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RESUMEN: 

Las CRISIS PARCIALES: anteriormente denominadas CRISIS PSICOMO­
TORAS o del LOBULO TEMPORAL. pertenecen al subgrupo de las EPI­
LEPSIAS PARCIALES, segun la Clasificacion internacional de la -
Liga Internacional Contra la Epilepsia. Estas Crisis ~e carac-­

terizan por presentar manifestaciones clínica~, electroencefa-­

lo'J"'·af1cas e instrumentos psicolo9icos <Bender) que- nos pueden 

orientar a la busqueda de daño or9anico. Cuando existe altera-­

cien en el estado de conciencia de denominan CRISIS PARCIALES -
COMPLEJAS, En la mayoria de los pacientes con CRISIS PARCIALES 
el foco epilePtogeno se localiza en el lobulo temporal y estru~ 
turas que comprenen al sistema limbico o se relacionan con el. 
Ya que este sistema interviene en la re9ulacion del comportami­

ento. Existiendo controversia real por esto, por lo que el ob-­
jeto del presente trabajo es conocer la casuistica del padecim~ 
ente en la poblacion de pacientes que acuden al servicio de Psi 
quiatria del Hospital Regional 20 de Nov. del I.S.S.S.T.E., asi 
como la correlacion existente entre el EXAMEN MENTAL, la Prueba 
Psicologica (Bender) y el Electroencefalograma. con sus caract~ 
risticas de cada una de estas para sustentar el Diagnostico. 
Para lo que se tomo como muestra a la poblacion de pacientes -­
que acudio a PRECONSULTA (Historia Clinica), entre el tro de -­

junio de 1991 y el 31 de mayo de 1992 (748 pacientes), detectan 
do en 95 casos (12.7%), datos que fueron sugestivos de cursar -
con el padecimieno en estudio. por lo que se les solicito la·-­
realizacion de Pruebas Psicologicas, asi como de Electroencef'a­
l~gramas. Encontrando una correlacion sugestiva (pos1t1va> en-­
tre el Examen Mental, el Bender y el EEG. en 13 casos <13.68%) 

Correlacion sugestiva (positiva> entre el Examen Ment~l Y Ben-­
der en 33 casoS (34.73~>. Correlacion sugestiva (positiva> en-­
tre el Examen Mental y el EEG, en 19 casos <20%), Solo el Exa-­
men Mental sugestivo en 29 casos (30.52%) Y en l caso (1.05%), 

solo el EEG con datos sugestivos sin manifestaciones clínicas -
Comparando los resultados con otras investigaciones similares -



hechas por di~erentes autores en direrentes lugares demostro -­
similitud en los resultados obtenidos~ coneluYendo que lo imPOC 
tante no es buscar una correlacion eliníea con otros instrumen­
to~, sino una buena y apropiada semiología del padecimiento. 



lHTRODUCC!OH: 

El presente trabajo hace un analisis bibli09rarico 

sobre las CRISIS PARCIALES; Desde el enfoque de -

las EPILEPSIAS. SIHDROMES ORGAHICOS CEREBRALES -~ 

CROHICOS. FOCALES y de aquellos S!HOROMES HEUROLQ 

GICOS que cursan con SIHTOMATOLOGIA PS!QU!ATR!CA 

Existiendo controversia sobre la psiGOPatologia -

del'padecimiento en estudio. por lo cwe se busca­

ra la correlacion clínica entre el EXAMEH MEHTAL 

las PRUEBAS PSICOLOG!CAS <BEHOER> Y el ELECTROEN­

CEFALOGRAMA (EEG>, con sus características de 

cada una de estas para sustentar el DIAGHOST!CO. 
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EL COHCEPTO DE LA EPILEPSIA 

Para hablar sobre lo que la palabra epilepsia significa -
y poder establecer el concepto integral de esta entidad clini­
ca, empezaresmo por revisar las diferentes definiciones que 

·sobre esta enfermedad se han establecido. 
El diccionario Médico-Biologico University define a la -­

epilepsia como 11 una enfermedad nerviosoa. esencialmente croni­
ca, que se presenta por accesos maso o menos frecuentes. carac 
terizada por presentar perdida subita del conocimiento, canvul 

sienes tonicas Y clonicas Y coma. Y otras veces por sensacio-­
verti9i nosas u otros equivalentes. Se acompaña de trazos elec­
troencefalograficos que aseguran el dia9nostico. Es frecuente­
mente hereditaria y se le llama tambien Mal Comisial o Morbus 

· Sacer 11
• 

La Organizacion Mundial de la Salud, en su diccionario de 

Epilepsia. parte 1 <dedicada a las definiciones) publicado en 
1973 por la I.L.A.E. (Li9a Internacional co·ntra la Epilepsia), 
establee.e ea la pagina 47, la definic.ion de epilepsia como si­
gue: "Afee.e.ion c.ronica. de etiologia diversa. caracterizada -­

por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva de las 
neuronas cerebrales (crisis epileptic.as) asociada eventualmen­
te con diversas manirestac.iones clinic.as o paraclinic.as 11 

•• El 
Doctor Cosimo AJmone Marsan. en el capitulo 2 del Handbooc.k of 
Clinical Neurology <esitado por Uinken) establece que la epi-­
lepsia es 11 una condicion neruolo9ica caracterizada por la recu 
rrencia de episodios paroxísticos de la disfuncion cerebral 11

• 

Estos episodios son autolimitados en tiempo Y son habitualmen­

te reversibles. Esta alteracion puede consistir en un exceso o 
defic.it de funcion o en una distorsion funcional completa; pue 
afectar cualquier tipo de enfermedad nerviosa, aunque las mas 

comunes Y mas dramaticas de las manifestaciones epilePtic.as se 
c.nr~c.tPrizan por accesos paroxisticos y una alterac.ion de las 
funsiones motoras. 

Tambien podemos definir a la epilepsia como. un trastorno 
que se caracteriza por periodos breves de alterac.ion de la con 
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ducta. con rrecuecia asociados con perdida de la conGiencia. -
sin embargo. representa un trastorno episodico o cronico de la 
runcion neuronal. que cuando se localiza en un area espec.ifica 
del cerebro. proporciona un modelo natural para probar ciertas 
hiPoteis acerca de las relaciones del cerebro con la conducta 
(J). 

Es importante diferenciar la epilepsia de la cr1s1s epi-­
leptica o de la crisis convulsiva. Esta ultima es un estado 
producido por una excesiva descarga neuronal anormal dentro -­
del SNC. Una crisis epilePtica. por lo tanto. es un síntoma de 
la enfermedad. Si las diferentes condiciones ~ue producen des­
car9as epilepticas se agrupan juntas, se pueden referir como -
11 las epilepsias 11 termino empleado por primera vez por Jackson 
y mas tarde por Wilson(l) 

Los descubrimientos de Catan en 18?8 al registrar en for: 
ma exitosa por primera vez potenciales de accion del cerebro -

de los animales. y posteriormente los trabaJos del mismo 8er--
9er. de Gibbs. de Jasper ~ de otros permitieron ~ue se pudiera 
estudiar la actividad electrica cerebral por electrodos de su­
perf"icíe. 

Penfield Y otros fueron los Pioneros en el registro direc 
to de los potenciles electrices cerebrales de la corteza cere­
bral y de las estructuras profundas del cerebro. merced a la -
electrocorticografia. 

El uso de aparato esterotaxicos permitio avances rundamen 
tales en la fisiología de la epilepsia. y así se demostro que 
una crisis convulsiva no era un fenomeno aislado, provocado -­

por una desca~9a eleetrica en la corteza cerebral, sino una in 
teraccion entre las estructuras superficiales Y profundas del 
cerebro, establecíendose el concepto de la llamada 11epilepsia 
cortíco-reticular". Las crisis convulsivas son eventos paroxís 
tices o episodico que tienen un Principio y un rin en la corri 
ente del estado de conciencia del Paciente. 

Por lo tanto. Ja calidad paroxistica <en el sentido de -­
disruPcion brusca de la conducta,. la brevedadde la caracteris 
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tica estereotipada de los ataques son los tres signos basicos 

de las cr1s1s epilept1cas. La maYoria de las crisis estan mas 

alla del control del paciente. El enfermo no puede provocarlas 

ni detenerlas, en cierto sentido son irresistibles e incontro­

lables durante el lapso que duran(l). 

ASPECTOS CLIHJCOS: 

Desde el punto de vista clinico, la epilepsia se caracte­

riza por ep1sod1os breves, recurrentes. de convulsiones o de -

otras alteraciones motoras o de la conducta de tipo estereoti­

pado que se asocian con una percepcion alterada Y con una anor 

maliciad o perdida de la conciencia. Electrofisicamente, la cri 

sis erileptica empieza con una descarga neuronal de alta frecu 

encia, paroxistica, de tipo local o una descarga de baja frecu 

enc1a de maYor voltaje, que induce a una disfuncion del SHC, -

ya sea localmente o a ladistancia, mediante la propagacion del 

estimulo anormal a traves de vias neurales normales. 

Los signos clinics de una crisis epileptica dependeran de 

la reg1on del cerebro cuyas funciones se vean alteradas por la 

actividad apileptica. De acuerdo con esto, la conciencia se 

Pierde cuando la descarga epileptica invade las estructuras 

del tallo cerebralalto y del talamo.Las contracciones de la 

musculatura esqueltica aparecen cuando la descarga afecta las 

areas motoras frontales de la corteza cerebral. Las descar9as 
autonom1cas perifericas ocurren cuando la actividad excitato-­

ria se extiende al hipocampo. Tambien pueden aparecer experien 

c1as sensoriales variadas cuando la actividad epileptica alean 

za las esructuras corticales parietales ~ occipitales. antes -
de envolver los centros de la conciencia. 

Una vez que un conjunto de neuronas han sido precipitadas 

a un estado anormal de hiperexcitabilidad, existen tres conse­
cuencias posibles: 

1> La descarga puede permanecer localizada de tal forma -

que el grupo de neuronas finalmente cesa en su activi 
dad anormal. 
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2) La descarga puede propagarse a una distancia variable 
a traves de las estructuras normales del sistema ner­
vioso. sin afectar a todo el encefalo. encont~ando -­
cierta 11 resistencia" a su propagacion y, por lo mismo 
termina la crisis al llegar a este punto. 

3) La descarga puede extenderse a traves de todo el neu­
ro-eJe antes de terminar. 

En los Primeros ds casos, la crisis se llama parcial; en 
el caso tercero. se llama generalizada. En las crisis genera­
lizadas la conciencia esta siempre afectada Y ambos hemisreri 
os cerebrales. asi como sus conexiones con los nucleos sube.ar 
ticales <talamo. nucleos basales. tallo cerebral alto Y es--­
tructuras limbicas) siempre se encuentran afectadas. simulta­
neamente Por la actividad epileptica. 

En las crisis parciales; la conciencia habitualmente se 
conserva. cuando la descarga ePilePtica aparece confinada en 
un hemisferio cerebral, pero puede Perderse cuando las estruc 
turas limbicas o el diencefal se ven afectados por dicha des­
carga, <1) 

CLASIFICACION: 

La Liga Internacional Contra la Epilepsia. sugiere: 

Las convulsiones Parciales, son a9uellas de origen focal 
las cuales pueden permanecer como licalizadas o generalizarse 
Su sintomatologia se describe como simple o compleja (refiri­
endose a la interferencia con la actividad cerebral de "alto 
nivel", en la ~ue ocurren tratarnos de la conciencia). Dichos 
pacientes presentn una variedad de experiencias entr~ las que 
se incluYen alucinaciones, trastornos afectivos y del pensami 
ente, Y que usualmente tienen anormalidades electroenceralo-­
graficas u otras evidencias de anormalidades del lobulo afec­
tado, 
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Las convulsiones generalizadas. son causadas por trastor 

nos bilaterales. los cuales par lo general. son simetricos, -

Las variedades qu se ven con mas frecuencia son dos: Las au-­
senc1as simples. acompañadas por espigas de 3 c/s y de activi 

dad de onda en el EEG <llamada "epilepsia de tipo pequeño --­

mal"); y la segunda. anormalidades mas gruesas y prolongadas, 
asociadas con actividad muscular tonico-clonica. convulsiones 
de tipo "gran mal". 

Ocasionalmente. las convulsiones 11 9eneralizadas 11
, son in 

capaces de generalizarse y son unilaterales. siendo la anorma 

lidad aparentemene solo de un hemisferio. Hay varios tipos de 

convulsiones ~ue no corresponden a ninguna de las definicio-­

nes , razon por las cual se le da el nombre de "sin clasifi-­
c.acion11. 
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ETIOLOGIA• 

En los niños Y en los adultos jovenes generalmente se in­
cluYen cambios estructurales atroficos no progresivos. resulta 
do de las lesiones perinatales o traumaticas. En la poblacion 
mayor de 40 años, las lesiones ~ue predominan son los tumores 
intracraneales, las malformaciones vasculares Y los infartos -
cerebrales. 

En una serie de 757 pacientes del Instituto Neurologico -
de Montreal Canada, la escicion quirurgica de focos epileptoge 
nos reporto la siguiente distribucion de lesiones: 

El grupo de lesiones focales discretas (15% de los pacien­
tes), lo constituyeron los 9liomas, las cicatrices menin­
gocerebrales, las malformaciones uascularesY los hemato-­
mas. 

En el grupo de las lesiones circunscritas (35,), se encon 
tro 9lio~is con sclerosis hipocampica (atrofia temporal) 
Esta lesionmostro una tendencia significativa a asociar­
se con trauma perinatal. Se identifico con un patron co­
mun con la involucracion maxima de la porcion anterior ~ 
del primer giro temporal, seguido del giro parahipocampi 
coy del giro de Hershi. 

En el grupo de anormalidades menores (20%) incluyo glio-­
sis subglial Y atrofia perivascular de la sustañcia blan 
ca, sin poder definir si esta era la causa de las crisis 
o su consecuencia. 

En el 20* restantes, no se logro demostrar ninguna anorma 
lidad histopatologica.C2). 

En otras investigaciones la etiolo9ia de las crisis. entre -­
el 60 al 70% de los casos esta se desconoce y del 30 al 40% -­
restante puede relacionarse con algun factor causal desconoci­
do. Se calcula que entre el 10 al 15% de los casos existen an­
tecedentes de daño obstetrico o hipoxia neonatal. 
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EPIDEMIOLOGIA DE LA EPILEPSIA EN MEXICO: 

Se estima que una de cada 20 personas, puede tener cri-­
sis convulsivas a lo largo de su vida, la frecuencia de la -­
ePi lepsia es mucho menor, estando alrededor del 0.5% para la 
poblacion general. En las Crisis Parciales es del 67% en la -
poblacion adulta con epilepsia: Y del 40% en la poblacion in­
fantil (!). Aproximadamente, el 50% de los pacientes presen-­
tan alteracion en el estado de conciencia y sintomatolgia psi 
comotora. con la posibilidad de generalizarse hacia crisis to 
nico-clon1cas generalizadas. 

DIFICULTADES PARA CONOCER LA PREUALENCIA: 

En primer lugar nos encontramos con la dificultad que se 
tiene para dar una definicion adecuada de la epilepsia, cada 
estudio define a la entidad en forma diferente. 

En la actualidad se esta de acuerdo en considerarla como 
un trastorno paroxistico del sistema nervioso central, croni­
co, caracterizado por crisis recurrentes producidas como con­
cecuencia de una descarga excesiva de las neuronas del cere-­
bro Y que suele tener multiples manifestaciones clinicas. 

El ssegundo impediemento es que muchos de los casos son 
de dificil diagnostico, aun para medicas especializados que -
utilizando tecnicas diagnosticas avanzadas no Pueden llegar a 
un diagnostico preciso. 

En tercer lugar muchos de los pacientes niegan la enfer­
medad por temor a que no se les brinden oportunidades de em-­
pleo o se les rechace de centros educacionales: otros tratan 
de evitar cierto tipo de actividades, como: El servicio mili­
tar. Y exageran los sintomas. Y si a9re9amos todos los perJui 
cios sociales. la incompresion publica y el velo de misterio 
que rodea a la enfermedad, el problema se agraba y dificilmen 
te podemos tener informacion Precisa de la prevalencia de la 
epilepsia en nuestro pais. 

INFORMACION EPIDEMIOLOGICA: 

Es importante recoger inrormacion epidemiologica acerca 
de la epilepsia. particularmente porque muchos tipos de cri--
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sis son tratables Y porque conocer la frecuencia de una enrer 
medad en la poblacion es un requisito para planear personal -
'medico. facilidades para el diagnostico y tratamiento de los 
pacientes. estos estudios brindan informacion de la magnitud 
del problema en la comunidad conociendo la frecuencia de la -
enfermedad en un momento dado. 

SIMILITUD DE PREUALEHCIAS: 

Se acepta en geneal que la prevalencia es similar para -
todos los paises, aunque las variaciones en las frecuencias, 
segun diversos estratos de la poblacion esten condicionados -
por diversos factores de riesgo; existen numerosos trabajos -
al respecto que hablan de cifras muy variables, trabajos rea­
lizados con material de la primera Y se9unda guerras mundia-­
les que aportan cifras de un paciente con crisis por cada 200 
personas. otros dan cifras menores del 0.62 Por mil personas 
que pueden estar suJetos a crisis epilepticas. 

A pesar de ser numerosos los estudios. estos no son com­
parables porque en ellos se han utilizado metodologías dife-­
rentes. se han estudiado grupos distintos o bien han sido ca­
sos muY seleccionados que no necesariamente son representati­
vos de la poblacion general. 

Existe una 9ran uariacion de la incidencia de crisis epi 
lepticas en todos los estudios. se ha inrormado de fluctuacio 
nes desde el 17.J por 100 000 hasta el 100 por 100 000 habi-­
tantes. En 9eneral se acepta que la incidencia por a:,o para -
las crisis epilepticas es de 30 a 50 por 100 000 habitantes. 
El estudio de Rochester registra una incidencia de 75 por 100 
000 para crisis aisladas Y si se toman en cuenta las crisis -
febriles. la incidencia llega hasta 115 por 100 000. Se dedu­
ce de estos estudios que del 2 al 4~ de la poblacion puede -­
Presentar criSis recurrentes afebriles en alguna epoca de su 
vida, 

En cuanto a la incdencia por sexo, las cifras son mayo-­
res para loshombres, aunque la diferencia no es significativa 
En el estudio del norte de Horuega la incidencia para el sexo 
masculino es significativamente maYor despyes de los 20 años 
de edad. 
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En cuanto a la incdencia de edad. aproximadamente el 60 
al 70% de las crisis aparecen en las Primeras tres decadas de 

la vida. Luego suaparicion disminuYe notablemente en las si-­
guientes decadas Y vuelve a tener un pico de alta incidencia 
en los adultos viejos. esto quiza en relacion con la presen-­
cía de neopalasia cerebrales o enfermedades vasculares. 

En el caso de los traumatismos crenoencefalicos <TCE>. -
hay estudios que mencionan que este puede ser responsable de 
crisis hasta en un 30t de los casos. No todos los individuos 
que tienen un TCE severo desarrollan crisis epilepticas. La -
incidencia de crisis pastraumaticas en tales casos es alrede­
dor del 50t. Porque unos pacientes desarrollan crisis postrau 
maritica y otros no. posiblemente haYa otros factores predis­
ponentes concomitantes que desconocemos. Si las crisis son un 
s1ntoma del TCE. uno puede suponer que mientras mayor sea el 
golpe mayor sera el riesgo de presentar crisis; sin embargo, 
parece no haber una interrelacion entre la severidad del trau 
ma ~ el riesgo de crisis ePíleptica. El tipo de crisis que se 
presentan son. en el 33%, crisis generalizadas. en el 25% cri 
sis motoras focales con o sin 9eneralizarse. en el 10% inici­
cian con sintomatolo9ia compleja Y pueden o no 9eneralizarse 
y haY un 10t mas de renomenos Pa~oxisticos diriciles de clasi 
ficar. El seguimiento de pacientes con crisis POstraumaticas 
revela que estas tienden a cambiar con eltiempo; despues de -
cuatrQ años de tener crisis generalizadas. los pacientes tien 
den a manifestar un patron focal. despues de cinco años la mi 
tad de los individuos ~ue tenian crisis generalizadas dejan -
de tenerlas Y en los siguientes 25 años no tienen Ya mas cri­
sis. 

Es muy importante en nuestro medio señalar a la Gisticer 
cosis como causa de crisis convulsiva. Lombardo y Mateas en-­
centraron ~ue el 22% de los pacientes con cisticercosis Pre-­
sentan crisis. otros estudios extranjeros mencionan cifras -­
hasta del 37%. 
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La incidencia segun el tipo de crisis tambien ha resulta­
do variable, el estudio de Rochester menciona que el 40t de -
los pacientes tienen crisis generalizadas y que en un 60i pre 
sentan crisis parciale; en los paises en vias de desarrollo -

se ha observado que hasta el 80t de las crisis son parciales 
y este puede tene significado y esta en relacion con la maYor 
cantidad de infecciones Y traumatismos obstetricos. 

