personas por año 

en varios estudios. Las tasa m~s elevadas se encontraron 

35) Bustamante. !?.e·~p.p.349-599 
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en Chile, Colombia, Portugal, Mincsota y México, y las más 

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

La mortalidad por epilepsia en M~xico en 1975 fuá una 

de las 20 principales causas de muerte. 

sa. 

NtJMER0 DE OERJOCICNES TASA POR 100 ,000 

28-d!as a 11 neses 19° 

1-4 años 18° 

S-14 años 15° 

15-24 años 13° 

25-44 años 16° 

45 y nds años 

FUENTE: Peniche. Op.Cit. p.352. 

92 

144 

174 

310 

374 

1.4. Etiolog!a de la Epilepsia 

3.S 

l. 7 

1.0 

2.7 

2.9 

En funcidn de la crisis: Epilapsia constitucional, -

criptog~nica o idiopatica: existe un factor gen~tico deter-

minante, como resultado de 1a transmisicdn de un gen autos~ 

mico dominante de poca penetracidn que determinaría una pr~ 

36) Sutherland M.J. et. !!· Epilepsias, diaqn6s 
tico y tratamiento. p.10. 
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disposición convulsiva. 

La predisposici6n 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 -

se desarrollan por la acci6n de noxas intracerebrales o ex­

tracerebrales, en pacientes que no tenían el EEG alterado, 

ni antecedentes de herencia. Las crisis epil~pticas son sí!!. 

tomas de varias afecciones como: 

Causas generales: 

Trastornos nutritivos y metabdlicos: hipoglucermia,hi­

pocalcemia, deficiencia de peridoxina, uremia, intoxi­

cación acuosa, e insuficiencia hep4tica. 

Trastornos tóxicos: alcoholismo, saturnismo, óxido de 

carbono, compuestos clorados y fosforados como insec­

ticidas, atropina, cafe!na, etc. 

Trastornos end6crinos e infecciosos: tetania paratiroi 

dea, raquitismo. infecciones agudas •. 



60. 

Causas locales: 

Anomalias cong~nitas. Enf. de Sturge-Weber-Dimitri,e~ 

clerosis tuberosa, craneostenosis, defectos del desa­

rrollo producidos por \•irus de la rubeola.. 

Traumatismo de cráneo, abierto, cerrados, traumatis-­

mos obst6tricos y hematoma intracraneales. 

Afecciones inflamatorias e infecciosas del sistema 

nervioso: enfalitis virales o postvacunales, rnening!• 

tis, cisticercosis,neurostfilis, abscesos cerebrales, 

etc. 

Lesiones expansivas: tur.iores cerebrales, quistes, he­

matomas y absesos. 

Lesiones vasculares: hemorra9!as, embolias, encefal2 

pat!a, hipertensiva, infartos, etc. 

Enfermedades degenerativas: lipoid~sis, enfermedad de 

Alzheimer, enfermedad de Pick, lecucodistrofias, etc~ 

(371 
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Cualquier parte del cerebro puede constituirse en un 

foco epilept6geno si intervienen causas suficientes. En 

las enfermedades pueden ser precedidas por una prcdisposi­

ci6n convulsivante hereditaria. 

FACTORES PERINATALES. (en crisis generalizadas) (JB) 

Edad materna superior a los 40 años 

Antecedentes de embarazo incompleto 

Toxemia-hemorrag!as durante el embarazo. 

Bajo peso (menor de 2500 gr.) 

Embarazo prolongado (m!s de·14 d~as de retraso) 

Retardo en el inicio de la respiración y signos de a~ 

fixia. 

Anestesia o analgesia, la asistencia del parto 

Presentaci6n del producto y el orden de nacimiento. 

Prematurez 

Talla pequeña 

Anoxia neonatal 

Pérdida del producto anterior 

Traumatismo craneoencefálico 

Crisis f~briles o antecedentes 

Raza (negra) 

-------------30¡-1Hss:-EeIIeesia:-p:44 
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Sexo 

Nivel socio-econ6mico bajo-enfermedades paristarias e 

infecciosas. 

GENETICA DE LA EPILEPSIA 

LOS tres genes que intervienen en· la manifestación de 

las epilepsias de acuerdo con Mctrakos y Metrakos son: gé­

nes de umbral, genes 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 estimulaci6n 

suficiente (electrochoque, metrazol, hiperventilaci6n,etc} 

sin embargo cada individuo difiere en el grado de estimul~ 

ci6n. Se dice que estas diferencias est~n determinadas g~ 

nGticamente .. 

Los genes de la enfermedad cerebral son los responsa­

bles de una gran cantidad de enfermedades hereditarias en 

las que las crisis epilépticas son una manifestaci6n del p~ 

decimiento. 1 39 ) 

39) ~- p.52 



Enfermedades Hereditarias Asociadas a Epilepsia. 

Alteraciones del metabolismo de amino~cidos, i:~idos, 

carbohidratos o mucopolisacáridos, y otras en las q~e no -

se conoce alteraci6n metabólica, corno esclerosis tcbe=osa, 

neurofibromatosis forma infantil de corea de Hunting~on, 

etc. Algunos de estos padecimientos se heredan en :~rma -

autos6mica doMinante, otros en forma autos6mica recesiva 

(fenilcetonuria). 

El mecanismo de producci6n de crisis en la esc!erosis 

tuberosa las convulsiones est~n relacionadas con la ~~ese~ 

cia de n6dulos en el cerebro y su interferencia con el fu~ 

cionamiento adyacente. Pero no necesariamente en to~os -

los pacientes con estos padecimientos presenta crisis. 

Existen alteraciones cro~os6micas asociadas a epile~sia. 

Debido a estas la epilepsia es m3s frecuente. Zn la 

trisom!a 21 apr6ximadamente 5% de los pacientes tiene con­

vulsiones, alteraciones sexuales. 

En cuanto a los genes propios de la epilepsia se han 

estudiado con estudios de agregación fa.miliar y de geme-­

los. 

6 3. 



En los de agregaci6n familiar se examinan parientes, 

(árbol geneal6gico) de probandos diagn6sticados con diver­

sos tipos de convulsiones, los resultados varían segGn el 

m~todo y el tipo de convulsiones. El resultado obtenido 

en el Instituto Nacional de Neurología es que los pacien-

tes con crisis generalizadas tienen una mayor aqreqaci6n 

familiar que los probandos con crisis parciales. 

En los estudios con gemelos se observa que existe rn~s 

concordancia en gemelos monocigotos que en dicigotos. 

Estudios EEG familiares han demostrado que existen p~ 

trenes electroencefalogr4ficos heredados. 

El riesgo entre padres, hijos y hermanos eran simila­

res por lo que se concluy6 que el riesgo para parientes d~ 

primer grado es de 5%. 

Aproximadamente 20% de adultos y niños tienen epilep-

sia de crisis generalizadas primarias, entre estas gran --

ma1, se reconocen f~cil por su aparici6n en la adolescen-­

cia y niñez. <4o) 

40)~. 
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SUEllO Y EPILEPSIA 

Es al ta la incide:lcia de la crisis epil6ptica e·..:.= ante 

la noche. Esto se ve e~ los EEG. Asenky y Kleifma~ ~~CO!!,. 

traron que el sueño de ondas lentas (SOL) y el sueñe =~n 

movimientos oculares o ?arad6jico (SP), no es un esta!j --

Gnico por presentar estas dos fases. El SOL y el SF ~jer­

cen efectos parox1sticos diferenciales sobre las des:a.rgas 

generalizadas, pero puede facilitar las descargas loc~liz!!, 

das, más del 16bulo tecporal. La epilepsia altera la: et~ 

pa_s del sueño. El SP retarda el desarrollo de las c:!.sis 

ya que el no.mero de estimu~aciones amigdalinas necesa=io 

para producir ciris ge:leralizadas era mayor cuando s~ ast!_ 

mulaba durante el SP que en vigilia. El SP produce ~:aqueo 

de las descargas, inhibe la expresi6n cl!nica. El sr :!s.!_ 

co precipita las crisis focales motoras y límbicas.<~:I 

l.S. Diagnt5stico, Tratamiento, Complicaciones y ~ro-­

n6stico. 

Diagn6stico: Historia Clínica 

cuadro Cl!nico 

Electroencefalograma 

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



Radiografía de cráneo 

Tomografía axial computarizada 

Punci6n lwnbar 

Electroencefalograma prolongado 

ambulatorio. 

Consiste en el registro de 24 hrs. 

de la actividad el~ctrica cere- -

bral mediante un dispositivo que 

el paciente lleva consigo durar.te 

todo el dta. 

Para realizar el diagn6stico~hay que diferenciar los 

ataques epil~pticos de otros trastornos paroxisticos cere­

br~les, o sea realizar el dia9n6stico diferencial y deter­

minar si las crisis son sintomáticas de una enfermedad or­

q&nica o un trastorno metab6lico o si e1 paciente sufre de 

una epilepsia constitucional o idiop4tica. 

Debe diferenciarse de p~rdidas de conocimiento segui­

das de recuperaci6n, pro disminuci6n de1 flujo cerebral. 

Existen varios motivos que originan este stncope: hipoten­

si6n por p~rdida de la resistencia vascular perif~rica,hi­

persensibilidad del seno carotldeo, sincopes por bloqueos 

de conducci6n cardiaca. En el adulto se pueden producir 

otras formas de crisis cerebrales por anoxia isqu~mica, 



por arteriosclerosis o malfomaciones arteriales de los gra~ 

des troncos del cuello, con sintomatologfa semejante de las 

crisis epilépticas. La narcolepsia y la cataplejfa se dif~ 

renciar~n de los accesos epilápticos. ( 42 l 

Para un buen diagn6stico diferencial se requiere una 

bUena historia clínica. 

El electroencefalograma durante una crisis de gran mal 

mueStra una descarga que desde el comienzo aparece como ge-

neralizada, bilateral, sincr6nica y simétrica. Constituida 

por una actividad de puntos con una frecuencia de aproxima­

damente 10 por segundo, de amplitud creciente hasta un máx! 

mo. Despu~s de unos segundos se combina con ondas más len-

tas, de frecuencia progresivamente decreciente hasta 1 seg. 

Al comienzo, el ritmo lento participa en pequeña proporci6n 

en el trazado, y luego a la inversa. Al final de las cri­

sis aparecen períodos de silencio el~ctrico por algunos se­

gundos y a continuación ondas lentas del tipo delta que se 

acelera progresivamente hasta retomar las frecuencias nor­

males. En los periodos intercr!ticos, el trazado puede --

ser normal, mostrar desorganización difusa o presentar de~ 

cargas paroxísticas generalizadas. 