En relacion con la prevalencia de la epilepsia. sucede -

lo mismo que para 1~ incidencia, es tan grande el numero de -
estudios que eKiste Y tan poco el grado de comparabilidad en­
entre ellos. que difícilmente podemos precisar una cifra. Los 
promedios de prevalencia tienden a estar entre el 3 y 6 por -

1 000 habitantes. estas cirras quiza rerlejen solo el numero 
de pacientes que se encuentran bajo tratamiento activo. si se 
toman en cuenta los casos activos e inactivos, el promedio de 
prevalencia puede ser de 10 por 1 000 como lo ha inrormado -­
Zielinski. Entre estas cirras promedio eKisten cirras tan ba­
jas como 0,69 por 1 000 Y las mas altas de 20 por 1 000. 

En Mexico la prevalencia identificada en una comunidad -
escolar de Tlalpa, D.F •• ruede 18.2 por 000 niños.c1>. 

En cuanto a la prevalencia por sexo, tambien sucede lo 
mismo que para laincidencia. generalmente es maYor en hombres 
Se ha sugerido que el TCE mas rrecuente en hombres podría ser 
el responsable de esta diferencia. sin embargo no hay estudi­
os que lo demuestren. 



CRISIS P A R C I A L E S 

l. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA SIMPLE. 

Con s1ntomas motores.- Las crisis motoras recales con o sin 
marcha (Jacksonianas) pueden ocurrir en cualquier parte del. 

cuerpo, dependiendo de su ~1l10 d~ origen en el area motora 

del obulo frontal. Consisten en mov1m1entos involuntarios -

t.on1cos o clonicos contralaterales que se inician con mas -

frecuencia en la extremidad superior. en el dedo pulgar e -

indice: en la extremidad cefalica sobre la comisura bucal, 

lengu;:i o parpados; y en la extremidad inferior en el primer 

orteJO• Esto es debido a que estas areas tienen una rePre-­

sentac1on desproporcionalmente maYor en la corteza motora. 

51 los movimientos convulsivos progresan en una secuen 
c1a ordenada o marcha (inic1ac.ion de la crisis en la mano. 

seuida por la e.ara Y luego por la Pierna>. a la crisis se -

le llama Jac.ksoniana. 

a) Crisis posturales: Se originan en el area motora suple-­

mentaria y se caracterizan por flex1on y abducc1on del bra­

zo opuesto con rotacion externa del hombro y desviacion de 

cabeza y ojos. como si se observara el movimiento del brazo 

Y la mano. 

b> Cr1s1s adversivas: Desviacion de los ojos y cabeza en -­

d1recc1an opuest al foco convulsivo. generalmente lozaliza­
do en el area precentral. 

Es una de las formas de in1ciacion de crisis motoras -

mas frecuente. Varias· formas de alterac..ion del lenguaje - -
oral como difas1a expresiva. vocalizacion. etc •• puede ser 

expres1on de una crisis motora. 

Mie_ntras las crisis perm;mecen focalizadas en una mi-­

Lad cll'l cuerpo no hay perdida del conoc.1m1ento. Pero cuando 

la descarga se proyecta a estructuras Profundas de linea me 

d1a <sistema reticular activante). aparee.e la perdida del -

conoc1m1ento Y la general1zacion motora secundaria. POten-­

c1almente todas las crisis parciales simples o compleJas 

pueden pre~entar una 9eneralizoc1on secund~ria. 
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C::cn_sintomas _eseeciales .. sensor:iales_o_sc.m.aJ;nsl!DSorj al es -
Las crisis somatosensoriales se originan en la corteza sen­
sorial Ccircunvoluc1on post-central). Se caracterizan por -
sensaciones de ddormecim1ento. hormigueo o trastornos de la 
propiocepcion. En igual forma que las crisis motoras, la so 
matosensorial puede presentar marcha que se inicie en la -­
porcion distal de una extremidad y progrese proxima~ente. 

a) Crisis visuales: Se ori9tnan en la corteza de lobulo oc­
cipital o areas de asociac1an. pueden expresarse en el cam­
po visual contralateral aunque frecuentemente son bilatera­
les. Se manifiestan a traves de formas comunes de experien­
cia visual elemental, como relampagueos de luz. manchas, 
formas especificas, etc. Todas estas pueden o no ser de co­

lores. 

b) Crisis auditivas Y vertiginosas: Se originan en la cir-­
cunvolucion transversa de Herschl del lobulo temporal ~ se 
manifiestan por alucinaciones auditivas na organizadas: zum 
bida, campaneo, ruidos como de maquinaria, etc. 

La crisis vertiginosa se expresa por sensacian de des­
plazamiento ·e inestabilidad. 

e> Crisis uncinadas: Se originan en el uncus de lobulo tem­

poral y se expresan por alucinacion de olores desagradables 
Y penetrantes. 

Co..n~as_~Y..ttmQm~.- Manifestaciones autonomicas·como 
palidez, enroJecimiento, cambias en la frecuencia cardiaca 
y tamaño pupilar, vomito barbarismos, sensacion de malestar 
abdominal y epigastrico, incontingencia, etc. En algunas 
limbicas las manifestaciones autonomicas pueden ser tan pro 
minentes que constituyen la característica principal, aun--

. ctue estas no son frecuentes. 

Eo~mas_com~uestas_~mixtas~.- Puede presentarse una combina­
cion de crisis parciales elementales Y/a compleJas, debido 
a la proYeccion de la descarga convulsiva por contigüidad o 
por conexiones interlobulares. 

Una crisis parcial con sintomatologia elemental visual 
PUede continuarse con una c~is1s somatosensorial Y una cri-
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sis parcial con sintomatologia compleja puede continuarse -
con una crisis parcial motora c..ontralateral. etc. 

Unic..amente con alterac..1on de.la.~onc..1enc1a <Crisis.P-a~c..ia7.­

les con s1ntomatolo9ia_comP-leja).- Algunas crisis que se -­
ori9inan en el lobulo temporal producen un estado de obnubi 

lacion, el cual Puede ser dificil de diferenciar de las cri 
sis de ausencias. excepto por ser habitualmente mas prolon­

gadas y seguidas por un periodo de c..onfusion postic..tal. 

Con sintomatologia cognositiv.a.- Sensaciones de familiari-­
dad. como que todo lo que esta ocurriendo Ya hubiera ocurrí 
do antes ("lo ya visto"). el Paciente se siente como ctUe -­

las cosas se repitieran en una pantalla. Sensaciones de ex­

trañeza, objetos familiares se vuelven irreconocibles C11 nun 

e.a vistos 11 >, como si nunca hubieran existido para el pacien 

te. 
Frecuentemente se asocia un a sensacion de despersona-

1 izacion. como si uno estuviera separado de su propio cuer­

po y se estuviera viendo en un escenario. Pensamiento for-­

zado. El paciente tiene pensamientos que le lle9an a la men 

te sin control, muchos de los cuales, olvida inmediatamente 

o puede repetir el mismo Pensamiento una Y otra vez, el - -

cual puede estar asociado a sensacines emocionales intensas 

agradables o desagradables. 
Con sintomatologia afectiva.- Sensaciones extremas de agra­

do o desagrado, de temor, ansiedad o depresion con senti--­
mientos de rechazo o minusvalia, 9eneralmente de unos minu­

tos de duracion y seguidos de confusian postical. Crisis de 

risa inapropiada. la cual no se asocia a sensacion Placente 

ra, frecuentemente hay fenomenos autonomicos Y amnesia. Cri 
sis de coraje pueden ocurrir ocasionalmente, aparecen en 

en forma subita Y sin Provocacion. no son intencionadas. Y 

en la misma forma desaparecen. 

Con sintomatologia psicosensorial.- Ilusiones visuels en -­

las que los objetos que rodean al paciente se alejan o se 

hacen pequeños Cmicropsia>; se acercan o se hacen grandes -

Cmacropsia), ilusiones auditivas en las que los sonidos se 

aleJan o dtsminuYen Cmicroacus1a>; se acercan o magnifican 
( macroacus i a). 
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Ilusiones de metamorfopsia <Alicia en el país de las maravi­
llas) en las que el paciente siente que las distintas partes 
de su cuerpo se vuelven despropocianalmente mayores o meno-­
res. Alucinaciones visuales organizadas en las que el pacien 
te ve si ante sí objetos, persona Y acciones. en ocasiones -
de gran complejidad. Alucinaciones auditivas or9anizadas en 
las que se escuchan conversaciones, musica. etc. Estas cri-­
sis alucinatorias tienen tendencia a la repeticion estereoti 
pada. 

Con sintomatolo9ia psicomotora <automatismo): Automatismo es 
una actividad que ocurre durante un periodo de alteracion de 
la conciencia Y para ia cual haY amnesia. Durante el automa­
tismo el paciente puede reaccionar al medio ambiente en for­
ma limitada o puede efectuar movimientos complejos completa­
mente inapropiados a las circunstancias. Durante el automa-­
tismo el paciente tiene una expresión facial en blanco con -
mirada riJa "ida". 

Son frecuentes los movimientos de chupeteo de labios. -
saboreo, movimientos masticatorios Y de degkucion. Hay movi­
mientos 11 colftpulsiuos 11 de frotado de manos u otras partes del 
cuerpo, palmoteo.manipula estereotipadamente objetos o su -­
propia ropa. Se puede mover solo de un lado a otro, o permi­
tir que se le guie. Si se le habla. voltea en direccion de -
la voz Y puede hacer algun esfuerzo para emitir una respues­
ta o hablar automaticamente al9o inapropiado o no entedible. 
Generalmente el automatismo dura un promedio de 1 a 2 minu--· 
tos. 

Formas compuestas (mixtas): La gran maYoria de las crisis 
parciales co~pleJas se expresan con una combinacion de las -
distintas manifestaciones clinicas propias de es te grupo. 

CRISIS PARCIALES CON GENERALIZACION SECUNDARIA. 

Potencial•ente todas las crisis parciales elementales y 
complejas tarde que temprano pueden desarrollar una crisis 
motora generalizada secundaria. al proYectarse el foco de -­
descarga cortical al Sistema Reticular Activante en el tallo 
cerebral. de donde se 9eneralizara la descarga a los 2 hemis 

----i-... .::olpc;.. 
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C R 1 5 1 5 G E H E R A L 1 Z A D A 5 • 
l. Ausencias (pequeño mal): Pueden ser simples: unicamente -
con alteracion de la conciencia y atiPicas, alteracion de la 

con una o mas de las siguientes manifestaciones: 
Movimientos clonicos discretos (ausencia mioclonica.) 

Tono postural aumentado <ausencia retropulsiva.) 

Tono postural disminuido <ausencia atonica.) 
Automatismo <ausencia automatica.) 
Autonom1ca (Ej. enuretica.> 
Mixta. 

Las crisis de ausencia se presentan principalmente en -
niños. son raras despues de los 20 años. Se caracteriZ.an por 
perdida del conocimiento sin Perdida del tono postural Y mi­
rada fiJa; generalmente cada crisis dura de 10 a 30 segundos 

termina abruptamente y el Paciente continua sus actividades 
como si nada hubiera ocurrido. Ho es raro que ocurran de 10 

a 20 crisis diarias. 

2. M1oclon1a epiléptica bilateral masiva: Espasmos miocloni­
clos aislados o repetidos que consisten en una flexion Y ele 
vacion de los miembros superiores en forma subita e involun­
taria. Si se tiene un objeto en la mano en el momento de la 
crisis se cae o es arrojado subitamente. Si se afectan los -
miembros inferiores puede caer. Estas crisis pueden ocurrir 

en forma aislada o en asociacion a crisis de ausencia o to-­
nico-clonicas Primaria. 

3. Espasmos infantiles: Ha son propiamente una variedad de -
crisis epileptica sino mas bien constituYen una entidad cli­

nica definida: espasmos infantiles o Síndrome de West: carac 
terizado por espasmos subitos en flexion del tronco con ab-­

ducc1on, elevacion y flexion de los brazos enfrente del cuer 
po, puede ser tan breves que simulen una mioclonia, aunque -
generalmente Persisten por una o varios segundos. Generalmen 
te se presentan en series y se inician entre el Sª y 6° mes 
de vida. Retraso mental es comun, asi como un patron EGG que 

muestra una mezcla caotica de ondas lentas espigas. conocida 
como hipsaritmia. 
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4. Crisis clonicas Y crisis tonicas: Estas crisis son simi-­
lares a las crisis tonico-clonicas. excepto porque les esta 
fallando la fase tonica o clonica. 

5. Crisis tonico-clonicas (gran mal>: Puede se precedida por 
una serie de descargas mioclonicas por una horas o días antes 
de la crisis. En todos los casos hay inconciencia, la cual -
Precede o aparece al mismo tieMPO que el resto de las mani-­
festaciones. La fase tonica se caracteriza por una contra~-­
cion forzada de la musculatura axial Y de las extremidades. 
puede ser en flexion o en extension, la cabeza Y los ojos se 
Pueden desviar en cualquiera de los planos. 

La cianosis que Ocurre en esta fase es resultado de pa­
ro respiratorio por la contraccion de la musculatura toraci­
ca. Esta fase generalmente dura de unos segundos a 2 ó 3 mi­
nutoss Y luego pasa a la rase clonica, estos movimientos son 
bilaterales y afectan los musculas faciales. glosofarigeos, 
axiales y apendiculares: es en esta fase cuando la len9ua -­
Puede morderse Y aparece espuma en la boca al expulsarse sa-
1 iva por la expiraciones violentas de las contracciones clo­
nicas de la caja toracica. Incontinenciaa vesical Y menos -­
comunmente rectal puede ocurrir. 

Al terminar la fase clonica, el paciente Permanece in-­
consciente Y gradualmente se recupera para entrar en una fa-. 
se de sueño: despues, la gran mayoría de los pacientes que -
se queJan de lasitud, cefalea Y mialgias generalizadas. 

6. Crisis atonicas: Estas crisis se caracterizan por la per­
dida subita del tono postura! de la cabeza o del todo el - - · 
cuerpo con caída. frecuentemente se asocian a una ausencia Y 
pueden ser preciPitadas por fenomeno de sorpresa visual o -­

.auditiva (epilepsia refleja). Generalmente se inician entre 
t• y 4• año de edad. 

C R I 5 1 5 U H 1 L A T E R A L E 5 

Las crisis unilaterales o Predominantemente unilatera-­
les son auellas 1 que muestran manifestaciones clinicas Y elec 



troencefalo9raficas limitadas a un solo hemisferio Y sus co­
nexiones subcorticales. Pueden cambiar de un lado a otro pe­
ro sin generalizarse. Se observan predominantemente en la -­

niñez. 

CRISIS EPILEPTICAS HO CLASIFICABLES 

EPILEPSIA REFLEJA: 

El termino de epilepsia refleja se refiere a crisis epi 
lept1cas desencadenadas o inducidas por una variedad de esti 
mulos externos o internos. La incidencia de la epielepsia re 
fleja es de aproximadamente un 6% de todos los casos de epi­
lepsia, dos terceras partes de estas son desencadenadas por 
estimules visuales, predominantemente de fotosensibilidad. 

30 



S T A T U S E P I L E P T I C U S 

Status epilepticus es una condicion en la cual las cri­
sis epilepticas son continuas o recurrentes. una detras de -

la otra. sin oportunidad de recuperacion entre cada crisis. 
El status puede ser de crisis parciales o de crisis generali 
zadas. 

STATUS PARCIAL (epilepsia parcial continua): Puede presentar 
sintomatolo9ia motora o sensorial elemental. La epilepsia 
parcialis continua es un ejemplo de movimiento clonico con-­
tinuo limitado a una parte del cuerpo. el cual puede persis­
tir por dias. El paciente esta conciente. 

STATUS PARCIAL CON SINTOMATOLOGIA COMPLEJA: La conciencia 
puede no estar totalmente perdida y generalmente la recupera 
parcialmente por breves periodos entre las crisis. 

En general. el paciente esta en un estado de estupor o 
conrusion. con o sin automatismos. todo lo cual puede durar 
de unas horas a varios dias. 

Frecuentemente es dificil diferenciarlos de otras con-­
diciones toxicas o metabolicas. por lo que es necesario recu 
rrir a un registro de EGG para el diagnostico diferencial. 

STATUS DE AUSENCIA: El paciente presenta multiples crisis -
de ausencia. una detrar de la otra. siendo di~icil reconocer 
una crisis en forma individual. presentandose el paciente a 
un estado de stupor confusion. el cual puede durar de unas -
horas a varios dias. El estudio EGG generalmente es necesa-­
rio para hacer o confirmar el diagnostico. 

STATUS MOTOR GENERALIZADO <tonico-clonico>: Esta es una emer 
9encia medica, pues es una condicion seria 9ue pone en peli-
9ro la vida Y funcion cerebral. a menos 9ue se establezca -­
tratamiento inmediato. 

R E S U M E N 

Al emplear los criterios anteriores para hacer el diag­
nostico clínico de un paciente con crisis epilepticas. se de 

bera eliminar, en Primer lugar. si estamos en presencia de -

una crisis convulsiva generalizada primaria o de una crisis 



convulsiva parcial: si la crisis es Parcial. definir si esta 
presenta s1ntomatolo9ia simple o compleja y el subgrupo de -

man1festac1ones cl1n1cas PrOP1as de la misma <adversivas, -­

p51comotoras, etc.>. ad~~as de especificar si Presenta o no 

general1zacion secundaria. En el caso de crisis convulsiva -

generalizada pr1mar1a se debera definir la variedad. 

En la practica. es aconseJable complemetar este d1agnos 

tico especificando la presencia de factores predisponentes ~ 

(pr1vac1on del sueño. periodo menstrual. etc.), de factores 

prec1P1tantes (fiebre. estimulo visual. etc.>, antecedentes 
familiares. relac1on causa efecto con agentes etiolo9icos es 

pecif1cos Chipoglicem1a, trauna craneal, menin91tis, etc.), 

lJ por ultimo. s1 se asocia o no a otros dificits neorologi-­

co~ 1ncaPac1tantes. como PCI, retraso mental del apredizaje, 

etc. 
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SINDROMES CEREBRALES ORGAN!COS CRONICOS 

Las lesiones crónicas pr~ducen alteraciones de la per­

sonal 1dad Y de la conducta; por lo general se reconocen dos 
categoriass principales. En el daño cerebral focal ciertas 
~reas del cerebro se destruyen Preferenc1almente y los sín­

dromes se han definido de acuerdo con el ~rea de p~rdida m~ 

x1ma. Los pacientes con ~stos síndromes Presentan un dete-­

riorco mínimo. pero selectivo, de la función cognos1tiva y 

con frecuencia tienen cambios marcados de ls conducta. En -
contraste, los pacientes que se diagnostican como portado-­
res de demencia presentan daño cerebral global. En estos ca 
sos haY un deterioro de la función intelectual en un amplio 

espectro de grados Y cambios de la personalidad. Aunque se 
na aplicado este término a la enrermedad cerebral irrever-­
sible. actualmente se reconoce que dicho uso es incorrecto 
Y que ocurren causas de demencia reversibles. Además con -­
mucha frecuencia se aplicó solamente al daño cerebral grave 
pero ahora se reconoce que los grados moderados ae demencia 
existen. en los que el Paciente se encuentra bien que un s~ 

ceso externo, como la Pérdida de un ser querido un trauma-­
tismo craneano, el stress o la jubilación conduce al trans­
torno. La demencia puede ser precedida por. o combinarse -­
con. un síndrome cerebral or9ánico a9udo. 

SINDROMES CEREBRALES FOCALES. 
~os s~ntomas del daño focal dependen hasta cierto punto 

cel sitio de la lesión. pero tambi~n dependen de la natura­
leza de la entidad la velocidad de su evolución Y el grado 
ce la lesión. Las causas m~s comunes de daño son las lesio­
~es que ocupan un espacio, particularmente los tumores; los 
traumatismos, en especial las lesiones penetrantes del crá­
neo: y los accidentes cerebrovasculares. Entre las causas -
~~ incluYen la encefalitis, las enfermedades desminelinizan 
tes y los abscesos cerebrales. En algunos casos pueden ocu­
~amb1os súb1to5 de la Personalidad y la conducta, por ejem­
r.\o r!f.•5Ul1~5' Ct?' los t.""aumat1smos del cráneo. 
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Sin embargo en las lesiones de c.rec1~1ento lento los cam--­
b1os pueden ser lentos ~sutiles. El ex~men neuroló9ico con 

venctonal puede ser negativo ya que las únicas manifestacio 

nes de enfermedad cerebral estructural son con frecuencia -

c.onduc.t1vas. En algunos Pacientes los cambios tardan sema-­
nas y aún meses para presentarse despu~s de la lesión , y -

deben tomarse en cuenta la personalidad premórb1da del pa-­

c.1ente así como tamb1~n el desarrollo subsecuente de enfer­

medad p51qui~tr1ca secundaria e.amo la depresión • para la -

evaluación de los síntomas. Aunque el cerebro no se encuen­

tra exactamente d1vid1do en i6bulos. los sindromes focales 

con frecuencia se definen como 9ue s1 esto fuera el c~so. 

Al definir los síndromes del lóbulo frontal, lóbulo tempo-­

ral, lóbulo Occipital Y lóbulo parietal, Se debe hacer enfª 

sis en que en muchos pacientes se ven mezclas de si9nos y -

síntomas y que rara vez se ven todos los componentes de un 

síndrome determinado en un Paciente en particular. 

SINDROMES DEL LOBULO FRONTAL 

Desde el primer caso bien conocido de Phineas Gace, el -­

norteamericano que, en 1878 sufrió una lesión en la 9ue -­
sus lóbulos frontales furron atravesados por una barra de -

hierro, lo que camb1on notablemente su Personalidadd Y con­

ducta se han ooservado cambios similares en pacientes que -

pr~sentan una variedad de condiciones del lóbulo Trantal, -

lo ciue ha llevdJo al recorioc1m1ento clínico de los síndro-­

mes del lóbulo frontal. Las observaciones de Jacobsen he- -

chas en pr1mat~s en la década de ~930, que se continuaron -

con pruebas cuidadosas en paciente::. que sufrieron lesiones 

craneanas durante la segunda Guerra Mundial. o en quienes -

sufrieron una lobotomía Prefrontal Para el tratamiento de -

enfermedadess PSlqU1~tr1cas. han llevado al reconocimiento 

de déf1c1ts Peuropsi~oló91cos especificas asociados con le­

siones del 16bulo frontal. t...ur1a, dist1nguo 1as lesiones de 

la corteza frontal iateral, m~s estrechamente ligadas a las 

estructuras motoras de la parte anterior del cerebro, que -
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produce trastornos de los movimientos Y acciones con per­
seuerac.ia e inercia, de las lesiones de las ~reas orbital 

y medial estrechamente ligadas a la formación reticular Y 

al sistema limbico, lo que produce des1nh101c1ón 9enera-­
lizada y cambios de naturaleza afectiva. Las términos - -
11 psuedodeprimido" y 11 pseudopsic.op~t1cc" se han ut1l1zado 

para describir a estos dos tipos, respec.t1vante. Otros -­
que no apoyan el uso de dichas subc.ate9orías, hacen énfa­
sis en que las lesiones del lóbulo frontal producen tras­
tornos de la personalidad, alteraciones de la actividad -
motora, trastornos de la función c.ognositiva Y "trastor-­
nos paroxísticos", existe euforia con pérdida del interés 
por el futuro. Algunos pacientes demuestran una pérdida -
comicidad que no corresponde a la situación con tendencia 
a hacer juegos de palabras <WitzelsUcht). Puede ocurrir -
desinhibición. condu6ta erótica Y explosiones de irrita-­
bi lidad y agresión. La inercia se caracteriza POr falta -
de iniciativa y actividad motora espont~nea pero cuando 
se impulsa a los Pacientes a que hagan algo, parecen ca--

paces de realizar las labores cotidianas. El "sindrome 
apatico-acinetico-abulico", que se ve en las lesiones ma­
sivas del lobulo frontal, produce un cuadro clinico en el 
cual el paciente permanece totalmente pasivo, incapaz de 
completar.una tarea o aun de escuchar una orden. Dicha ma 
nifestación puede semejarse a una enfermedad oepresiva -
seriar pero mientras que estos pacientes presentan labi-­
lidad afectiva seria. especialmente transiciones entre -­
euforia y depresión aparente, en general no se encuentra 
una enfermedad depresiva per se 

Se ha estudiado a fondo la incapacidad co9nositiva -­
que se encuentra en las lesiones del lóbulo frontal; las 
Pruebas que se han diseñado especifícamente para detectar 
las anormalidades. se mencionaran posteriormente. Los pa­
cientes presentan pérdida de la capacidad de abstracción 
con pensamiento concreto. La atención se encuentra trans­
tornada y se pueaen observar dificultades de la memoria -
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de tipo espec.ial. Los pacientes "olvidan recordar 11
• tie-­

nen dificultad para Juzgar que tan reciente es una expe-­
riencia. presentan falta de iniciativa motora Y hay una -
dismÚnución en su capacidad para cambia de una a otra - -
clase de aprendizaje. Con la perseveracion pueden ocurrir 
respuestas esteretipadas. Y anormalidades de la explora-­
e.ion visual tambien se han descrito. Cuando los pacientes 
van un cuadro complejo fijan su mirada el azar Y respon­
den a preguntas acerca del mismo adivinando raPidamente -
en lugar de seguir una deducción lógica. La perseveracion 
Y la incapacidad de cambiar de un tipo a otro de calculo 
lleva a dificultades para realizar operaciones aritmeti-­

cas complicadas. Las series de siete se realizan de mane­
ra incorrecta. así como las restas con traslación. Rara -
vez ocurren los fenomenos paroxisticos, los cuales consi~ 
ten en periodos subitos de desorientacion y confusion, -­
asociados algunas veces con alucinaciones. 

Cuanto •as posteror se extienda la lesion. mas seran 
los signos neurologicos co~o la afasia Cen especial con -
las lesiones del lado izquierdo), paralisis, reflejos y -

anormalidades ocul0110toras. Las lesio11es Basales pueden -
dar origen a la atrofia optica Y a la anosmia. 

Se han PrC>Puesto varios mecanismos para explicar los 
canbios de la conducta y los cognositivos posteriores a -
estas lesiones. Luria hace enfasis en las numerosas cone~ 
cienes entre las areas prefrontales y el encef alo, las es 
tructuras tal.-ic.as Y las demas zonas corticales, señalan 
do que los lobulos f"rontales desempeñan un papel importa!!. 
te en la organizacion de los actos intelectuales, asi co­
mo el control del 'unsionamiento. Con la lesion ocurre -­
una desintegrac;.ion de la actividad i11telectual como un tg, 
do. Teuber. siguiendo pacientes con traumatismos cranea-­
nos sufridos durane la guerra propuso que los lobulos frg, 
tales ~anticipan• los estimulas sensitivos que resultan -
de la conducta. preparando asi al cerebro para los even-­
tos que van a ocurrir. 
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Los resultados esperados son comparados con la experien-­
cia en el presente, ocurriendo una regulacion de la acti­
vidad. Goldstein• encontraste su9iere ~ue las lesiones -­
producen un deterioro de la "actitud abstracta". Los paci 
entes se enfrentan muy bien con el trabajo rutinario. pe­
ro son incapaces de hacer tareas nuevas y de modificar su 
disposicion mental. 

SINDROMES DEL LOBULO TEMPORAL. 

Debido a ~ue las areas de la corteza temporal se co­
nectan con las vias del habla, uno de los defectos princi 
pales Producidos por las lesiones temporales son los tra~ 
tornos del habla, en particular la afasia sensitiva. Esto 
se considera mas adelante en la seccion de afasia. Para -
la Heuropsi~uiatria son mas importantes los trastornos -
del sistema limbico que se observan en los pacientes con 
enfermedades del lobulo temporal, los cuales no solo pro­
ducen cambios de la personalidad, sino tambien enfermeda­
des psiquiatricas y sindromes amnesicos. Algunas de las -
relaciones entre las enfermedades del lobulo temporal Y -
sistema limbico cronicas Y la conducta, incluye trastor-­
nos de la personalidad, trastornos de conducta agresiva Y 
estados Paranoides o psicosis ezquisofreniforme. Waxman y 
Geschwind. describen un síndrome de hiPosexualidadr reli­
giosidad Y una tendencia hacia la escritura extensa y al­
gunas veces compulsiva en los pacientes con epilepsia del 
lobulo temporal. lo que refleja una excitacion y sensibi­
lidad anormal de las neurornas del sistema limbico. 

Se han observado otros ejemplos de anormalidades de 

consecuencia a traumatismos craneanos. con lesion de los 
lobulos temporales y como secuelas de ciru9ia. De la mis­
ma manera Kluver Y Busy, demostraron cambios de la conduc 
ta impresionante en Primates despues de la reseccion bi la 
teral anterior de los lobulos temporales, incluYendo dis­
minucion de su agresividad, deficiencia de atencion, ora­
lidad e h1persexualidad. Casos similares han sido observa 
dos en pacientes. Malamud, describio como los tumores del 
sistema 11mb1co, de una variedad de patolo9ia diferentes, 
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producian un gran numero de sindromes psicopatologicos. -
con frecuencia indistinguibles de una enfermedad psiquia­
trica primaria. dichas lesiones se pueden presentar ini-­
cialmente sin signos neurologicos de localizacion Y con -
facilidad puden Pasarse por alto las hemianopsias homoni­
mas cuadranticas tempranas o desatencion visual. 

Williams. señalo la importancia de los 16bulos temp~· 
rales para la inte9racion de las sensaciones, tanto exba­
&eptivas como intraseptivas. Y las emo~iones, de tal mane 
ra que el pasado y el presente estan unidos para 11 obtener 
el sentido de 'soy" -conciencia subjetiva- Y asi un pa--­
tron de conducta consecuente". 

Los trastornos de la memoria se han asociado ahora -
con anormalidades del lobulo temporal o del sistema límbi 
co. Aunque existe cierto desacuerdo en cuanto a la termi­
nología, se acostumbra dividir la memoria en Procesos de 
corto y largo Plazo. Esta divi,ia'n se deriva primariamen­
te de trabajos experimentales que indican dos sistemas de 
memoria, que se diferencian con respecto a la velocidad -
de olvido, forma de recuperacion y capacidad. La memoria 
a corto plazo es aquella de capacidad limitada que es de 
poca duracion en contraste con la de largo plazo que se -
presenta con capacidad ilimitada para almacenar una infor 
macion bien ensayada. Sin embargo, no existe un acuerdo -
universal sobre esta dicotomia. El termino "memoria prim~ 
ria" algunas veces se ha utilizado para aquella que se -
caracteriza por olvido rapido, en oposicion a la "memoria 
secundariaº Otras fromas de clasificacion de la memoria -
incluYen la memoria para las experiencias y memoria para 
los sucesosl o memoria para las palabras y conceptos <me­
moria semant1ca) y memoria para la experiencia personal -
<memoria episódica). 

En el proceso de la memorizacion intervienen la per­
Sepcion Y el registro, la retenció'n y recuperacioTI de la 
informacion, las cuales pueden ser afectadas por un proc~ 
so morbnso. Algunos proponen que la inrormacio~ verbal es 
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Procesada inicialmente por la memoria a corto plazo y si 
no se repite mentalmente ocurre el desvanecimiento de la 
memoria. Esta repeticion asegura su codificacion y su 
transferencia hacia la memoria a largo plazo. Los cambios 
que ocurren en el sistema nervioso central a fin de permi 
tir la consolidacion son sucesptibles a la obstruccion -­
especialmente despues de un traumatismo craneano o de TEC 
bilateral, en el que ocurre amnesia retro9rada de varios 

·minutos Y algunas veces, horas. Aún se desconoce el proce­
so del almacenamiento en la memoria pero se Piensa que -­
intervienen en ello cambios neuroqu{micos, cambios en las 
vías neurales o cambios en la actividad entre las neuro-­
nas. Los primeros teo~icos Propu~ieron que los trazos de 
la memoria mas permanente estaban relacionados con patro­
nes de actividad electrica. Ho obstante estudios subsecu­
entes, en particular utilizando la TEC, como modelo hecha 
ron por tierra esta hiPÓtesis. Otros han postulado que se 
desarrollan algunas macromole.c.ulas especificas como cons~ 
cuencia del aprendizaje que representan alteraciones en -
el DHA o RHA neuronal. HYden, observo un aumento de RHA -
asociado con cambios en el porcentaje de composicion base 
en las neuronas de la corteza de ratas despues de experi­
mentos de aprendizaJe. Ademas hizo una clasificacion de -
las proteinas especiricas cuya síntesis aumenta con el -- . 
aprendizaje. Estas, denominadas s100 y 14.3.2, se obser-­
van Primero en el hipocampo y aparecen despues en la cor­
teza sensitivo-motora. 

Young. des pu~s de numerosos experimentos con pulpos 
postUló que la memoria depende de la selección entre las 
vias neuronales alternas, aumentando en su efectividad -­
las vías ravorrecidas y disminuyendo en las no ravoreci­
das. Las interneuronas pequeñas ayudan a moldear este 
proceso produciendo neurotransmisores inhibidores. 

Otros hacen enfasis en la naturale•za holistica del 
proceso de la memoria. Luria establece por eJemplo: 11 el -
recuerdo puede ser considerado como un proceso gradual 
que descansa sobre un sistema multidimensional de conexig 
nes que incorporan componentes elementales <sensitivos), 
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más comPleJos (percepción) y, finalmente los más complejos 
<cognositivos). 

Clinicamente muchos trastornos pueden --­
producir trastornos de la memoria. En la decada de 1880-90, 
Korsakor. describió un trasatorno serio de la memoria, en es 

pecial para hechos recientes, que algunas vecess resultaba -
del alcoholismo, asociado con una neur;opatía perif~rica. El 
término de psicosis de :Korsakoff se utiliza actualmente pa­
ra referirse a los casos de trastornos de la memoria que por 
lo general aparecen como una secuela de encefalopatía de --­
Wernicke, secundaria a una deficiencif a de tiamina. Se pien­
sa que las deficiencias de la memoria se deben a lesiones -­
que afectan el cuerpo mamilar, aunque algunos las han rela-­
acinado con el nucleo darse medial de tálamo. Uictor Y cola­
boradores, estudiaron a 245 pacientes con Psicosis de Korsa­
koff, la mayoría alcholicos. En la fase aguda muchos de ---­

ellos presentaron los signos clásicos de la enfermedad de -­
Wernicke como nista9mus. oftalmople9ía, ataxia, neuropatía 

conciencia nublada. De los 104 pacientes seguidos. solo el -
21% se recuperó completamente y el 54% quedó con un trastor­

no grave de la memoria permanente. Se realizaron estudios 
cerebrales post-mortem en 62 pacientes: al 74% de estos te-­

nian lesiones del cuerpo mamilar,yeel núcleo tal3mico estuvo 
tambien invariablemente, en especial el grupo dorso-medial. 

Cinco pacientes tuvieron cambios patológicos en los cuerpos 
mamilares pero no tuvieron ninguna deficiencia de la memoria 
Uictor y colaboradores. caracterizaron los trastornos de la 
memoria como sigue: (1) incapacidad de evocar información ~d 

quirida antes de la enfermedad <amnesia retrógrada) con fre­
cuencia de muchos años de duración <amnesia anterógrada). -­

Clínicamente los pacientes fueron capaces de repetir dígitos 
normalmente Y tenían una memoria a corto plazo relativamente 

intacta. Además no pre- - - - - - - - - - - -.- - - - - -
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sentaron un deterioro mayor de la capacidades cognositiua 
en otros campos. Aunque con frecuencia se ha su9erido que 
la memoria remota queda intacta en estos pacientes en sus 
series practimente todos los pacientes menifestaron tam­
bien deterioro de la memoria para los sucesos del-pasado 
distante. La amnesia retro9rada tendia con el tiempo a dis 
minuir con el tiempo, pero la amnesia anterograda persis-­
tia. en algunos pacientes por muchos años sin meJoria. 

Otros sintomas de la Psicosis de Korsakoff incluyendo 
alteraciones en el estado de animo especial, en apatía con 
actitud desinteres. falta de iniciativa Y comprension de su 
propia enfermedad y fa~ta de espontaneidad. Puede ocurrir 
confabulacion. pero esto no es característica universal y 
por lo general cuanto mas entiende el paciente de su amne­
sia, sera menos Probable que eKista confabulacion. La con­
fabulacion se ha descrito de forma variada como un mecanis 
mo de defensa; un factor relacionado a la sugestibilidad de 

paciente; o como una consecuencia de desorientacion tempo­
ral. Mercer Y colaboradores, despues de estudiar once pa-­
ciente con confabulacion posterior a una variedad de sin­
dromes cerebrales organices. encontraron que no tenia rela 
cion con la severidad de la deficiencia de memoria o de la 
desorientacion, pero coincidia con cuatro factores, a sa­
ber: (1) el paciente creia qt.Je se requeria una respuesta; 
C2> tenia una memoria exacta de la respuesta esperada (J) 

disponia de una respuesta sobreaprendida de importancia -­
afectiva; Y (4) fue capaz de modificar o corregir una res­
puesta defectuosa. 

Mientras que algunos autores consideran que existe un 
trastorno de la percepcion subyacente a la de~iciencia de 
~emoria en el sindrome de Korsakoff, otros opinan que esta 
se debe a la apatia, un trastorno del sentido del paso del 
tiempo, o dificultades de codificacion y consolidacion. Lo 
que si se tiene claro es que por medio del uso de pruebas 
especializadas se puede demostrar que los pacientes con -­
síndrome de Korsakoff recuerdan cierta informacion. Tam---
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bifn se ha observado el aprendizaje de habilidades motoras. 
con dibuJar viendo en un espejo o habilida de seguimiento -
rotatorio. Adem~s. Warrin9ton Y Weiskrantz, han demostrado 
que los pacientes amn~sicos aprenden Y tienen retención de 

un diaa otro cuando la presentación de información, es par­
cial utilizando cuadros o palabras fragmentadas. Con base e 
en estos y otros experimentos ellos consideran ~ue la cara_s 
terística principal del trastorno de la memoria en el sin-­
drome amn~sico no esla incapacidad de comprender el mate­
rial. o insuficiencia en la consolidación. sino qU es una -
"interferencia" de memo,...ias no pertineTites a la situación -
durante la recuperación de un recuerdo. 

Las bases anatómicas de los trastornos de la memoria -
se han derinido con m~s claridad. Se han descrito patrones 
similares de deterioro en otros trastornos. los cuales tie­
nen en común la destrucción de los circuitos entre el hipo­
ca~po ~el sistema limbico. Entre éstos se incluyen la lo-­
bectomia temporal bilateral. la oclusión de la arterias ce­
rebrales posteriores con inrarto de hipocampo subsecuente. 
lesiones anoxicas. la enceralitis viral. por lo general re­
lacionada con herpes simple que se localiza prererencialmen.. 
te en los lóbulos temporales, tumores de 3er. ventrículo o -
tunares que arectan ambos lóbulos temporales. hemorragia su 
subaracnoidea, traumatismos craneanos y meningitis tubercu­
losa. A rin de determinar si los patrones de amnesia son -­
cualitativamente el mismo de esta variedad de condiciones. 
Cutting, examinó a 9rupos de pacientes con sindrome de 

Korsakorr. alcoholismo, demencia y lobectomía temporal con 
pruebas de memoria verbal y reconocimiento de cuadros. Mien 
tras ~ue los Pacientes alcohólicos tienen un patrón similar 
de deterioro al de los pacientes con lobectomia temporal de 
recha. la totalidad de los hallazgos no rueron homogéneos -
en todos los 9rupos, lo ~u~ hace pensar que pueden no exis­
tir un "síndrome amn~sico uniforme". Otros han encontrado -
que los pacientes alcohólicos crónicos se pueden observar -
derectos cognos1tivos id~nticos a los que presentan los pa-
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cientes con sindrome de Korsakorr antes de que se presente -
la encefalopatía de Wernicke. Y que los trastornos de la me­

moria en el síndrome de Korsakotf son diferentes a los que -
se observan en los trastornos amnésicos post-encefalíticos. 
El hipocampo envía impulsos a trav~s del fórnix a los cuerpo 
mamilares, Y aunque las lesiones. aún las bilaterales del f.E., 

fornix en el hombre, rara vez producen defectos de la memo-­
ria del tipo Korsakoff, ~stos sitios así como ciertos nú---­
cleos tálamicos parecen ser escenciales para el procesamien­
to normal de la memoria. La integridad del circuito de Papez 
tal vez subordina alguna función elemental relacionada con -
la comparación de los estímulos con los vestigios de la ex­

periencia previa. Sin embargo estos sisteMas no operan aisl.!!_ 
damente Y es evidente que la capacidad de memorizar y evocar 
los sucesos del pasado depende de la atención, adem~s de los 
mecanismos afectivos y de percepción. 

En la pr~ctica clínica se encuentran trastornos de la -
memoria. La capacidad para evocar los sucesos recientes Y -­
formar nuevos recuerdos se encuentra deteriorada en una va-­
r i edad de síndromes cerebrales or9~nicos, como la demencia. 
Con frecuencia estas anormalidades no son específicas Y se -
asocian con un deterioro intelectual m~s generalizado. En es 
tos casos la patología puede ser difusa. aunque en la prese.n. 
tación temprana de. por eJemplo, la enrermedad de Alzheimer 
puede sospecharse de un derecto amn~sico Y una patologia lo­
cal izada. Ocurren deficiencias materiales especificas de la 
memoria en relación a daño cerebral en ciertos sitios. Las -. 
anormalidades del aprendizaje verbal se observan despu~s de 
una lesión o lobectomia del lóbulo temporal izquierdo. Y el 
deterioro de la memoria para los estimules visuales, despu~s 
de lesiones de lóbulo temporal derecho. 

Se han descrito deficiencias de la memoria a corto pla­
zo con olvido anormalmente r~pido. Se han observado anormal_L 
dades de la memoria verbal a corto plazo despu~s de lesiones 
en la circunvolución angular y la región supramarginal del -
hemisferio cerebral izquierdo, las cuales no se explican por 
insuficiencia de percepción, por una anormalidad motora del 
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habla y por ralta de la memor-ia a lar-go plazo.· Sin embar-go, 
todavía no se tienen clar-as las relaciones de éste defecto -
con. la afasia de conducción. 