42)Bustamante. 2E· E!_!:. p.610 
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En las crisis generalizadas el =~=€falo se afecta en 

forma globla, se altera el conocimie~~~. Se afectan ambos 

hemisferios simGltaneamcnte. Los c~~?lejos que se prese~ 

tan son: espiqa-onda, con poliespiqa-~~da y ondas paroxís­

ticas r4pidas y lentas, se presentan e~ lu calota y áreas 

corticales asociativas (frontal, tem~~=al, parietal).(~)) 

SIGNOS ELECTROENCEFALICOS FOCALES 

Los elementos interictales de las epilepsias focales 

consisten en espigas y ondas agudas, =on espiga y polies­

piga-onda. Estas se encuentran distr~buidos en una sola 

de las regiones de la calota de acuer~~ con la localiza- -

ci6n del proceso epíl~ptico, los mSs !recuentes son los -­

del 16bulo temporal. Existen ondas paro~!sticas 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 sabita y que se de~ 

tacan del resto de la actividad de fo~do. Se clasifican 

de acuerdo con su morfolog!a, en ondas rápidas (cspiqas y 

ondas agudas} y ondas lentas que aparecen en distintas CO!!!,. 

binaciones criticas (íctales) intercr!ticas (interictales). 
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En el paciente R/N y niño lactante será importante o~ 

servar los factores nutritivos y metabólicos, mediante de­

terminaciones de calcio y fósforo en plasma. 

Examen de l!quido cefalorraqu!deo, determinación de -

glucemia. l 44 ) 

TRATAMIENTO 

En la historia vemos que se curaban con exc~emento h~ 

mano, la castraci6n, la escisi6n del clítoris, la trepana­

ción del cr~neo o la ingesti6n de sangre humana. El primer 

medicamento eficaz fué el bromuro. Antes de la Guerra Mu~ 

dial el fenobarbital. En 1938, la difenilhidantoina, ha~ 

ta la actualidad con el descubrimiento de otras drogas, es 

posible el control del 85\ de los epil~pticos. 

Es muy importante mantener bien informado al paciente, 

como a sus familiares sobre la enfermedad, e informar sus 

riesgos, del r~9i~en de vida que debe 1levar y de la impo~ 

tancia de cumplir con el tratamiento. 

El paciente debe tratar de llevar una vida normal. 

441~-
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Los enfermos con crisis seguidas no deben manejar, ni tra­

bajar en lugares con riesgo de sufrir accidentes. 

El alcohol en dosis pequeñas no perjudica al paciente 

bien controlado. Las dosis m~s elevadas potenc!an el efe~ 

to hipnótico de los anticonvulsivantes y en algunos casos 

son epilept6genos. El riesgo de transmisí6n a la descende~ 

cia debe ser valorado en cada paciente. Las formas hered! 

tarias son producidas por un gen dominante, y el 50% de la 

descendencia es afectado. Pero la penetración del gen es­

variable y así solo unos pocos presentan la enfermedad clf 

nica. Otros miembros de la familia pueden tener EEG anor­

males sin manifestaci6n cl!nica. <45 > 

TRATAMIENTO 

Farmacol6gico 

Principios generales: 

l. El _tratamiento de la epilepsia está encaminado a dis-

minuir la frecuencia y la gravedad de las convulsiones 

O eliminarlas. Todos los medicamentos producen reac~ 

ciones adversas, por lo que se busca un equil~brio e~ 

tre las crisis na controladas y la intoxicaci6n medi-

45) Bustamante. 2e· ~· 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 s6la droga. La dosis 

varía de acuerdo al caso. Su r.eemplazo·o suspensión -

no se hará en forma brusca. <4Gl 

Las drogas antiepil~pticas actaan bloqueando la prop~ 

gaci6n de la descarga a las neuronas normales, estabili­

zando la membrana y prolongando el período refractario. 

Los medicamentos que actúan aumentando las concentraciones 

71. 

cerebrales del ácido ganuna-aminobuttrico (GABA}, transmi-­

sor inhibidor, como las hidantoínas en parte, y sobre todo 

el valproato sódico, tienen propiedades antiepil~ticas. 

Todos los antiepil~pticos se fijan a las prote1nas del pla~ 

ma. El· ácido acátil sal!cilico puede producir aumento 

transitorio de la droga libre el desplazarla de los comple­

jos prote!nicos plasm4ticos. <47
1 

Es dif!cil predecir las consecuencias de las interac-

--------------46)-~------------

47) Katzung G.B. Farmacología Básica y Clíni­
f:.!· p.260. 



ciones medicamentosas en ~n paciente, Por tal motivo se 

debe valorar la concentracJ6n de los anticonvulsivos en -

sangre, para llevar un control en el tratamiento. 

Tratamiento de acuerdo a las formas clínicas: 

72. 

En crisis generalizadas tonicocl6nicas se usan. La 

difenilhidantoina sódica conocido como: Epam!n, Fenidantotn 

Hidantoína, Solantil, Comito!na simple, Espamir. 

Tambien se da el fenobarbital, pero siempre se da só­

lo uno. 

El difenilhidantoinato s6dico (DHNa) se inicia en el 

adulto con 300mg/d!a independientemente del peso corporal. 

Se producen valores sangu!neos estables por debajo de lO~g/ 

ml,concentraci6n terap~utica m!nima pra la mayoría de los 

enfermos. 

Los niños requieren m~s dosis que el adulto. Las pr~ 

meras dosis desaparecen rápido del torrente circulatorio 

por que se inicia la difusión en los tejidos cerebrales, 

lo que justifica las dosis elevadas al principio. La ve­

locidad de eliminación es más r~pida en cuanto las dosis 

son pequeñas y la concentraci6n del suero baja, esto ayuda 



a·manter.s: una adecuada concentraci6n ya que esta cambia 

s6lo el :j! en las primeras hrs. después de la Gltima do-­

sis. La ·:ida del DFH en el suero var!a de 7 a 42 hrs. t.a 

transfere~cia placentaria es completa y las concentraciones 

de DFHNa en el suero son las mismas en el niño y en la ma­

dre. En los niños de madres que toman DFHNa en ocasiones 

presenta~ galadar hendido. <49 > 

La s~spensi6n de DFHNa provoca: m~s niveles alton que 

las caps1.!las. 

Complicac~6n del medicamento: - Hiperplasia qingival 

- Hipertricosis grave (cam-

biar de medicamento) 

73. 

- Síndrome de Stevens-Johnson 

o eritema multiforme con -

enantemas conjuntivitis,--

queratitis. 

- Stndrome cerebelosa=lengu~ 

je .:ir.rastado, nistagmo (ca!!!. 

biar de medicamento)·. 

Las alteraciones hematoldgicas son raras; enc!a aplg-

48) ~p. 262. 



sica agranulocitosis y muerte por hemorragias. 

En el tratamiento prolongado: colagenopatias: lupus 

eritematoso diseminado, ictericia por colestasis, lesiones 

hepatocelulares reversibles. 

Crisis miocl6nicas: se tratan con ácido valproido, el 

nitrazopán y el diazepan, a veces se sigue el esquema para 

las crisis generalizadas. 

Ausencias: Etosuximida, valproato de sodio, el clan~ 

zepán. 

crisis focales: fenobarbital, la difenilhidantoina, -

carbamazepina y la primidona. 

Crisis psicomotoras: dificiles de controlar. La car­

bamazepina es eficaz, se combina con va1proato s6dico,pri­

midona con hidantoinas. Diazepinas en dosis progresivame~ 

te crecientes. <49 ) 

49)~ p. 264 



Tratamiento con internamiento 

Estado de mal epiléptico: Internar al paciente. se 

comienza la medicaci6n con una inyección intravenosa de -

lOmg de diazep~n. Si no ceden las crisis y no hay depre­

sión respiratoria, se inyectan otros 20rng lentamente. Si 

no hay mejoría, se inyectan lOOmg de diazepán en una sol~ 

ci6n de 500 ml de dextrosa al 5% en goteo lento. La mayor 

parte de estos estados cede con esto. Como tratamiento a,!_ 

ternativo se usa DFH en dosis de lOOmg, IV, que puede rep~ 

tirse a la media hr. 

El fenobarbital se puede usar al comienzo del cuadro, 

pero m~s, cuando se ha obtenido mejor!a. Es la droga de 

elección por v!a IM. Cuando el cuadro persiste a pesar_ de 

todo lo anterior, se usa el amital sódico, SOOmg IV. a una 

velocidad de SOmg cada 30 seg. Intubar al paciente para 

controlar la respiraci6n, y mantener el equilibrio hidro­

electrol!tico. 

Estado de pequeño mal: Diazepán IV, agregar corticoi 

des, y a veces fenobarbital. 

Para el tratamiento quirGrgico se toma en considera-

ci6n: 

75. 



l. cuando tiene epilepsia parcial (siemple o compleja) 

2. cuando no se controla con tratamiento médico 

3. Presentaci6n repetida de un foco epilet6geno en estu­

dios electroencefalográficos, en registros seriados y 

en telemetría, y registros activados. 

4. Que no exista deterioro importante de las funciones -

mentales superiores. (SO) 

Trata.miento quirOrqico: 

Resecci6n del foco epilept6geno 

Craneotom!a exploratoria sobre el foco 

Remisferectom!as 

corticograf!a. 

Complicaciones de las epilepsias. 

Las complicaciones en las crisis generalizadas es que 

se presente el status epil~ptico, ya sea por suspensión -

del medicamento u otras causas, y producir insuficiencia 

cardiorespiratoria y producir la muerte del paciente. 

Que las crisis parciales se generalicen. 

Y las complicaciones sobre el medicamento que fueron 

76. 
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ya descritas. 

Muerte por no cuidar al paciente durante las crisis y 

sufrir accidentes. 

Pronóstico: El tiempo y la terapéutica transforman 

el tipo de descarga. Cuando un paciente se controla bien 

en las crisis mayor desaparece la fase clónica y sólo se 

presenta ca!da al suelo sin sacudidas t6nico-cl6nicas, o 

que en las crisis nocturnas, aparece sólo el grito sin 

otros fenómenos. La falta de control de las crisis y su 

transformación habla de dificultad para el manejo poste-­

rior. La asociación de epilepsia t6nico-clónica (gran mal) 

y pequeño mal (ausencia) existe en pacientes bien control~ 

dos, antes de que se presente la crisis mayor se observan 

3 o 4 descargas de pequeño mal tipo ausencia. La transi­

ción de la crisis de pequeño mal o la crisis mayor se ha 

estudiado recientem~nte por medio de computadoras y exis­

ten momentos de tra'nsici6ri entre un y otra y se observa -

la transformaci6n dé la espiga onda localizada a la gene­

ralización de la d.~scarga y la transformación en una cri-

sis mayor. Las crisis nocturnas s6lo se han observado -

en las fases de sueño lento y nunca durante la fase de m~ 

vimientos rap!dos de los ojos (REM). Por lo que se con-­

cluye que el pron6stico es bueno en general. 
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Tratamiento en etapa de Expcrimeritaci6n y los nuevos adc-

lantos en la Epilepsia. 

La resecci6n del foco epilept6geno ha recibido ayuda 

muy valiosa de diversos adelantos modernos, incluyendo las 

técnicas microquirGrgicas, hemostasia e iluminaci6n mejor~ 

das, y el advenimiento de drogas neuroptanestésicas (drop~ 

ridol y fentanil). Estas t€cnicas, combinadas con infil-­

traci6n 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 estimulaci6n son determinados los límites del foco 

epílept6geno, pudiendo entonces resecar cualquier zona de 

corteza epilept6gena. 

Otras t~cnicas neuroquirGrgicas actualmente en consi­

deraci6n pero todavía en etapa de experimental, son la ci­

rug!a estereotáxica, de desconexi6n, la estirnulaci6n cere­

balosa y el enfriamiento cerebral~ (Sl) 

---------------s1)Süther1añd7-EPIIepsias,· diagn6stico y -
tratamiento. p.1302. 



2. HISTORIA NATURAL DE LA E?ILEPSIA 

AGENTE. Trastornos nutritivos y rnetab6licos, tóxicos, 

cnd6crinos e infecciosos, anomal!as congéni-

tas, traumatismos, de cráneo, afecciones in-

flamatorias del Sistema Nervioso Central le-

sienes expansivas del cerebro, lesiones vas-

culares, enfermedades degenerativas, heredi-

tarias o cong~nitas. 

MEDIO AMBIENTE. Nivel socioecon6rnico bajo, medio, deficie~ 

te atenci6n del parto, que traen como canse-

HUESPED, 

cuencia anoxia o traumatismos durante ~ste. 

Tambi~n en este medio se observan frecuente-

mente el alcoholismo, stres prolongados, de~ 

velos frecuentes y emociones fuertes. 

Son susceptibles las personas de medio soci~ 

econ6mico bajo, personas con antecedentes de 

padres uno o ambos con epilepsia, hipersens! 

bles, alcoh6licos. 

CAMBIOS TISULARES. Agenesia bilateral de los .16bulos fro~ 

tales. Anomal!as vasculares meníngeas o ve~ 

79. 
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triculares. Alteraci6n en el 16bulo frontal, 

parietal, occipital y frontaL 

Reclutamiento anormal de las neuronas del corr 

glomerado epil~ptico. 

Lesión del tejido cortical, zona de sustancia 

gris, vascularizaci6n alrededor de las cica-­

tricies epilept6gcnas corticales. 

CAMBIOS ES~RUCTUROFUNCIONALES. Despolarizaci6n excesiva de 

la membrana de las neuronas epilept6genas que 

originan descarga neuronal unitaria y cambios 

hiperpolarizantes. 

Alteraciones en la corteza cerebral, cambios 

motores, sensoriales o sentivias, psicomoto­

ras. 

Activaci6n de la sustancia reticular del troE 

co cerebral y del tálamo. 

Cambios en todos los mGsculos del organismo. 

Y de la presión intravesical hipersecreci6n 

de las glándulas salivales y traqueobronquia­

les. 

Alteraci6n funcional del reflejo de Hering -

Brewer 



SINTOMAS Y SIGNOS INESPECIFICOS. Aura-ventecil1o anuncia­

dor, p6rdida completa del tono muscular 

81. 

y par~lisis de los movimientos volunta-­

rios que se presenta en forma de ataque. 

Ca!da al suelo con pérdida del conocimie~ 

to. Grito durante el ataque. 

SINTOMAS Y SIGNOS ESPECIFICOS. Pérdida de la conciencia, 

el paciente no responde a estímulos dolo­

rosos, hay contracci6n simultánea y gene­

ralizada de los mGsculos gravitatorios y 

antigravitatorios. Hiperextensi6n, supr~ 

si6n de la contracci6n por lapsos cada 

vez más prolongados, a veces mordedura de 

la lengua, sino se cuida al paciente, sa­

cudidas bruscas y breves de todo el cuer­

po hasta que termina la convulsi6n. Pue­

de haber relajaci6n de esfinteres y por -

lo tanto salida de orina, espuma bucalª 

Al terminar esta fase el paciente está -

inconciente, hay confusi6n, obnubilaci6n, 

somnolencia. Al final de ·la fase clíni­

ca, que dura de 30 a 60 segundos sigue 

un per!odo poscr!tico inmediato, en don­

de se puede presentar una nueva fase t6-



nica.. Simult:ineamente los fen6menos ve-

getativos y la respiraci6n vuelven a la 

normalidad, la boca permanece cerrada .. 

Esto dura unos minutos, la conciencia e~ 

ta abolida, conocida como fase comatosa, 

luego se normalizan los reflejos profun­

dos y cut~neos, persiste signo de Sabin~ 

ki bilateral. Posteriormente el pacien-

te se recupera, reacciona a los est!mu-­

los dolorosos, y entra en un sueño pro­

fundo, de duraci6n variable, sale de ~l 

con cefalea, confuso, obnubilado y can­

sado, sin recuerdo de la crisis en amne-

sia total. 

LIMITACION DEL DAN'O. Diagn6stico precoz, historia cl!ni-

ca, cuadro cl!nico, Rayos X de cráneo, 

Electroencefalograma, determinaci6n de la 

concentraci6n del medicamento en suero, 

con t~cnicas de cromatoqraffa con qas,-."3:12_ 

raci6n radio .i.mtune e imu..tnovaloracitin , biomt::­

trfa hem~tica, coproparasit6scopico,to=2_ 

graf!a axial computarizada, punci6n lUit­

bar, orientaci6n genética 

Tratamiento m~dico: antiepiléptico: Dif~ 
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ESTADO CRONICO. 
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'nilhidantoinato s6dico, Valproato sódico, 

Fenobarbital, Clonazepán. 

Tratamiento Quir<irgico: Craneotomía, He­

rnisferectomía. 

corticografía, Resecci6n del foco epileE 

t6geno. 

Pasar de crisis parcial a crisis genera­

lizada. Status epiléptico, deterioro me~ 

tal e insuficiencia cardiorespiratoria y 

la muerte. 

NIVELES DE PREVENCION 

PROMOCION A LA SALUD 

Higiene mental, realizando algGn deporte como, jugar 

tenis, nadar a'compañado, bailar, practicar paracaidi_! 

mo acompañado, ir a fiestas, jugar fut-bol, voleibol, 

ir a l~ playa, recrearse, ir al cine, ver la TV. pe­

ro no hasta altas horas de la no~he, continuar sus ª!. 

tudios. 

Promover un ambiente limpio, evitando hacinamientos. 

Aseo personal y del hogar. 
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Mantener una alimentaci6n nutricional suf icientc y ad~ 

cuada 

Promover la higiene en la preparaci6n de los alimentos 

No tomar alcohol, cafe, coca cola, chocolates 

Evitar actividades forzadas de energía 

EVitar stres prolongados. 

Evitar los desvelos, dormir por lo menos de 6 a 8 ho-­

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

Cocer bien la carne de cerdo, y lavar perfectamente 

las verduras 

Realizarse exámenes prenupciales 

Pro~over las visitas m~dicas 

Examen m~dico y de laboratorio a personas aparenteme~ 

te sanas. 

Lavarse las manos antes de comer y despuás de ir al -

baño. 

Evitar accidentes en el hogar en la calle y en el tr~ 

bajo. 

PROTECCION ESPECIFICA 

orientaci6n sobre el padecimiento a grupos expuestos: 



alcoh6licos, personas con antecedentes de familiares 

epilépticos o con otra enfermedad mental como esquiz2 

frénicos, e hijos de padres epilépticos. 

Detección de personas epil~pticas entre la pob~~ci6n 

~o exponerse a alturas en donde puedan caerse. 

Atención del parto con personal profesional eficiente. 

Control de los procesos infecciosos y parasitarios que 

puedan extenderse al Sistema Nervioso Central. 

Detección de personas con teniasis y cisticercosis. 

Tratamiento de traumatismo craneoencefálico 

Control de convulsiones asociadas a hipertermia. 

Orientar al paciente sob~e la importancia de ingerir 

los medicamentos y las c~nsecuencias que trae el su~ 

penderlos. 

Orientación a la familia'sobre lo que debe hacer y oE 

servar durante las crisis. 

Protegerlo de golpes posibles, que no se muerda, ver 

si saca espuma, micciona, duraci6n y lugar de inicio. 

Orientaci6n sobre los ~ugares en donde se le pueda -
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realizar estudios de genética. 

Orientaci6n psicol6gica y emocional al p~ciente. 

Vigilar a madres de alto riesgo (adolescentes, muje-­

res con historias de partos difíciles, adictas a dro­

gas, diab~ticas e hipertensas) 

Controlar infecciones de la infancia (sarampi6n, par2 

tiditis, meningitis, bacterianas) con vacunas y el s~ 

turaismo. 

DIAGNOSTICO PRECOZ 

El diagn6stico se realiza por medio de :la historia -

clínica y el cuadro clínico. 

TRATAMIENTO 

Tratamiento m~dico: Difenilhidantoinato s6dio, Val­

proato s6dico, Fenobarbital, Carbamazepina, Diacepam, 

Clonazepán, Niclosamida. 

Tratamiento quirGrgico: Craneotomta, hemisferectomta, 

resección del foco epilept6geno. 

Tratamiento de enfermería: Apoyo psicol6gico y emo­

cional al paciente y familia, orientaci6n sobre el -



padecimiento,y h&bitos higiénico-diet~ticos. 

LIMITACION DEL DAllO 

Tomar los medicamentos indicados a la hora y dosis -

exacta. 

seguir todas las indicaciones m~dicas. 

Orientar al paciente y familia en todo lo relacionado 

al padecimiento 

Mantener buena relaci6n enfermera paciente, orient&n­

dolo respecto a visitas rn~dicas. Favorecer la salud 

mental a través de la recreaci6n, y en general promo­

viendo la salud~ 

Promoci6n y ejecuci6n de investigaciones socio-m~di­

cas de la epilepsia,en todos los niveles de atenci6n 

cuyos resultados orientarian a la realizaci6n de un 

programa Nacional de Prevenci6n y control de la epilepsia 

La relaci6n que la enfermera guarde con el paciente 

es importante para la rehabilitaci6n que comienza despu~s 

del control de la crisisª 
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REHABILITACION 

Insistir en la toma y no suspensión del medicamento. 