La amnesia traum~tica puede producir un cuadro clinico 
similar al de la psicosis de Korsakorr. La a111nesia global __ 
transitor-ia se derine como una amnesia súbita global con bo­
rramiento moderado de la conciencia, que ~inalmente se recu­
per-a. Este trastorno es m3as común en hOlllbr-es de entre 50 y 
70 años de edad. El paciente manti.ene la identidad personal 
reconoce a las personas que Para él son significativas Y pr~ 
senta un deter-ioro en las habilidades motoras. Esto por- lo -
general dura m~s de 24 hrs. y cuando se recUPera la memoria 
queda una laguna amnésica del periodo de la enrermedad. Aun­
que por lo general ocurren episodios únicos. también se han 
tratado pacientes con múltiples ataques. EKiste amnésia re-­
trógrada asociada. la cual Puede datar de muchos años antes. 
pero que remite r~idamente aunque en alguna ocasiones puede 
persistir después de la recuperación. Crort Y colaboradores. 
Describen 24 pacientes. nueve de ellos con dos o m~s ataques 
Se observó que algunas veces los esfuerzo físicos, o la expg_ 
sición al frío o al calar se asociaba con la presentación. -
Los pacientes se queJan de mala memoria, repetidaMente hacen 
preguntas y buscan infor•ación. Al recuperarse. la amnesia ~ 
persistión sólo por el periodo del ataque en si. 

La etilogia de esta condición es incierta. aunque el fg 
nómeno epil~Ptico Y lo s accidentes cerebrouasculares se han 
relacionado en pocos casos y en al9unos pacientes es asocia~ 
do con la migraña. Durante el ataque con frecuencia se obtig 
nen EGG normales. 

Son ralativa•ente pocos los estudios que se han hecho -
sobre la asociación entre las enfermedades Psiquiatricas y 
los trastornos de la memoria. La memoria se encuentra dete-­
riorada en muchas rormas de incapacidad psiquiatrica. aunque 
con rrecuencia de manera no específica. Los pacientes depri­
midos presentan anormalidades de la memoria a corto plazo, -

sin ningún problema de la memoria a largo plazo, con meJoria 
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de la primera cuando cede le depresión. Lishman, ha demos­
trado no sólo que la imprtancia emocional de los sucesos -
est~n relacionados con la facilidad para recordar de tal -
manera que los sucesos normalmente placenteros se recuer-­
dan mejor que los desagradables, sino que también en la de 
presión aumenta la tendencia a recordar los sucesos desa-­
gradables. Los tratamientos. en particular la TEC bilate-­
ral y la terapia con litio, pueden también interferir con 
los procesos de la memoria. 

La amnesia psico9énica se refiere a la amnesia prima­
ria determinada por factores "Psicológicos 11 Y no por los -
neurogénicos. Sin embargo, al considerar la estrecha ínter 
relación que existe entre los factores org~nicos Y los de­
m~s en la producción de conducta anormal, no sorprende que 
la amnesia psico9énica se encuentre a menudo en la presen­
tación de la enfermedades cerebrales orgánicas. Merskey -­
menciona como el criterio principal de esta forma de amne­
sia a la pérdida de la identidad personal asociada con la 
persevación de la información del ambiente y las habilida­
des complejas aprendidas. Sten9el hace enfásis en la estr~ 
cha asociación con la depresión Y opina que los estados de 
fuga, esto es, deambulación con la amnesia, representan -­
una forma que equivale al suicidio. Durante los estados de 
fuga los pacientes est~n en buen contacto con su medio y -
cuando salen de su fuga pueden reasumir su identidad con -
una laguna amnésica, o bien tener una p~rdida continua de 

la identidad personal y amnesia para el resto de su vida. 
Kennedy y Heville en una serie de 61 pacientes can p~rdida 
súbita de la memoria observaron una causa neurológica org!_ 
nica en el 16* causa "psico9énica 11 en el 43* y etiolo9ía -
mixta en el 41*· Las características de la amnesia fueron 
las mismas en todos los 9rupos Y un hallazgo común fue un 
alto nivel de sugestibilidad del paciente. Muchos pacien-­
tes se recuperaron durante una entrevista terapeútica o b~ 
jo hipnosis Y al mayoría de los episodios duraron menos de 
48 horas. 
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S!NDROMES DEL LOBULO PARIETAL 

Los trastornos del lóbulo parietal son un filón de sig­

nos Y síntomas neurops1qui~tricos. Entre los principales se 

incluyen los trastornos de las funciones del le9uaje, acalcy 
lia. trastornos de la imagen corporal, deficiencias viso-es­
paciales. apraxias. negligencia. desorientación derecha-iz-­

quierda. anoso9nosía Y topografagnosia. Algunas de estas le­

siones se ven de preferencia despu~s de lesiones de uno u 
otro hemifer10. lo que se presenta en la tabla de abajo. 

LATERAL!ZACION DE SINTOMATOLOG!A DEL LOBULO PARIETAL 

Lesiones del lado derecho <no dominante) Lesiones del lado 
izquierdo <dom.) 

----------- --------
Descuido de la sensibilidad del campo 

contralateral y anoso9nosia 

Trastorno de la imagen corporal 
~praxia de vestido 

A9nosia viso-espacial 
Topofra9 <topografagnosia) 

Arasia 

Agraria 

Alexia 

Desorientación d~ 

recha-izquierda. 
Agnosia de los d~ 

dos. 

Con frecuencia estas deficiencias se pueden caracteri-­

zar por los si9nos neurológicos. como p~rdida de la sensibi­

l 1dad con deterioro de la capacidad para reconocer colocados 

en la mano <astereognosia), localización pobre del lugar de 

la estimulación sensitiva. ralta de atención y extinción. -­
hem1paresias moderadas. etc •• pero en ocasiones. en especial 
con las lesiones del hemisferio derecho, la presentación es 
puramente conductiva. 
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LAS AFASIAS 

La arasia es un trastorno de la capacidad del lenguaje 
establecido, secundario a un trastorno de la función cere- -
bral. Se debe distinguir de otros problemas de lenguaje y -­
del habla tal como la disartria y la insuriciencia del desa­
rrollo de la capacidades del lenguaje durante la inrancia. 
Se derinen una variedad de tipos direrentes de arasia. Resu.!. 
tan como consecuencia de lesiones del hemisferio dominante -
para el 95i de la gente diestra es el hemisrerio iz9uierdo. 
Para los zurdos la situación es m~s complicada, pero cerca -
del 50 al ?0i tiene hemisferio iz9uierdo dominante. La late­
ralidad de las runciones del lenguaje se establece en los -­
primeros. años de la vida, pero actualmente se sabe que si en 
los niños pequeños se presenta un daño cerebral en las áreas 
donde se asientan los mecanismos del habla. éstos se trans-­
fieren al hemisferio opuesto. Queda como una especulación la 
posibilidad de 9ue en los adultos se conserva el potancial -
de transferecia Y de que alguna recuperación de la afasia se 
deba a esta habilidad. Las lesiones 9ue producen arasia va-­
rían ampliamente, aunque ~stas se presentan con particular -
frecuencia a causa de accidentes cerebrovasculares que afec­
tan las arterias cerebrales media o carótida interna. Los -­
síntomas afásicos se observan tambi~n despu~s de traumatis-- · 
mas craneanos. tumores Y lesiones degenerativas. pero rara -
vez se ven en la esclerosis múltiple y en la corea de Huntin 
gton. 

Aunque no existe una clasi~icación universal. actualmen. 
te se suele dividir las afasias Y se considera que cada una 
se relaciona con algún sitio identificable de lesión neurol.2, 
gica. Ho obstante. debe hacerse notar que algunos especiali§. 
tas no est~n de acuerdo con esto. opinando que el leguaje es 
un proceso holístico Y que en tanto que una lesión única PU~ 
de destruir la articulación. la capacidad del lenguaje perm~ 
nece intacta, pues el lenguaje es el resultado del funciona­
miento en conjunto de regiones cerebrales diferentes. organl,. 
zadas e~tensivamente. Otros postulan que existe sólo una - -
afasia Y que los cuadros clínicos que ocurren representan -
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variedades de este síndrome b~sico. En la práctica clínica -
los pacientes se presentan con frecuencia con cuadros mixtos 
m~s 9ue con algún grupo de síntomas claramente definidos. La 
p~rdida total de la capacidad del lenguaJe se denomina afa-­
sia global. Las características clínicas de algunas.de las -
arasias las mencionaremos a continuación: 

Aras i a de Bro¡;a . < a(asia _anter.- i o~,_a(asia_mLlil.iidaLaf:a!ilil-= 

moto,..a. -·----- -------- -----------------------
Este tipo de afasia. atribuida a lesiones de la re9ión 

posterior de la tercera circunvolución frontal dominante. se 
asocia con una hemiParesia contralateral. El habla no fluYe 
con soltura. trastorno en la producción fon~tica. algo de di 
sartria ~ con frecuen<;ia falta de habilidad gramati¡;a!. Se -
re9uiere de esfuerzos para hablar Y la repetición del habla 
anormal. Mientras que por lo general los pacientes entienden 
las intrucciones escritas Y verbales. a menudo no siguen las 
instrucciones compleja, por ejemplo la de señalar varios ar­
tículos en una secuencia determinada. Siempre haY disgrafía 
asociada. 

Afasia de_We~ni¡;~era~ia_e¡¡sJ<erior; a(asia (luida; a(asia 

sensit.i.'la~·-------·-
Esta forma de afasia se caracteriza por trastornos de 

la comprensión Y de la selección fon~tica y secuencia. Resu!.. 
ta de lesiones de la región Posterior de la circunvolución -
temporal superio1 dominante. Aunque la expresión puede sonar 
normal Y ser producidad con poco esfuerzo con gram~tica co-­
rrecta Y entonación. con frecuencia no tiene sentido y si se 

analiza se encontrar~ eMcesiva en cantidad, con parafasias y 
neologismos. Se Puede Producir una afasia de jerigonza. Tam­
bi~n se encuentran deterioradas las habilidades para escri-­
bir Y leer en estos casos. 

Af'.as.ia_d•Lco11dlJ<;1;i6n .. 
Esta forma de afasia se caracteriza por incapacidad de 

repetir. aunque la comprensión Paree~ normal. Ocurren paraf.§_ 
sias en el habla. Y el ritmo, aunque es fluido se rompe. 
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La repetición se encuentra trastornada por parafasias liter!!. 
les. Aun9ue las habilidades de lectura de los pacientes son 
anormales, es importante que mientras no pueden leer en voz 
alta, con frecuencia sí lo pueden hacer Y comprender an si-­
lencio. Muchos pacientes Presentan algo de apraxia. Y la dis 
grafia es usual. La localización de la patología en este - -
trastorno es incierta. pero se piensa que se debe a una le-­
sión en la región perisiluiana dominante. que afecta segura­
mente el fasiculo arqueado. 
Afasia anómica <Afasia nominal; afasia amn~sica) 

Aunque la "anemia", que es la incapacidad Par"a nombrar 
obJetos, ocurre en la maYoría de los trastornos afásicos. -­
tambi~n se presenta en.los casos afásicos. Se observa en los 
trastornos que afectan el sistema nervioso en forma 9eneral 
y también se puede presentar como anomía histérica. En la a­
fasia anómica primariamante haY un trastorno para encentar -
las palabras y una incapacidad para nombrar los objetos. La 
comprensión se encuentra intacta Y el habla es fluida pero -
circunlocutoria. aunque ocurre parafasia al nombrar objetos• 
Se Piensa que la lesión est~ en la re9ión de la circunvolu-­
ción an9ular dominante, Y puede acompañarse del otros si9nos 
del síndrome del lóbulo parietal como desorientación derecha 
-izquierda. Sin embargo. los casos m~s puros de afasia anómj_ 
ca se ven somo consecuencia de lesiones en la porción basal 
del lóbulo posterior temporal dominante. 

Afasia transticortical 
En esta variedad de afasia. que se atribuye a lesiones 

que aíslan las áreas del lenguaje y por tanto afectan las zg,_ 
nas limítrofes de los lóbulos frontales, parietal Y temporal. 
~aY dificualtad para la comprensión Y falta de habla espont!_ 
nea. pero repetición normal de palabras. Dependiendo del si­
tio de la lesión se han utilizado los términos de "afasia mE._ 
transcortical" y 11 afasia sensitiva transcortical 11 para des-­
cribir las características clínicas como consecuencia de le­
siones anteriores o porteriores. respectivamente. La autoes­
timulación con actividad motora para aYudar a la iniciación 
del habla, es una característica de la primera Y la escola--
1 ia de la última. 
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SQRDERA.eUAR_9_L95 eeLABReS_ 
Este raro trastorno ocurre en pacientes con aislamien­

to de ~rea de Wernicke de estímulos auditivos del lóbulo -­
temporal. Los pacientes que son incapaces de comprender el 
len9uaj~ hablado. son capaces de entender el material eser!_ 

to Y de escribir. 
Se han descrito otros síndromes de deterioro del len-­

guaJe. La mudez pura de palabras Cafemia) es un trastorno -
raro debido a lesión cerebral aguda. en la que el mutismo -
ocurre en presencia de comprensión normal, así como de lec­
tura y escritura normal. En la alexia con agrafia, los pacj. 
entes no pueden leer o escribir. y las lesiones se encuen-­
tran en la circunvolución angular izquierda. Los pacientes 
pueden tener asociada una afasia o apraxia anémica. En cam­
bio. en la alexia sin agrafia, los pacientes son incapaces 
de leer pero escriben muy bien. Esto sucede en las lesiones 
del lóbulo occipial izquierdo, el cual tambi~n interesa al 
esplenio del cuerpo calloso, y siempre se encuentra asocia­
do con una hemianopsia homónima derecha. Este trastorno ti~ 
ne inter~s histórico Ya que no fue uno de los primeros tras 
tornos, es decir "síndromes de conexión 11

• Este que resulta 
de una descone><ión entre 1las difentes regiones corticales, 
da como resultado muchos cuadros clínicos que han sido ide!!. 
tificados Y explicados en t~rminos de conexiones neuroanat~ 
micas conocidas. En la alexia sin agrfia la corteza visual 
izquierda se encuentra dañada y, aunque la corteza visual -
derecha puede aun recibir la informacion visual desde el -­
campo visual izquierdo, esta no puede realmente ser transf~ 
rida a las areas intactas del lenguaje, debido a una lesion 
Parcial del cuerpo calloso. Otros sindromes de desconexion 
descritos incluyen la sordera pura a las palabras, la agra-~ 
fia Pura y una variedad de anoxias y apraxias. 

Las incapacidades psiquiaricas encontradas en los pac! 
entes con afasia son multiPles Y con frecuencia se pasan -­
por alto. Benson, sugiere que el estado mental que sigue a 
la afasia resulta de un sentido de estar 11 encerrado 11 y la -
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frustracion. Se puede observar retardo psico•otor. apatia y 
emotamiento del afecto. independiente de esto puede desarra 
llarse la depresion, con frecuencia seria, aunque los inte.!!. 
tos y actitudes suicidas son raros. Algunos pacientes. por 
lo contrario. manifiestan euforia moderada Y falta de inte­
res en cuanto a la severidad aparente de sus problemas de -
lenguaJe. Las llamadas 11reaGciones c.atastrofic.as" se prese!l 
tan cuando los pacientes se enfrentan a ade•andas que van -
mas alla de sus habilidades Y se tienen que distinguir de -
la paralisis pseudobulbar con expresion emocional inhibida 
a situaciones apropiadas. Benson sugierio posteriorMente -­
que el sitio de las l~siones estaba relacionado con patro-­
nes de presentacion c.linica. Por lo general, aquellos que -
demuestran preocupacion con frustracion Y depresion, tienen 
afasias no fluidas y lesiones mas anteriores. las afesias -
euforicas son mas comumnente fluidas. con lesiones posteri2. 
res. Los pacientes con afasia algunas veces presentan esta­
dos paranoides en especial cuando se presentan con deficien_ 
cia severa de comprension asociada con lesiones del lobulO 
temporal dominante. La sordera pura a las palabras a menudo 
se encuentra asociada a ideas paranoides y alucinaciones -­
auditivas. 

No se tiene claro si los facientes afasicos sufren de 

un deterioro intelectual mas general. Aunque algunos auto-­
res opinan que el deterioro verbal y las deficiencias de -­
funcionamiento observados con la afasia indican un trastor­
no extendido de la funsion congnositiva, otros señalan que 
los pacientes con frecuencia retienen sus habilidades no -­
verbales Y que cualquier restriccion intelectual esta limi­
tada a la capacidad del lenguaje. 

Tratar los trastornos afasicos es complicado Y dificil 
al9unos pacientes. quienenes quedan aparentemente sin saber 
de sus problemas Y tienen apatia asociada tienen un pronos­
tico muY pobre. Otros indicadores del mal pronostico inclu­
yen la edad avanzada, la presencia de lesiones grandes o -­
progresivas Y la Presencia de daño cerebral bilateral. El -
ser zurdo favorece un buen pronostico, como tambien la 
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ausencia de dericiencia severas de comprension. En el trat!!_ 
miento lo prtncial ha sido la terapia del habla con sesio-­
nes individuales o en grupos en las que las actividades del 
habla, lectura y escritura se ensaYan con varios grados de 
programacion. En la terapia de entonacion melodica, .se dan 
al paciente oraciones Y rraces compuestas con patrones mel.!2,. 
dices, para que las aprenda y las cante. El patron de ento­
nacion de la oracion es similar al patron prosodico natural 
de la oracion hablada, y la terapia eventualmente conduce a 
la repeticion de la oracion al hablar normalmente. La PSÍCE., 

terapia y la investigacion del trabaJador social desempeña 
un papel muy importante en el apoyo de los pacientes con -­
afasia en particular ayudandolos a enfrentarse con sus pro­
blemas y a rehabilitarlos en presencia a una fuerte tenden­
cial al a1slamieno. Los antidepresivos pueden ser utilies -
si surge alguna enrermedad depresiva y, a menos que recien­
temente haya habido un daño cerebral recurrente, la afasia, 

en si no es una contraindicacion del TEC. Los estados para­
noicos son diTiciles de tratar y pueden requerir haspitali­

zacion y la administracion de tranquilizantes mas potentes. 

LAS APRAXIAS. 

La apraxia es la incapacidad de realizar actividades -
motoras en presencia de sistemas motor y sensitivo intactos 
ademas de buena comprension, atencion y caaperacion. La --­
apraxia ideomotor. se refiere a la incapacidad de realizar 
actividades como respuesta a una arden verbal la cual puede 
completarse expontaneamente con facilidad. Sin embargo, la 

imitacion del examinador con frecuencia es posible y orde-­
nes que ha de seguir el cuerpo con frecuencia se realizan -
bien, mientras 9Ue las ordenes dirigidas al movimiento de -
miembros Y la cara no se cumplen. Por lo 9eneral estos tras 
tornos son bilaterales, excepto cuando ocurren en el miem-­
bro superior izquierdo asociado con afasia y hemiplejia de­

recha. La apraxia ideacional se refiere a la incapacidad de 

realizar una secuencia de actividades correctamente, aun­

que cada componene de la secuencia con frecuencia se puede 
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realizar adecuadaménte por si solo. Por.eJemplo. los pacien 
tes son incapaces de dar lumbre a una pipa utilizando una -
caJa de fosroros. La apacia constructiva es un trast~rno en 
la realizacion de tareas tal como dibujar o construir obje­
tos tridimencionales. Y la apraxia de vestido es una incap.!. 
cidad en cuanto a colocarce el vestido normalmente. De la -
ultima se han descrito dos variedades. En la primera el pa­
ciente i9nora un lado de su cuerpo Chemiasomatoagnosia) Y -
es por eso que no lo viste; en la otra, el paciente es inc~ 
pas de manipular los artículos de vestir satisfactoriamente 

Aunque la aPraxia por lo general se asocia con lesio-­
nes parietales. las lesiones pueden ser unilaterales o bi­
laterales. La apraxia ideomotora e ideativa PO lo 9eneral -
estan asociadas con. lesiones del hemisferio izquierdo. la -
apraxia de vestido. con lesiones derechas, Y la apraxia -
de construcción, con lesiones de ambos hemisferios. Se han 
Planteado varias teorías para explicar estos trastornos. -­
Aunque algunos argumentan que 1 apresencia de ne9li9encia a 
afasia unilateral asociada dificultan la interpretación, o 
que algunas apraxias son en realidad agnosias. la evidencia 
de que se dispone apoya a estas hipotesis. Geschwind utili­
za el medelo de los "sindromes de desconexión" Par"a e><Pli-­
car estas de~iciencias. Las lesiones interrumpen las conexi 
enes nerviosas entre las asociaciones motoras de la corteza 
de uno u otro hemisferio Y el area de Wernicke. de tal ma-­

nera que ocurre la comprensión de un orden. pero esta no se 
puede tranferir a las areas del cerebro que pudieran produ­
cir la acción. 

LAS AGNOSIAS. 