Incorporar al individuo al medio ambiente y a la so-­

ciedad 

Estimular al individuo a seguir sus estudios o a que 

trabaje,ya que la actividad tiende a inhibir y no a 

estimular las crisis epilépticas. 

Orientar al pablico para que coopere con el epilépti­

co, proporcionand6le trabajo, no se burlen de ál, y 

lo ayuden emocional y psicol6gicamente. 
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3, HISTORIA CLJNICA DE ENFERMERIA 



J. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

3.1. Datos de Identificaci6n 

Nombre:~ Edad: 24 años Sexo:~ 

Edo.civil: Soltero Escolaridad: 4to.sem. de la 

carrera de Ingeniero mec~nico electricista. 

Ocupaci6n: Estudiante. Religi6n Cat6lico. 

Nacionalidad: Mexicano Lugar de Procedencia:_,2! 

xaca. Ingreso: 19 de julio de 1984. 

l.2. Nivel y Condiciones de Vida: 

Habitaci6n; 

El paciente vive en un cuarto, con una cocina, -

un baño y un pequeño patio, cuenta con su!icien­

t~ iluminaci6n y ventilaci6n. El cuarto es ren­

tado, de construcci6n de concreto, ubicada en la 

colonia Iztapalapa {centro), cuenta con animales 

domésticos como: pájaros, y una perra en la azo­

tea. En cuanto a los servicios sanitarios cuen­

ta, agua intradomiciliaria, tienen un con~rol de 

basura de cada tercer día o diario la tira~, la 

guardan en una bolsa de pl~stico. Cuenta =on -

drenaje y baño familiar. En toda la colonia -­

existe pavimentaci6n, y vías de comunicaci6n,c~ 

mo trdlebus, autdbuses Ruta 100 y particulares, 
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peseros; estos comunican al centro del D.F. y 

fuera corno cárcel de mujeres. En cuanto a recu~ 

sos para la salud tiene IMSS. 

Hábitos higiánicos: 

Se baña diario, cambi~ndose de ropa totalmente, 

en cuanto al lavado de las manos lo realiza cada 

3 veces al dta o más, debido a que está por lo -

regular todo el dia fuera del hogar. El aseo b~ 

cal lo realiza 2 veces al d!a, al levantarse y 

en la noche. 

Hábitos Dietéticos. 

En cuanto a la alimentaci6n vemos que es deficie~ 

te1 como la mayor!a de los estudiantes. En la m~ 

ñana al irse a la escuela toma un vaso de leche 

con un pan, y a veces quisado o s6lo 10 primero, 

esto entre semana, los s4bados y domingos si rea­

liza las tres comidas adecuadamente1 ingiriendo 

los cuatro grupos de alimentos, cereales, legumi­

nosas, carnes, leche y sus derivados, frutas y -

verduras. 

Estos alimentos también los conswne entre semana 

pero no realizando las tres comidas como debe -­

ser, en ocasiones s6lo realiza una comida al d!a 
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que por lo regular es en la cena, por lo que ve­

mos aqu1 un problema ya que se carga al est6mago 

en la noche, cuando todo el organismo estfi en r~ 

poso y no ayuda al metabolismo de los alimentos. 

Menciona el paciente que en la escuela a veces -

se compra tort;~ 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 o no a la biblioteca, o con sus co~ 

pañeros. El.alimento que le desagrada son las -

papas con rajas, y el que más le gusta son las -

frutas. 

La eliminación vesical la realiza 4 veces al d!a, 

mañana, medio d!a, tarde y noche, por lo regular. 

La eliminación intestinal la realizJ dos veces al 

d!a por lo regular. 

su descanso lo realiza en la tarde mientras come, 

o se siente a ver un rato la TV. y posteriormen­

te empieza a realizar sus trabajos y preparar sus 

cosas para el otro dta. El sábado y domingo rea-· 

1iza quehaceres dom~sticos de la casa, lava su r~ 

pa y se la arregal, y estudia. Los domingos a v~ 

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

ci6n con el ntlmero de hrs. de sueño, realiza 6 hrs 
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de 10 pm a las 4:4j a.m. para irse a las 

5:15 o 5:20, para entrar a las 7;15 de la 

mañana, ya que asiste a la facultad de I~ 

genier!a en cuauti:lán. 

Recreaci6n: Casi no la tiene, sólo la telcvi- -

si6n en sus ratos libres, cuando no va a clases 

por vacaciones, va al cine, teatro o juega fut-

bol, basquet bol, pero no tiene un deporte defi­

nido, estudiaba Karate, p~ro lo abandono por no 

tener tiempo, ya que iba en la mañana. 

COMPOSICION FAMILIAR. 

55 años errpleado $ 240,000* 

---------------------------------------------------------
Madre 

28 afus es tullan te 

Hermana 26 años 

Paciente 24 años 

* Salario m!nimo para 1988 $ 240,000.00 

DINAMICA FAMILIAR 

La familia se encuentra unida, se cuentan todos 



sus problemas y tratan de resolverlos entre todos, 

debido a que es pequeña no tienen problemas noto­

rios, juegan y trabajan cuando as! se organizan -

en cuanto a la enfermedad del paciente todos tra­

tan de cooperar con ~l. 

DINAMICA SOCIAL. El paciente se carateriza por 

ser una persona responsable, está información ha 

sido recopilada por sus vecinos y médico, dedica­

do a lo que tiene que realizar, tanto en el estu­

dio como en el trabajo, cuando lo ha realizado, 

es una persona sociable y respetuosa con los de­

más, no fuma, ni toma, es decir, se cuida por su 

enfermedad, aunque antes de ésta no lo hacía ta!!!_ 

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 ésta 

seguido, pero trata de hacerlo por recomendación 

médica, éste le mencionó que le falta distraerse, 

no es irritable, si le hacen bromas pesadas,si -

se enoja, es tranquilo. 

VIDA COTIDIANA. Como se mencion6 antes, de lunes 

a viernes asiste a calses hasta Cuautitl~n, de 

7:15 a 2 pm. llega a su casa como a las 4 o 4:30 
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pm, come, se baña y prepara o realiza su tarea. 

Se duerme como a las 10:30 de la nacha. Los sá­

bados y domingos se levanta m~s tarde como a las 

9;30 de la mañana, almuerzan y realizan quehace­

res del hogar, en la tarde estudia y a veces ve 

la televisión, en la noche sale con sus hermanas 

a comprar para merendar, o con su papá a veces va 

a la iglesia en los domingos, o van todos. 

3.3. Padecimiento Actual 

Paciente con diagnóstico de epilépsia generaliza­

sa (gran mal), nocturno, que se presenta a la co!!. 

sulta por medicamentos para su control, menciona!!. 

do que eent!a un dolor en el est6mago, por lo de­

m!s se encuentra tranquilo, bien alineado, ubica­

do en tiempo, espacio y persona. Inicia su pade­

cimiento a los 19 años con la crisis convulsiva 

nocturna, estas crisis las ha presentado tres ve­

ces a partir del año de 1984 a 1988. La segunda 

por que el paciente no aceptaba su enfermedad; -

aan no la ha acep-ado completamente, dej6 de to­

mar el medicamento y la tercera por olvido de és­

tas al salir de vacaciones por 3 días a provincia. 

Posterior a éstas crisis el paciente esta concie~ 

te dq eue debe ingerir sus medicamentos y hasta -



la fecha las esta tomando correctamente y prueba 

de ello es que no ha tenido otras crisis desde -

el año de !987. Aunque aún no acepta la enferm~ 

dad, pero se cuida ya que refiere que si deja de 

tomar el medicamento (por olvido) siente que se 

le va a desencadenar la crisis. Lo que a ~l le 

preocupa es que se vaya a ser adicto a el medie~ 

mento, aunque ya se le explic6n que no va ser -­

así. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS 

96. 

Present6 enfermedades de la infancia, tosferina, 

viruela, sa=ampi6n y resfriados comunes. En re­

laci6n a los antecedentes del momento del naci--. 

miento, no se tiene mucha informaci6n, lo refer! 

do es que al nacer respiró y lloró al momento de 

nacer, sin problema alguno, la persona que no p~ 

do haber dicho lo verdaderamente cierto es la m~ 

dre, pero falleció cuando el paciente tenía 4 

años de edad, a partir de entonces familiares 

del paciente, refieren que el paciente sufri6 m~ 

cho, ya que en esta época viv!an en Oaxaca en un 

pueblo, que no tenía comunicaci6n, en donde el -

padre tuvo que salir de este lugar dirigiéndose 

al D.F. para poder mantener a sus hijos, dej~nd2_ 



los con su hemana. El paciente durante un año 

por lo menos sufri6, psicol6gica y emocionalmen­

te, ya que al no tener el cariño de su madre y 

del padre se sintió s6lo, mencionan que lloraba 

todas las mañanas al despertar y en la tarde al 

dormirse, y a veces durante el día. Posterior-­

mente el padre se los trae consigo a la capital~ 

En la capital para ayudar a su padre, trabaj6 en 

taquerias con horario de 12 horas o m~s, siempre 

nocturnos, posteriormente cuando iba ya a clases 

a veces trabajaba en la noche, esto como dije 

eran por temporadas hasta la actualidad, pero en 

menor grado. 

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS. 

Abuela Materna. Finada, se desconoce la causat­

presentaba dolor, c6lico desde 

años atr~s. 

Abuela Paterna. Finada, de desconoce la causa. 

Abuelo Paterno. Se cree qu muri6 a consecuencia 

del alcohol al verse afectado el 

est6mago o hígado. 

Abuelo Materno. Intoxicaci6n alcoh6lica 

Madre. Finada hace 21 años, por compli-
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caciln durante el puerperio, es­

to deduci6ndolo por los comenta­

rios de los familiares, pudo ser 

que le hayan quedado restos p1a­

centar ios, dej6 a una niña de 2 

meses y medio, que po'steriormen­

tc muri6 por falta de cuidados 

en la alimentación. 

3.4. Exploraci6n Física 

Por Aparatos y Sistemas. 

SISTEMA ESQUELETICO 

§!n_EE2E!~~2==-----------------------------------

SISTEMA MUSCULAR 

!!~!!~-E~~!!-~2!!2-~~~~~!~E-~-E~~!!~-S2!2E2:S!§!!L-~_!2 

E~!!!~~2!~2-ª~-!!-EE~~E~-2~-E~f!~j2_Ee!:~!!~!!2=~--

SISTEMA CARDIOVASCULAR 

~2-~:S!~~~-!!~!!gg2_e!:29!~!!!~-2~-2~E!:!!S?E!~~:!_Q_S!!'.s~·= 

!~s!~!!~------------------------------------------
APARATO RESPIRATORIO 

APARATO DIGESTIVO 

~-!!-E!!e~g!§n_!!LE!'.!:!~~!!!:2:-92!2!:-~!!-~~!:~~~ge.:.._§~= 
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APARATO URINARIO 

APARATO REPRODUCTOR 

~e!~~!------------------------------------------
PIEL 

SISTEMA NERVIOSO 

9!e5l!'.:!!~!!~-22!s:!:~!s~=!2n~~L-~!~.e~s!~!!:;!:_~~-~!!S!:!~ 

~!~-~Eg~g!:!!!e_~-=~ntr~~~-~!!-~~~-~9~2~L-~!s!!9e-~n 

~!~~E2L-!!:!g~E-Y-E~E~Q!:!2~-------------------------

SISTEMA ENDOCRINO 

2!:!-~~n~!~!!-!E~~!'.!~!-~~-neEm~!L_!~QL~QL-~~-~!~!!~­

!!!Qggu_e~22!~~~-~u2~SE!U2~----------------------

Talla. 1.60 cm. 

Peso. 56 kg. 

Historia Clínica realizada el 2 de septiembre de 

1988 

3.5. Exámenes de Laboratorio y Gabinete 

5-oct-84 11emato1ogra !lb 19.9 15.a - 16.o 
Hto 54 

---------------------------------~-]!------------=----=--



5-oct-84 

9-oct-84 

2B-jul-B7 

15-ene-BB 

ExLuren general de 

Coproparasitosc6-
pico. 

Cbproparasitosc6-
pico. 

Coproparasi tosc6-
pico. 

P!I. 7 
Densidad.1018 
A1.l:ónina. - Normal. 

Hyrrenolepis Nana • Sin par~sitos 

Hynenolepis Nana • 

ttynenolepis Nana • 

~ Este dato nos justifica el porque del dolor en hipocon-­
drio del paciente. 

FUENTE: Expediente del paciente. 

EXAMENES DE GABINETE 

19-noviarbre. P.ayos X de cráneo 

18-novimbre/84 Electroencefalcqrarna. 

20-abril-BS Electorencefalcqrana. 

OBSERVACIONES 

Noi:mal. BoVeda. creaneana, su­

turas y silla turca nonnales, 

existen atenuantes de una cr!_ 

sis oonvulsiva. 

Nomal. Sistena rrotor CCX>rd!_ 

nado. 

Normal. IJ'.mites normales. E. 

Focal. 

s.rrotor-coordinado. 

FUENTE: Expediente del paciente y radiograf!as y elcctroenc~ 

falogramas que conserva el paciente. 

3.6. Diagn6stico de Enfermer!a 

Paciente masculino, de 24 años de edad, de nivel socio-
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económico medio-bajo, originario del estado da.aa­

xaca, conciente, ubicado en tiempo, lugar y perso­

na, bien hidratado, con buena coloraci6n de tegume!!. 

tos, presenta el diagnóstico de epilepsia generali­

zada (gran mal), temeroso, deprimido, no acepta su 

enfermedad, presenta duda sobre la consecuencias que 

le producirán los medicamentos, y por cuanto tiempo 

seguirá tomándolas. A la palpaci6n presenta dolor 

en epigastrio, se encuentra parasitado por hymenoleE 

is nana. 

Oin~mica Familiar. La familia está integrada por -

el padre, dos hermanas mayores que el paciente y ~~ 

te. La madre falleció desde hace 21 años, en el año 

de 1978, cuando el paciente ten!a 4 años de edad, a 

pesar de la ausencia de la madre, la familia es unida. 
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4, PLAN DE ATENCION DE ENFERMER!A 



4 .1 Desarrollo del Plan 

UflJVERS 1 DAD NAC 1 OUAL AUTOt/OMt. DE MEX 1 CO 
ESCUELA NACIOtlAL DE ENFERMERIA \' OBSTETRICIA 

DIAGNOSTICO M~DICO, EPILEPSIA GENERALIZADA 
(GRAN MAL) NOl1BRE, L,T,M, 

SEXO: 

EDAD: 

MASCULINO 

2L¡ AÑOS 

ESTADO CIVIL: SOLTERO 

Diagn6stü.-o de Enfe.tlTliJr!,z:i: Paciente masculino de 24 

años de i.'dild, c:oncicnte, ubicado en tiurpo, lugar y 

persona facie expresiva, aliñado, hidratado, marcha 

normal con bue.na coloraci6n de tegunentos, originario 

del Estado de c:rucaCA, de niwl socio-ecaónico rredio­

bajo, presenta el diagn6stico de epilepsia; ge.nerali~ 

da (gran null desde el añ::> de 1984, sus criBis oonvu! 

sivas se caracterizan ¡::or presentarse en la noche,se 

encuentra terreroso, deprimido, no acepta su e.nfenro­

detd, presenta du.:!.as ecbre los efectos no deseados que 

le prcxiucirán los tredicarre:ntos, y por cuanto timpo 
los tonará. A la palpación abdaninal refiere dolor 

en epiga::1trio. 

1 

NIVEL EDUCATIVO: 50,SEM, DE !ME. 

OBJETIVOS, l. Orientar sobre el pacloc:imionto al paciente y familiaparaquo lo oepan ccriprcnder. 

2. llustrar al paciente y familia respecto a las m::difica.ciones que debe t:.cncr en SWI 
Mbitos higii!nico-personal y anbiental, 

J. Explicar la inp:¡rtancia de la higiene mental o toallrl IOOlltal .. 

4. Orientar a la familia sobre la inp:Jrtancia que ti e.ne el apoyo psicológico y em:xio­
nal, en el control de la enfcnredad del pocient.o. 

S. Qrientaci6n 60bre parasit"5 v rredido.s de prevencl<'n que ee deben ...,,,U, 

L---------T-------------------.-------------------,~------------------~-Ernn-1rréinirLAS-r------------------
.l'lla!ÚMA f!WIIFESTACIONES a.INl<:Al! RAZON CIENTIFICA ~. DE ENF~RIA ó\CCIONES DE ENFEJMRIA, i E V A L U A C 1 O N ----------r----.---------------1-------------------,------------------T-------------------r------------------
·~~>. ¡ Crisis CXJnVUlsivas ~dee~:=i:sJ ~i~s~ar- ¡-:~i~m:c~~~-¡ 
' 1 }de los ndsculos de la vil s!ntanas. Sitio de - l la sit:uaci&t ·del foco 1 

f<1a de relAci.6n. .., inicio de los m::wimi~ epilept6ge.no en el ce-: 
1 tos, r!gidez, p:>sic.16!i rebro.. 1 

J de los glotos oculares. 1 
f y cabeza, duraci6n ini -I.a acci&l antiepil~ Sin carplicaci&l 
1 ccn:::iencia, habla des-' ca del difenilhidanto• 
1 ~s de la crisis, 00-: to.inato s6llco 9Q'l el 1 
1 vimientos de~s de1 I ttDVimiento de los i6-l 
: atar;¡ue, dueme o no --1 nes, el IDlio a trav&l 
1 hay incoot.inencia vesiJ de las menbranas celu-1 
I cal. 1 lares. La fenitotna •l 
i ~licar la irrp:>rtan- J ~~~:1-J 
1 cia que tiene el taNui la generacil!!n de potenl 
1 el nedicammto: 1 ciales de acción rep:;;I 
1 1 titivos, bloquea.rdo - 1 
: Cifenilhidantoinato sS. los canales de solio y\ 
: dico, 100 mg, lx3 ar.;_-, dimninuyendo la entra-¡ 
1 da de este i6n. Aedu-1 
f ce la pemeabilidad del 
1 la menbrana al calcio. J 
1 La inhibicidn de la en1 
1 trada de calcio a tra=I 
f vés de la rreni:Jrana ce-1 
1 lular,se explica por -1 
! capacidad de la Feni-l 
I totna para inhibir di- l 
1 versos procesos secre-1 
f torios inducidos !Xlr eli 
: calcio, incluyencb hart 

i :'::ª ~~~:U.:! 
! ~:/·~~~~~! 
1 ci6n de la actividad _¡ 
f convulsiva. La p:>te.n-l 

! ~~:;!~c:ne~¡ 
f las cxmvulsiones par- I 
1 ciales y las t6nicocl61 

l ~~=l~~dasti~¡ 
l de convulsi6n. l 



------------r--------- ----------r------··-"--- --- ----r- -- ---------------r------------------, __ ----------------
1 1 1 f : ------------r-------------------~------------- ------~------------------t---------- -------- --1- - - - ----- - ------- -
!cabeza hac!a atrlS:s J Por cor:itraccione~ es--:eo1ocar la cabe~ de la1 Favor~ la salida de 1 No hulX) CCIT{'lic.icion-
1 1 pasr6:licas y espua- - ido, sobre un COJ!n. 1 secrec1ones. : cs. 
1 1 ci6n forzada del aire : f Evita lesiones de la e-!{ 
l 1 a travl§s de las cuerda~ 1 beza al golpear contra 1 

1 ¡ vocales parcialncnte -: ¡ alguna superficie dura~ 
: : cerradas. J : J 

!Boca cerrada fuertcrren-1 Debido a la contr<"tctu-lo:i1oc.1r.le un tnqueta d Evit¿tr rrordedura de h f Sin cx:nplicaciMP.s. 
1te aprisicnand:> entre 1 ra de los músculos ne-:1a boca antes que la -f lengua o e). carrillo, : 
:1os dientes, la punta : ncnte.ros. :cierre o:nplct..:iJoc.ntc. : ro 1i:1tcnt.ar abrir la bd :de la lengua (20 a 50). 1 1 1 ca si hay esp¡lsro mus-1 
1 1 1 1 cular, pueden rarparse : 
: l 1 : los dientes y lesionar,.. 
1 ¡ : 1 se los labios y ln leni 
1 1 1 l gua. 1 