Los trastornos selectivos de reconocimiento. en ausen­
cia de trastornos sensitivos o deterioro intelectual, se 
describen como a9nosias. Se ha informado de una variedad de 
agnosias. como por ejemplo para el color, sonido. tacto, do 
lar. dedos, cara Y objetos. La astereognosia (a9nosia tac-­
ti!) es la perdida de la capacidad de reconocer mediante el 

tacto la naturaleza de un objeto, que por lo general 5e - -
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asocia con lesiones del lóbulo parietal. En la a9nosia de 
los objetos visuales, los pac..ientes tienen dificultades pa­
ra nombrar los obJetos que se les muestran, y tambien no -­
Pueden demostrar o describir el uso de los objetos vistos, 
aunque la capacidad visual Primaria se encu~ntra en aparien 

cia intacta. Estos pueden reconocer los objetos por medio -
del tacto. pero son incapaces de relacionar un objeto con -
una fotografía del él. En la maYoria de los casos se obser­
va participación bilateral, en especial de los lóbulos occj_ 
Pitales. La agnosia viso-espacial, que es en común despu~s 
de lesiones despu~s del lóbulo parietal derecho, virtualmen 
te es un sinónimo de la apraxia de. contrucc..ión, los pacien­

tes no pueden realizar tareas espaciales que requieren de -
la vista. En la topografagnosia, también observada después 
de lesiones del lobulo parietal derecho. virtualmente es un 
sinonimo de la aparxia de los pacientes que son incapaces -
de seguir una ruta en un mapa. La prosopagnosia es la di­
ricutal del reconocimiento de unicamente las caras ?amilia­
res.; ocurre despues de lesiones. por lo general bilatera-­
les. en la regiones parietal o parieto-occipital. En la a9-
nosia_ aud1tiva. capacidad de reconocer sonidos. tonos musi­
cales o el ruido de objetos familiares como una m~quina. se 
encuentra deteriorada. Los pacientes aparentan estar sordos 
pero con prueba utilizandos tonos puros se encuentra que el 
oído se conserva intacto. Aun~ue la capacidad musical se rg, 
laciona con la función del hemisferio derecho. la agnosia -
auditiva por lo general se asocia con la afasia. Y lesiones 
bilaterales. En la anosognosia no se reconocen las incapacj_ 
dades. clasicamente estos pacientes no notan una paralisis 
~ se conducen como si esta no existiera. Esta ultima puede 
representar formas mas evidentes de la hemiasomatoa9nosia 
observadas particularmente depues de lesiones parietales no 
dominantes, lesiones aguda en especial. La autotopagnosia -
es la incapacidad de nombrar las regiones corporales Ya sea 
o de otra persona del paciente o de otra persona cuando se 
le pregunta. 
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Aun no se conoce el mecanismo de las agnosias. Algunos -
autores OPinan 9ue la agnosia visual es una entidad 9ue nb -­
existe y 9ue todos los casOs se pueden explicar en terminas -

de deficit intelectual o de la PercePcion. Otros utilizan el 
modelo de la desconexion entre dos areas del cerebro intactas 
o se rerieren a las agnosias como trastornos de la percepcion 
independientes de un deterioro en la discriminacion sensitiva 
9ue dependen de la destruccion de algun proceso de reconocimi 
ente central. 

La anosognosia se ha interpretado como un trastorno en -
la conciencia ddel esquema corporal como resultado de una en­
fermedad del lobulo parietal no dominante. Otros han sugerido 
~ue esto implica algun problema en el lobulo frontal. o algun 
trastorno de la memoria ademas de la perdida neurologica. We­

insten y Kahn en un estudio de 54 pacientes con negacion ex-­

Plicita de su incapacidad. observaron que la ne9acion se mani 
restaba en los pacientes que tendían a i9norar Y racionalizar 
las enfermedades e insuficiencias antes de que se desarrolla­
ra la condicion. Ellos opinaron que el sitio de la lesion so­
lo tenia que ver para determinar el tipo de incapacidad ne9a­
da. Lishman si9iere ~ue esto representa una elaboracion psico 
9enica de un defecto parcialmente percibido. 

SIHDROME DE GERSTMAHH. 

Tradicionalmente este siñdrome se describe como una com­
binacion de la agnosia de los dedos <dificultad para identifi 
car Y localizar los dedos>. desorientacion derecha-izquierda. 
acalculia Y agrafia. Schilder le agrega a esto la apraxia de 

construccion. Tambien se ha descrito un sindrome de Gerstmann 
del desarrollo en la infancia. Aunque inicialmente hugo acuer 
do en que el sindrome de Gerstmann se debía a alguna patolo-­
gia del lobulo parietal dominante. en la region de la circun­
volucion angular. en años recientes se ha Puesto en duda to-­
das las teorías sobre el síndrome. En los analisis estadísti­
cos de 9ran cantiad de pacientes. los componentes no se corre 
lacionan bien en conjunto como una entidad separada y se han 
observado algunos casos con lesiones recales ruera del lobulo 

parietal dominante. Segun la propia hiPotesis de Gerstmann. -
es un trastorno del "esquema corporal". 
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TRASTORNOS DEL LOBULO OCCIPITAL. 

La maYor1a de lossintomas producidos por la patologi~ del 

lobulo occiP1tal son neurologicos. aunque la produccion de alu­
cinaciones pueden sugerir un trastorno PSiquiatrico bien desa-­
rrollado. Las alucinaciones, sin embargo, no estan bien forma­
das, por lo9eneral son unilaterales Y consisten, Por ejemplo, -
en estrellas, manchas o lineas, las cuales aparecen en areas de 
rinidas de los campos visuales. En algunas ocasiones, la rorma­
c1on de alucinaciones ocurre con lesiones occipiales Y cuando -

se asocia con patología roca! implica una localizacion mas ante 
rior de las lesiones. Pueden observarse una gran cantidad de -­

síntomas raros despues de lesiones posteriores, incluyendo de-­
rormacion de las imagenes, macropsia, micropsia y polinopsia. -
El sindrome de Anton es la negacion patologica de la ceguera y 
por lo general se asocia con perdida bilateral de la vision. 

TRASTORNOS SUBCORTICALES. 

Las lesiones de estructuras como el sistema de activacion 
reticular producen alteraciones en el estado de conciencia y -­
trastornos de la atencion. Algunos de estos se presentan en los 

s1ntomas cerebrales organices a9udos. El mutismo acinetico (co­
ma vigil) en el estado en el que los pacientes aparentan estar 
completamente despiertos Y alertas, pero tienen una respuesta -

1nhadecuada al ambiente, que puede manirestarse solo can estimu 
los sensitivos ruertes. Por lo general ocurre despues de lesio­
nes del Sistema de Activacion Reticular <S.A.R.)~ se tiene que 
distinguir del síndrome del ºencierra", en el que un paciennte 
Plenamente consciente tiene una paralisis completa de movimien­
tos Y expresion, relacionadas con lesiones bajas del puente o -
de la medula. 

Las lesiones del talamo interrieren con la atencion Y el -
control emocional. Las lesiones hipotalamicas pueden producir -
trastornos Para comer o beber, a menudo asediados con el miedo, 
bajo umbral para la agresion, ralta de interes y cambios de la 
personalidad. Los pacientes con lesiones mas serias presentan -

deterioro de sus habitas personales, conducta inrantil y eufo-­

ria ratua. Las anormalidades de los ganglios basales alteran el 
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estado de vigilia. conocimiento Y la conducta e•ocional. Las le 
sienes del diencef"alo a menudo producen estados de fructuacion 
de la conciencia Y algunas veces se pueden ver tambien delirio 
rranco y signos y síntomas de hidroceralia. COllO ceralea, papi­
ledema y vomito. Pueden ocurrir ataques subitos de debilidad -­
que, si se combinan con síntomas psiquiatricos, se pueden con-­
rundir con histeria. 

LESIONES DE LAS COMISURAS CEREBRALES Y DIFERENCIAS INTER-HEMIS­
FERICAS. 

Recientemente se ha puesto en duda el concepto dde la "do­
minanciaº de un hemisf"erior sobre otro. Mientras se ha reconocí 
do al9una asimetría de las funciones durante mucho tiempo, ha -
crecido tambien la especulacion acerca del papel del hemisrerio 
menor en los Procesos co9noscitivos Y de la conducta. Algunas -
Publicaciones informan de diferencias marcadas entre los hemis­
ferios derecho e izquierdo, determinadas por las enfermedades -
neurolo9icas. Las lesiones del cuerpo calloso Y las demas cone­
xiones interhemisfericas, tanto en animales como en el hombre. 
han llevado a examinar la funcion que desempeña cada uno de los 
hemisf'erios cuando estos funcionan aislados uno del otro. Desde 
el punto de vista clinico, las lesiones del cuerpo calloso con 
frecuencia producen cambios no especif'icos de la conduc:ta, pero 
si se asocia con invasion de uno u otro hemisferio, entonces se 
Presentara la patolo9ia f'ocal correspondiente a esa region cere 
bral. Los síndromes de desconexion tambien ocurren. Los sinto-­
mas PSiquiatricos con frecuencia se presentan en las fases tem­
pranas· de la enfermedad Y se ha su9erido que tales cambios ocu­

·rren con mas f'recuencia a causa de tumores del cuerpo calloso -
que con lesiones similares en cualquier otra re9ion del cerebro 
Los sintomas incluyen aPatia, somnolencia. trastornos de la me 
maria pero tambien se han observado anormalidades posturales -­
que recuerdan la catatonia. La seccion del cuerpo calloso per -
se parece no producir los cambios notables Ya sea en el tempera 
mento o en el intelecto. excepto por síntomas moderados de amne 

sia, requiriendos tecnicas especializadas del examen para obte­
ner las diferencias hemisfericas las cuales iacilitan la inf'or-
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mac.ion que dara solo uno de los hemisferios. Los estudios efec­
tuados en pacientes e.en estas lesiones confirman una asimetria 
hemisferica marcada, en particular la lateralizac.ion del hemis­
ferio izquierdo de la produccion del lenguaje Y de la experien­
cia 11consc.iente 11

, asi e.amo al9o de la capacidad perceptiva Y en 

especial del hemisferior derecho. Este trabajo ha reavivado el 

interes por el hemisferio derecho y sus funsiones, en partic.u-­
lar su asoc.iac.ion con la conducta emocional, la posibilidad de 
que pueda poseer algunas funciones lin9üistic.as Y que sea impar 

tante en la capacidad musical y los procesos tac.tiles. 

LOCALIZACIOH DE LAS FUHCIOHES DEHTRO DEL CEREBRO. 

Hay dos hipotesis 9enerales. Por un lado se ha sugerido -­

.,.ue algunas 11 funciones 11 (como son la memoria, el hablar la vis­

ta, etc> se localizan dentro del cerebro. Este concepto se desa 

rrollo a partir de la fenomenologia incipiente Y se fomento con 

las observaciones de Broca Y Wernicke sobre los trastornos del 
lenguaje debidos a lesiones cerebrales. Entre los que apoyan es 

te concepto se inc.luYen Ferrier, Kleist y, en años rec.ientesr -

Geschwind. Ellos se apoyan en el gran exito que ha tenido la -­
Neuropsicologia para detectar los patrones especificas del dete 

riera cognositivo posterior a las lesiones cerebrales, y que se 

pueden predecir ciertos haYazgos postmortem despues de la pre-­

sentacion de varios sindromes clinicos. El punto de vista alter 

nativo, de que el cerebro funciona de manera Holistic.a y que es 

mas que la suma de sus partes, ene.antro apoyo al principio con 

Hu9hlings, Jackson Y Marie Y posteriormente con Freudr LashleY 

Head, Goldsten Y Brain. Jackson señalo que en tanto era posible 
determinar el sitio exaGto de una lesion, esto no era lo mismo 

que loe.alizar una func.ion. Se observo que las lesiones como los 
tumores, aunque estan localizadas pueden producir efectos c.lini 

e.os en otras areas del cerebro debido a presionr desplazamiento 

Y cambios en la circulac.ion. Los efectos de las lesiones no de­

penden solo del sitio y tamaño de la lesion, sino tambien de la 

velocidad con la que Progresan y de la Personalidad que afee.tan 

Los sintomas temporales agudos difieren de los s1ntomas recidua 

les. Ademas. despues de una lesion o perdida de una re9ion del 
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cerebro, los sintmas que se producen representan la organiza--­
cion combinada de la parte del cerebro no afectada, la cual en 
si se convierte en un todo nuevo, con reacciones Y conducta pro 
pi as. 

Uno de los probleaas fue que por lo menos los Primeros ci­
entificos supusieron que las areas de la corteza representan -­
los sucesos volitivos descritos. aunque muy pocos sostendrían -
dicho punto de vista actualmente. El MeJor entendimiento de las 
consecuencias emoconales de las enfermedades neurologicas, el -
descubrimiento de los neurotransmisores. el conocimiento de que 
algunos sintmas, particular.ente los psiquiatricos, no pueden -
localizarse, Y de que la conducta depende de la accion integra­
dora de multiples sistemas neuronales, asi como el reconocimien 
to de que los factores Y vulnerabilidades especificas regiona-­
les desempeñan una Tuncian i•portante para determinar las canee 
cuencias de la patologia. a dado lugar a una mayor aceptacion -
de una posician intermedia. 
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D!AGHOSTICO: 

EMisten algunas Garacteristicas que conviene identificar 
para establecer un diagnostico correcto, como por ejemplo: -­
establecer la frecuencia de con que aparecen las crisis, los 
fenomenos que pueden precipitarlas. como el sueño. la estimu­
lacion luminosa al estar viendo television o bien como sucede 
muy frecuentemene. si la crisis aparece por suspencion de los 
medicamentos antiepilepticos. Otros factores que precipitan -
la aparicion son la ingestion de bebidas alcoholicas, la fie­
bre y en algunas mujeres el periodo premenstrual. 

Como en cualquier padecimiento. el medico debe estable-­
cer que las características del inicio del padecimiento son -
los factores precipitantes, la frecuencia de las crisis, las 
caracteristicas de las mismas. lahora en que se presentan Y -
con frecuencia larespuesta a la medicacion. si esta ha sido -
utilizada previamente. Desde luego, los antecedentes familia­
res y los personales. en particular la historia del embarazo, 
parto Y desarrollo psicomotor. son indispensables para el ana 
lisis correco del fenomeno epileptico. 

Ademas del estudio de las manifestaciones clinicas de -­
las crisis, los examenes de laboratorio y gabinete son de mu­
cha utilidad. La quimica san9uinea. el examen general de ori­
na. biometria, son de utilidad relativa aunque indispensables 
para descartar Padecimientos sistemicos concomitantes. 

El electroencefalograma CEEG), es un estudio indispensa­
ble para la corroboracion de la descarga cortical o subcorti­
cal que caracteriza al fenomeno epileptico. Los factores de -
la iniciacion de la descarga de un foco epileptogeno son va-­
riables: Segun Gibbs, se reflejan como una serie de espigas -
que aumentan progresivamente en amplitud Y frecuencia. Ques-­
ney informo que hay dos patrones característicos. denominados 

l. El patron focal 11 reciso 11
• caracterizado por la atenuacion 

subita de la actividad de base. asociada a una actividad 
beta de bajo voltaje Y confinada a una region bien defi­

da. Frecuentemente este patron electroencefalografico 
evoluciona hacia una descarga rítmica <18 25 Hz>, que --
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crece en amplitud y disminuye en frecuencia. 

2. El patron focal regional. que consiste en una actividad 
ritmica con frecuncia de 4 a 12 Hz., de un area cerebral 
relativamente a•plia. 

El componente de onda lenta del compleJo espiga-onda len 
ta se puede distribuir Mas ampliamente y con menos atenuacion 
en el EEG •• segun Jasper el 39% de los pacientes presentan un 
foco unialteral, el 24% un foco transmitido. el 19% dos focos 
sincronices bilaterales Y el 23%. focos independientes. Ques­
neY encentro un foco unico bien localizado en 40% de 19 paci­
entes con Crisis Parciales CompleJas. En el 60% restantes, -­
las crisis de origen te•poral exhibieron un patron regional. 
Por lo que el 90% del total de las crisis. el origen de los -
cambios en el EEG. residio en estructuras temporales. 

Las crisis parciaes compleJas estratemporales (30% de -­
las crisis parciaes complejas), pueden presentarse erroneamen 
te como si se originaran en el lobulo temporal (cuando se uti 
liza el EEG Habitual). Puesto que la mayoria de las Crisis -­
Parciales Complejas extratemporales se originan en las regio­
nes mediales o inferiores del lobulo frontal. el EEG standar 
rara vez determina su localizacion. Williamson informo que es 
tasituacion se había presentado unicamente en 2 de 10 pacien­

tes con Crisis Parciales Complejas intratables. estudiados 
con electrodos de profundidad. 

En el periodo Posictal, el EEG, muestra una actividad 

delta localizada o generalizada. 
Un metodo que se emplea para aumentar la sensibilidad -­

diagnostica del EEG., es Privacion del sueño, tratar de regis 

trar al sujeto en los estadios 1 a 3 del sueño no-MOR. En una 
serie de 237 Pacientes del INM. la sensibilidad del EEG. au-­
mento en un 41%. (2). 

Hay numerosos patrones electroencefalograficos con acti­

vidad epileptiforme sin relacion con los procesos responsa--­

bles que generan descargas epilepticas y que, por lo tanto, -

tienen POCO valor practico en el diagnostico. Estos patrones 

anormales tienen que distinguirse de la activiad electroence-



falo9rafica ePileptogenica descrita. Los cuatro patrones que 
con mas frecuencia presentan dificultad son: 
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a> Las esPi9as agudas pequeñas del sueño (beningn ePilepti-­
rorm transiento of sleep). descrita por Gibbs. las cua-­
les se presentan en los adultos durante el estadio 1-2 -
del sueño no-MOR, de origen temporal Y las cuales nunca 
se presentan en frma repetitiva ni se acompañan de mani­
festaciones clinicas. White. las encentro en el 24t de -
sujetos normales. 

b) Ondas ritmicas lentas Ctheta o delta. llamadas Wickett), 
encontradas por Gibbs en el 30t de los pacientes esquizo 
frenicos. 

c) El ritmo theta temporal. que son ondas con muescas bilate 
rales Y se encontraron en el 2* de los sujetas normales. 

Bender Gestalt Test Cintrumento Psicologico Gestaltico -
Bender), rue estructurado especialmente para detectar funcio­
namiento viso-motor Y atrves de ~l lesiones organicas. El --­
cual puede realizarse en diferentes formas aunque la individu 
al es la mas aconsejable. 

Como señalo la Dra. Loreta Bender, la relacion de esta -
prueba es la resultante delfunsionamiento totaldel sujeto du­
rante eltiempo de la prueba, un equilibrio entre el patron es 
timulante Y las "tendencias del concepto personal sensitivo-­
motorº. Este equlibriocontiene algunos elementos o f"actores -
ocasionales Y trascendentales. Y algunos factores permanentes 
o irreversibles. 

En el area de ractores ocasionales pueden ser colocados 
elementos como la cooperacion del sujeta, factores situaciona 
les relevantes. factores de incapacidad ocasional del sujeto: 
el resto del equilibrio depende de la madurez de la personali 
dad (psi~uico. metal y emocional), Y la estructuracion de es­
ta personalidad en terminas de su manera de percibir y reacci 
nar su Yo en sus necesidades, conflictos y preocupaciones. --

Porque la prueba presenta al sujeto con una aparente inocua -

tarea neutral. Y porque la realizacion final. asi pues, mas -



íntimamente revela la naturaleza de suconducta adaptativa Y -
perceptual, puede ser si9ni~icativa o de un valor crucial en 
el analisis de lapsicodinamia de la personalidad del proceso. 

Entre los datos que indican LESION ORGANICA; sobresalen: 
1.- Shock (bloqueo) 
2.- Dificultad marcada en la an9ulacion 
3.- Rotacion 
4.- Simplificacion 
5.- Fragmentacion severa 
6.- Dificultad en la sobreposicion (moderada o severa) 
7.- PeP"'severaci_on Cespecialmente si es severa) 

B.- Elaboracion (moderada) 
9.- Repintar la figura total 
10.- Incordinacion de lineas 
11.- Concretismo 

Se considera que la presencia de 5 signos es necesa 
ria Pa~a el diagnostico, aunque en casos particulares -­
uno o dos rasgos, especialmente si son marcados, es suri 
cienteC4>. 