1 l l l 1 

!salida de espuna. l Por hipersecreci6n de •Colocar al paciente cn1 El padente n:l puede dJ Sin ccrrplicacionos. 
1 1 las· glándulas saliva-jdecíibito lateral. : glut.ir durante las crij 
1 ¡ les y traqueobronquia-: ! sis y esto facilita eI 1 

l 1 les. 1 1 drenaje de mxo y sali: 
1 1 1 : va y evita ln nspira---f 
1 J l : ci6n y facilit.'l la res; 
1 l : : piraci6n. -: 
1 1 1 1 f 
lerisis CJ.enica (l-10') l Representa la fase t6-: Protegerlo del anbien-l Evitar caTPlicaciones :sin carplicnciones. : : ~~!"=tr~;:_¡ te que lo rcrlea. : r-or traUMtisros. : 

f J hasta e1 t&mino de lal : 1 
! ! :'1~ª!:ie :~! f ! 
1 1 das rrusculares m1s o l l : 
i ! ::,f=~~~-¡ ! i 
1 1 la r~ida alternancia l : l 
! ! f:j~=~~~sy :-Í ! i 
: 1 culos. 1 : : 
1 .sueño Pxofundo 6 ct.apa l ~ustaci6n de las -l Vigilar al paciente e l varias crisis seguidas: 
1 de c:aM (5-30'). : neurooas del cerebro y: identificar los signes: represit?nt.an una carga : 
1 1 acidemia rret:ab6lica - 1 de aparición de una -: para el aparato Clll"'dle; 
¡ ¡ ~~ªJ:~PM nueva crisis. j ~sc~ti=~i 
: ¡ oo, e hipogluoenua. . 1 f d!aca aguda y nuert:e. 1 
1 1 1 1 1 

-----------!-------------------~--------------------4-------------------4...-------------------\-------------------
~ dei estaó:l de v.il Por inhibici&t del sis-l Vi1Jilar el estado de -: · 1 s.iñ o:ztt:>lic:aci.one•. 
lcJilia. (lb hay aura). .., tana reticular. La no J calCie.ncia. 1 : 
1 descarga de inp.üsos --t 1 1 

1 del Sistana Reticular ~ l : 
! ~ =~o 9~ --J i Evitar tralSTiatisros al i 
1 p&dida de la concien--1 l paciente. 1 
1 cia y de1 ten:> rruscula9 : : 
1 1 1 1 

I~ de la postura - El Sistema Reticular alf Proteger al paciente -l l Sin caiplicacicmes. 
f (Se cae). no recibir un flujo oa!f de golpes ccn muebles J J 
! ~~~S: ~as - ¡ ~~etos que lo xo- 1 i 
f 1 vfas sensitivas princi""f l J 

i ¡ ~:~ ~i~~de~ : : 
J J cucr¡:o, ruido, luz, o : : l 
I l pS-Xdida de la postura. 1 : l 
1 1 1 ' 1 

•:is 'I6U.ca) ! R.tgidez de descerebra- ! Mantener v!as a&eas ! Favorecer la ventila- j No hubo catplicaci~ 
1 ci6n transitoria que r~ permeables. : ci6n cuando inicie nue-l el paciente respiro .: 
1 sulta de 1a estinula- ':{ l varnente la respiraci6n .. f durante la.a cOntrae--
' ci6n brusca de las ne~ 1 1 cienes cl6nicas. 
: ranas de la substancia 1 : J 
1 reticular de la parte I : 1 

! ~ªª~~~~ª~ i i l les inhibi&res inter-I : 1 
! ~f~de~ac;~s~~1 ! Í 
l primicrdo por lapzos aj : : 

¡ ~ ~~~~1=1:~ ! ! i 
1 1 1 1 

1
R!gides nuscular (hipe E Por contracción simlil-1 Aflojar la ropa. : Facilita, la respiración} No hubo caiplicaciCJ!!. 

1 extensi6n del trcoco y 1 tanea y generalizada. - 1 1 circulac16n y evita. cxm es. 
!extremidades).. · 1 de los misculos gravi~ I presiones, Las cont.ra:S 
1 1 torios y antigravitato-¡ No sujetar al pacien-: cienes rrusculares son : 
1 : ríos, f: te, l pe;itentes y se puede or~ 
1 1 1 1 9inar una fractura. 1 
1 1 1 1 • 
1 1 1 t 1 
1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 
1 1 1 • ' 
1 1 1 1 ' 
• 1 ··' 1 1 



.. ---------"'1---------------- ----i------- ------- -- ----r- · --- ---- · --- -----r-------------------t---------------
i ! ! -~g~ e~1 ~=~ 1 ~ :~u ~~ale~~~=! 
i i l despierta par, ubi---l confusión, cansancio, YI 
i ! ! ~:~o~~;~i~~ !~ ~~ia~ ~ta~ri-¡ 
1 l : car.le lo cx:urrido y : 1 
fecfalea Inten.•m, Y doloJ Vascililat.."!ci6n ce.re- - ! - =a:!~~~~ de - ! Inhibe la bios!ntesis _¡Sin CCJTtJlicacicnes. 
!en todo el cue.q::O. : bral. : analgéH1cos. l de la5 prostaqlandirus.¡ 
: : : "'?icb ~tll Salici~ Esto lo realiza blcque-, 

! ¡ -:1~~9p:>~~~~.,~~ \ ~i~~- l tdb. c/G u ¡ :='° en!~~~=~-f 
: ¡ ~;:a~=~; ~~= ¡ ! ~:de~:l~ ~:~caj i ! bilitam.iC!nto. \ ¡ nico a e00oper6x.idos. 1 
' 1 1 1 1 

ANSIEDN> O :Prcgun~s sobre la vida h:iesajuste erocional CJUQ: Orient.ulo e::n que con-1 El paciente en estaó::> -f Disminuyó su angustia. 
ANGUSTIA. :y la lllUCrta:,Preciente - :consiste en un sentimi~ sistc la angustia y ~de angustia secreta qrah 

:su destino, anorexia,C!;,Jto de opresi6n torturan 1 rro repercute 15sta en 
1 

cantidad de catecolami-J 

:~~' ck>lorcs nuscula-¡:r a: ~~a U: ~ su padecimiento. ! ~J~~~y a~=! 
f lnaza, de un susto y san--1 1 tan el rretalxilisro,pi:o-1 

i ¡~~~~ ¡~y~=:~ 
1 :tensidn, aprensión y de-l ! 1 
f ~a.. l l l 
• 1 1 1 1 

'lUCR. l'n!ner miedo de sufrir - :r-erdreno psicofisioUigi-f -curantc el temor elS -D:.lrante el miedo la ~ Oisminuy6. el tmor. 

~i&.!~ª=~.;:.bocóf~ ~e:~ ~~dr=!:~ :=.se i:~~ ~ i 
fto. lsada por algo conociOO q de los mt:ísculos faci!l afluye de las viscerasl 
i ~~~ ~ ~i~ ~~~~.pálidez y tem-: ~ ~~=a9eia! 
1 ~io. El terror es una / accit!n. Asciende la : 
I ¡reacción a una arrenaza --Orientarlo a que ~ pn?si&l arterial, hay 1 
! j'jetiva ~~!;.~~ =~~ ~~ ~t 
f f cual debe relajarse. l dad b.ral., lo que va al. 
: -Explicarle que el ~ :iu:tar su tmlJr 

0 
...... f 

: dicanente no forna ~-ou.ene"s re,:g>en .,..Jf~ i bito. ¡~~~ 
l :~- ~~ : -----:--------------------¡------------------
• 1 to, pueden ser tanados1 ¡ ¡ sin peligro durante :-i 
: l~!í~=~: 
1 t supervisado por el m6-f 
1 : dioo. : 
t 1 1 1 

tmR!'Sn:ll. l f:llcug apetito, sentir-i se eleva la enzima rrord Cbservar si alifleflta ell Si no cede el cuadro ~J 
l • e:>lo, inferioridad, 1 ami.n:x>xidasa a nivel ete: cuadro depresivo y /presivo, nos esta ind.1-: 
i :!~' ~~~e:. l =· OOtones pre-sW~ Vigilar al paciente -! ~z'f: ~! 
l pocD Zte, dificul:~ 1 frecuentemente. / dasa, y el paciente .PJet 
1 ud pu:a pensa.r, recha-' 1 1 de llegar al suicidio y1 
1 m a la scbreproteccier: l 1 en caso di!! que ceda, laf 
: 1 1 enfm:mera puede orientAt 
1 1 : al paciente. 1 
; l -orientarlo en activi-: -Disninuye la tensi6n, I 

1 dades sociales y re- f relaja los mlsculos y 1 
1 creativas. 1 la rrent.e. 1 
1 1 1 

1 . 1 

¡-~~~-i 
: lar las crisis canvut-1 
1 sivas. · 1 

-canalizarlo o:n un - 1 -Al valorar el grado de1 

Psiquiátra o Psiquil~ presidn, se .irdicara -: 
tras. : trataniento n6lio::> cxnl 

1 antidepresivos en cuo• 
1 de no ameritarlo se vi: 
l qilar& al pacient.e. l 
1 • 1 

-Alentarlo a superar ~ 1;?pilep91ia .m es tria -1 
sus sentimientos de -1 foDM de loCura, ea una: 

::t~~=~ ¡~.cate cual- -1 
cuanto a sus convul- 1 N:> inpide que siga es~ 
siones. : d.iancb y· lograr una ca-: 

1 rrera. 1 

: : : ~ 

! ~=~iºrr:r~~ !-:~~~~! ::=f:s~ldetns~: 
l e hijos. 1 ria de la epilepsia,~ rolog.ta. 

! ! ~ªp=ªU:1t~I 
1 1 .., 1. 



PARASI'IOSIS -D:>lor en epig.!strio. 
{HVMENOLEPlS 
NANAI. 

·----------------

f 

nú.lfo. al epiléptico po 
sufrir esta cnfertmdad 

eq>Ucarle la irnp:)rtan -En caso da que presen 

~ :ep~~co;m~= =: l~~~ ~s p!r 

nas de confianza en. la sin que les causa r 
e.sCuela y trabajo. si6n o espectáculo. 

Debido a que el cisti- 1 ient.:lci6n sobre el ·-la 11yrrenelepis nana es Disninuy6 el dolor ab-
cerooidc sale u luz in ckc.imiento. una. te.ni.a que causa in daninal. 