La confirmacion del diagnostico de Crisis.e~ sus di 
ferentes modalidades debe hacerse localizando el sitio -
anatomice de la lesion: esto puede realizarse a traves-­
de la semiologiade la historia clínica. examen mental in 
tencionado Y dirido, de las pruebas psicologicas Y neuro 
Psicologicas. de la Tomograf ia Axial Computarizada CTAC) 
de la Resonancia Ma9netica Nuclear CRMN), de la angiogra 
fia, del Electroencefaloframa CEEG), tradicional y en no 
mucho tiempo de los UIDEO~EEG y de la TOMOGRAFIA POR EMI 
CION DE POSITRONES. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

En la maYoria de los casos el diagnostico de la epilepsia. 
basado prtnciPalmente en la historia y descripcion clinica de -

Jos ataques no Presentan ninguna dificultad Y es racilmente apo 
yada por la confirmacion electroencefalografica. Sin embargo, h 

haY pacientes. especialmente aquellos qUe se ven en los centros 
de referencia especializados en quienes el dia9nostico es ex­
tremadamente dificil Y en los que el diagnostico de una enferme 
dad Psiquiatr1ca primaria se encuentra entre las posibilidades 
de diagnostico diferencial. Betts, en una encuesta de pacientes 
diagnosticados como epilePticos que habian ingresado a los hos­
pitales Psiquiatricos de un area. encentro que le 20i no tenian 
ePilepsia. Aunque algunos habian tenido convulsiones en una 
epoca; esto rue secundario a intoKicacion a abstinencia por al­
guna droga. Otros pacientes se presentaron con problemas psiqui 
atr1cos alternativos. 

La histeria que se presenta como epilepsia puede ser mas -
diricil de diagnosticar, especialmente porque al9unas veces. se 
presenta en pacientes que tambien tiene epilepsia. El diagnosti 
ca se basa en la descripcion tecnica del ataque Y una buena his 
toria Psiquiatrica. La documentacion cuidadosa de los hechos -­
qu~ r.odean a las convulsiones con rrecuencia revelada qUe esta 
se presentan en un estado de tension interpersonal: rara vez se 
presentan cuando el Paciente se encuantra solo Y por lo general 
no se presentan por la noche. La incontinencia y las lesiones -
provocadas a si mismo no descarta el diagnostico de conducta -­
anormal. En muchos pacientes se encuentran. en el examen PSiqui 
atrico. que tiene una enrermedad psiquiatrica, en especial de-­
presion, y el descubrimiento de una ºganancia secundaria" con-­
v1 ncente que puede conrirmar el diagnostico. El examan neurolo-
91co podra revelar areas de anestesia y otros signos que indi-­
can histeria. 

Los ataques ·en si son impresionantes en especial si el pa­
ciente tiene epilepsia; para el que observa, en una convulsion, 

la desviac1on de los ojos en constante, mientras que en la his­
te~ ia los ojos siempre s~ desvían hacia el suelo aun cuando el 



paciente se voltee de un lado a otro. Charcot, utilizo el 
termino de histeroepilePsia para referirse aquellos paci­
entes en quienes la histeria se presentaba en combinacion 
con la epilepsia. El creía que ekistia una afinidad entre 
aquellos dos transtornos y se refirio a ellos como neuro-­
sís. Se podría decir que muchos de los pacientes descritos 
por Charcot tenian crisis parciales cotwPleJas. Ho obstante 
la evidencia de que los Pacientes con enfermedad cerebral 
organica son mas suseptibles de desarrollar una conducta -
normal Y de que los pacientes con algunas formas de enfer­
medad psiquiatrica tienen aumento de anormalidades electro 
encefalograficas y un umbral convulsivo baJo, crea la posi 
bilidad de una pato9enesis subyacente comun por lo menos -
en algunos casos. 

Los ataques de panico se presentan en pacientes con -
una historia previa de neurosis de anciedad ~ con frecuen­
cia se observan en los estados de tension. Aunque los pací 
entres se quejan de malestar ePi9astrico nunca hay una sen 
sacian claramente definida que se ori9ina en la 9ar9anta -
como sucede en Pacientes que tienen una aura de convulsion 
o Crisis parcial compleJa. La sensacion es mucho mas difu­
sa en los ataques de Panico y se ektiende hasta involucrar 
al cuerpo entero. Los pacientes con frecuencia reportaran 
hiPeventilacion. taquicardia, sudoracion y otras mani~esta 
ciones de anciedad. Puede habr perdida de la conciencia pe 

ro esto no implica que el paciente haYa tenido una convul­
sion epileptica. Sin embargo, hay un subgrupo de paciente~ 
que hiPerventila y, debido a un umbral convulsivo bajo, -­
pueden tener una Gonvulsion 9eneralizada. 

Con los ataques de panico, la presentacion con frecu-
. encia es 9radual con disroria creciente Y despues del ata­
que~ el cual termina lentamente. Todavia existen sentímien 
tos de aprehension. Algunos pacientes tienen episodios de 

despersonalizacíon. o experiencia$ de tipo d~J~ vu, que se 
pueden mal interpretar como auras de crisis parciales com­
PleJas. La atencion cuidadosa en cuanto al tiempo de Pre-­
sentacion durac1on y caracteristicas acompañantes por lo -

general Puede facilitar la d1st1ncion entre este y las ma­
nifestaciones epilepticas. Estos episodios tienen buena --
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respuesta a los tranquilizantes menores y una respuesta muY -
pobre a los anticonvulsivos convensionales. 

Los ataques de ira se pueden Presentar como hechos icta­
les. pero son estremadamente raros. Puede haber agresion post 
ictal en especial si se detiene por la fuerza a un paciente -
confuso. pero con frecuencia esta no tiene una direccion defi 
nida hay mas Peligro de que el Paciente se lesione asi mismo 
que a los demas Fenton, en un estudio de pacientes epileptÍ-­
cos encarcelados encentro solo dos pacientes entre los 158 -­
que habían cometido un crimen durante una epilepsia u no en-­
contra un aumento de crímenes por violencia en la pobracion -
epileptica en comparacion con los controles. 

Los estados de fuga son episodios prolon9ados de amnesia 
asociados con actos de deambulacion que se pueden presentar -
con una variedad de patologías incluyendo las enfermedades -­
psiquiatricas. La amnesia dura horas, semanas o aun años Y -­
cuando tiene relacion con una enfermedad PSiquiatrica general 
mente se presenta un estado de escape de una circunstancia di 
ficil o intolerable a diferencia de los automatismos epilepti 
cos que son mas breves, los pacientes permanecen en capacidad 
de manipular su ambiente satisfactoriamente, en tanto que ac­
tuan apropiadamente son incapaces de quitar la atencion de -­
los demas. Una guia para el dia9nsotico diferencial de este Y 

los demas Problemas que se mensionaron aparecen como CRISIS -
PARCIALES. en sus diferentes modalidades. 

TRASTORNOS PSIQUIATRICOS ICTALES. 

Los trastornos psiquiatricos asociados se han dividido -
por conveniencia en periictales y interictales Cictales). In­
cluYen los cambios de caracter preictales, aura ictal y los -
estados de confusion pastictal. Los trastornos interinctales 
se han definido claramente en años recientes. El periodo de -
deterioro epileptico, debido a las convulsiones de ellos da -
lugar a cambio mentales Ya que ambos estan causados por mis-­
mas trastornos neuroPatologicos subyacentes. Se han descrito 
cambio de caracter especifico Y todos ellos han sido atribuí-. 
dos a: 



Las manifestaciones ictales de la CPC consisten en una al­
teracion del contenido Y del nivel de la conciencia. carac-­
terizandose por sintomatologia psicosensorial. a~ectiua. cog 
nositiua o maniFestaiones psicoMoras Cautomatis•os),y por la 
presencia del "auraº. la cual es la •anirestacion inicial -
de las crisis Y en general , es de tipo psicosensorial. 

La sintomatologia psicosensorial consiste en alucinaciones 
e ilusiones siendo esta ulti•a la maMifestacion ictal mas -­
frecuente, reconocida como una experiencia aJena o i~puesta. 

Las alucionaciones se manifiestan generalmente como una expe 
riencia sensorial compleja; las visuales pueden variar desde 
un obJeto monocromati~o simple y estatico hasta una escena 
policromatica co~pleja con MoViMiento. Existen alucionacio-­
nes auditivas. olratorias, vertiginosas, gustativas, o mixtas 
las auditivas pueden llegar a tener un alto grado de CDMPle­
jidad. tal como el caso ..ue reportan JasPer Y Penfield, de -
un paciente que escuchaba una marcha militar al inicio de las 
crisis. Las ilusiones visuales incluYen macrOPsias, micropsi 
as, aleJaMiento o acercaMiento de obJetos o distorsion de -­
rormas. Las auditivas se caracterizan por aun.ente o disminu­
cion del sonido o presencia de eco. Otros tipos de ilusion -
son las olfatorias <intensificacion de olores), las gustati­
vas y las somatosensoriales Csensacion de aumento o disminu­
cion de partes del cuerpo, o sensacion de mie•bros no pro--• 
pies), las cuales son relativamente rrecuentes. 

La sintomatologia afectiva ictal mas frecuente es el mie 
do: otras manifestaciones menos comunes son el Placer, la -­
depresion, el erotisMo Y la ira. Los síntomas cognositiuos -· 
ictales incluYen el d~jA vu. y el jamais vu. los setimientos 
de irrealidad. el pensamiento forzado. la imposicion de ide­
as Y la alteracion en la persePcion del tiempo. La sintomato 
logia psicomotora (automatismo> consiste en un estado conru­
sional transitorio, sin respuesta a estimules externos, Y 
con amnesia postictal, que indica involucracion bilateral de 
la corteza hipocampica con generalizacion de la crisis. 

Segun Ajmone-Marsan. el 50% de los automatismos se ini­
cian con una ralta de respuesta a los estimulas externos, se 

guida de la perdida o aumento en el tono de los musculos mi­
metices, dilatacion PUPilar Y ca•bios uasomotores (palidez, 
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rubicundez>. Generalmente el automatismo arolin9ual se mani­
fiesta como chupeteo, movimientos de deglucion o protrucion 
de la lengua. El automatismo afectivo se presenta como risa, 
comportamiento sexual o de agresividad. Los automatismos pue 
den incluir actos compleJos. como el de seguir conduciendo -
un automovil. Es importante diferenciar las Crisis Parciales 
Complejas de las crisis de auscenc1a, las primeras duran mas 
de 10 segundos. con sintomas psicomotores que duran entre 3 
y 5 minutos. automatísmos complejos y, en el 45t de los Paci 
entes la Presenci de un aura con recuperacion de la concien­
cia en forma gradual; generalmente las auscencias duran me-­
nos de 10 segundos. no presentan aura ni automatismos. Y la 
recuperacion de la conciencia es inmediata. 

MAHIFESTACIONES INTERICTALES. 

Se le ha atribuido a la poblac1on epileptíca en 9eneral 
una gran variedad de ras9os de Personalidad. alteraciones de 

la conduca e inclusa. Psícopatologia interictal, tal como -­
PS1cos1s, depresion y a9resíon en el caso particular de las 
Cr1s1s Parciales. 

Gibbs y col. infomaron en 1948. de una elevada inciden­
cia de alteraciones psiquiatrícas en los pacientes con Cri-­
s1s parciales (40%), y en los pacientes con Crisis Parciales 
y ~PílePsta generalizada <50%) en comparacion con una baja -
1nc1denc1a en los pacientes con epilepsia generalizada o fo­
cal <10,>. Este mismo autor informo haber observado descar--
9as anormales <ondas theta bilaterales o descargas de ondas 
agudas> en un alto POrcentdJe de pacientes con crisis parcia 
les y alteraciones de la conducta <33''· Por otra parte se -
ha econtrado que el kaínd-lin9 de las lesiones ablactívas -­
del sistema mesoltmbico inducen estados 11 psicoticos. 11 Y anor­
malidades en el comportamiento de los anímales. Hasta la fe­
cha se han publicado numerosos informes Y estudios que apo-­
Yan la relaG1on que ha~ entre la PS1copatolo9ia Y las crisis 
parciales. Sín ambargo, tienen fallas metodolo9icas que pu-­

dieran explicar las disGrepancias en los hallazgos: 1) Las -
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Primeros inrormes <Gibbs y cols. 1938.1948> presentaban sas--
9os enla poblaGion estudiada. Ya que su muestra no era repre­
sentativa de la POblacion epileptica 9eneral <casos de larga 
evolucion Y rerraGtarios al tratamiento. provenientes de cen­
tros de rererencia. o de instituciones psiquiatricas). 2) Al-
9unos estudios han incluido uniGamente inrormes anecdocticos. 
con un numero nosigniricativo de pacientes. 3> En al9unas se­
ries no se han incluido grupos controles. 4> La aplicacion de 
las escalas para la medicion de Psicapatologia (como el MMPI. 
Present State Examibation <PSE>.Personal lnventory, de Bear y 
Fedio Yla entrevista Psiquiatrica Estructurada> varían en los 
direrenes estudios. algunos son subJetivos Y no se pueden com 
parar entre si. S> El concepto de Psicopatolo9ia ha sido em-­
Pleado con diversas connotaciones. Para al9unos autores este 
termino es sinonimo de enfermedades psíquiatrieas especificas 
COepresion o Psicosis>; Otros lo consideran como alteraciones 
emocionales de desadaptacion. y Para otros mas. como una diri 
ricultad en la adapatacion social (Falta de empleo o aJuste -
social). Para Bear y Fedio. Flor-HernY y otros implica una se 
ríe de características interictales de comportamiento <Hiper­
relígiosidad, interes por te•as filosoficos o cosmicos, visco 
sidad del pensaminto con circunstancialidad Y tendencia a la 
repeticion. labilidad emocional. sexualidad alterada. hiper--
9raria. ira), que constituYen el Síndrome del Lobulo Temporal 

Un tema aun controversial es la asocíacion especifica en 
tre las crisis parciales y psicosis esquizofrenifrome. descri 
ta por primera vez por Slater. Beard y Glithero, en 1963, en 
estugios epidemiolo9icos a gran eScala, realizados por ---­
Krohn. en 1961 Y Gudmundsson. 1966, se reporto que la inciden 
cía de esta asociacion es del 2' y del 7,, respectivamente. -
mientras que Sherwin encontro que era del 10-15' en los paci­
entes con crisis parciales compleJas severas Y sin control, 
lo que índicaria que esta asociacion no es puramente inciden­
tal. Es importante tomar en cuenta que los mismos anticonvul­
sivos pueden producir efectos adversos sobre el comportamien­
to <seda~ion, alteraciones cognositívas, depresion, irritabi­
l idad1 agresividad o conrusion), Y que la primidona puede pro 

ducir cuadros ~sícoticos- Actualmente, la mayo~ia d~ los casos 



se manejan con carbamazapina Y no ha sido reportado este tipo 
de erecto secundario. En ocasiones, las crisis parciales sim­

ples unilaterales. lozalizadas en al area limbica. pueden pro 
ducir síntomas similares a los de las crisis parciales comple 
jas. pero sin perdida de la conciencia ni cambios electroence 
~al1cos detectables con electrodos superficiales, que pueden 
confundirse con un estado anormal interdictal. sobre todo si 
se trata de un status epilepticus a este nivel. 

Algunos autores han encontrado que haY una asociacion en 
tre la psicosis esquizofreniforme Y la presencia de un foco -
de descarga temporal izquierda, sin embargo otros. no han co­
rroborado este hallazgo ni la mayor incidencia de psicosis en 
pacientes con crisis Parciales compleJas con respecto a otros 
grupos controles. 

En un estudio controlado PrOPectivo, Perez Y Trimble. -­
aPl icaron el PSE a 24 pacientes con epilepsia Y psicosis. 60* 
con crisis parciales complejas y el resto con epilepsia gene­
ralizada. Stevens informo que este es el porcentaje esperado 
de crisis parciales en una poblacion epilePtica. por lo que -
no es sorprendente que este asociado con otro padecimiento co 
mo, es la esquizofrenia. Sin embargo, Delgado-Esqueta, de la 
UCLA. encentro un porcentaje de crisis parciales entre la po­
blac1on adulta del 33,, menor ~ue el reportado por Steuens. -
Los autores compararon a este grupo con pacientes esquizorre­
nicos no ePilepticos. para determinar y comparar perfiles sin 
dromaticos segun las subclases del programa CATEGO. Nueve de 

los once pacientes del grupo control obtuvieron el diagnosti­
co de esquizofrenia nuclear; encontrando una asociacion sig­
nificativa entre las crisis parciales y la esquizorrenia y un 
foco temporal izquierdo, confirmando el hallazgo de Flor-Hen­
rY • los criterios para el diagnostico de esquizofrenia nucle 
ar se basan en los síntomas de primer orden de Schneider. la 
maYoria de los cuales se refiere a fenomenos verbales. por lo 
que la asociacion de un foco izquierdo y este diagnostico no 
es tan ineserada. 

En un intento por conciliar los resultados de los estu-­
dios que evaluan la Presencia de alteraciones emocionales/psi 
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quiatricas en la poblacion epileptica Dodrill Y Batzel. reco­
pilaron 17 estudios unica•ente, en los que se utilizo un ins­
tru•ento obJetivo de evaluacion <MMPI, PSE. EYsenck Personali 
ty InuentorY• etc.), Y -.ue inclUYeron. ~or la •enas, a un 
grupo de pacientes epilepticos y a un grupo control (pacien-­
tes neurolo9icos no epilepticos, un 9ruPo de enfermos cronicos 
no neurologicos Y suJetos nor•ales>. ConcluYen que la •aYoria 
de los estudios carecen de un grupo control adecuado Y que ~ 
cuando lo incluyen. los pacientes del 91"UPO epileptico presen 
tan claramente un peor aJuste que los sujetos normales, se9un 
el MMPI. Whit•an. en una recopilacion de estudios similares. 
que utilizan el MMPI como instrumento de evaluacion. encuen-­
tra otros cuatro estudios con grupos control de suJetos norma 
les. de los cuales tres llegan a la mis•a conclusion de los -
reporte anteriores. 

Sin l!tlbargo, los resultados aun son contraditorios y no 
concluYentes. 
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JUSTI F 1CAC1 ON 

Las crisis parciaes1 anteriormente denominadas crisis -­

psicomotoras o del lóbulo temporal. pertenecen al sub9rupo 

de las ep1}epsias parciales, se9Ún la clasificación de la 

L19a Internaciona Contra la EP1lepsiai Estas crisis se ca­
racterizan por presentarmanifestaciones clínicas Y electro 
encera109ráficaáin1ciales, limitadas a la activacidn de un 

drea específica de un hemisferio cerebral o area especifi­
ca del mismo; cuando existe alteracion en el estado de con 
ciencia, 6e ·denominan Crisis Parciales COMPLEJAS, La inci­
dencia de las crisis parcial.es es del 67%, en la Población 

adulta con epilepsia y del 40% en la población infantil; -
Aproximadamente el 50% de los pacientes presentan alter~c.i 
ón en el estado de c.onc.ienc.ia y sintomatología psic.omotora 
con la posibilidad de generalizarse hacia crisis tónico- -
clónicas. En la maYoría de los pacientes can crisis parcia 
les el foco'epileptógeno se localiza en estructuras que e.o 

rresPonden al sistema límbico o se relacionan con é1. Ya -
que este sistema interviene en la re9ulacion del comporta­
miento. existiendocontroversia sobre la incidencia real de 
Ps1copatología interictal. en los pacientes epilePticos y 
en especial. en relac.1on con las crisis Parciales en sus -
diferentes manifestaciones. por lo que se efectuó una revi 
ción de los síntomas que acompañan a las lesiones de los -
diferentes lóbulos y estructuras que forman el cerebro. 

Por lo que es necesario conocer la incidencia y preva-­

lencia de este padecimiento en el servicio de Psiquiatria 
del Hospital Regional 20 de Nov. del !.S.S.S. T.E.; Así co­

mo si la ruta d1anostica es la adecuada. con el fin de lo­

grar una atención más específica Y,. por consec.uenc1a,.. más -­
fluida de estos pacientes. ahorrando recursos humanos y -­

ec.onom1c.os. con la finalidad de mejorar la calidad de aten 
e.ion específica de los derec.hohabientes del 1.5.S.S.T.E. 



OBJETIVOS: 

Evaluar la CORRELACIOH ~ue existe entre la sinto­
matolo9ia clinica <EXAMEN MENTAL) y los estudios 
de gabinete ·<PRUEBAS PSJCOLOGJCAS y ELECTROENCEFA_ 
LOGRAMA>• ·utilizados Para el dia9nostico de las -
C~IS!S PARCIALES. 

Describi~ las ca~acteristicas especiricas de cada 
herramienta dia9nostíca. que conforman el dia9nos­
tíco, en los pacientes que cursan con datos suges­
tiuo& de las CRISIS PARCIALES. 

o 
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MATERIAL Y METODOS 

DISERO 

A partir del !ro de Junio de 1991 hasta el 31 de Mayo 
de 1992. los pacientes vistos en el servicio de Psi-­
quiatr1a del Hospital Regional 20 de Nov. del !.S.S.S. 
T.E., que reunieron los criterios de inclusion para -
CRISIS PARCIALES. en sus diversas modalidades. fueron 
incluidos en la muestra, solicitándoles la aplicacio~ 
de instrumentos (pruebas> psicolÓ9icos espec(Ticos -­
para la búsqueda de datos de Organicidad Y al servi-­
c10 de Electroencefalografía del Hospital la toma de 
trazos en búsqueda de datos para sustentar organici-­
dad; se llenaron las cédulas de inclusión y una vez -
obtenidos los parametros se procedió al estudio esta­
dístico. 