1 

testinal, evagi.na su e fecci6n e infestaci6n7 
cdlex y se fija a la FW:>ita en el tercio 
cosa de la parte infe- perior del íleon.. Se 
rios del i.nstestino de encuentra en las ratas 
gado. y ratones. El huésped 

definitivo es el h::m-­
bre, rat.as y i:atones. 
Id transnisi6n ea 
ta de man:> a b:x:a11 por 
agua o alimento& conta 
minodoe. -

Explicar la lnpo · -Es eficaz centra loe 
da tarar su rredicamen- par!sitos adultos en 
to: (Niclosam.ida 4 ccrn luz del intestino, 
prirniOOS de 2 grs. )maS' oo contra los cisticer 
ticados, 1 cada 12 hri' cos incrustados en la'i 
por 5 d!as. vellosidades. Los es-

cólex y se<;Jtentos ele -
los cestodos rrueren r& 
pidanente en c:::al~ 
con la Niclosamida. se 
debe a la inhibici&l -
de la fosforilacidn -
oxidativa a la pi:op~ 
dad estlnul.atcria de -
su A'!Pasa .. 

ientacil'n sobre 11.!bi Porque los huevos del Han •jorado loe -~ 
tos higU!n.loos. par~ito son infectan- toe IW¡Uniooe. 

tes para. el h::rmre in-
neliatamente despu& -
de ser expulsados con-

t:aminardo la z:q>a in~ rior de cama y fdmitea 

:.0~1i~e~~ 
el hattlre misno del ano 
a la toca. 
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CONC!,USIONES 

Revisando la fisiopatoloqfa de la epilepsia se pudo err 

tender la importancia de ésta y los mecanismos que la ~rod~ 

cen, lo que permiti6 proporcionar una mejor orientaci6~ al 

paciente y familia en el primer nivel de atenci6n. 

El área en donde se lleva la desorganización maye= de 

las neuronas durante las crisis epil~pticas es corteza cen­

tral y afectan las ~reas sensitivas y motoras. 

La epilepsia es más frecuente en las mujeres, y e~ el 

medio socio-econ6mico medio-bajo, por los deficiontes ~~b~ 

tos higi~nicos personal, ambiental y en la preparaci6n de 

los alimentos, trayendo como consecuencias enfermedades 1 

complicaciones de ~stas como la cistecercosis, parotiditis, 

sarampi6n, saturnismo, traumatismos cerebrales. En este -

medio no se lleva un control prenatal adecuado lo que =e-­
percute en la salud del producto. Estos problemas puceen 

desencadenar la aparición de las crisis epil~pticas, aun­

que su verdadera etiolog!a se desconoce. 

Analizando las formas clínicas de epilépsia, permitid 

diferenciar la posible área lesionada o ~rea que origina 

las crisis epilépticas del paciente, as! como la modalidad 

105. 
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de ésta, que fué la epilépsia generalizada, con inicio en 

el lóbulo temporal del cerebro, est6 permitió aplicar ac-­

ciones de enfermería especifica y generales en el primer ni 
vel de atención para la familia y paciente. 

El diagn6stico de la epil6psia se realiza mediante el 

cuadro cl1nico y la historia clínica. Se comprueba con 

exlimenes de laboratorio y gabinete, como son Biometrfa Hem! 

tica, Qu!rnica sanguínea, coproparasitosc6pico, electroence­

falogramas, tomografía axial computarizada, rayos X. 

Los pacientes con epil~psia necesitan realizar un ca~ 

bio de vida en lo que se refiere a su alimentación, no to­

mar alcohol, café, coca cola; deben de realizar ejercicios 

y recrearse, para mantener una salud adecuada: evitarán el 

desvelo y las emociones fuertes. 

con frecuencia se ha hecho notar que los problemas s2 

ciales, psicol6gicos y de la conducta que con frecuencia -

acompañan a la epilépsia pueden representar un "impedimen­

to" quizá más importante que los propios ataques. Esta e~ 

fermedad impo~e sentimientos de miedo, alinaci6n, depre- -

si6n e incertidumbre. Y e1 paciente debe enfrentarse al 

temor siempre presente de un ataque 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 t6cnicas de tratamiento en neur~ 

cirugías y el descubrimiento de nuevos medicamentos anti-­

cpil~pticos ha permitido que se tenga un mejor pronóstico 

para este tipo de enfe.nredadcs, por lo que los pacientes que la 

sufren deben tener confianza en la terapéutica que el médi 

co les indique. 

Las características que el paciente en estudio prese~ 

t6 y que son de gran utilidad para que pudiera originarse 

la epil~psia, son las tensiones prolongadas en que vivi6 -

durante su infancia aunado con jornadas de trab8jo noctur­

nas de 12 o más horas. 

Aunque no se ha definido aGn su verdadera etiología, 

se le ha canalizado al Instituto Nacional de Neurolo1ia p~ 

ra exámenes más especializados, y para obtener cons~jo ge­

nético. 

Al paciente y familia se le realizó un p1an de ~ten­

ci6n de enfermería sobre la epil~psia y hábitos higi~nicos, 

ya que el paciente se encuentra parasitado por la tenía H~ 

menolepis nana, la cual se transmite por roedores, ~ates 

contaminan los alimentos,· muebles y utensilios dom~a~icos. 



La evolución del paciente en estudio es satisfactoria, 

la orientaci6n de enfermerta ha permitido lograr que el pa­

ciente actualmente se encuentre tranquilo y estable emocio­

nal y psicol6gicamente. Debido a su gran repercusi6n del 

padecimiento en la vida social del individuo y por ser una 

enfermedad de larga duración es necesario que su terapéuti 

ca se encamine con un programa encaminado a satisfacer las 

necesidades aspec!ficas de cada paciente, y no sólo a con­

siderar la prevenci6n 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 relación con el medio ambiente. 

Se realizará un exam~n cuidadoso del estilo de vida y 

del medio ambiente del sujeto para determinar si ciertos -

factores del mismo desencadenan los ataques, todo esto se 

lograr4 en el primer nivel de atención. 
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G L O S A R 1 O 



GLOSARIO 

ADICCION 

AFERENTE 

AGENESIA 

AGITACION 

AGRESION 

ALIENACION 

Oependiencia de una sustancia química al 

extre~o de establecer una necesidad fisi~ 

16gica, esta última se manifiesta con s!E 

tomas de abstinencia cuando la droga es -

deScontinuada. 

Que va de la perifer!a al centro. 

Desarrollo defectuoso o falta de partes. 

Inquietud severa, una expresión psicomot2 

ra mayor de tensi6n emocional 

Usase como un ataque verbal o ftsico, a -

veces de orden simb6lico, que está encam!_ 

nado a descargar tensiones del interior 

de la personalidad hacia el ambiente inm~ 

diato. 

Término dado por Pinel para los trastor­

nos mentales en el sentido de la que el 

enfermo se ha hecho extraño en s1 mismo. 
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AMMCiN ASTA DE 

AMNESIA 

ANARTRIA 

ANOXEMIA 

ANSIEDAD, 

APOPLEJIA 

Erni~e~cia alargada en el cuello del 

asta inferior del ventriculo lateral 

del cerebro. Las impresiones olfat2 

rias se ponen en relaci6n con las de 

otros sentidos. 

Pérdida patol6gica de la memoria, de 

origen orgánico, emocional o ambos. 

Imposibilidad de articular las pala­

bras por causa de lesiones cerebrales 

Falta de oxigenaci6n de la sangre. 

Estado de aprensi6n, lesión o inquie­

tud que arranca de una anticipaci6n 

de peligro, la fuente del cual es _de~ 

conocida en buena medida. 

S!ndrome caracterizado por la supre­

sión más o menos brusca y compleja 

de las funciones cerebrales, eviden-

ciado por pérdida del conocimiento, 

de la sensibiiidad y de la motilidad, 

sin modificaci6n esencial de las fu!!, 

ciones respiratoriao y circulatoria. 
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APOPLETICO Relativo a la apoplej!a. 

AREA DE ASOCIACION Cualquier región de la corteza cere- -

bral ocupada por neurona que comunican un 

área de proyección con otra, en el mismo 

hemisferio. 

AREA MOTORA 

AREA PARIETAL 

AREA PIRAMIDAL 

Las circunvoluciones frontal ascendente y 

ciertas áreas de la circunvoluci6n parie­

tal ascendente donde están situados los -

centros nerviosos del movimiento. 

Porción del cerebro detrás de la cisura 

de Rolando que comprende la circunvolu- -

ci6n ascendente y el resto del lóbulo pa­

rietal. 

Area motora 

AAEA DE PROYECCION Area psicomotora. 

AREA PSICXM>TORA Areas de la corteza cerebral, se relacionan 

con las funciones sensoriales y motoras del 

cerebro, unidas por fibras de proyección de 

las partes sub7acentes del Sistema Nervioso 



MEA PS l CO'IJTORA 

MEA ROLJJDICA 

MEA SEJISOP.IAL 

MEA SCfESrtSICA 

ATONIA 

AT6NICO 

Central. 

zona de la corteza cerebral relacionada -

con la integración y transmisión eferente 

de la expresión motora resultado del estf 

mulo sensorial. 

Area motora. 

Regiones de la corteza cerebral donde teE 

minan las v!as aferentes de los órganos -

sensoriales y que se consideran, por lo -

tanto, como centros espec!ficos de diver­

sos sentidos. 

Area destinada a recibir la& sensaciones 

táctiles en la circunvolución postcentral. 

Pérdida por parte de un tejido u órgano -

viviente de ~quel grado de vigor de ten-­

si6n y de consistencia que recibe el nom­

bre de tono. El órgano o tejido fajo, re­

lajado privado de vigor y consistencia. 

sintono, con pérdida del tono. 
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CEREBRO 

CLÓNICO 

CLONUS 

115. 

:-:.cs. 

Porción superior del encéfn:c. Se compone 

de dos mitades laterales o he~isferios,re~ 

nidos entre sí por las partes lnterhemisf! 

ricas (cuerpo calloso; quias:-:.a 6ptico e h! 

p6!isis). Cada hemisferio comprende: 1.­

la corteza cerebral, provista de los lóbu­

los. occipital, parietal, te~poral y fron­

tal y de circunvoluciones. 2.- nGcleos ceE 

trales, comprenden el tálamo, nGcleo caud~ 

do y lenticular. 3.- los ventrículos cere­

brales, 4.- el centro oval; wasa de susta~ 

cia blanca que ocupa el cent~o de los hc-­

misferios cerebrales. 

Los movimientos cl6nicos son contracciones 

que determinan sacudidas aisladas y brus-­

cas o fusionadas en una contracci6n. 

Serie de contracciones involuntarias, rít­

~icas, determinadas por un grupo muscular, 

por la extensi6n brusca y pasiva de sus -­

tendones; espasmo c16nico. Representa una 

hiperexcitabilidad del arco reflejo o por 



COMA 

CONCIENCIA 

CONFUSION 

CONTRACCION 

CONTRACTURA 
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supresión de la acci6n frenadora o regulad2 

ra que ejerce normalmente la v!a piramidal 

P~rdida de las funciones de la vida de rel~ 

ci6n y preservaci6n de las funciones veget~ 

ti vas. 

Elemento primario de la experiencia cuyo -­

contenido consiste en sensaciones, emocion­

es, imágenes, recuerdos de experiencias si­

milares dependientes de la actividad de la 

corteza y al tálamo 6ptico; conocimiento i~ 

terior de la existencia propia y de sus mo­

dificaciones. 

Torpeza intelectual e incoherencia de ideas 

con imposibili-ad de coordinarlas y de apr~ 

ciar exactamente las sensaciones recibidas. 

Acortamiento de las fibras musculares1 es-­

triadas o de los masculos voluntarios y en 

las fibras de los 6rganos internos-involun­

tarias. 

Estado de contracci6n persisten~e e involU!!, 



COPIVULS IONES 

COOTEZA CEREBRAL 

CORTICAL 

CRISIS 

CRISIS CLÓNICA 

taria de uno o más rnOsculos provocados por 

el exceso de tono muscular. 

Consisten en una serie de contracciones 

bruscas e involuntarias de los masculos de 

la vida de relaci6n. 

Capa externa del cerebro formada por una s~ 

rie de capas superpuestas de c~lulas y fi-­

bras nerviosas. Contiene centros sensiti-­

vomotores sensoriales, centros de la intel! 

gencia y centros del lenguaje. 

Perteneciente a la corteza, o que participa 

de su naturaleza. 

cambio r~pido que sobreviene en el curso de 

una enfermedad o fiebre. 

Resultan de una serie de sacudidas muscula­

res más o menos frecuentes, r~pidas, rítmi­

cas producidas por la rápida alternancia de 

contracciones y relajaciones de los rnascu--

1os o grupos musculares. 

11 ';'. 



CRISIS OCUL.ÓGIRA 

CRISIS TÓNICAS 

DEPRESIÓN 

DESORIENTACIÓN 

DESPOLAR 17.AC IÓN 

DOLOR 

EFECTOR 

Produce movimientos ~eflejos y asociados 

de los ojos. 
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Consiste en contracciones musculares más 

o menos prolongadas que vuelven rígido a 

todo el organis~o o a una zona del mismo. 

Tristeza mórbida o ~elancolia en despro-­

porci6n a las p~rdidas de objetos amero-­

sos que algGn individuo haya sufrido. 

P~rdida brusca, parcial o total de la cap~ 

cidad para orientarse en personas, tiempo 

o espacio. 

Descarga y carga de capas i6nicas en cada 

lado de una membrana¡ causadas por impul­

sos nerviosos. 

Impresión penosa exp-rimentada en una re­

gión o parte del cuerpo, transmitida al 

cerebro por los nervios sensitivos. 

Organo nervioso terminal que distribuye -

los estímulos acth~adores de la contrae--



EFERENTE 
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ci6n muscular y la sccreci6n glañdular. 

Forma de conducci6n nerviosa del centro a 

la periferia opuesta a la aferente. 

ELECTROENcEFALOGRA- Método que registra gráficamente los fen§. 

FlA menos el6ctricos que se desarrollan en el 

encé.falo. 

EPlCRlSlS 

EPICRfTICO 

EPIL~PSIA 

Crisis segunda o suplementaria, fen6meno 

importante acaecido despu~s de la crisis 

y que la completa. 

Relativo a la determinación exacta~ el -­

término se aplica a las fibras nerviosas 

cutáneas que reciben las delicadas varia­

ciones de tacto o temperatura. 

Afección cr6nica, de etiolog!a diversa,c~ 

racterizada por crisis recurrentes debi-­

das a una descarga excesiva de las neuro­

nas cerebrales; asociada eventualmente -

con diversas manifestaciones clínicas o 

parac11nicas. 



EPILEPSIA JACKSONIANA Forma particular :!.: epilepsia individual!._ 

zada por H. Jacks:~, caracterizad por cr! 

sis que afectan a ·.:.!'\ solo lado del cuerpo 

o a un grupo musc·.::.ar y se acompañan de -

pérdida de la co~=:ancia. 

EPILEPSIA CRlPTOGEN.S, Se dice de una afecci6n cuya naturaleza o 

TICA causa escapa a ncestros actuales medios de 

investigaci6n. 

EPILEPSJA,MlOClÍA11CA Forma rara de mic::lon.ta epiléptica con -­

trastornos menta:;s que afecta a las ni-­

ñas antes de l.a :;:·.:.bertad y conduce a caqu~ 

xia en pocos años. 

EPILEPTIFOM 

EP 1 LEPTÓGEfl:l 

EP ILEPTO IDE 

n!cese de :.ma co::·:ulsi6n semejante a la -

epiléptica, pero ~·.=.e es causada por una -

perturbaci6n cere~ral particular y locali 

zada, corno cuand: existe un tumor. 

Que prodcce epil~?sia, centros o zonas CE 

ya irritaci6n prc·:oca crisis epil~pticas. 

O!cese de una pe~sonalidad anormal, caras 

terizada por irritabilidad con arranques 

120. 



ESPAS'(J - T0NICO 

ESPASTICIDAD 

Fl..Acc!DEZ 

FOCOS CllÓSICOS 

FORMACJON RETICULAR 

de violencia, tendencias ego!stas con pr2 

pensi6n al fanatismo en sus diferentes as 

pectas. 
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Contracción muscular en6rqica e involunt!._ 

ria y persistente. 

Exageraci6n de los reflejos miotáticos e.!!_ 

pinales manifestada por medio de hiperto­

n!a muscular; -ésta se caracteriza por ma­

yor contracci6n del müscu1o distendido, 

exaltaci6n de reflejos profundos, clonus 

descenso laminar del reflejo miotátíco e!!. 

pínal y ensanchamiento del área ref lex6g~ 

na. 

Calidad de f§cido, d~bil, laxo, flojo,bla~ 

do. 

Centro principal de un proceso morboso con 

hiperplasia de la neuroglia en el cerebro 

o mádula espinal, localizada o difusa. 

Area de sustancia gris dispersa que conti~ 

ne fibras blancas, sus partes se localizan 



GRAN MAL 

HEMISFERIO 
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en la médula espinal, puente, mesancGfalo 

y di~ncefalo, participa en la regulación 

de los estados de conciencia y vigilia. 

Epilápsia con accesos frecuentes, sGbitos 

profundos y p6rdida del conocimiento. 

Cada mitad lateral del cerebro o del cer~ 

belo. 

HEMIHIPOSTENIA Debilidad, astenia, moderada de la.mitad 

del cuerpo. 

HEMIPLEJIA Abolición de la motilidad voluntaria de -

la mitad del cuerpo, salvo la zona de ine~ 

vaci6n facial que es doble 

HlPERPOLARIZA- Cuando en el interior de la célula se vue! 

ct6N ve mSs negativo que el exterior cuando es­

tá en reposo, lo que provoca dificil que 

la neurona genere un potencial de acci6n. 

HIPERREFLEXIA Exageraci6n de los reflejos. 

HIPERTONf A Tono o tensión exagerados especialmente -



HlPORREFLEXIA 

lCTUS 

lCTUS CEREBRAL 

LETARGO 

MIELINA 

MIOCLONfA 

el tono muscular; de las di·:.;:sas varied~ 

des de hipertonta muscular, =:~dos: la -

espasticidad, debida a lesic~;3 priramid~ 

les y la r!gidez, por lesio;.~3 axtrapira­

midales. 

Disminuci6n de los reflejos. 

Fenómeno morboso que sobrevie~= bruscame~ 

te, como el apoplético o el e~iléptico. 

Interrupci6n sdbida del fluj~ 3angu1neo -

que resulte de la obstrucciG~ ~ ruptura de 

una arteria que alimenta al =~~ebro. 

Sueño morboso profundo y con~~~uado, con 

anestesia y axaltaci6n de los ~eflejos, 

muerte aparente. 

sustancia blanca refrigerente, que en el 

tubo nervioso incluye el cil:..:-.droeje y e!!_ 

tá rodeada por la vaina de sc:-:·,..ann. 

S!ndrome caracterizado por sa::•.Jdidas cló­

nicas, bruscas e involuntarias de un mús-

123. 



NEURALGIA 

NEURITIS 

PEQUEÑO MAL 

PLEXO 

RADICULAR 

TA LAMO 

culo o de un grupo muscular, repentinas, 

no propagadas: aisladas o agrupadas en p~ 

qucñas crisis. 
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Dolor en la zona de distribución de un ne.r, 

vio perifárico. 

Inflamaci6n de un nervio periférico. 

Epilépsia, con crisis leves, a veces s6lo 

sensaciones vertiginosas u otros equiva-­

lentes. 

Red o entrecruzamiento intrincado de ner-

vios: puede aplicarse a las venas. 

Relativo a las raíces de los nervios esp.!, 

nales. 

Parte media del diencáfalo constituida por 

dos masas voluminosas de sustancia gris,a 

cada lado del tercer ventriculo, por enci­

ma de los pedanculos cerebrales y por deb~ 

jo de los ventrículos laterales, cuyo sue­

lo forman. Permite apreciar las sensacio~ 



TRISMO O TRISMUS 

UMBRAL 
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nes de calor contacto, frio y sensaciones 

refinadas como emociones. 

Contracci6n t6nica de los masculos mastic~ 

dores que produce la oclusión forzosa de -

la boca. 

M!nimo o menor grado de est!mulo en el que 

se produce una percepci6n o un cambio en -

la percepción. 
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A N E X O S 



L6bulo 
occipital 

!JJ 

frontal 

la 

Fig. l. L6bulos. fisuras y giros del cerebt"o: a) Vista lateral: d:1do que la 
ínsula está situada en una posici6n profunda. se la ha proyec::1do a la supe!. 
ficie (por cortesla de Martín M. Rotker 1 Taurus). 

Cuerpo pineal 
Cerebro 

Cerebelo 

D!ENCEFALO 

TRONCO E!"CE 
FALlCO -

Fig. 2. Encéfalo. Potografia de la cara interna del encéfalo, en corte sagi­
tal (por cortes ta de C. Yo'kichi y J. W. Rohen ) • 



Aren de asocia='!.::-. 
mesti!sicn 

visu11l 

Area visual 
primnria 

frontal del movimie!!_ 

Lóbulo frontal 

Aren de rea auditiva y:-t;naria 
asociación auditiva 

Fig. J. Areas fu:icionales de la corteza cerebral: e;: t~ta vista Leteral dere 
cha se indican las áreas sensoriales y motoras; sin nb!.rgo. el área de Bro::­
ca se localiza e:t el hemisfer'io izquierdo. en la r:ayc-:-~a de las personas. 

Fig. 4, Electroe• • .:e.falograma. Epipsia Gran Ma.i o gene:rtlU:ada. 
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