TAMARO DE LA MUESTRA 

Los Pacientes que reunieron los criterios de incl~si­

On durante el año de la investigacioñ7 y que durante 

las diferentes entrevistas aportaron datos que orien­
taron a la posibilidad de cursar con el ~adecimiento. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes que durante la evaluación del EXAMEN MENTAL 
apoyados en los antecedentes personales Y sintomatolo 
gía actual orientaron a pensar en el padecimiento en 
estudio, con edades entre los 18 Y 60 años de edad, -
as1 como aquellos con Pruebas psicológicas y trazos -

electroencetalográficos sugestivos del padecimiento -
en estudio. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes en estado o fase confusional, demenciados, 
retraso mental moderado o profundo, cuadros de confu­
sion mental secundaria a trastorno metabólica. intoxi 
caciÓ~aguda o crónica, hiPertensidn intracranena sin 
manejo específico, trastornos endocrinolo9icos, neuro 
infecciones agudas o crónicas no tratados. procesos -
ocupativos endocraneales. accidentes vasculares cere­
brales recientes. esquizofrenia en cualquiera de sus 
modalidades, así como aquellos que no correspondieron 
a las edades o que dejaron de asistir al servicio. 



RESULTADOS: 

Se efectuaron ~48 historias clinicas a los pacientes que acudie: 
ron por primera vez, al servicio de Psiquiatria del Hospital ·Re­
gional 20 de Nov. del 1.s.s.s.T.E., entre el lro de junio de --

1991 al 31 de Mayo de 1992, de los cuales en 95 se encontraron 
los criterios para incluirlos en el presente estudio. correspon­

diendo al 12.7%. 

La casuística por sexos fue de 64 mujeres (67.3%) y de 31 hom-­
bres C32.7%), se conservo el rango de edades entre 18 y 60 años 
de edad. con una media aritmetica de 38.44 años. 

La muestra se dividio en cinco grupos con las siguientes carac­
terísticas: 

GRUPO I: 
13 pacientes <13.68%), 8 mujeres (61.53%) y 5 hombres -­

(38.46%), con una edad promedio de 36.9 años ± 11.4 años 

reportaron datos sugestivos (positivos) en el Examen Men­
tal, la Prueba Psicologica CBender), asi como en el EEG. 

GRUPO rr: 
33 pacientes <34.73%), 22 mujeres (66.66%) y 11 hombres 
(33.33%), con una edad Promedio de 40.9 años± 10.44 años 
reportaron datos sugestivos (positivos). tanto en el Exa-
men Mental como en la Pruet>--~~~~~~--a Psic.ologica -
CBender), y el EEG, no reporto datos sugestivos (negati­
vo). 

GRUPO III: 

19 pacientes <20%), 12 mujeres (63.15%> Y 7 hombres (36. 
84i), con una edad promedio de 39.5 años ± 8.94 años, -­
reportar.en datos. sugestivos (positivos); en el Examen -­
men Mental. como en el EEG, siendo no sugestivos Cne9ati­
vos) en la Prueba Psicologica CBender>. 



GRUPO IU: 

29 pacientes (30.52~>; 21 muJeres (72.24~> y 8 hom-­
bres C27.5B*>• con una edad promedio de 38.9 año~ ± 
11.B años reportaron datos sugestivos (positivos>. -
solo en el Examen "ental Y no sugestivos (negativos> 
en la Prueba Psicologica CBender) COMO en el E~G. 

GRUPO U: 

paciente (1.05~). una muJer de 36 años. reporto -­
solo datos sugestivos (Positivos> en el EEG Y no 
sugestivos <Negativos> en el Examen Mental Y la Prue 
ba psicologica <Bender). 



AHALISIS ESTADIST!CO: 

13 8 5 Post. Post. Post. 13.68 
33 22 11 Post. Post. Heg. 34.73 
19 12 7 Post. Heg. Post. 20.00 
29 21 8 Post. Heg. Heg. 30.52 

Heg. Heg, Post 1.05 

95 64 31 

Para evaluar la asociacion entre los Instrumentos Utilizadosp 
se proeedio primero a buscar la CORRELACIOH de PEARSOH con 
variable DUMMV encontrando: 

Examen Menta 1 

Examen Mental 
Bender 

Bender 
E.E.G. 
E.E.G. 

de 0.100 r 
de -0.141 r 

de -0.132 r 

Posteriormente se procedía a calcular el COEFICIEHTE "FIHG" de 

asociacion encontrando: 

Examen Mental 
Examen Mental 

Bender 

Bender 

E.E.6. 
E.E.G. 

0.0033 t 

0.0331 • 
0.1318. 

Concluyendo que los resultados estadisticos no son 

5IGH!FICATIU05. 



Las caracteristicas que se consideraron sugestivas (positivas> 
por GRUPOS. fueron: 

CARACTER 1 STI CAS 

En el Examen Mental 

CRISIS PARCIALES SIMPLES: 

- Con sintomas somatosensoriales 
o sensoriales especiales: 
- Somatosensoriales 
- Uisuales 

- Olfatorios 
- Auditivas 

- Con síntomas o signos 
autosomic.os 

- Con síntomas Psiquiatricos 
- Disf'asicos 
- Oismnesicos (deja vu > 
- Cognoscitivos 
- Af"ectivos 

- lluiiones 
- Alucinaciones estructurales 

CRISIS PARCIALES COMPLEJAS 

- Solo con tras.tornos 
de la conciencia 

- Con automatismo 
- Inicio parcial seguido de tras-

torno de la conciencia 
- Con manifestaciones simples Y 

trastorno de la conciencia 

G R U P O S 
11 111 IU U 

2 

2 

3 

7 

4 

4 

4 

4 
3 

20 
2 

3 

2 

2 
2 

3 

9 

4 

3 

5 

5 

3 

6 

10 

6 

4 

- Con si9nos o síntomas autosomicos 
- Con síntomas somatosensoriales 

o somatosensoriales especiales 

- Somatosensoriales 

- Visuales 

- Auditivo~ 

- Olf'ator1' . ., 

2 

2 

2 

3 

3 

TOTAL 

13 

12 
. 7 

10 

15 

3 

9 

5 

40 

2 

10 

5 

2 

7 

7 

3 



ESTA TESIS. NO DEBE 
~ SALIR DE LA B!BLIOTEGA 

C9RFl!:IERISIIC95_ . .. l 11 IU IU u IOIFIL 

-· Gu~j.atiuas 
- Vertiginosas 2 2 

- Con sintomas Psiquiatricos 

- Disf'asicos 1 2 
- Dismnesicos (deja uu) 2 2 3 7 
- Cognositivos 2 3 

- Arectiuos 4 2 3 10 

- I luciones 1 
- Alucinaciones estructu. adas 4 5 

En-~=~~~~~~COLOGlC9....tBE~l2ER.?J. 

- Dificultad en: 

- Recta 5 6 11 
- Angulacion 3 6 9 
- Curva 4 5 9 

- Cierre 2 5 7 
- Limites 4 4 

Union de lineas 4 4 
AJJteraciones en la persepcion 
basica <Gesta!) 4 7 11 

- Rotacion Total 2 16 18 
- Rotacion parcial 2 2 
- Oesuiacion en la horizontalidad 2 2 

- Trastornos en la ar i en tac ion 
Y coordinacion motora 2 3 

- Lineas energicas 
- Lineas superficales 

- Prolon9aciones 
,. 

- Amontonamientos 

- Mal manejo del punto 
- Macropsias 3 4 

- Inh1bic.ion a imPulsividad 9 9 

- Distare.iones 7 7 

- Sustitucion de puntos por oval os 3 3 



CARACTER I STI CAS II III IU u TOTAL 

- Sustitucion de puntos por 
rayas 2 2 

- Sustitucion en CJeneral 2 2 
- Rigidez 

- Deterioro •ental 

~ EL_i:~=~~ROEN~".:~OGRA~~~'==~-

- Desor9anizacion de la activi-
de rondo 5 9 14 

- Actividad Theta dispersa en 
todo el trazo 2 3 

- Actividad Theta paroxística 
local izada 2 2 

._ 
2 

- Actividad Theta inespecif"ica 
en f"orma de brotes 

- Daño estructural cortico-sub-
cortical generalizado 

- Predominio de ondas Betha 
- Ondas Betha anteriores 1 2 

- Microvoltaje General izado 3 3 

- Arritmia bilateral temporal 2 2 
- Desorganizacion de ondas agudas 

de alto voltaje generalizadas 2 2 

- Actividad Delta paroxística 
- Exceso de actividad rapida 

!;~IllE_,,l,Q~=flMIE(!gg~!ES-. 

- Traumatismo Craneo-encefalicos 3 6 6 15 

- Partos distosicos 4 4 9 

- Conducta agresiva en la niñez 2 
- Crisis EPilepticas 3 2 6 



CARACTERISTICAS II III IU u TOTAL 

- Cefalea 
- Psicosis Organic.a 

- Gesta I 3 z 6 

- Desarrollo Psic.omotor lento 2 2 
- Bajo rendimie~to ese.o lar 
- Depresion 
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AHALISIS DE LOS RESULTADOS: 

La incidencia depacientes que cursaron con datos sugestivos -
de CRISIS PARCIALES, en la poblacion que acudio a preconsulta 
o historia clinica al servicio de Psiquiatria entre el lro de 
Junio de 1991 Y el 31 de maYo de 1992 fue del 12.7%. corres-­
pendiendo a una incidencia mas baJa en comparacion con la in­
cidencia reportada por otros autores que se calcula en el 33% 
de la poblacion adulta. 

Se lo9ro de•ostrar la correlacion ente el exaMen mental. las 
pruebas PSicolo9icas (Bender) Y el EEG en solo 13 casos (13.-
60%). Coincidiend con los estudios Sherwin quien encentro una 
correlacion entre el 10 al 15% en pacientes con sintomatolo-­
gia severa y sin control. 
En 33 casos (34.73%) la correlacion entre el examen mental y 
las pruebas PSicologicas Cbender> fue positiva; correspondi-­
endo a la casuística m~s alta. lo que coincide con la demos-­
tracion hecha por ~hitman, quien reviso diferentes estudios -
entre 1962 y 1906, que establece que la incidencia de psicopa 
tologia en pacientes con datos sugestivos de organicidad (con 
diferentes instrumentos como el MMPI. PSE, Eysenck Personali­
tY Inventory, Entrevistas estructuradas, etc), es mas alta 
que en la poblacion general.Tomando en cuenta ~ue en los paci 
entes estudiados en la presenta investigacion solo se utilizo 
el Test Gestaltico visomotor de Laureta Bender para la evalua 
cien de organicidad. 
En 19 casos (20%), la correlacion entre el examen mental y el 
EEG fue positiva, siendo esto una casuistica similar a la de­
mostrada Por Gibbs Y Col: quienes estipulan la presencia de -
descargas anormals en un alto porcentaje de pacientes con Cri 
sis Parciales y alteraciones de la conducta en un 33%. 
En 29 casos (30.52%> Ho se pudo demostrar la presencia de da­
tos de organicidad por los metodos empleados, Ya que la bus-­
queda fue casuistica Y no apoyada en instrumentos estandariza 
dos o validados que pudiesen habserse procesado por medios -­
estadisticos o computarizados, ademas de que como sabemos los 
metodos tradicionales (Bender Y EEG tradicional), solo son -­
sugestivos Y que para buscar areas de lesion o daño, mas espe 
cificos, existenotros metodos mas sofisticados o especificas, 
como son: la TAC, RMH, PET. EEGC o incluso las pruebas Neuro­
psicologicas como el Luria, que en caso de ser necesario pode 
mos solicitar Y solo servirian para una aparente tranquilidad 
diagnostica Y no para distraer la necesidad de la busqueda de 
la atencion de estos Pacientes, ya que en no pocos casos, una 

·buena semiología de la sintomatologia psiquiatrica es mas va­
ledera y efectiva para atender a estos pacientes. 
En 1 caso (1.05~>. el unico indicio solo fue el EEG alterado, 
sin sintomatologia psiquiatrica, lo que demuestra lo que ---­
otros autores indican de que mas del 2* de la poblacion Gene­
ral cuenta con EEG alterados, sin que esto sea la causa de al 
teraciones en la conducta o trastornos psiquiatricos. 

Como se Puede obsrvar los resultados que se obtuvieron son si 
milares a otros realizados por diferentes autores y lugares, 
lo que nos coloca a la misma altura de otras instituciones y 
lu9ares con mayores Y sofisticados recursos diagnosticas. 
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DISCUSIOH: 

El diagnostico de CRISIS PARCIALES, solo pudo apoyarse -
en 13 pacientes Cl3.6Bi), correlacionando el Examen mental. -
Bender y EEGI Encont~ando una maYor correlacion entre el Exa­
men mental y el Bender en 33 casos C34.73i), asi como entre -
el Examen Mental y el EEG con 19 casos c20i>. noencontrando -
correlacion alguna entre el Examen Mental. Bender Y EEG en 29· 
casos C30.52i>. detectandose incluso un caso con la sola pre­
sencia de un EEG alterado Y sintomatologia no sugestiva de -­
CRISIS PARCIALESI Siendo lo anterior comparable a otras inves 
tigaciones realizadas por diferentes autores en diferentes -­
lugares. 

Hasta la fecha se han publicado numerosos informes Y es­
tudios que apoYan la relacion que haY entre la Psicopatolo9ia 
Y las Crisis Parciales(!), sin embar9o existen f'allas metodo­
lo9icas que pudieran explicar las discrepancias entre los ha­
llazgos(2): 

1). Los primeros inf'ormes (como Gibbs y Col. en 1938, 1948) 
presentaban sesgos en la poblacion estudiada, Ya que 
su muestra no era representativa de la poblacion gene 
ral. 

2). Algunos estudios han incluido solo informes anecdoticos 
con un numero no significativo de pacientes (3). 

3>. En algunas series no se han incluido series controles 

4>. La aplicacion de las escalas para la medicion de Psi­
copatologia (como el MMPI, Pressent State Examination 
PSE, Personal Inventory de Bear Y Fedio Y la Entrevis 
ta Psi9uiatrica Estructurada), varian en los diferen­
tes estudios: Algunos son subjetivos y no se pueden -
comparar entre si. En nuestro caso especifico se uti­
lizo el TEST GESTALTICO UISOMOTOR DE BENDER. 

5). El concepto de Psicopatologia ha sido empleado con 
diversas connotaciones; para algunos autores, este 
termino es sinonimo de enfermedades Psiquiatricas es­
peciricas (Oepresion o Psicosis); otros lo consideran 

como alteraciones emocionales de des~daptacion y para 
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otros mas, como una dificultad en la adaptacion soci­
al <2>: Para Bear Y Fedio. Flor-HenrY Y otors, impli­
can una serie de caracteristicas interictales de com­
portamiento (4) y para nosotros en el servicio inter­
pretamos de manera diversa Y de acuerdo a nuestra fer 
macion especirica, cada una de las caracteristicas -­
clínicas que pudiesen incluirse en este padecimiento. 

Algunos autores han encontrado que haY una asociacion -­
entre la Psicosis Esquizofreniforme y la presencia de un foco 
de descarga te•poral izquierda Ctrimble y Perez 1902>. Sin -­
embargo otros COllO Toone Y Parnas. en 1902. no han corroborado 
este hallazgo, ni la maYor incidencia de Psicosis en Pacien-­
tes con Crisis Parciales, con respecto a otros grupos contro­
les (5). 

Delgado-Escueta de la UCLA <centro de concentracion de -

EPilepticos> encontro un porcentaJe de Crisis Parciales entre 
la Poblacion adulta (33$), •enor que el reportado por Stevens 
Los autores compararon a este grupo con pacientes esquizofre­
nicos no epileptios, para determinar y comparar sus perriles 
sindromaticos segun las subclases del programa CATEGO <S>. 

En un intento por conciliar los resultados de los est~6i 
os que eualuan la presencia de alteraciones emocionales/psi-­
quiatricas en la Poblacion epilePtica Dodril y Batzel (1), -­
recopilaron 17 estudios unicamente. en los 9ue se utilizo un 
instrumento especifico obJetivo de evaluacion CMMPI, PSE, --­
Eysenk PersonalitY Inventory, etc> Y que incluyeron por lo -­
menos a un grupo de pacientes epilepticos y a un grupo control 
(pacientes neurologicos no epilePticos. un grupo de en~ermos 

cronicos no neurolo9icos Y sujetos normales); concluYen que -
la maYoria de los estudios carecen de un grupo control adecua 
do Y 9ue cuando lo incluyen. los pacientes del grupo epilep-­
tico Presentan claramente un peor ajuste 9Ue los sujetos nor­
males, segun el MMPI. Whitman en una recopilacion de estudios 
similares 9Ue utilizan el MMPI. como instrumento de ualoraci­
on. encentro 4 estudios con grupo control de sujetos normales 
de los cuales 3 llegan a la misma conclusion. que los reportes 
anteriores. 
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Por otro lado. la conf i9urac1on bas1ca del EEG. se dete~ 

mina por la localizacion rroporc1onal de la poblacion neuronal 

que se combina para disparar s1ncronicamente. El componente -
de onda lenta del complejo espiga-onda lenta se puede distri­

buir mas ampliamente y con menos atenuacion en el EEG. Segun 

Jasper y Jasper¡~fl 39~ de los pacientes presentan un roca uni 

lateral. el 24i un roca transmitido, el 19% dos focos sincro­

nices bilaterales y el 23% focos independientes. QuesneY (7) 

encentro un foco un1co y bien localizado en el 40% de 19 pa-­

cientes con crisis Parciales. explorados con electrodos de -­

profundidad. implantados estereotaxicamente; el foco se loca­

l izo en el hipocampo; en el 60% restante las crisis de origen 

temporal exibieron un patron regional, restringiendose en 2/3 

al hipocampo y a la amigdala por lo que en el 80% del total -

de las crisis. el origen de los cambios en el EEG recidio en 

estructuras mesiales temporales. 

Las Crisis Parciales Extratemporales <las cuales consti­
tuyen el 30% del total de las crisis parciales) pueden presen 

tarse erroneamente como si se originaran en el lobulo temporal 
<cuando se ut1l1za el EEG habitual) [8J. Puesto que la mayo-­

ria de las Crisis Parciales Extratemporales se originan en -­

las regiones mediles o inferiores del lobulo frontal, el EEG 

estandar rara vez determina su localizacion (9). Williamson -

C10J informo que esta situacion se habia presentado unicamen­

te en dos de dies pacientes con Crisis Parciales Intratables, 

estudiados con electrodos de Prorundidad. En el periodo post­

ictal el EEG muestra una actividad delta localizada o general 

!izada. 

Un metodo que se emplea para aumentar la sensibilidad 

diagnostica del EEG es la privacion del sueño. tratando de 

re9istrar al sujeto en los estadios 1 a 3 de sueño Ha-MOR. 

Levin CllJ, estudio 81 pacientes con evidencia electroencefa­

lo9rafica de espigas de origen temporal y manifestaciones psi 

quiatricas observando que en ningun caso se había reportado -
una descarga exclusivamente por electrodos nasofaringeos. Y -

concluyo que menos del 1% de los pacientes presentarían una -

descarga detectada exclusivamente por este electrodo. 
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Hay numerosos patrones electroencefalograficos con acti­
vidad epileptifore sin relacion con los procesos responsables 
que generan descargas epilepticas Y que, por lo tanto. tienen 
poco valor practico en el diagnostico. Los cuatro patrones 
que con mas frecuencia presentan esta dificultas son: 

1) Las espigas agudas pequeñas del sueño (benin9 epi-­
leptiform transient of sleep), descritas 6ibbs, -
las cuales se presentan en los adultos durante el 

estadio 1 o 2 del sueño He-MOR. de origen tempo-­
ral y las cuales nunca se Presentan en forma repe 
titiva ni se acompañan de manifestaciones clíni­
cas. White las encentro en el 24i de los sujetos 

normales. 

2) Ondas lentas ritmicas CTheta o Delta, llamadas Wi­
ckett), encontradas por 6ibbs [12J en el J0i de -

los pacientes esquizofrenicos. 

J> El ritmo Theta temporal CRMTD> ~ue son ondas con -
muescas bilaterales. y que se encontraron en el -' 
2i de los suJetos normales ClJJ. 

Sin embargo los resultados aun son contradictorios Y no 

concluYentes. 

El papel que desempeñan las tecnicas de Imagenologia en 
el diagnostico de las Crisis Parciales es muy importante Ya -
que pueden detectar lesiones focales importantes. la Tomogra-
9rafia Axial Computarizada (TAC>, ha contribuido significati­
vamente a manejar adecuadamente a estos pacientes. Sin embar­
go. varios estudios preliminares han sugerido que la imagen -
por resonancia magnetica nuclear CIRMN>. es superior a la TAC 
para la deteccion de anomalidades focales [14J, Jablari [15J, 
comparo la sensibilidad de Ja IRMH. con la de la TAC, en 30 -
pacientes con Crisis Parciales. encontrando anormalidades fo­
cales en el 43% ~ el 26i respectivamente. La IRMN, resulto -­
anormal en el asi de los pacientes con manifestaciones elec-­
troenceralograricas focales. La correlacion que se encentro -
entre los hallazgos de la IRMN Y la presencia de patrones 

electroencefalograficos y clinicos focales demuestra la alta 
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especificidad de esta tecnica, sin ellbar90, una anormalidad -
focal en la IRMH, que no corresponda a un foco electroencefa­
lografico. PUede sugerir erronea111>nte un ar-ea no epileptogena 

Theodore [16], ha postulado que la tol909rafia por emi--­
sion de positrones <PET), es aun .as sansible que la TAC. pa­
ra detectar lesiones focales. En un estudio en el qúe se com­
pararon las tres tecnicas la PET detlostro que había areas de 
hiPometabolismo, no detectadas PDI"' los otros •etodos, qye co­
rrespondían a lesiones estructurales iMPOrtantes, Al comparar 
la sensibilidad del PET. con la del EEG, en la localizacion -
de los focos epileptogenicos se llego a la conclusion de que 
ambas tecnícas producen ocasional•ente resultados falsos-posi 
tivos o falsos-negativos, Por lo ..ue deben considerarse como 
complementarios. el EEG pUede confir•ar .....-.. una zona hipometa 
bolica es ePilepto9enica, mientras que el PET puede confirmar 
que una anomalía electroencefal09rafica epileptiforme repre-­
senta una lesion y no solo la propagacion electrica de un fo­
co distante. 

En las ultimas dos decadas. gracias a los sistemas de -­
procesamíento de la ínfor•acion •as practicas y economicos. -
se han desarrollado tecnicas cuantificadoras de la frecuencia 
Y amplitud de las ondas cerebrales <no de la morfología de -­
las ondas), en base a analísis estadísticos sofisticados. 
Este proceso logra ampliar el rango de estudio de las cuatro 
frecuencias <Delta. Theta. Alfa y Betha), en el analisis vi-­
sual tradicional. al de multiples ran90s de frecuencias en·el · 
analisis computarizado del EEG, principalmente el de las fre­
cuencias rapidas. difícilmente valorables visualmente. ademas 
en este se encuentran infinidad de Puntos entre las 19 regio­
nes registradas. lo que permite un mapeo de la actividad elec 
trica cerebral. Finalmente el EEGC CVideo/EEG/computarizado), 
cuantifica Y compara estadísticamente las desviaciones contra 
grupos normativos, lo que facilita un diagnostico diferencial 
obJetivo y automatizado. Con el EEGC, se han encontrado anor­
malidades mas específicas en diversos sindromes psi~uiatricos 
[!7J. 
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La Heurops1cologia se integro como una disciplina despu­

es de la segunda guerra mundial a partir de la teoría de A.R. 

Luria [18]. Esta disciplina se dedica al estudio de la rela-­

cion entre el runsionamiento del sistema nervioso Principal-­
mente. ~la corteza cerebral Y la conducta humana. Actualmente -

apoya tanto el proceso de evaluacion de los pacientes, como -
el de la rehabilitacion. 

Se cuenta con al9unos instrumentos diseñados específica­
mente para realizar una evaluacion neuropsicolo9ica, como las 

bater1as de Halstead-Reitan Y la de Luria-Hebraska. Sin embar 

90. tambien se emplean aquellos instrumentos tradicionalmente 
utilizados en Psicolo9ia clínica. los que se han manejado en 
este marco teorice y han sido utiles para el diagnostico del 

funs1onam1ento de los e.entes superiores del Sistema Nervioso. 
Una forma particular de manejo Neuropsicolo9ico del WAIS. ha 
demostrado un alta confiabilidad en la deteccion y localiza-­

c1on de areas de disruncion cerebral",rº siendo este el caso -
del Test Gestaltico Uisomotor de Bender. que tiende a inves-­
tigar exclusivamete el hemisferio cerebral derecho. 

Por lo anterior puedo concluir que aun no contamos con -
instrumentos especificas o altamente especialiZados para la -
bus~ueda de las causas organicas de la enfermedad Psiquiatri­
ca. 



COHCLUSIOHES• 

- La prevalencia de las CRISIS PARCIALES. de los pacientes -
que acudieron por primera vez al servicio de Psiquiatria 
del Hospital Regional 20 de Hov. del 1.5.S.S.T.E •• entre 
el !ro. de Junio de 1991 al 31 de mayo de 1992. rue de 

12.7~, siend~ menor a la reportada por otros autores. 

- Solo en el ll~ se pudo demostrar la correlacion entre el -
Examen Mental, Pruebas Psicolo9icas CBender> Y el EEG. 

- Se encentro mayor correlacion (38S). entre el Examen 
Mental y las Pruebas Psicologicas <Bender). 

- En el 20~ se encentro correlacion entre el Examen Mental -
y el EEG. 

- En el JB~ no se encontraron datos de daño naurologico en -
las Pruebas Psicologicas <Bender) y el EEG. 

De los datos anteriores podemos establecer que la princi-­
pal ruente de diagnostico es una adecuada SEMIOLOGIA de -
la enfermedad Psiquiatrica. 

- Los resultados obtenidos en el presente trabajo son simi-­
lares a los obtenidos por otros autores en diferentes --­
lugares e instituciones. 



TABIA 1 

CRISIS EPIIEPl'ICAS 

CLl\SIFICN::lal ( 198t) 
o:misi6n de Clasificaci6n de 1.L,A,E, 

1. Crisis Parciales 

A. CRISIS P.MCI.l\1.ES SIMPU'S (Sin alteraci6n de conciencia.) 

l. can signos motores: 
a. Signos notores sin marcha. 
b. Signes motores cai marcha (Jacksaniana) 
c. Versiva (gcnaralmmte controversia y de poco 

de l.oc:alizaci6n) 
d. Postural 
e. Fcna.toria (vocal.izaci6l o suspensifu de len­

guaje) 

2. D:w1 s!ntaras sarntosensoriales o sensoriales es 
peciales (alucin.-u:icries s!nt>les: honnigueo, lu'= 
ces) 
a. Sana.tosensoriales 
b. Visuales 
c. OUatorias 
d. Auditivas 
e. Gustativas 
f, Vertiginosas 

3. Ccri stntaMs o signos auton6n!oos (nclcstias epi 
gástricas, palidez, sucbraci6n, piloerecci6i) -

4. COn s!ntaMs ps!quicos (trnstraios de la funci6n 
cerebral superior) • Rara vez apareoon sin altera 
ci6n de conciencia, por lo que se observan más = 
frecuentarente c:nro crisis parciales ccrrplejas. 
a. Disflisicas. 
b. Disnn!!sicas (deja-vu) 
c. Oognositivas (pensamiento forzado) 
d. Afectivas 
c. Ilusicr.es 
f. TUusinaciooes estructuradas (núsica, esamas}. 

e. aus1s PAICIAIBS CD!PIBJAS 

1~ Con trastornos de ccnciencia al inicio 
a. s6lo CCf1 trastorno 00 oonciencia al inicio 
b. Cal autcrnatismo 
Inicio parcial, seguido de trastorno de conciencia 
a. Cal m:mifestacic:ncs sinples y trastomoo de 

C01ciencia 
2.1 Con sigoos motores 

1 Sigoos JIDtores, sin marcha 
II Jack$cr\iana 
111 Versiva (de poco valor de localizaci6n) 
IV Postural 
V F01atoria 

12 



(roNl'INUACIOO) 

TASIA l 

2.2 Con s1ntanas o signos autonrmicos 
2. 3 Con s1ntanas sanatosensoriales o sensoriales 

especiales (alucinaciones sinples) 
I Sanatosensoriales 
II Visuales 
III Auditivos 
IV Olfatorios 

' V Gustativos 
VI Vertiginosos 

2. 4 O:ln s!nl:a!l'ls psíquicos ( trastomos de la fun­
cUn cerebral superior) 
I Disfásicos 
II Disrmésioos (deja-vu) 
III OJgnositivos (pensamiento forzado) 
IV Olfativas 
V Ilusiooes 
VI Alucinaciones estructuradas (níisica, e~ 

nas) 

b; Con autanatiSJOOS 

C. CRISIS PAACil\IES SmJND.l\RIJ\S GrnE:RALIZllDAS 

l. Crisis parcial sinple {que ~ 
2. crisis parcial ccnpleja l:ocan en 
3. Crisis parcial sinple - carpleja una crisis 
4. crisis tt'nico-cl.6nica generalizada Unioo-cl6 

nica gene'=' 
ralizada. 

II. crisis Generalizadas (convulsivas y no convulsivas) 

11. AUSENCIAS 
l. Ausencias Upicas 

a. con trastorno de conciencia exclusivarrente 
b. con =vonentes cl6nicos m!niiros 
c. con C<J11Xlnentes at6nicos 
d. con C<J11Xlnentes t6nicos 
e. ron autanatisrros 
f. con C<J11Xlnentes auton6nicos (b-f: pueden p~ 

sentarse asociados) 

2. l\usencias aUpicas 
a. canbios en tonos nás notorios 
b. inicio y /o final, no son abruptos 
e. en ocaciones asociados a sacudidas mi.ocl6ni 

cas (ataques miocl6nicos at6nicos) -

3. Ausencias que progresan a C.T.C.G. 

l.5 



B. CRISIS MICCLCN!CAS 

a. Sacu:lidas rniacl6nicas 
b. Crisis cUnicas 

C; CU SIS 'l'CNICl\S 

o. ausrs TCNICCK:LCNICAS 

E. CUSIS Al'CNICAS 

III. Crisis epill!pticas-no-clasificadas 

Se incluyen las crisis que oo pueden clasificarse por 
datos incatpletos o insufucientes y que no pru:miten -
incluirse en las categar!as descritas. 

Adendum 

l. Crisis repetitivas 
Se presentan en diversas circunstancias: 
a. Crisis fortuitas, sin provoc:aci6n y apa­

rici& inesperada 
b. Crisis c!clicas, con intexvalos rn1s o me 

nos regulares (menstruales, ciclo sueño­
vigilia) 

e. Crisis prcvocada por: 
a) Factores no sensoriales 
I Fatiga 
II Alc:oOOl 
III El:nociones, etc. 
b) Factores sensoriales: crisis .reflejas 

2. Crisis ·repetitivas prolongadas (Status Epi­
Mpticus) 
Status, significa una situaci6n fija o per­
rranente 
a. Parcial 
b, Generaliza:lo 
a-.ando el status es m:itor y muy localizado: 
Epilepsia partialis C<X\tinua. 
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TABLA 11 

c11s1r1ca:ian de l,.L.'llE· <190'=>>. 

Claalflcaclón de epllepalu y aindromes eplléptkos 
l) Síndromes epilépticos focales, locales o parciales 

ldiopátkos (en relación con la edad) 
Epilepsia benigna infanlil con paroxismos rolándicos temporales 
Epilepsia infantil con paroxismos occipitales 
Epilepsia primaria de la lectura 

Sintomáticos 
Epilepsia parcial continua crónica Infantil 
Síndrornes caracterizados por crisis precipitadas por factores específicos 
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Síndromes epilépticos parciales caracterizados por el tipo de crisis, localiiaclón anatdmka. y etiología 

~~~:~ ~~:~¡} ~ 
Lóbulo parle,.! 
Lóbulo occipital 

Criptogen~licos 
Epilepsias criptogenétlca!.. que son presumiblemente sintomáticas y de ttlologfa desconocida; difieren 
de la anterior por Ja falta de evidencia etiológica 

lJ Epilepsias y sindr.omes fJiüéplicos generalizados 
ldiopállcos (en relación con la edad) 

Convulsiones familiares neonat..'\les benignas 
Con-.·ulslones neonatales benignas 
Epilepsia mioclónica beni.Jna infantil 
Epilepsia ausencia Infantil (plknolepsia) 
Epilepsia ausencla juvenil 
Epilepsia mloclónlca Juvenil 
Epilepsia con crisis generaUr.adas tonlcodónicas al desperbr 
Epilepsia general!'l.3da con crisis precipitadas por factores específicos de activación 

Crtptogenéllcos o sintomáticos 
Sfndrome de West 
Síndrome Lennox-Oast.aut 
Epilepsia con critlS mioclonicoas~llcas 
Epilepsia con ausencias m;oclónlcas 

Sintom!lkos 
Etiología no npedfica 
EnceCalopatfa mloclónica ~rttoz 
Encdalapat{a m!odónica ~recoi con brotes de supresión de actividad 
EtloloBfa especifica 
Las crisis epilépticas generJlizadas pueden complicar distintas enCermedades. En este apartado se agrupan 

IM aíe<"clones en las qu" la epilepsla es el sfntoma predominante (Hsencefalla, paqulginla, racomatosis, 
Lalora, tundborg, Ram.iy·Hunt, etc.) 

3) Epill!pria.s y síndromes epilépticos de cordtter indelerntinado focal o generalizado 
Epilepsias con crisis generalizadas y focales 

Crisis neonatales 
E'pllepsia mloclónka gta\·e infantil 
Epilepsia con runt..1 onda continua durante el suedo 
Af13ia epilepllca adquirida •:síndrome de Landau-KleUner) 

Epilepsias sin hechos lnequ(\'1't'qs1;ie car~cter parcial o generalliado 
En este grupo entrarían aquelliS crisis generalizadas tonicoc1ónicas que por clínica o EEG no puedan ser 
t1asificadas en el grupo ni focal ni generalizado 

•J Síndromes es¡>t'ritllrs 
Crbis relacionadas con determinadas situacicnes 

Convublones febriles 
Crisis •lsladas o estatus epiltiptico 
Crisis que ocurren heme a tlteraclones ló:dcas o metabólicas 



TABLA III 

Comision de Clasificacion de J.L.A.E. 

CLASIFICACIOH DE EPILEPSIA 
9 8 9 

- Crisis Parciales 
- Crisis Parciales Simples <conciencia conservada) 

Con signos motores 
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Con sintomas somatosensoriales o sensoriales especiales 

Con signo~ o s1ntomas autosomicos 
.Con síntomas Ps1q~iatricos 

- Crisis Parciales Complejas 
Crisis Parciales simples seguidas de perdida de la' 

conc1enc1a 

Unicamente perdida de la conciencia 
- Crisis Secundariamente Generalizadas 

Crisis parciales simPles que evolucionan a crisis 
tonico-clonicas generalizadas 

.Crisis Parciales Complejas que evolucionan a crisis 
tonico-clonicas generalizadas 

Crisis parciales simples que evolucionan a crisis 
parciales complejas y a crisis generalizadas tonico 
-clonicas 

- Crisis Generalizadas Unicamente 
Crisis ·tanico-clonicas 

Grisis de ausencia 

Crisis de ausencia atiPicas 
o 

Crisis ton1cas 
Crisis atonicas 

EPilePsia localizada 
I=.c~atica 

EP~lePsia fo~al benigna de la niñez 
S1ntomatica 

EPileps1a parcial cronica continua progresiva 

EP1leps1a del lobulo ~emporal 

EPilePsia extratemporal 



- EP1lepsia Generalizada 
Idiopatica 

Convulsiones neonatales benignas 
Ausencias epilepticas de la niñez 
Epilepsia mioclonica de la Juventud 
Otras epilepsias generalizadas ideopaticas 

- Criptogenica o Sintomatica 

Sindrome de West <espasmo infantil> 
Encefalopatia mioclonica temprana 
Sindrome de Lennox-Gastaut 
Epilepsia Mioclonica progresiva 

~ Síndromes especiales 

- Crisis febriles 
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I. PERIOOO NEINATAL 

ETIOLIXIA DE IAS CRISIS 
EPILEPTICAS SEXiUN LA Elll\D 

Encefalopatia parinatal por asfixia 

Con herrorragia intracraneal 
Con hipoglic:emia 
Con hipocalc:emia 

TraurratiSITO obstétrico 

Can herrorragia intracraneal 
Con en::efalopatla hip6xica 

Infecciones 

Intrauterina 
- Rubeola 
- ToXcplaSl!Osis 
- Virus citmegálico 
- Lues 
Perinatal 
- Herpes sinplex 
- MerUngitis bacteriana 
- S<psis 

Alteraciones I1Etab6licas 

llipoglicen:ia 
- con asfixia 
- ccn errores innatos del I1EtaboliSJD 
llipocalamia 
- can asfixia 
- die~tica 
- s1ndrare de DiGeorge 
llipanagnesemia 
llipcnatremia 
- ccn asfixia 
lliperbilirrubinernia 
Deficiencia de piridoxina 
Depezxlen::ia de piridoxina 

Errores innatos del IIEtabolism:> de los ~cides 

Enfermedad del jerabe de Arce 
lliperglicinenia no cet6sica 
lliperg licinernias cet6sicas 
Trastornos del ciclo de la urea 

Drogas 

S!rdrare de abstinencia 
Intoxicaci6n dira::ta 

Disgenesia cerebral 

Microgiria 
Porencefalia 
llidranencefalia 
Esclerosis tuberosa 



II. INFAN::IA y NiflEZ Eneefalopat!a perinatal por asfixia 
Tramatimo obs~trioo 
Tralmltiaoo crenooencef:!lioo 
Infeociooes 

Las m1sDas que en ei período neaiatal 
Absceso cerebral 
Paxasitoois e&ebral 
Elr:efalitis 
Panencefalitis esclercsante subaguda 
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Er%ores innatos del rretalx>liSUD de amlldicidos, 
llp:!dcs y carbahid!:atos 

ll.I. AOOL'ICS 

Pla!D 
Taliun 
Drogas 

l'>isgenesia oerebral. 

Las mianas que en el período neaiatal 
Esclexosis tuberosa 
Sfndrale de Sturge-+leber 

Vascular 

Mal.fOJ:mac1l5n arteriOllenCSa 
Vasculitis 
Hipertellsi6n art:eri.al. 

TralJDat:.isno c:raneoenoefáli 
Infea:iales 

Men:inJitís bact:er.lana 
J;)>cefalltts 
Parasitosis cerebral. 
Micos.is cerebral 
MicoBis 
i...... 
l\bsoeso cerebral 
Enf. de Jal<.ob-Cteutzfel 

Al.teraciooes netab&icas 

l\b6tinenc1a de alcohol y barbitfu:"ioos 
llipoqlicenia 
'l'Olaemi.a 
Inl:aKicaci(n par pl(Jll), talium, arse!nico 

Neoplasias 
Vascular 

Arter:ioesclerosis 
Malf=ci6n arterioveoosa 
Vasculitis 
llipertensi(n arterial 
Infarta cexebral 
Heslmragia 1ntraoerebral 
Tra!bosis de seno venoso 



C&DULA D& lNCLt'•·ION PARA EL PR01'0COLO 

DK ca1s1s PARCIAL&S 

No•bre ----------------------- No. Es.p ----

&dad ---- sexo a.col•rt .. d -------- Ocupacion -----Do•icllio _____________________________ _ 

Colonia ------------- C•P• ------ 1'91etono ------

CRISIS PARCIALES SIMPLES (•in alteracion da la conciencia) 

Con signo• 110tor9• 
Signos motora• •in marcb.a 
Signo• 11<>toro• con ..,.cha 
Ver11iYa 
Po•tural 
Fonatorja 

Can •intOIU8 a ... toaerworiale• 
o aan•ori•l•• eapocialea 1 

S011atoaan.aari•l•• 
Via-laa 
Oltatorla• 
AUdftiYaa 
GWlt&tiYaa 
V•rtigino•-

CRISIS PARCIAUS C<MPJ.E.JA.S 

Con tra•tarnoa da la conciencia 
al inicio 

Solo con tr-torao de la 
coaciancia 

con auto..tl••o 

Inicio parcial, ••guido da 
traatorno da conciencia 

con ••nita•tacionea •i•plea 7 
traatorno de conc:lencta 

can signos aotoraa 
aignoa motara• ala •archa 
a ignos •atora• con marcha 
voraiva 
poatural 
Fonatoria 

con •intomaa o •igao• aut.oaomico• 
-Hola•ti- eptg .. tric- 1 pali 
daa, •udoracion 1 plloencct':' 
on1 etc. 

con •iat09All P•iquicoa 
Di•l••icoa 
niaaneatcoa (deja TU) 

CognoscitiYoa 
Afecti•a• 
Jl1:1eione• 
&lucinacionea eatructuradas 

con a in to- o a 1 gno• 
autoaomtcoa 

con ainto-• •09atoaansorialea o 
aanaoriale• eapecial••i 
SoaMto•enaorialea 
Y tau.ale• 
Auditiwoa 
olratorioa 
Guatatiwoa 
vertigino•o• 

Con aintoaa• Paiquico•s 
Diaf••ic09 
Dia-.eaicos (deja vu) 
Cognoaclt:lvoa 
.\!octiYo• 
Ilucione• 
Alucinacionea estructuradas 

con autom•tl•90• 

CRISIS PARCU.LES SECUNDARIAS & GENERA.LIZA.DAS 

Caracteriatic.111 -------------------------



~~~!~~~-~~~~~~~!:~!· D•tos augeathoa1 

Fecha. de •olicit\111 ------- Fech.:t. de realiaacion ------

a 

Re•liao -----------

~~~~I~~~~~~E~~~~~~· Dato• •ugutiYo• 

Fechit de solicitud ------- Fecha do reali•acion ------

+;o;11bru y rir•• dol p•cionte o ra .. iliar 
para. 8 u i1tclucion al PllOTOCOLO 

Re•liao -----------

Nombro y Cirrua. del medico que 
real iza la. cedula de inclucio 
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